








AGRADECIMIENTO
Dios todo poderoso

Gracias sefor por darnos la vida. El poder de la ensefanza y permitirnos
crecer bajo el temor de tu mandato, dejandonos guiar de tu sabiduria para

poder lograr este suefio.

Al CEMADOJA
Por darme la oportunidad de formarme como especialista y ofrecerme las

herramientas para adecuada educacion.

A mis asesores

Dra. Magdalena Ortiz

La coordinadora y profesora durante mi formacién como imagendlogo, quien
siempre mantiene sus puertas abiertas y dispuestas a ayudar y apoyar de
forma incondicional.

Dr. Rubén Dario Pimentel

Profesor y amigo de nuestra residencia a quien en lo personal le profeso un

gran respeto y admiracion

Al grupo de profesores del CEMADOJA

Por ser fuente de conocimiento y apoyo a la residencia.

A la universidad Pedro Henriquez Urefia

Quien nos brinda una puerta de entrada a la vida profesional normatizada.

El sustentante



DEDICATORIA
A mi esposa Marisol Taveras
La base y fundamento de toda mi vida, el centro de mi amor, mis esperanzar

y realizacidén suefos, eres mi mas grande sueino hecho realidad.

A mis hijos Ambar Denisse, Marie Angeles y Umberto Jamal,
Por ser una inspiracion en mi vida e impulsarme a emprender cada dia con

entusiasmo no importa el cansancio o los obstaculos que la vida nos presente.

A mi madre Eugenia
Por ser no solo el instrumento que Dios escogido para traerme al mundo,
para moldearme como persona, y tratar siempre de sacar lo mejor de mi.

Gracias mama.

A mis hermanos Rolando, Fernando, Susana, Aniano Isabel, Juliana, Leoncio,
Daniel, Maria y Juan.
Por ser siempre ejemplo y apoyo que me ha impuisado durante toda mi

formacion.



RESUMEN

Se realizé un estudio descriptivo y prospectivo, cuyo propésito
consisti6 en determinar la correlacidon clinica-tomografico en pacientes
con accidente cerebro-vascular asistidos en el Centro de Educacion
Médica y Amistad Dominico-Japonés durante el periodo diciembre 2003-marzo
2004. El universo estuvo constituido por 523 pacientes con
enfermedad cerebro-vascular y la muestra fue de constituida por 100
pacientes tomados de forma aleatoria. Se reporta que el 28 por ciento estaba
comprendido entre 50-59 afios y- el 59 por ciento correspondid al sexo
masculino, el 37 por ciento se encontraba soltero, un 46 por ciento realizaba
labores domésticas, el 51 por ciento usaba tabaco, mientras que el 27 por
ciento tomaba alcohol, un 56 por ciento era hipertenso, mientras que un 27 por
ciento habia padecido accidente cerebro-vascular previo, el 50 por ciento
present6é accidente cerebro vascular tipo isquémico, mientras que un 24 por
ciento padecieron isquémico trombético, un 70 por ciento presentd déficit
motor, de los 50 pacientes con accidente cerebro vascular isquémico, el 37 por
ciento lo present6 de forma insidiosa, mientras que el 13 por ciento lo present6
de forma subita, de los 50 pacientes con accidente cerebro vascular isquémico,
el 34 por ciento tubo menos de 24 horas de evolucidn, el 28 por ciento presentd
lesion en el ventriculo, de los 50 casos reportados clinicamente como
accidentes cerebro vascular isquémico, 29 de ellos fueron confirmados
mediante la tomografia, de los 24 casos diagnosticados clinicamente como

isquémicos tromboticos, en 7 casos se confirmé mediante tomografia.

Palabras claves: Correlacion clinico-tomografico, accidente cerebro-vascular



ABSTRACT

We performed a prospective descriptive study whose purpose was to
determine the clinical correlation-tomography in patients with stroke treated at
the Center for Medical Education and Dominican-Japanese Friendship during
the period december 2003-in march 2004. The sample consisted of 523
patients with cerebrovascular disease and the sample was composed of 100
patients taken at random. It is reported that 28 percent were between 50-59
years and 59 percent were male, 37 percent were single, 46 percent performing
household chores, 51 percent used snuff, while the 27 percent drank alcohol,
56 percent had hypertension, while 27 percent had suffered previous stroke, 50
percent had ischemic stroke, while 24 percent suffered ischemic thrombotic, 70
percent had motor deficit, of the 50 patients with ischemic stroke, 37 percent
insidiously introduced him, while 13 percent presented him suddenly, out of 50
patients with ischemic stroke, 34 percent tube within 24 hours after onset, 28
percent had lesions in the ventricle, of the 50 cases reported clinically ischemic
cerebrovascular accidents, 29 of them were confirmed by tomography, 24
cases of clinically diagnosed as ischemic thrombotic in 7 cases was confirmed

by tomography

Keywords: clinical-correlations scan, stroke



l. INTRODUCCION

El accidente cerebrovascular (ACV) es una enfermedad frecuente que
ocasiona la muerte de aproximadamente la tercera parte de las personas que
lo padecen a los 6 meses y deja a otro tercio dependiente del cuidado de
terceros. Si bien a partir de la década del 30 se observé un progresivo
descenso de la mortalidad (atribuible al mejor control de la hipertensién arterial)
desde 1990 esta declinacién parece haberse interrumpido. Los pacientes que
sobreviven a un accidente cerebrovascular se encuentran en un riesgo mayor
de repetirlo.!

Los pacientes con accidente cerebrovascular se presentan con sintomas
neurologicos focales de instalacion repentina o mas o menos rapida. Si bien
otras afecciones neurolégicas pueden presentarse de un modo similar
(convulsiones, sincope, hipoglicemia, alteraciones metabdlicas, hematoma
subdural, tumores), la habilidad de los médicos para identificar un accidente
cerebrovascular es razonablemente buena? La diferenciacién entre la
naturaleza isquémica o hemorragica de un accidente cerebrovascular es
importante, ya que el tratamiento de cada uno es diferente.

Se ha sefalado que algunos hallazgos de la anamnesis y del examen fisico
podrian ser ltiles para su identificacion; sin embargo, es necesario realizar
estudios por imagenes para confirmar el tipo de accidente cerebrovascular.*

La disponibilidad de nuevas opciones terapéuticas como la trombolisis, que
requiere de una rapida y confiable exclusion de hemorragias, torna
indispensable la obtencién de imagenes intracraneales.’

Si bien se desarrollan nuevas y mejores tecnologias, la tomografia de craneo
continia considerandose el primer estudio a realizar ya que permite descartar
hemorragias e identificar causas no vasculares de los sintomas neurolégicos.
La resonancia nuclear magnética permite certificar en forma definitiva el
diagnoéstico de accidente cerebrovascular, pero el acceso a la misma es mas
limitado que al de una tomografia. Lamentablemente esta Gltima presenta la
limitacibn de que su sensibilidad es relativa para el diagnéstico temprano de
lesiones pequefias corticales o subcorticales, especialmente en fosa posterior.®



1.1.1. Justificacion

Como en toda patologia, es de gran valor la realizacidon de un adecuado
historial y examen fisico minucioso, los cuales alertaran al médico sobre la
necesidad de recurrir a estos meétodos diagndsticos complementarios. La
valoracion del cerebro es basica en al andlisis de los pacientes con accidente
cerebro-vascular, no solo para establecer un diagndstico topografico de la
lesion, sino para definir el origen, hacer un diagnéstico diferencial y poder
distinguir entre areas no reversibles y aquellas con posibilidades de
recuperacién. Son muchos los métodos que podemos utilizar para la valoracion
del enfermo con accidente cerebro-vascular:

La Tomografia axial computerizada (TAC). Sin duda es el procedimiento mas
ampliamente difundido en el estudio en pacientes con accidente cerebro-
vascular y se debe realizar lo mas precozmente posible y de una manera
sistematica. Su gran ventaja es la de establecer con gran especificidad el
diagnostico diferencial entre el ictus isquémico y el hemorragico. Su limitacion
mas importante es la baja sensibilidad en la detecciébn precoz de tejido
isquémico y asi, hasta un 60% de los casos presentan tomografia axial
computerizada TAC craneales rigurosamente normales en las primeras horas
del infarto.

En esta investigacion se analizaran las siguientes variables: edad, sexo,
estado civil, ocupacion, procedencia, Signos y sintomas de presentacion,
Antecedentes personales patolégicos, diagnostico presuntivo y hallazgos
tomograficos. El presente estudio tiene como propdsito determinar la
correlacion clinica-tomografica en pacientes con accidente cerebro-vascular
asistidos en el Departamento de Imagenologia de la Ciudad Sanitaria Dr.
Luis E. Aybar durante el periodo Diciembre 2003- Marzo 2004.



Il. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Debido a la alta incidencia de la enfermedad cerebro-vascular y la
frecuente utilizacién de métodos diagnésticos de imagen es de gran
importancia para el manejo de estos pacientes, los cuales deben de ser
evaluados previamente desde el punto de vista clinico. El conocimiento de la
anatomia del sistema nervioso central (SNC) es de gran importancia, no sélo
para el estudio y diagnéstico en el paciente neurolégico, sino también para dar
explicacion y aplicacion practica a toda la gama de sintomas y signos que
presentan estos enfermos y permiten localizar mas o menos con exactitud el
nivel de la lesién a lo largo del neuroeje.®

Existen numerosos medios de diagndstico utiles en las enfermedades
neuroldgicas y es necesario conocer sus aplicaciones e interpretaciones,
importancia y limitaciones. Dentro de éstos, la tomografia computarizada
constituye en nuestro medio un método con una importancia insuperable.

Este procedimiento registra electronicamente la resistencia ofrecida por el
cerebro, el liquido cefalorraquideo y el craneo al paso de los rayos X; esta
técnica senala y confirma la presencia de hemorragias, deformidades de los
sistemas ventriculares por efecto de tumores, infartos, alteraciones vasculares
y otros que permiten la confirmacién de un diagnodstico clinico presuntivo.

Partiendo de estos sefialamientos nos hacemos la siguiente pregunta:

. Cual es la correlaciéon clonica-tomografica en los pacientes con
enfermedad cerebro-vascular asistidos en el Departamento de
Imagenologia de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis E. Aybar durante el periodo
Diciembre 2003-Marzo 2004



Ill. OBJETIVOS

I11.1. General

Determinar la correlacion clinica-tomografica en pacientes con
enfermedad  cerebro-vascular diagnosticada por tomografia axial
computarizada en el Centro de Educacién Médica y Amistad Dominico-Japonés
de la Ciudad Sanitaria Dr. Luis E. Aybar durante el periodo diciembre 2003-
marzo 2004.

ll1.2. Especificos

. Establecer la distribucién de la enfermedad cerebro.-vascular segtin edad.
. Determinar sexo mas afectado por esta enfermedad.

. Establecer procedencia de estos pacientes.

. Identificar el estado civil.

. Determinar ocupacion.

. Establecer habitos toxicos.

. Establecer sintomatologia.

. Conocer el tipo de accidente cerebro-vascular mas frecuente.

W O N O O A W N =

. Determinar areas cerebrales mas afectada vista en la tomografia.

10. Determinar la forma de presentacion (insidiosa/sibita).






En estado de salud estas anomalias no obstaculizan la vascularizacion
efectiva del cerebro, pero cuando los vasos experimentan enfermedades,
pueden originar un conjunto atipico y confuso de manifestaciones clinicas y
anatomopatolégicas.

En estado normal, la sangre que proviene de una carétida, incluso de
una vertebral, permanece en el lado del cerebro que le corresponde. Sin
embargo, cuando una carétida interna es ocluida en el cuello, y a condicién de
que el resto del sistema sea normal, la perfusion adecuada del territorio que
corresponde al vaso ocluido se logra por la desviacion de sangre de la
carétida interna opuesta y del tronco basilar. Esta derivacién es consecuencia
fisica de gradientes de presion entre la porcién distal de vaso permeable
y del ocluido. Ademas de esta reserva proporcionada por el poligono
de Willis, otros vasos anastomoéticos de orden secundario brindan un
margen adicional de seguridad.?

Son los conductos anastométicos de las leptomeninges de la base y
de la convexidad entre las arterias cerebrales anterior, media y posterior, y
entre las ramas del sistema vertebral-basilar en el compartimiento posterior de
la base. Las arterias principales en la base del cerebro tienen un patrdn
semejante de ramificacion. De cada vaso surgen ramas Perforantes, que se
distribuyen en las formaciones de la linea media. Hay arterias circunferenciales
cortas que riegan estructuras apartadas de la linea media, y arterias
circunferenciales largas que se extienden a porciones mas alejadas de cerebro
y cerebelo.’

La angioarquitectura fina del cerebro consiste, como en otros sitios, en una
red de arteriolas, capilares, vénulas y venas, con anastomosis abundantes.
Esto contrasta con algunos conceptos que sostenian que las arterias
cerebrales eran terminales. La densidad del lecho capilar varia en distintos
sitios, y se supone que esta en razén directa de la actividad metabdlica de la
zona. Aunque hay excepciones, la densidad del lecho capilar corresponde a la
densidad de las conexiones sinapticas. El drenaje venoso del cerebro
corresponde en general a la distribucion arterial. Hay venas de grueso
calibre que cursan por las leptomeninges y drenan en los senos venosos

de la duramadre, todos los cuales desembocan en las yugulares internas.
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Las estructuras cerebrales de la linea media emiten su sangre por un
sistema de venas cerebrales internas que se unen para constituir la gran vena
de Galeno, que después se dirige directamente al seno recto. El sistema
venoso que recibe la sangre del cerebro no presenta valvulas.

Microscopicamente, los vasos sanguineos del cerebro no difieren mucho
de los de otros lugares de la economia. En las arterias, la lamina elastica
interna esta bien desarrollada, pero falta la elastica externa. Las arterias de
menor calibre y las arteriolas no presentan tinica elastica definida y es
dificil, a veces imposible; distinguirlas de las venas de calibre

correspondiente.

1V.2. Fisiopatologia de la circulacién cerebral

El encéfalo humano recibe el aporte sanguineo arterial a través de
cuatro grandes vasos, las dos arterias cardtidas internas y las dos arterias
vertebrales; estas uUltimas se unen intracraneaimente formando la arteria
basilar. Las carétidas internas se dividen en la base del craneo en sus dos
ramas principales, las arterias cerebrales anterior y media, que irrigan los
dos tercios anteriores del cerebro, el tercio posterior se vasculariza por las
dos cerebrales posteriores, ramas terminales del tronco basilar, que
también aporta la sangre arterial al cerebelo y al tronco cerebral.’

Asi pues, existen dos sistemas arteriales basicos, el carotideo y el
vertebrobasilar, que se unen en la base del cerebro por medio del poligono de
Willis. La configuraciéon anatémica normal de este poligono asegura la conexion,
a través de la arteria comunicante posterior, entre la carétida interna y la
porcién inicial de la cerebral posterior homolateral, asi como la de ambos
sistemas corotideos por medio de la arteria comunicante anterior, que une el
final de la porcién horizontal de las cerebrales anteriores.

El flujo sanguineo cerebral (FSC) depende de factores vasculares
(como la presién arterial media, la presion intravenosa y el calibre
de los vasos), intravasculares (viscosidad sanguinea) y extravasculares

(presién intracraneal y necesidades metabolicas del area irrigada).

[ pa]



Frente a cambios de la presién de perfusion que no sean muy intensos, el
FSC se mantiene constante gracias a un mecanismo de autorregulacion, que
consiste fundamentalmente en las respuestas midgenas por parte de las
arterias y arteriolas cerebrales a variaciones de la PO, y PCO2 sanguineas, a
mecanismos neurogénicos y a la accion de mediadores bioquimicos.'®

El valor normal del FSC oscila entre 50 y 100 m1/100 g. de tejido
cerebral/min, y permanece constante mientras la presién arterial media no sea
inferior a 40 mmHg ni superior a 150 mmHg. Este margen tensional en el que
funciona el mecanismo de autorregulaciéon es menor, y sus cifras son mas
elevadas, en las personas con hipertension arterial cronica. Dentro de
sus valores normales, el FSC varia dependiendo de la regién cerebral y
del grado de actividad metabdlica neuronal, asi, es mayor en la sustancia gris
que en la sustancia blanca.'®

Cuando se sobrepasan los limites entre los que funciona el
mecanismo autorregulador se producen alteraciones de la circulacién
cerebral, consistentes bien en hipoperfusiéon (con la consiguiente isquemia
cerebral) o bien en hiperemia, como ocurre en la encefalopatia hipertensiva. La
isquemia cerebral puede ser global, como sucede en el sincope y durante el
paro cardiaco, o focal, en general provocada por una oclusion arteria.'’

La extensiéon de la lesion tisular desencadenada por una isquemia focal
depende del grado de disminuciéon del FSC regional, de la duracién de la
isquemia y de la cantidad y calidad de la circulacion colateral existente,
proporcionada sobre todo por el poligono de Willis pero también por la
presencia de anastomosis arteriales corticopiaies (entre ramas de las
arterias cerebrales) y transdurales (entre ramas extracraneales e
intracraneales).®

Este mecanismo de la circulacién colateral suele ser mas eficaz
cuando la oclusion arterial se establece de forma mas lenta, como sucede en
el proceso aterotromboético progresivo, y es el responsable de que incluso

existan trombosis de la arteria carétida interna asintomaticas.






Estos neurotransmisores activan los receptores N metil-D-aspartato (NMDA),
alfa-amino-3-hidroxi-5-meti1-4-isuxazolpropionato (AMPA) y kainato, lo que
provoca la apertura de los canales del calcio dependientes del receptor de
la membrana.

La apertura de ambos canales del calcio permite la entrada masiva de este
ion en las neuronas, lo que determina multiples reacciones que conducen
a la muerte celular. El calcio intracelular también se ve incrementado al fallar
los mecanismos intraneuronales de secuestro, como son la captacién del calcio
citoplasmatico por las rnitocondrias y el reticulo endoplasmico liso, a través de
un proceso dependiente de ATP, y la unién de dicho calcio a proteinas
citosélicas como la calmodulina o la parvalbtmina.?

El aumento del calcio intracelular provoca una disminucion de la
produccién de ATP, al estimular la enzima ATPasa, asi como una mayor
liberacién dc neurotransmisores excitotoxicos y la activacion de la fosfolipasa
A, esta Ultima, al actuar sobre los fosfolipidos de membrana activa la via del
acido araquidoénico, produciéndose eicosanoides, leucotrienos y tromboxano A.
También ocasiona un aumento en la formacion de acidos grasos libres, lo
gue desencadena la produccién de radicales libres citotoxicos y favorece la
peroxidacion lipidica. Todo ello conduce a la alteracion de la integridad
estructural celular, con protedlisis y pérdida de la sintesis proteica.

La produccién de radicales es consecuencia del fallo energético (la
disminucién de la sintesis de ATP condiciona un aumento de la adenosina) y
del aumento intracelular del calcio y del hierro libres, lo que provoca la sintesis
de peréxido de hidrégeno y de radicales hidroxilo y superéxido, asi como de los
radicales peroxidicos lipidicos, muy citotoxicos. Estos radicales libres producen
lesién de la membrana, inhibicién de la funcidn mitocondrial, lesién endotelial,
con aumento de la permeabilidad vascular y edema, e inhibicion (junto con los
leucotrienos) de la prostaciclinsintetasa, lo que disminuye [a sintesis de

prostaciclina.
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1V.3. Enfermedad cerebro-vascular

Es la causa mas frecuente de incapacidad neuroldgica en los paises
occidentales. Aunque su incidencia ha disminuido durante las ultimas décadas,
diversas pruebas sugieren que esta reduccion se ha estabilizado y que
la enfermedad sigue representando una causa importante de incapacidad.?®

Aunque las lesiones vasculares del cerebro pueden producirse en el
contexto de diversas enfermedades, la mayoria de eilas son secundarias
a aterosclerosis, hipertension o a una combinacion de ambas. Los principales
tipos especificos de enfermedad vascular cerebral son: (1) la insuficiencia
cerebral debida a alteraciones transitorias del flujo sanguineo o,
excepcionalmente, a una encefalopatia hipertensiva; (2) el infarto
cerebral, causado por una embolia o una trombosis de las arterias
intracraneales o extracraneales, (3) la hemorragia cerebral que incluye la
hemorragia parenquimatosa hipertensiva y la hemorragia subaracnoidea por un
aneurisma congenito, y (4) la malformacién arteriovenosa, que puede
causar sintomas por un efecto de masa. por infarto o por hemorragia.?*

El término de uso frecuente accidente vascular cerebral (AVC)
carece de especificidad y se aplica la mayoria de las veces a los
sindromes clinicos que acompafnan a las lesiones isquémicas o
hemorragicas. El uso coman ha llevado a que el término ictus designe las
lesiones isquémicas.

Tanto el ictus isquémico como la hemorragia cerebral tienden a aparecer de
modo suUbito, teniendo generalmente la hemorragia un inicio agudo mas
catastrofico. Los signos y sintomas de la enfermedad vascular cerebral
reflejan el area del cerebro que ha sido lesionada y no necesariamente la
arteria especifica afectada. (oclusion por ejemplo de la arteria cerebral
media o de la arteria carotida interna) puede producir anomalias
neuroldgicas clinicas similares.?®

De todos modos, las lesiones vasculares cerebrales se ajustan
ge'neralmente a unos patrones de irrigacién arterial bastante especificos y es
importante conocer esta distribucién vascular para distinguir el ictus de las
lesiones ocupantes de espacio (como tumores o abscesos cerebrales).25
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IV.4. Epidemiologia

La enfermedad cerebro vascular es la tercera causa de muerte en los paises
desarrollados y la segunda en el grupo etareo mayores de 85, y ademas es
la causa neuroldgica mas habitual de discapacidad en el adulto. EI 88 por
ciento de los casos ocurren en personas mayores de 65 afios. Hay una
mayor incidencia en poblacién masculina. El 85 por ciento de los ACV son
de origen isquémico y el 15 por ciento hemorragico. La incidencia es mayor
entre los 65 y 74 afios.?®

Los factores que ponen en riesgo la salud son la hipertension, la diabetes, la
vida sedentaria, el tabaquismo, el sobrepeso superior a los 10 kilos, el estrés,
las tensiones nerviosas y el alcohol en exceso. Los datos epidemiolégicos
indican que el tabaquismo es un factor de riesgo potente para el desarrollo de
la enfermedad cerebro-vascular. El riesgo relativo de accidente cerebro-
vascular (ACV) en los fumadores comparado con el de no fumadores es de 2 a
4 veces mayor en fumadores que en no fumadores.

Alrededor de un 25 por ciento de los ACV son atribuibles al
tabaquismo, el que aumenta independientemente el riesgo relativo de tener
un ACV en tres veces. El riesgo es dependiente del nimero de cigarrillos, es
consistente con todos los subtipos de ACV, pero es mas fuerte para
hemorragia subaracnoidea y ACV isquémico subcortical. La incidencia de la
enfermedad aumenta de manera exponencial conforme aumenta la edad,
comprometiendo a 3 por cada 10.000 personas entre la tercera y la cuarta
décadas de vida, hasta 300 de cada 1.000 personas entre la octava y la
novena décadas de la vida. El ictus es un proceso grave, con una mortalidad al
mes del inicio entre el 8 y el 20 por ciento y con frecuentes secuelas
importantes que invalidan permanentemente al paciente. La tasa de recurrencia
es también alta, en torno al 4-14% por ano.

IV.5. Factores de riesgo

Un factor de riesgo puede definirse como la caracteristica bioldgica o
habito que permite identificar a un grupo de personas con mayor
probabilidad que el resto de la poblacién general para presentar una

determinada enfermedad a lo largo de su vida.?
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La importancia de los factores de riesgo radica en que su
identificacién permitira establecer estrategias y medidas de control en los
sujetos que todavia no han padecido la enfermedad (prevencién primaria), o si
ya la han presentado prevenir o reducir las recidivas (prevencion secundaria).
Las técnicas de estudio epidemiolégico han permitido identificar un gran
numero de factores de riesgo para el ACV, lo que refleja la heterogeneidad de
este sindrome.

Los factores de riesgo en ACV pueden ser agrupados en factores de riesgo
inherentes a caracteristicas bioldgicas de los individuos (edad y sexo),
a caracteristicas fisiologicas (presion arterial, colesterol sérico, fibrinégeno,
indice de masa corporal, cardiopatias y glicemia), a factores de riesgo
relacionados con el comportamiento del individuo (consumo de cigarrillo
o alcohol, uso de anticonceptivos orales), y a caracteristicas sociales o
étnicas.

El 75 por ciento de los episodios de ACV se presentan en personas con
problemas de:?®

Hipertensién arterial

Tabaquismo

Obesidad

Colesterol elevado.

Diabetes

Se agregan como desencadenantes la combinacion con inactividad fisica, el
estrés, las alteraciones en las grasas que circulan por la sangre y las dietas
alimenticias desbalanceadas.

Hipertension arterial: EI mayor factor de riesgo para ACV sea
isquémico o hemorréagico es la hipertension arterial en personas de todas
las edades y de ambos sexos. Cerca de 40 por ciento de los ACV se relaciona
con presiones arteriales sistélicas mayores de 140 mm Hg. La hipertension
arterial agrava la aterosclerosis en el cayado adrtico y arterias ceérvico-
cerebrales, produce lesiones ateromatosas y lipohialinosis en las arteriales
cerebrales penetrantes de pequeiio diametro y facilita las cardiopatias.
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Tabaquismo: El humo del tabaco representa el factor causal esencial,
dando lugar a la formacién y paso a la sangre de numerosos
productos, alcanzando el sistema neuro-vegetativo regulador del tono
arterial, con una accién temible sobre el endotelio. El cigarrillo ha sido
relacionado con todas las clases de ACV. El cigarrillo puede contribuir elevando
los niveles sanguineos de fibrindgeno y de otras sustancias procoagulantes.

El tabaquismo constituye también un importante factor de riesgo tanto para
la isquemia como para la hemorragia cerebral. Los fumadores tienen un riesgo
tres veces mayor de sufrir un ictus que los no fumadores. El riesgo se
incrementa de forma proporcional al nimero de cigarrillos por dia. El riesgo
para los fumadores de menos de 20 cigarrillos por dia es de 3 comparado con
los no fumadores, mientras que en los fumadores de mas de 20 cigarrillos por
dia el riesgo es de 5.

Los fumadores pasivos también tienen un mayor riesgo de ictus, puesto que
la exposicion pasiva al humo del cigarrillo aumenta el riesgo de progresion de
la aterosclerosis. El tabaco aumenta los niveles plasmaticos de fibrinégeno y
otros factores de la coagulacién, aumenta la agregabilidad plaquetaria y el
hematocrito, disminuye los niveles de HDL-colesterol, aumenta la presion
arterial y lesiona el endotelio, contribuyendo a la progresion de Ia
aterosclerosis.

Colestevol sérico: La hipercolesterolemia interviene en la
aterosclerosis de los grandes vasos y de las arterias carotideas y se
ha observado una relacién entre hipercolesterolemia y ACV isquéemico.
Un alto nivel de colesterol total en la sangre, de 240mg o mas, es un factor de
riesgo mayor para enfermedades de las arterias, que aumentan el riesgo de
ACV. Altos niveles, mas de 100 mg de colesterol LDL o malo, incrementan
directamente el riesgo de ACV. Altos niveles, mas de 35 mg por ciento,
de colesterol HDL (bueno), baja el riesgo de tener una enfermedad cardiaca
o ACV. La gente con bajo colesterol HDL, menos de 35 mg por ciento, tiene
mayor riesgo de un ACV o enfermedad coronaria.?®

Sobrepeso superior a los 10 kilos: Este se comporta como un factor de
riesgo independiente para ACV, y en conjunto con el cigarrillo esta presente

en el 60 por ciento de los pacientes mayores de 65 afios con ACV.
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Infarto cerebral

El infarto cerebral, resulta de la suspension del riego sanguineo en una
zona localizada. Cuando se suspende el riesgo sanguineo de todo el cerebro,
como en el paro cardiaco, ocurren muerte o los cambios mas difusos
explicados bajo el epigrafe de encefalopatia andxica. Aunque los infartos son
las lesiones mas frecuentes del parénquima cerebral, no se ha aclarado por
completo su patogenia. Conviene presentar desde el comienzo algunas bases,
Gtiles para entender ciertos aspectos en los que hay discusion e incertidumbre.

lLa oclusién completa brusca de un vaso, como por embolia, suele
originar infarto del tejido regado por el vaso atacado. La oclusién vascular
gradual, como ocurre en la obliteracién concéntrica, por ateroma, no produce
obligadamente infarto. El infarto puede ocurrir, en ciertas circunstancias, en el
territorio de un vaso que experimente estenosis pero no oclusion completa.

Cuando la integridad estructural de una zona del cerebro es amenazada por
isquemia resultante de oclusion o estenosis vasculares, las colaterales fijas
deben utilizarse para obtener riego sanguineo adecuado en la zona
amenazada. Si las colaterales son suficientes y puede restablecerse a
tiempo el riego sanguineo, no ocurre infarto. Si son insuficientes por cualquier
motivo, el resultado es infarto. Las colaterales de que hemos hablado son
vasos fijos. El lapso en el cual deben reaccionar es de segundos o minutos,
no de horas o dias. Cuando la isquemia amenaza la integridad de una zona
cerebral determinada, hay un intervalo de crisis, llamado por Denny-Brown
crisis cerebral hemodinamica.*

Por definiciéon, una crisis no puede continuar indefinidamente, y el resultado
de la crisis cerebral es favorable si las colaterales funcionan adecuadamente, y
es desfavorable en caso contrario. Los émbolos cerebrales provienen
principalmente del corazén, de trombos auriculares en la fibrilaciéon, de
trombos ventriculares murales en el infarto miocardio, de Ilas
acumulaciones valvulares de bacterias o de la endocarditis no
bacteriana. Algunos émbolos se originan de trombos del cayado aortico y sus
ramas principales, y en casos raros un fragmento desprendido de ateroma

puede funcionar como embolo.






La caracteristica esencial es el ataque, término que indica desarrollo brusco
y espectacular de un déficit neurolégico focal. En su forma mas grave, el
paciente cae en hemiplejia e inconsciencia, acontecimiento tan notable que
merece denominaciones especiales como apoplejia, choque, o accidente
cerebrovascular. En su forma mas leve puede consistir solamente en un
trastorno neuroldgico trivial, insuficiente para perturbar las actividades
acostumbradas del paciente o para obligarlo a solicitar cuidado médico.
Indudablemente lo mas caracteristico es la sucesion de acontecimientos
que puede denominarse el perfil temporal del ataque. La brusquedad con
la cual se desarrolla el déficit neurolégico es la que especialmente marca el
trastorno como vascular.

La rapidez de evolucién, aunque variable, segun la causa, es
relativamente grande, y el déficit aparece en unos segundos minutos, horas o,
corno maximo, unos pocos dias. Cuando una crisis trombdtica evoluciona
durante varios dias, progresa por etapas, o sea por una serie de cambios
bruscos en lugar de hacerlo en forma constante y sin accidentes. Un curso
gradual de empeoramiento lento durante varios dias a unas pocas semanas
0 mas, indica que el proceso probablemente no es de tipo vascular. Mas tarde,
si la crisis no es mortal, se logra cierta estabilizacién, seguida de recu-
peracién mayor o menor. No es raro que un déficit intenso se
invierta espectacularmente en plazo de horas a un dia. Sin embargo, es
mas frecuente que la mejoria sea gradual, durante semanas o meses.>

No hay que pensar que todas las anomalias neurolégicas de pacientes con
enfermedad cerebrovascular pueden atribuirse por el paciente o por su familia
a una apoplejia. Muchas veces no puede recordarse el momento exacto en que
empezaron los sintomas. Se tiene la impresidbn de que algunos de los
incidentes vasculares, especialmente en el paciente hipertenso, son tan
leves que no llaman la atencién hasta que sus efectos acumulativos se
manifiestan como déficit neurolégico en fecha indeterminada.

Ademas, los pacientes con lesiones en la regiéon parietal derecha (no
dominante) muchas veces tienen anosognosia, y no merecen confianza

para proporcionar detalles importantes de su enfermedad. Si las lesiones
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abarcan casi un hemisferio, la afasia dificulta hacer la historia clinica.

El déficit neuroldgico en un ataque de apoplejia depende, claro est3,
de la localizacion del infarto o la hemorragia en el cerebro, y de las
dimensiones de la lesién. La hemiplejia es el signo clasico de
enfermedad vascular, que ocurre principalmente con lesiones extensas de
cualquier hemisferio cerebral, pero también puede observarse en lesiones del
tallo encefalico. En los casos mas graves de hemorragia el paciente
literalmente se cae en su camino, paralizado de un lado, pronto entra en
coma profundo y muere en pocas horas.

Causas de trombosis cerebral

Aterosclerosis.

Aneurisma sacular roto.

Tromboflebitis cerebral (secundaria a infeccion de oidos, senos paranasales,
cara, meningitis y empiema subdural). Estados debilitantes, puerperio, periodo
post-operatorio; insuficiencia cardiaca, enfermedades sanguineas y causas
indeterminadas.

Arteritis.

a) Sifilis meningovascular, arteritis secundaria a meningitis pidgena,
tuberculosa, etc.

b) Enfermedades del tejido conjuntivo: poliarteritis, lupus eritematoso,
arteritis temporal, enfermedad de Takayasu, arteritis granulomatosa de la aorta.
Trastornos hematicos: policitemia, anemia, purpura trombocitopénica
trombdtica, falcemia.

Traumatismo de la carétida.

Aneurisma disecante de la aorta.

Hipotension general: Lipotimia, péerdida aguda de

sangre, infarto del miocardio,. sindrome de Stokes-Adams,

choque traumatico o quirtirgico, seno carotideo sensible,

hipotensién postura! grave.

Complicaciones de la arteriografia.

Hipoxia.

Hernia tentorial del agujero occipital..
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Tipos raros diversos: radiacién, presion lateral de un hematoma
intracerebral, infeccién inexplicable del cerebro mediante herida cerrada de la

cabeza, presion de un aneurisma sacular sin rotura, causas indeterminadas.

IV.10.7. Hemorragia cerebral

Esta es causada por enfermedad cerebrovascular hipertensiva,
traumatismo, rotura de aneurisma, angiomas, discracias sanguineas y
hemorragia intratumoral. La hipertension es la causa mas frecuente de
hemorragia cerebral, asi como la causa mas frecuente de muerte en
las enfermedades cerebro-vasculares, el restablecimiento en la
hemorragia hipertensiva, aunque es posible ocurre con poca frecuencia; en
cambio, los infartos sélo producen la muerte cuando son masivos. La
hemorragia cerebral ocurre en pacientes que han presentado elevacion
importante de la presi6n sistdlica y diastélica por varios afios.>

El vaso del que proviene la hemorragia esta en el parénquima cerebral, no
en las leptomeninges. La aparicién de hemorragia suele guardar relacién con
el ejercicio, por lo menos ligero, casi nunca ocurre durante el suefio. Se ha
abandonado la nocién de que Ia hipertension origina aneurismas miliares de las
arterias de pequefio calibre, los cuales experimentan rotura. Algunos
autores suponen que el espasmo en un grupo de vasos origina necrosis por
infarto, que a su vez causa rotura de los vasos dafados. En fin, no hay una
explicacién adecuada de la patogenia. El unico hecho comprobado es que en
un hipertenso puede romperse un vaso sanguineo dentro del parénquima
cerebral.

La hemorragia hipertensiva ocurre con frecuencia peculiar en algunas zonas:
80% aproximadamente en hemisferios cerebrales, 10% en protuberancia o
mesencéfalo y 10% en cerebelo. Las hemorragias hemisféricas, la mayoria
ocurre en la regidon ganglionar externa, esto es, en putamen y antemuro,
siguen en frecuencia las hemorragias en talamo, y por ultimo en sustancia
blanca del cerebro. Esta ultima, aunque puede ser causada por hipertension,
exige buscar otra etiologia, en especial angioma, traumatismo o discrasias
sanguineas.






IV.10.2. Datos radiologicos

La angiografia encefdlica es indispensable para el diagnéstico de
aneurismas y deformidades vasculares y puede mostrar
estrechamiento, oclusion y otras anormalidades de los vasos, tanto
extracraneanos como intracraneanos. Las radiografias del craneo
generalmente revelan un desplazamiento de la glandula pinea! o una
calcificacién situada dentro de la deformaciéon vascular o del aneurisma.
La arteriografia consiste habitualmente en una serie de estudios que incluyen

las cuatro arterias que van al encéfalo.

IV.10.3. Estudios especiales

El electroencefalograma es anormal en la mayor parte de los accidentes
cerebrovasculares y debe ser usado en serie como una guia de la evolucion
clinica. El electroencefalograma puede demostrar la presencia de un infarto
miocardico reciente silencioso el cual constituye un factor que contribuye en
ciertos infartos cerebrales. La centelleografia encefalica en serie puede mostrar

la captacion aumentada en las zonas afectadas.®’

IV.10.4. Tomografia axial computarizada

Fundamentada en los principios basicos de la radiologia tradicional, y
apoyada en la computarizacién para la reconstruccion de imagenes en
diversos planos; la tomografia axial computarizada permite la construccién de
imagenes planares y la identificacion de diferentes estructuras anatémicas
basandose en los distintos grados de absorcién de los rayos X.

La tomografia axial computarizada, introducida en 1971 por el ingeniero
inglés G.M. Hounfield, en colaboracién con el fisico norteamericano A.M.
Cornnack (el cual demostré6 que era posible determinar los coeficientes de
absorcidon de una estructura plana). El principio técnico en que se basa el
scanner es muy simple: estudiar la capacidad de atenuacién de los rayos X
de los diferentes tejidos organicos cuando dichos rayos X atraviesan un

tejido:>®
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Basicamente un sistema de tomografia axial computarizada se basa
en la existencia de un foco emisor que emite un haz de rayos X,
definido por una colimacién (lo que permite variar el grosor del corte
entre 1.5 y 10 mm); unos detectores de la radiacién. Sirven para obtener una
serie de medidas de la atenuacion resultante de haber atravesado los rayos X
en una franja del cuerpo, y un objeto a estudiar, que se sitia entre el foco de
radiacién y los detectores. Para reconstruir la estructura del corte no basta una
sola proyeccién, por ello es preciso un movimiento de rotacién del conjunto en
torno al eje mayor del objeto examinado, que permite registrar una serie de
proyecciones de la atenuacion que resulta de haber atravesado el mismo corte
desde distintas direcciones.

La utilizacién de métodos matematicos complejos que precisan la utilizacion
de ordenadores conduce a la construccion de imagenes derivadas de los
distintos coeficientes de atenuacion al nivel de la seccion examinada.
Las unidades de volumen en que se reconstruyen las imagenes en
funcién de las diferentes densidades encontradas se denominan voxel. El
pixel es la superficie de la base del voxel, y de su tamano, y del espesor del
corte va a depender, entre otros factores, la definicion de la imagen.

En condiciones fisiolégicas, las diferentes estructuras intracraneanas
presentan un grado de absorcidén de radiaciéon que se sitla en una gama que
va desde 0 hasta +50 unidades Hounsfield o UH (unidad de absorcion). En la
escala de absorcién de las diversas estructuras craneanas.

Los coagulos y hematomas recientes (debido a la hipercelularidad, al
componente férrico de la hemoglobina y a la concentraciéon de sales caicicas)
se presentan como imagenes hiperdensas que se situan con valores por
encima de +70 UH, son isodensas la sustancia blanca (aproximadamente
+25 UH) y la sustancia gris ( en torno a +40 UH) e hipodensas las zonas
cerebrales edematosas (por debajo de + 25 UH) y el liquido cefalorraquideo (
que muestra una densidad entre O y +5 UH). Por ello la amplitud de valores
qL;e debemos seleccionar para estudiar las estructuras intracraneales debera
situarse entre O y +100 UH.
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La computarizacion nos permite ademas elegir la estructura cerebral en la
que colocar el valor del gris medio (segin una escala de 40 escalones
de grises facilmente perceptibles por el ojo humano), también denominado
centro o nivel, en un punto de tejido cerebral normal, (por ejemplo en torno
a + 45 UH) lo que ayudara a una buena diferenciacion de las zonas
hipodensas (con mas agua, como liquido cefalorraquideo o edema) de las
hiperdensas (hemorragicas). El plano axial es el mas empleado en el estudio
de la patologia cerebral.

No obstante las posibles inclinaciones del corte sobre el teérico plano
axial del organismo tienen como referencia diversas estructuras anatémicas
craneales, hace que hayan sido descritas diversas inclinaciones sobre el eje
mayor del organismo. Asi, aunque no se descarta la utilizacion de plano
neuroorbitario, del plano nasobiauricular, del Piano
occipitotemporal, para los dafos que acontecen tras un
traumatismo craneoencefalico, el plano orbitomeatal o cantomeatal
(que discurre desde el conducto auditivo externo hasta el canto externo del
0jo), es el mas empleado.*

En general, y para un estudio urgente, pueden emplearse cortes de 8-10
milimetros de grosor en la regiéon supratentorial, y de 4 mm en fosa posterior.
No suele ser rutinario el empleo de contraste intravenoso en los estudios
urgentes del paciente con traumatismo craneoencefadlico, las
excepciones serian: sospecha de hematoma subdural isodenso,
hundimiento del vertex (para evaluar la permeabilidad del seno longitudinal
superior) o sospecha de fistula carétido-cavernosa.

En las primeras fases del desarrollo de la Tomografia Axial Computarizada
aplicada a pacientes en fase aguda del traumatismo craneoencefalico, su
aportacion de mas . valor fue el diagnostico de lesiones hemorragicas
intracraneales manifestadas en forma de imagenes hiperdensas intra o
e>l(traaxiales. La relevancia que sobre la terapéutica quirirgica tuvo fue de

extraordinario valor.
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El posterior desarrollo de aparatajes que permiten una mejor visualizacién de
estructuras intracraneanas (escaneres de (ltima generacion) junto a un
mayor conocimiento de la fisiopatologia del cerebro traumatico, ha
permitido la indagacion, mediante la tomografia axial computarizada, de la
existencia no solo de lesiones quirdrgicamente evacuables, sino también de
condiciones con significativo protagonismo fisiopatolégico.

La lectura de la tomografia axial computarizada cerebral tras un traumatismo
craneoencefalico con una perspectiva no solamente quirdrgica, sino
fisiopatolégica e incluso pronostica, la convierte en una técnica de
extraordinaria utilidad, no solo para establecer la indicacion de evacuacion de
una lesion hemorragica, sino también para soportar la indicacion de técnicas
de monitorizacion, tales como la monitorizacion de la presion intracraneal.
Ello obliga a que la realizacién de la tomografia axial computarizada no
solo sea un proceso activo en cuanto a la indicacidon de las especificaciones
técnicas, sino que también lo debe ser la lectura e interpretacion de las
imagenes.

Para la evaluacion de las imagenes de la tomografia axial
computarizada debe realizarse en dos fases, una primera en la que se
realiza un estudio descriptivo de las imagenes observadas, y una segunda
fase en las que se analiza la influencia que la presencia de ciertas imagenes
patologicas, o la ausencia de estructuras intracraneales normales puedan
condicionar. Asi, en la fase de lectura se debe constar:*'

La presencia o ausencia de estructuras fisiolégicas en su posicién y
tamafio normal (incluyendo los espacios de liquido con liquido
cefalorraquideo y la el septum pellucidum), la presencia o ausencia de lesiones
hipodensas ostensibles, como es el caso de ciertas lesiones hemorragicas de
gran volumen( analizando no solo su volumen sino también su morfologia y
extensidén), la existencia de lesiones hemorragicas de pequefio volumen,
indicadoras en muchas ocasiones de lesiones cerebrales para las que la

tomografia axial computarizada tiene escasa utilidad diagnostica.
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Un segundo nivel de anadlisis de la imagen debe llevar a inferir la
existencia o ausencia de ciertas condiciones fisiopatolégicas que acompafnan
al traumatismo craneoencefalico, como es el caso de hipertension
endocraneal, hernias cerebrales, o compromiso de estructuras vasculares
de la base del craneo. Es igualmente importante el analisis del
desplazamiento o compresion de estructuras cerebrales, de relevancia
funcional a fin de inferir los efectos que por el efecto cono de presién se
producen sobre estructuras cerebrales base.

El establecimiento de la sospecha diagnéstica de alguna de estas
entidades clinicas es, en ocasiones de tanto o mas valor en el cambio de
actitud terapéutica como el simple hecho de la existencia de una lesion
estructural. Asi, la actuacién sobre un hematoma extraaxial va a depender no
solo de volumen del mismo, sino también de la localizacién, desplazamiento de
los ventriculos cerebrales, del septum pellucidum, asi como la posible

influencia que tiene sobre la neurotransmision.

IV.11. Significado de las distintas lesiones intracraneales
IV.11.1. Lesiones hiperdensas

El significado que las lesiones hiperdensas tienen en la tomografia axial
computarizada cerebral ha ido variando de acuerdo al incremento que ha
sufrido el conocimiento de la fisiopatologia del cerebro traumatico. La lesion
hiperdensa, como elemento extrafio al contenido intracraneano normal, se
asocié inicialmente, y probablemente por similitud con las neoplasias
cerebrales, a la idea de lesion ocupante de espacio, e hipertension
endocraneal.*

Aunque es verdad que el incremento de volumen que acompafia en un
porcentaje de pacientes con traumatismo craneoencefalico grave condiciona el
desarrollo de hipertensién endocraneal, no es menos cierto que las
lesiones hiperdensas son también indicadores de la existencia de otras
lesiones cerebrales, no visibles en la tomografia axial computarizada, de

indudable significacion e importancia clinica.
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Aunque desde un punto de vista tedrico la localizacion extraaxial de los
hematomas extradurales y subdurales podria hacer suponer una similitud
en el pronéstico y significado de ambos procesos, la practica demuestra
la diferente gravedad de ambas lesiones.

El riesgo mas importante que se deriva de la aparicion de un hematoma
extradural es el desarrollo de una lesién ocupante de espacio de rapido
crecimiento, que produce hipertension endocraneal muy rapidamente, y que
genera su mayor riesgo al comprimir de manera subita estructuras cerebrales
de gran importancia clinica (mesencéfalo, troncoencefalico) determinando
compromiso funcional de dichas estructuras, y por tanto, riesgo para la vida del
paciente.

El hematoma epidural presenta una morfologia de Ilente
biconvexa, de aproximadamente 50-70 UH de valores de atenuacion, con
limites bien definidos y habitualmente adyacente a una linea de fractura. La
densidad suele ser homogénea, unilateral y puede, cuando adquiere un
volumen considerable, comprimir el ventriculo homolateral. Su localizacién mas
frecuente es en la region temporoparietal (un 75 por ciento de los hematomas
epidurales supratentoriales ocurren en la region escamosa del hueso
temporal), y en la mayoria de las ocasiones esta producida por la rotura de un
vaso meningeo. Menos frecuentemente se presenta en la region frontal (8 % de
incidencia) y occipital (6% de todos los hematomas epidurales).

Su localizacién en vertex o en fosa posterior (donde el hematoma
epidural es mas frecuente que el hematoma subdural) debe hacer pensar en la
existencia de una lesién de seno sagital o lateral. Ademas de la morfologia,
aotros datos que ayudan a establecer el diagnéstico diferencial entre el
hematoma epidural y el hematoma subdural, es el hecho de que el
hematoma epidural se puede extender atravesando lineas de sutura, e
igualmente puede extenderse a ambos lados del tentorio.*?

’Con poca frecuencia se asocia la imagen de hematoma epidural y subdural
homolaterales, sin embargo si es mucho mas frecuente la existencia
de un hematoma epidural asociado a un hematoma subdural contralateral,
lo cual suele poner de manifiesto la existencia de lesiones por golpe y

contragolpe.
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La asociacion del hematoma epidural a lesiones intraaxiales
significativas es inferior al 15 por ciento, por lo que si el hematoma
extradural ha sido evacuado quirtirgicamente en tiempo adecuado, conlleva el
mejor pronostico de todas las lesiones intracraneales hemorragicas graves. No
obstante los retardos quirdrgicos en este tipo de lesiones se asocian de
manera muy significativa a un incremento destacable de la mortalidad de estos
enfermos. Se ha propuesto que hematomas pequefios (menores de 1.5 cm o
de menos de 40 ml de volumen), no asociados a lesiones intradurales, y
con minimos sintomas, podrian ser tratados de modo conservador.

Conviene conocer también la existencia de hematomas subdurales atipicos
en su morfologia y aspecto, como los hematomas subdurales denominados
hiperagudos. Estos hematomas se muestran como lesiones heterogéneas,
con mezcla de zonas de alta con zonas de baja atenuacion, las cuales se
invocan pueden ser debidas tanto a la presencia de sangrado activo
como a la asociacion de una fuga subaracnoidea hacia el espacio
subdural.*

Frecuentemente los hematomas hiperagudos no mantienen su clasica
forma bicdncava, sino que presentan aspecto ientiforme. Aunque no esta claro
cual es el mecanismo exacto que genera dicha morfologia se invoca que la
presencia de un sangrado agudo (minutos después del accidente) y el bloqueo
del espacio subdural previo por adherencias aracnoideas, pueden justificarlo.25

Es muy rara la existencia de hematomas subdurales agudos traumaticos
aislados. El hematoma subdural agudo, aunque de localizacién variable
suele respetar los polos frontal y occipital. En mas del 80 por ciento de
las ocasiones se asocia a lesiones parenquimatosas cerebrales severas
frecuentemente subyacentes, y que a veces participan como foco hemorragico
del hematoma subdural.

Es por ello, que su pronéstico, habitualmente mas grave que el del
hematoma epidural, viene determinado inicialmente por el efecto masa
que desarrolla el propio hematoma (cuya evacuacién quirlrgica antes de
las 4 horas postrauma se ha demostrado mejora significativamente su
pronastico).
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Pero también por la existencia de lesiones cerebrales asociadas,
habitualmente severas, que contribuyen con frecuencia al desarrollo de
hipertensidbn endocraneal, efecto masa con compresion de ventriculos
laterales, desplazamiento de linea media.

La contusién hemorragica cerebral es la lesion mas frecuentemente
observada en pacientes tras un traumatismo craneoencefalico. Puede
encontrarse en cualquier localizacién dentro del cerebro, y a diferencia del
hematoma intraparenquimatoso traumatico en el cual la lesion
hemorragica se concentra en un area del parénquima cerebral, en la contusion
hemorragica el area cerebral contundida se presenta como una mezcla de
imagenes hipo e hiperdensas intracerebrales debido a muitiples lesiones
petequiales dispersas en el area lesionada asociadas con areas de edema y
necrosis tisular.

Las contusiones cerebrales pueden ser divididas en varios
apartados dependiendo de su localizacién. Asi, tenemos las contusiones
asociadas a fractura por el efecto directo sobre el cerebro del impacto
6seo. La contusién asociada a golpe directo se localiza subyacente al area
de impacto y al igual que la asociada a fractura, el choque directo del hueso y
el cerebro generan la lesiéon. Por el contrario, las contusiones hemorragicas
asociadas a contragolpe se sitian en la regidon contralateral al area de
impacto. Su mecanismo preciso no esta claro, aunque se supone que los
importantes gradientes de presion negativa que acontecen durante el golpe
juegan un importante papel en su génesis.*

Las areas anteroinferiores de la regién frontal y de los |6bulos temporales
son las regiones mas frecuentemente afectadas debido al deslizamiento que
dichas regiones sufren sobre la superficie de las fosas craneales media y
anterior durante la subita aceleracion-desaceleracion que acomparfa al
traumatismo. En concreto, las areas que mas frecuentemente suelen sufrir
contusiones son las subyacentes a las zonas éseas mas prominentes
(hueso frontal inferior, cresta petrosa, etc.) La region parasagital es
también lesionada con relativa frecuencia, mientras que regiones occipital

y el cerebelo son raramente afectadas.

29






Habitualmente relacionadas con un mal pronéstico funcional del paciente, y
cuyo significado es mas el de un marcador radiolégico de otras lesiones,
no claramente visibles en la tomografia axial computarizada, nos referimos
a las lesiones axonales difusas, que el de una lesion con significado propio.
Lesiones por cizallamiento de en sustancia blanca, cuerpo calloso o en
tronco del encéfalo constituyen las mas caracteristicas del dafio axonal
difuso.

El dafio axonal difuso, se produce como consecuencia de
movimientos de rotacién y aceleracién/desaceleracion del craneo, como
consecuencia de los cuales, se producen estiramientos, separacién y rotura
de tractos de fibras nerviosas.

De hecho se conoce que la severidad del dafio atonal difuso se
relaciona con la magnitud del dafo axonal, ocurriendo con mayor frecuencia
en los impactos oblicuos y laterales de la cabeza que en los impactos sagitales.
Para que la tomografia axial computarizada pueda detectar lesiones de
cizallamiento de sustancia blanca estas deben ser hemorragicas, o en el caso
de que no sean hiperdensas deben ser de un tamarno moderado.

No obstante, la mayor parte de las lesiones axonales difusas son
pequeiias y menos del 30 % son hemorragicas, por lo que la tomografia axial
computarizada no es el método mas apropiado para su diagndstico,
siendo la resonancia nuclear magnética de mucha mayor sensibilidad
diagnéstica. Las localizaciones mas frecuentes de este tipo de lesiones
son: Materia blanca lobar, cuerpo calloso, y tronco del encéfalo.*

La zona de union de la sustancia gris con la sustancia blanca lobar,
debido al abrupto cambio de densidades tisulares que presenta, es la zona
donde mas frecuentemente se observan las lesiones axonales difusas
presentandose como pequenas lesiones ovoideas con su eje mayor
dirigido en el sentido de! axdn afectado.

Este tipo de lesiones tiene una cierta predileccion por la regién parasagital.
La segunda area con mayor incidencia de lesiones axonales difusas es la

region del cuerpo calloso, y en especial la zona del esplenio.
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Las dos hipdtesis que con mas probabilidad explican esta localizacion
son, por una parte el impacto directo de la hoz del cerebro sobre el propio
cuerpo calloso y por ofra las fuerzas rotacionales a las que el cuerpo calloso
se ve sometido.

La clasica lesion del cuerpo calloso distinguible en la tomografia
axial computarizada se presenta como una lesion focal, situada en la linea
media, frecuentemente sobre el esplenio, y con menor frecuencia en el cuerpo
o en la rodilla del cuerpo calloso. Con cierta frecuencia se asocia a la
presencia de pequefos sangrados intraventriculares por lesién de venas
subependimarias. Junto a las lesiones del cuerpo calloso se observan con
frecuencia a lesiones del fornix, septum pellucidum y comisura anterior.

Las lesiones del tronco del encéfalo debidas a lesiones de
cizallamiento se presentan practicamente siempre asociadas a focos
hemorragicos multiples dentro de la sustancia blanca y en el cuerpo calloso,
por lo que es considerado un indicador muy sensible de la lesion Pxonl difusa.4

La localizacién mas tipica de las lesiones tronculares asociadas a
lesiones axonales difusas es el cuadrante dorsolateral del mesencéfalo y
en ocasiones es dificil diferenciar por la tomografia axial computarizada su
precisa localizacion (hemorragia subaracnoidea perimesencefalica o
mesencefalica). Junto con las tres localizaciones anteriores también son
frecuentes en relacion con el dafio axonal difuso, las lesiones en el brazo
posterior de la capsula interna, debido a pequenias laceraciones de las arterias
lenticuloestriadas que irrigan esta zona. Con menor frecuencia se presentan
lesiones de la capsula externa talamo, y ntcleo lenticular.*®

El dafo axonal difuso representa uno de los hallazgos clinicos mas
relevantes en pacientes con traumatismo craneoencefalico dado que se
produce una afectaciéon de las comunicacion no solo intrahemisferica, sino
interhemesferica. En general las posibilidades de recuperacion oscilan de un
paciente a otro; no obstante se ha comprobado como existe una relacion
inversa entre le escala de Glasgow de los pacientes con dafio axonal difuso al
ingreso y la GOS (Glasgow Outcome Scale), presentando peor pronostico

funcional los pacientes con lesiones de localizacion troncular.
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Aunque con menor incidencia, no deben dejar de citarse otras
lesiones observables en la tomografia axial computarizada de pacientes con
traumatismo craneoencefalico: la hemorragia intaventricular y la hemorragia
subaracnoidea. La primera suele estar producida por el acceso al espacio
intraventricular de sangre procedente de un hematoma cerebral subyacente, y
menos frecuentemente por la laceracién de venas subependimarias. La
clinica asociada depende sobre todo de las lesiones acompariantes y su
complicacién mas frecuente es el desarrollo de hidrocefalia.

La hemorragia subarachoidea, que aparece como una imagen hiperdensa de
distribucién irregular que se extiende alrededor de los surcos cerebrales y en
los espacios cisternales, puede estar producido por lesiones de golpe, de
contragolpe, y también son observable en lugares lejanos a estas zonas.
Lugares caracteristicos para su localizacién son la cisterna interpeduncular y
la cisura de Silvio.

No suelen generar efecto masa, y el cuadro clinico propio de esta
lesidon se relaciona con la frecuente génesis de vasosespasmo, y/o con la
clinica derivada de lesiones asociadas. Al igual que en el caso de la
hemorragia intraventricular también la hidrocefalia puede ser una

complicacion de la hemorragia subaracnoidea traumatica.

IV.12. Diagnostico diferencial

En los tumores del encéfalo hay progreso de las manifestaciones clinicas,
presion elevada del liquido cefalorraquideo, aumento de proteinas y
papiledema. Son frecuentes los signos nerviosos focales. Los pacientes
con hematoma subdural pueden dar una historia de traumatismo craneano y
puede haber signos visibles de lesiones en la cabeza, un desplazamiento de
la glandula pineal perceptible a los rayos X y un angiograma caracteristico, o
una escintigrafia con TC.*°

La meningitis y la encefalitis son diferenciadas mediante las
alteraciones del liquido cefalorraquideo (turbidez, aumento del nimero de
células, de las proteinas y de la presion, cultivo positivo).

La encefalopatia hipertensiva esta asociada a una presion arterial elevada y

los episodios son frecuentemente transitorios.






La cirugia puede restablecer una circulacién sanguinea mas normal
hacia el encéfalo y producirse mejoria si el flujo colateral no ha sido
adecuado. La cirugia puede proporcionar alguna proteccion futura al encéfalo
por algun dafio debido a progreso de la enfermedad arterial con la consiguiente
reduccién de la circulacién sanguinea total, o bien por un émbolo hacia el
encéfalo originado en zonas de estenosis.

Aquellas estenosis que disminuyen la luz en menos de 50% no son
importantes y debe dejarselas solas, la cirugia "profilactica” sobre vasos
estenosados en pacientes sin sintomas del sistema nervioso central, rara vez

esta indicada.

IV.14. Prondstico

En la trombosis encefalica, el resultado depende en gran parte de la
localizacién y extension de la zona infartada, asi como de las condiciones
generales del paciente. Cuanto mas tarda la mejoria, peor es el pronéstico. En
la embolia encefalica, la afeccién fundamental y la presencia de émbolos en
otros o6rganos, son factores de mucha importancia. En la hemorragia
intraencefalica el prondstico es malo, particularmente en presencia de
hipertension y arteriosclerosis.>?

Si el paciente sobrevive al ataque agudo, el pronéstico para la vida
puede ser bueno. Con rehabilitacion activa, muchos pacientes son
capaces de caminar y cuidarse por si solos. La recuperacion de la funcién en
el miembro superior es muy rara. El pronéstico para la recuperacion funcional
es malo en aquelios pacientes con sindrome mental organico residual grave o

con afasia receptiva.









VIl. MATERIAL Y METODOS
Vil.1. Tipo de estudio

Se realizé6 un estudio descriptivo y prospectivo, cuyo proposito
consistié en establecer las correlacion clinico-tomografica en pacientes con
accidente cerebro-vascular asistidos en el Centro de Educacion Médica y
Amistad Dominico-Japonés durante el periodo diciembre 2003-marzo 2004

VII.2. Demarcacion geografica

El estudio fue realizado en la Ciudad Sanitaria Dr. Luis E. Aybar en la Unidad
de Imagenologia, el cual se encuentra ubicado al Sur por la calle Federico
Velasquez, al Norte por la Osvaldo Bazil, al Este por la calle Albert
Thomas y al Oeste por la Federico Bermudez

VI1.3. Universo
Estuvo constituido por 523 pacientes con enfermedad cerebro-vascular
asistidos en la unidad anteriormente sefalada y que a la vez se les haya

practicado tomografia axial computarizada.

VIl.4. Muestra
Estuvo constituida por 100 pacientes tomados al azar con enfermedad
cerebro- vascular a los cuales se les haya reportado tomografia axial

computarizada.

VIL.5. Criterios
Vi1.5.1. De inclusién
Pacientes con accidente cerebro vascular.
Pacientes asistidos con diagnostico presuntivo de accidente cerebro-

vascular diagnosticado por medio de la tomografia axial computarizada.
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IX. DISCUSION

Durante el periodo comprendido entre diciembre del 2003 hasta marzo del
2004 fueron estudiados 100 pacientes tomados aleatoriamente con diagnéstico
clinico de accidente cerebro-vascular en el en el Centro de Educacion Médica y
Amistad Dominico-Japonés de la ciudad Sanitaria Dr. Luis E. Aybar.
Observandose que el 97 por ciento de los casos se presentaron en pacientes
con edades por encima de los 40 afos. Si comparamos este hallazgo con
autores como William, en 1997, Suber en el 1992; Kanel, 1983 y por Waijner,
2001, Los cuales sefialan que alrededor del 80-88 por ciento de los accidentes
cerebro-vasculares ocurren en pacientes mayores de 60 afios, este estudio
difiere de estos autores, pues en este estudio, el 50 por ciento de los casos
ocurrieron en personas con menos de 60 aros, pero se coincide en que el sexo
masculino es el mayor incidencia, ya que el 59 por ciento de los casos se
presentaron es este sexo.

El mayor factor de riesgo para el accidente cerebro vascular, sea isquémica
o hemorragica fue la hipertension arterial en personas de todas las edades y de
ambos sexos. Cerca de 42 por ciento de los accidentes cerebro-vasculares se
relaciona con presiones arteriales sistolicas mayores de 140 mmHg. La
hipertension arterial agrava la aterosclerosis en el cayado adrtico y arterias
cérvico-cerebrales, produciendo lesiones ateromatosas y lipohialinosis en las
arteriolas cerebrales penetrantes de pequefio diametro y facilita las
cardiopatias. Asi mismo el humo del tabaco representa el factor causal
esencial, dando lugar a la formacion y paso a la sangre de numerosos
productos, alcanzando el sistema neuro-vegetativo regulador del tono arterial,
con una accién temible sobre el endotelio. El cigarrillo ha sido relacionado con
todas las clases de accidente cerebro vascular.

El cigarrillo puede contribuir elevando los niveles sanguineos de fibrindgeno
y de otras sustancias procoagulantes. El tabaquismo constituye también un
importante factor de riesgo tanto para la isquemia como la hemorragia cerebral.
Los fumadores tienen un riesgo tres veces mayor de sufrir un ictus que los no
fumadores. El riesgo se incrementa de forma proporcional al nimero de
cigarrillos por dia. El riesgo para los fumadores de menos de 20 cigarrillos por
dia es de 3 comparado con los no fumadores, mientras que en los fumadores
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de mas de 20 cigarrillos por dia el riesgo es de 5. Los fumadores pasivos
también tienen un mayor riesgo de ictus, puesto que la exposiciéon pasiva al
humo del cigarrillo aumenta el riesgo de progresion de la aterosclerosis.

Todas las literaturas consultadas (Organizacion Mundial de la Salud, 1990;
American Heart Association, 1994; Wingaarden, 1998, Rodes-Teixidor, 1997 y
Fundacion Matera, 2002, senalan que los accidentes cerebro-vasculares de
origen isquémico representan del 75-85 por ciento del total de los casos. Este
estudio coincide tales sefalamientos, pues en nuestra serie el 75 por ciento
correspondié a dichos accidente cerebro vascular.

La sintomatologia presente en estos casos fue muy florida, donde cabe
destacar la presencia del déficit motor y los trastornos del habla, ambos
estados observados con mayor frecuencia por autores como Robert, "1993;
Cabrera, 1997 y por Wajner, 2AA1, como sucedi6 en estos casos.

Diversas son las formas de presentacion de las accidentes cerebro-
vasculares, donde pudimos apreciar que 54 casos se presentaron de formas
insidiosas y 46 de forma subita, de los primeros se pudo constatar que en la
mayoria de los caso se traté de accidente cerebro vascular isquémicos
mientras que de la segunda forma predominaron los hemorragicos.

Al analizar la correlacién entre el diagnéstico clinico y el tomografico, se
aprecio que en 49 casos, correspondiente al 49 por ciento se correspondié la
correlacion entre ambos diagnésticos, mientras que el 51 casos representando
el 51 por ciento no hubo tal correlacion. Estas correlaciones se observaron con
mayor frecuencia en aquellos casos cuya evolucion tenian mas de 24 horas, no

importando el tipo de accidente cerebro-vascular existente.
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X. CONCLUSIONES

El 28 por ciento de los pacientes estaban comprendidos entre 50-59 afios y
el 59 por ciento correspondioé al sexo masculino.

El 37 por ciento de los pacientes se encontraban solteros.

Un 46 por ciento de los pacientes realizaban labores domésticas.

El 51 por ciento de los pacientes usaban tabaco, mientras que el 27 por
ciento tomaban alcohol.

Un 56 por ciento de los pacientes eran hipertensos, mientras que un 27 por
ciento habia padecido accidente cerebro-vascular previo.

El 50 por ciento de los pacientes presentaron accidente cerebro vascular tipo
isquémico, mientras que un 24 por ciento padecieron isquémico trombético.

Un 70 por ciento de los pacientes presentaron déficit motor, mientras que un
54 por ciento presento trastorno del habla.

De los 50 pacientes con accidente cerebro vascular isquémico, el 37 por
ciento lo presenté de forma insidiosa, mientras que el 13 por ciento lo presentd
de forma subita.

De los 50 pacientes con accidente cerebro vascular isquémico, el 34 por
ciento tubo menos de 24 horas de evolucion.

El 28 por ciento de los pacientes presentaron lesion en el ventriculo,
mientras que el 16 por ciento lo presento en la regién témporo-frontal.

De los 50 casos reportados clinicamente como accidentes cerebro vascular
isquémico, 29 de ellos fueron confirmados mediante la tomografia. De los 24
casos diagnosticados clinicamente como isquémicos trombéticos, en 7 casos

se confirmoé mediante tomografia.
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X1l. RECOMENDACIONES
En base a las conclusiones obtenidas en la investigacion sobre la correlacion

diagndstica clinico-tomografica en los pacientes asistidos en Centro de
Educacién Médica y Amistad Dominico-Japonés de la ciudad Sanitaria Dr. Luis
E. Aybar durante el periodo Diciembre del 2003 hasta Marzo del 2004
procedemos a recomendar.

Llevar a cabo campafia de educacion para la salud a la poblacién en
general, especialmente en aquella con mas de 45 afos sobre los factores de
riesgo y los sintomas de los accidentes cerebro-vasculares.

Es real y conocido que tanto la hipertension arterial elevada como el
tabaquismo son factores de riesgo que aumentan la probabilidad de accidentes
cerebro-vasculares, por lo cual se debe hacer énfasis en mantener un control
de su hipertensién, asi como controlar e! fumar o nunca fumar.

Rehabilitar estos pacientes de forma integral y por lo tanto no sélo incluye
entrenamiento fisico, sino también aspectos psicologicos, socioeconémicos y
laborales.

Establecer normativamente un tiempo prudente entre el diagnéstico clinico y
el tomografico, con la finalidad de que en estos exista una mayor correlacion

diagnéstica.
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