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RESUMEN

Un amplio nimero de las publicaciones sobresalien-
tes que clasifican en categorias los mecanismos causa-
les del infarto cerebral se inspiran basicamente en el es-
quema y las definiciones del Lausanne Stroke Registry y
el TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment).
Sin embargo, estas dos clasificaciones clasicas po-
seen limitaciones debido a las miltiples opciones de me-
canismos que incluyen en cada categoria y a la influencia
de los factores de riesgo para su definicién. Por esto se
revisan los hallazgos bésicos para un diagndstico y una
nomenclatura confiable de los principales subtipos
etiopatogénicos de infarto cerebral: por aterosclerosis,
lacunar, cardioembdlico, de origen inhabitual, y de origen
indeterminado. En cada categoria se resefian las defini-
ciones en correspondencia con la etiopatogenia y la valoracion
diagnéstica en la practica clinica. Especialmente se con-
sidera la indicacion, aplicacion y significacién del estu-
dio de imagen cerebral, el estudio vascular, el estudio
cardiaco, y de analitica sanguinea en los subtipos de in-
farto cerebral. Ademas, se incentiva a la evaluacion practi-
ca del grado de certeza del diagnéstico y del valor de la
evidencia anatomopatoldgica. Es prioritario sugerir modi-
ficaciones a la perspectiva usual para identificar el meca-
nismo etiopatogénico responsable del episodio isquémi-
co en cada paciente, y la realizacidon de investigaciones
adicionales que logren una clarificacién y unificacion ade-
cuada de los principales criterios diagnésticos.

Palabras clave: Infarto cerebral, infarto cardioembéli-
co, infarto lacunar, arteriosclerosis, trombosis, ictus, cla-
sificacion, diagndstico, patogenia.

INTRODUCCION

Las clasificaciones clasicas sobre los mecanis-
mos causales de las enfermedades cerebrovascula-

Etiopathogenic subtype
diagnosis of the cerebral infarction

ABSTRACT

A great deal of the outstanding publications that classify
the causative mechanisms of the cerebral infarction in cate-
gories are mainly inspired in the scheme and definitions of
the Lausanne Stroke Registry and the TOAST (Trial of Org
10172 in Acute Stroke Treatment). However these two clas-
sifications though classical show limitations due to the mul-
tiple options of mechanisms included in each category and
to the risk factor influence as to its definition. To this pur-
pose, the basic findings for a diagnosis and a reliable
nomenclature of the main etiopathogenic subtypes of ce-
rebral infarction are being revised in this work, such as:
atherosclerosis, lacunar, cardioembolic, of unaccustomed
origin, and of unspecified origin. Definitions are related in
each category in accordance with the etiopathogeny and
the diagnostic evaluation in clinical practice. Indication,
application and meaning of the cerebral image study as
well as other vascular, cardiac and blood analysis studies,
in the cerebral infarct subtypes, are specially considered.
Moreover, the practical evaluation of the diagnosis certain-
ty degree and of the anatomopathogical evidence value is
without any doubt encouraging. Suggesting modifications
for the usual perspective to identify the etiopathogenic me-
chanism responsible for the ischemic episode in each pa-
tient is a priority, and also the carrying out of additional re-
search to achieve a suitable clarification and unification of
the main diagnostic criteria.

Key words: Cerebral infarction, cardioembolic infarc-
tion, lacunar infarction, arteriosclerosis, trombosis, ictus,
classification, diagnosis, pathogeny.

res isquémicas se basan principalmente en los pa-
trones clinicos derivados retrospectivamente de es-
tudios anatomopatolégicos. Progresivamente estas
definiciones se han ido refinando, y la fisiopatologia
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se ha aclarado al incorporar los resultados clinicos
de las investigaciones cerebrales y cardiovasculares
mas modernas. En la época actual, la clasificacién
causal ha ampliado sus horizontes desde los estu-
dios epidemiolégicos observacionales a los ensayos
clinicos.*

Un amplio numero de las publicaciones sobre-
salientes que clasifican en categorias los mecanis-
mos causales del infarto cerebral, se inspiran ba-
sicamente en el esquema y las definiciones del
Lausanne Stroke Registry y el TOAST (Trial of Org
10172 in Acute Stroke Treatment).?> Es significa-
tivo que los médicos y las publicaciones de consen-
so intenten aplicar los criterios y clasificaciones de
los ensayos clinicos y registros de casos consecuti-
vos de centros de investigacion y de referencia neu-
rovascular en el contexto de la practica hospitala-
ria diaria.

Sin embargo, existe una amplia diferencia entre
el uso de una clasificacién en los ensayos clinicos,
en los registros descriptivos de casos consecutivos,
y para manejar a pacientes individuales. Hay que
subrayar que estas dos clasificaciones clasicas po-
seen limitaciones debido a las multiples opciones de
mecanismos que incluyen en cada categoria, a la in-
fluencia de los factores de riesgo para su definicion,
y a la variabilidad en la seguridad del diagnéstico.®”

La fiabilidad diagndstica no debe equipararse a
la exactitud diagnéstica, ya que esta caracteristica
requiere de un estandar de oro claro contra el que
debe juzgarse, y del que se carece en vivo para la
mayoria de los mecanismos causales de ictus. Es
mas importante la exactitud de la categorizacion,
que la mentalidad administrativa de tener a cada
paciente dentro de una categoria “clasica’.!

Por estas razones, a continuacion se realiza una
revision con el objetivo de resaltar los hallazgos béa-
sicos para un diagnostico, y una nomenclatura con-
fiable de los principales subtipos etiopatogénicos de
infarto cerebral.

INFARTO CEREBRAL
POR ATEROSCLEROSIS

Es el infarto cerebral producido por las complica-
ciones isquémicas de las lesiones de aterosclerosis.
La nomenclatura diagnéstica, la distincion de los
mecanismos de produccioén del infarto, y la aplica-
cion de las técnicas para el diagnéstico de la lesion
causal son versatiles y ambiguas. En el diagnéstico
de este subtipo de infarto cerebral conviene enfati-
zar en los siguientes aspectos:

1. El significado diferente de la arteriosclerosis, la
aterosclerosis, la estenosis arterial y la atero-
trombosis local.
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2. El papel diagndstico de las técnicas no invasivas
de exploracién vascular en la isquemia cerebral
aterogénica.

3. La identificacion de la aterotrombosis local y de
los otros mecanismos ateroscleroticos causantes
de isquemia cerebral.

Diferenciacion entre la
aterosclerosis y las afecciones relacionadas

Existen nomenclaturas diagnésticas que pueden
inducir a considerar como sinénimos la arterioscle-
rosis, la aterosclerosis, la estenosis arterial y la
aterotrombosis local. La arteriosclerosis es un tér-
mino genérico que comprende una serie de proce-
sos anormales, caracterizados por el engrosamien-
to y pérdida de la elasticidad de las paredes de
arterias de todos los calibres (incluyendo los vasos
pequefios). La aterosclerosis es la forma mas co-
muan e importante de arteriosclerosis, es la princi-
pal responsable de isquemia cerebral, y se caracte-
riza basicamente por la formacion de placas de
ateromas en las arterias musculares y elasticas
medianas y grandes.®1!

La estenosis carotidea o vertebral no es sinoni-
mo de arterosclerosis, ya que existen otras causas
como las bucles y elongaciones, la diseccion, la dis-
plasia, la hipoplasia, la arteritis y la compresion tu-
moral.® Para algunos médicos la presencia de ate-
rosclerosis en un vaso cerebral (o de factores de
riesgo asociados a la aterosclerosis), es criterio sufi-
ciente para considerarla como causa del infarto cere-
bral.*5 Esta perspectiva tan amplia obvia la posibi-
lidad de que la aterosclerosis sea solamente un
proceso coincidente, e ignora la relacién documenta-
da entre el grado de estenosis aterosclerdtica y
otros factores importantes para el desarrollo del
infarto cerebral.

La presencia de manifestaciones de aterosclero-
sis a otro nivel (cardiopatia isquémica, insuficiencia
arterial periférica), o de factores de riesgo asociados
a este proceso (tabaquismo, dieta rica en grasa, obe-
sidad, hipertensidn, diabetes, hiperlipidemia), son
elementos que deberian considerarse como sugesti-
vos de un subtipo especifico de infarto cerebral, y no
como un criterio definitorio.

Otra perspectiva indica el diagnéstico de infarto
cerebral por aterosclerosis solamente a través de la
correlacién con una estenosis arterial mayor de 50%
en el segmento extracraneal o intracraneal apropia-
do.*12 Cuando la luz de la arteria se estrecha en
aproximadamente 50%, la presion en los segmentos
distales comienza a fallar; pero con una reduccién
de 70% el flujo disminuye y se alteran las caracteris-
ticas normales de pulsatilidad.'® Se ha observado
gue, en general, los cambios hemodinamicos en la
circulacion retiniana o cerebral comienzan a apare-
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cer cuando la luz de la arteria carétida interna (ACI)
disminuye en un area al corte transversal de mas de
80-95%.131 Por lo tanto, el porcentaje de estenosis
puede no ser un parametro fisiolégico preciso, y no
se relaciona uniformemente con el grado de esteno-
sis absoluto.*

El factor de riesgo mejor conocido para el desa-
rrollo de la isquemia cerebral es la estenosis severa
de la ACI. Sin embargo, s6lo una minoria de los pa-
cientes con estenosis carotidea desarrolla sintomas.
Es obvio que, ademés del grado de estenosis, exis-
ten otros factores importantes para determinar el
alto riesgo de la placa carotidea.*® Se ha intentado
correlacionar las caracteristicas morfoldgicas de la
placa fibrosa (presencia de hemorragia, ulceracion,
ruptura, calcificaciones) con el riesgo de generar is-
quemia focal y de hacerse sintomatica, especialmente
en la bifurcacién carotidea, dada su facil accesibili-
dad para los estudios diagnésticos. La propuesta de
que la formay composicion de la placa sean factores
de riesgo para eventos tromboembdlicos sin asociar-
se a una mayor estenosis, ha originado el concepto de
“placa inestable”.15-18

Por lo general, cuanto mas intensa sea la ate-
rosclerosis, mayores son las probabilidades de
sufrir una isquemia, pero la correlaciéon no es pro-
porcionalmente directa. Varios pacientes con gran-
des infartos cerebrales tienen una aterosclerosis
minima, mientras que otros sin manifestaciones
isquémicas presentan oclusion de una o mas arte-
rias principales.'® Las mediciones no invasivas de
la aterosclerosis carotidea, como el grosor de la
intima-media, el area total de la placa, y el grado
de estenosis carotidea, probablemente traducen
diferentes implicaciones. El &rea total de la placa
carotidea puede reflejar el tamafio de la lesion ate-
rosclerdtica méas estrechamente que la estenosis
carotidea que, en cambio, puede reflejar el com-
promiso hemodindmico dentro de la luz arte-
rial.1®2° Ademas, en el desarrollo de la isquemia
intervienen otros factores, como la integridad de
la circulacion colateral extra e intracraneal, el es-
tado cardiovascular sistémico y, probablemente,
algunas variables heméticas.

Indicacién de las
pruebas de diagnéstico arterial
El rol diagndstico de las técnicas de exploraciéon
vascular en la isquemia cerebral aterogénica es
controvertido. Actualmente en la valoracién diag-
noéstica de la aterosclerosis sobresalen tres méto-
dos:

1. El ultrasonido,
2. Laangiorresonancia magnéticay
3. La angiografia por sustraccion digital.
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A pesar de que el ultrasonido revela con bastante
exactitud diagndstica el compromiso arterial y el
didmetro de la luz residual, incluso con el uso del
duplex codificado por color y realzado con contraste,
se asocia con resultados falsos positivos y negati-
vos. La interpretacion de la forma de la placa ha
mostrado una pobre correlacion entre los ultrasono-
grafistas.?! Para lograr una exactitud ligeramente
superior en la caracterizacion de los vasos cervica-
les e intracraneales se sugiere la aplicacion subsi-
guiente de la angiorresonancia.?? Ambas pruebas no
invasivas tienden a sobreestimar el grado de esteno-
sis existente en la angiografia. No obstante, la angio-
resonancia provee mas informacién morfolégica sin
los riesgos de la angiografia.?t?

La angiografia sigue siendo la prueba mas fiable
para distinguir los procesos ateroscleréticos. Debi-
do al riesgo de morbimortalidad esta técnica se re-
serva para los casos en que hay dudas sobre el diag-
néstico (p. ej.: sospecha de vasculitis), o cuando se
anticipa una cirugia o un tratamiento anticoagulante
prolongado.? Es razonable sefialar que este procedi-
miento es injustificable en los centros con alto ries-
go de complicaciones por la angiografia o con erro-
res significativos en la interpretaciéon del
ultrasonido.?*

Al igual que la utilidad, el significado de las mani-
festaciones aterosclerdticas detectadas es susceptible
de diferentes interpretaciones. Hay que acentuar que
el descubrimiento aislado de anormalidades arteria-
les no determina su importancia clinica. El hallazgo
de un soplo carotideo, o la revelacion por ultrasono-
grafia de una placa de ateroma en el origen de la ACI
en un paciente con episodios sincopales o mareos
inespecificos, no implican un diagnéstico etiopatogé-
nico en el contexto de la isquemia cerebral. El diag-
néstico primario debe hacerse sobre los datos de la
clinica y la neuroimagen, y no sobre el descubrimien-
to casual de una alteracion vascular llamativa en un
estudio secundario al que puede atribuirsele un sig-
nificado causal.

Identificacion del mecanismo
de isquemia por aterosclerosis

El concepto de aterosclerosis en el contexto de la
isquemia cerebral no representa solamente trombo-
sis local. La aterotrombosis local debe distinguirse
de los otros dos mecanismos ateroscleroticos cau-
santes de isquemia cerebral: el ateroembdlico y el
hemodinamico.1011.13.23-25

Mecanismo aterotrombdtico. Sobre la placa
aterosclerotica crece un trombo que localmente pro-
duce una estenosis progresiva y la obstruccion de la
luz de la arteria que irriga a un area del cerebro. Al
mantenerse esta situacion se desencadena secunda-
riamente un infarto cerebral. En algunas ocasiones
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se precipita por un estado hipercoagulable. El diag-

ndstico se orienta a partir de los siguientes elemen-

tos clinicos:

1. Historia de ataques transitorios de isquemia
breves (usualmente duran menos de 10 minu-
tos) y de igual patrén.

2. Comienzo de forma intermitente o paso a paso
del déficit neuroldgico focal, con recuperacion o
mejoria parcial entre empeoramiento.

3. Comienzo durante el suefio o poco después de
levantarse.

El diagnéstico de los infartos cerebrales secun-
darios a trombosis de una arteria mayor ha dismi-
nuido con los estudios anatomopatolégicos cuida-
dosos, la aplicacidn de la angiografia, y el uso de
las técnicas modernas neurovasculares no invasi-
VaS.9'11'13'24'25

Mecanismo ateroembdlico. Consiste en el
desprendimiento de particulas trombdéticas de una
placa de aterosclerosis. Estas particulas se convier-
ten en émbolos que viajan desde una arteria mayor
hacia uno o varios vasos cerebrales distales mas pe-
gueiios. Esta afeccion se sugiere cuando:

1. Las manifestaciones clinicas y de imagenes del
infarto cerebral son compatibles con un mecanis-
mo embodlico.

2. Existe aterosclerosis, pero el grado de estenosis
No es severo, 0 sea, es insuficiente para explicar
el ictus basado en la insuficiencia de la perfu-
sién de causa hemodindmica, o existe la eviden-
cia de una placa ulcerada mediante estudios
neurovasculares.

3. No existe evidencia de una fuente cardiaca de ém-
bolos o de embolia paradéjica.>101323

Mecanismo hemodinamico. El infarto cere-
bral secundario a las alteraciones hemodinamicas
relacionadas con la aterosclerosis requiere de los
siguientes elementos:

1. Aterosclerosis con estenosis severa de una arteria
del sistema cerebral.

2. Disminucion global de la presién de riego (p. €j.:
secundario a una hipotensién arterial ortostéati-
ca), e insuficiencia del flujo compensatorio cere-
bral colateral. El flujo sanguineo cerebral a veces
se relaciona estrechamente con pequefios cam-
bios en la presién de riego.

3. Puede presentarse el empeoramiento de un dé-
ficit neurologico por ictus o isquemia en el
campo distal de las ramificaciones principales
(especialmente en la zona limitrofe o de la
cuenca), correspondiente a la arteria con este-
nosis.1023
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INFARTO CEREBRAL LACUNAR

Es el infarto cerebral atribuido a la oclusién de
una rama penetrante de una arteria cerebral mayor.
La designacion, las causas, las dimensiones, el es-
pectro clinico, y el papel de las pruebas diagndésticas
son motivo de especial confusién y controversia en la
literatura.”?%2° Para el diagnéstico de este subtipo
de ictus se entiende que es necesario especificar los
siguientes aspectos:

1. El significado diferente entre infarto cerebral la-
cunar (ICL) y la oclusiéon de las arterias pene-
trantes cerebrales por enfermedad intrinseca o
por embolismo.

2. El papel orientador de las manifestaciones clini-
cas y de neuroimagen convencional hacia el diag-
néstico de la afeccion.

3. La importancia capital de la evaluaciéon con las
pruebas de Resonancia Magnética de difusion/
perfusion (RMd/p), y de un estudio cardiovascu-
lar completo.

Diferenciacion entre la
oclusién intrinseca de las arterias

penetrantes y los procesos relacionados

Al infarto lacunar se le sefialan caracteres dis-
tintivos en cuanto a su localizacion y dimensiones.
Tipicamente se localiza en las regiones cerebrales
profundas, sobre todo en putamen, nucleo cauda-
do, talamo, capsula interna, sustancia blanca he-
misférica y base del puente; y su tamafio es pe-
guerio, con un limite superior tradicionalmente
considerado en términos de 15 mm de diametro,
pero frecuentemente oscilan entre 2 y 4 mm de
diametro. La mayoria de estos infartos se atribu-
yen a dos tipos de lesiones vasculares oclusivas en
las ramas penetrantes: microateromatosis y lipo-
hialinosis secundaria a la hipertensién arte-
ria|.5,7,11,13,23,26

Algunos médicos prefieren reservar la designacion
lacunar para los casos en que la enfermedad intrin-
seca de la arteria perforante (ya sea lipohialinosis o
ateromatosis), sea la causa del infarto cerebral.
Cuando la causa es incierta u otra diferente a la en-
fermedad intrinseca de la arteria perforante, optan
por un término mas general: infarto cerebral pequefio
profundo.?” Las clasificaciones del ictus (p. €j.: la
TOAST) parecen seguir una tendencia similar al de-
terminar que los pacientes con ICL (infarto cerebral
lacunar) asociado a ateroesclerosis significativa de
arterias grandes o una fuente cardioembodlica, se cla-
sifiquen en el grupo de infarto de causa indetermina-
da.?53%° No obstante, estas perspectivas tienen el
inconveniente de que los medios diagndsticos actua-
les no permiten diagnosticar la afeccion intrinseca
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de las arterias penetrantes en un gran nmero de pa-
cientes con ICL, y diluyen la posibilidad de que una
arteria penetrante se pueda ocluir por otro mecanis-
mo diferente (especialmente el embodlico).

Efectivamente, el diagnoéstico de la oclusion intrin-
seca de la arteria penetrante se dificulta porque sélo
puede precisarse con exactitud por el examen neuro-
patolégico meticuloso. A esto se afiade que pocos pa-
cientes mueren inicialmente por esta entidad; y si
esto ocurre, generalmente ha pasado un largo periodo
de tiempo haciendo el material de autopsia dificil de
interpretar. Dada la naturaleza dinamica de las en-
fermedades cerebrovasculares, se podria pensar que
es mas informativo el uso de las técnicas de image-
nes actuales, en vez de las determinaciones puntuales
que ofrece la anatomia patoldgica. El inconveniente de
esta creencia radica en que dichas técnicas de image-
nes, habitualmente no poseen la resolucion requerida
para visualizar la lesién vascular especifica en la ma-
yoria de los pacientes con ICL.3° La angiografia ce-
rebral s6lo puede ayudar a diagnosticar el ateroma
en la arteria originaria del vaso penetrante cere-
bral, y la arteria lenticuloestriada trombosada [un
equivalente arteriolar del signo de la arteria cere-
bral media (ACM) hiperdensa] sélo puede obser-
varse en cerca de 10% de los ICL, en estudios de
tomografia computarizada (TC) y RM detallados
realizados tempranamente después del inicio de la
isquemia.®3! Para poder integrar dicho hallazgo en
la valoraciéon de la causa de los pacientes con ICL,
es imperativa la ejecucion de estudios adicionales
que determinen su fidelidad y exactitud, y un incre-
mento de la resolucién mediante diferentes proto-
colos de imagenes.

En la simplificacion del origen de la oclusion de
las arterias penetrantes influyen las dificultades en
el disefio de los estudios sobre la relevancia del me-
canismo embodlico en los pacientes con ICL, la pre-
sencia similar de estenosis carotidea ipsilateral y
contralateral a la lesion cerebral, la baja frecuencia
de recurrencias tempranas y de émbolos asintomati-
cos en los pacientes con ICL, y la escasa analogia es-
tructural entre los modelos de ictus embolico en los
animales y en los humanos.”?° Pero no se debe con-
fundir la falta de evidencia sobre la frecuencia, con
el hecho clasicamente reconocido de que un émbolo
puede entrar y ocluir una arteria perforante.?® La
presencia de infartos cerebrales multiples en dife-
rentes territorios arteriales cerebrales (especialmen-
te los corticales pequerios), la demostracion de una
fuente embdlica potencial (aterosclerosis significati-
va o cardiopatia emboligena), o la declaracion de los
beneficios de un tratamiento especifico (endarterec-
tomia carotidea), indican que en pacientes con cua-
dro compatible de ICL el mecanismo embdlico puede
ser més frecuente de lo estimado.3°32
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Determinacioén de los hallazgos
orientadores de infarto lacunar

Actualmente las manifestaciones clinicas y de
neuroimagen convencional se consideran como méto-
dos que orientan hacia la posibilidad de un ICL.
Clasicamente el diagndstico de este ictus se ha aso-
ciado con cinco sindromes clinicos bien definidos
(hemiparesia motora pura, sindrome sensitivo
puro, sindrome sensitivo- motor, hemiparesia ataxi-
cay disartria-mano torpe).3-5121323.30 perg al seguir
el enfoque de vincular a los sindromes lacunares cla-
sicos con el diagndstico de los ICL, se notan diver-
sas restricciones en el espectro de la enfermedad de
pequefias arterias cerebrales.

Un gran namero de otros sindromes clinicos se
han vinculado con los ICL (p. ej.: hemicorea, hemi-
balismo, hemidistonia, hemiataxia aislada, disar-
tria aislada, sindrome de Weber, sindrome de Mi-
llard-Gubler).121® La mayoria de estas entidades
clinicas posee una jerarquia incierta en los criterios
diagnésticos, probablemente por ser raras y tener
una correlacion clinico-patoldgica limitada. Los ICL
no reconocibles clinicamente (silentes) son al menos
cinco veces mas comunes que las formas sintomati-
cas.®® El que la mayoria de las lagunas (especial-
mente las de pequefio tamarfio y multiples) sean cli-
nicamente indetectables, es una limitante en la
amplitud de los criterios diagnosticos basados en
los sindromes clinicos clasicos.

Con respecto al reconocimiento del sindrome la-
cunar, pueden encontrarse inexactitudes cuando la
valoracion se basa en las manifestaciones presentes
dentro de las primeras horas de inicio del ictus. En
este periodo existen hallazgos clinicos incompatibles
con un sindrome lacunar (p. ej.: la disfasia, la negli-
gencia y la hemianopsia), que pueden obviarse en
la asistencia de urgencia o pueden modificarse con la
evolucién del ictus.*

La introduccion de las técnicas de imagenes cere-
brales, inicialmente la TC y, luego la RM convencio-
nal, permitiéo un mayor acercamiento al diagndstico
de los infartos cerebrales. La TC delinea de inme-
diato una hemorragia, pero solo 5% de los infartos
cerebrales se observa en el transcurso de las 12 pri-
meras horas, si bien la deteccién aumenta con el
transcurso de los dias.**# El ICL puede ser omitido
si es muy pequefio, si tiene una localizacion infra-
tentorial, o si se utiliza el estudio de TC realizado
en las primeras horas del ictus. La RM convencio-
nal posee una sensibilidad ligeramente superior con
respecto a la TC para detectar los cambios en el ICL.
Los estadios iniciales de un infarto cerebral grande,
bien delimitado, pueden inicialmente mostrar sélo
la punta de la lesion, remedando un ICL. Un sindro-
me lacunar asociado a un estudio de neuroimagen
convencional normal puede deberse a un infarto es-
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triatocapsular restringido, un infarto del territorio
de la arteria coroidea anterior, un infarto cortical, e
infartos simultaneamente afectando los territorios
de las arterias penetrantes y corticales. A la recono-
cida baja sensibilidad de la TC y RM estandar para
detectar el infarto agudo por oclusién de pequefias
arterias, se afiade la dificultad en diferenciar 6pti-
mamente entre las lesiones agudas y las croni-
cas.3032-3 Estas limitaciones del diagndstico basado
en los sindromes clinicos clasicos y las imagenes ce-
rebrales convencionales son significativas para eva-
luar la calidad de la evidencia sobre el comporta-
miento de la frecuencia, la causa, los factores de
riesgo, el prondstico y el tratamiento de dicho subti-
po de ictus.

Indicacion de las pruebas de
diagnéstico cerebral y cardiovascular

La RMd es considerada actualmente el estandar
de oro para investigar las lesiones lacunares activas
y aisladas.?:303233 Perg, en un estudio la RMd/p al-
teré el diagnostico final de la patogénesis del infarto
de oclusion de un vaso perforante cerebral a embo-
lismo de grandes arterias en 13 de 19 pacientes con
presentaciones clinicas tipicas de ICL.3* Existen pa-
cientes con un sindrome lacunar cuya RMd en las
primeras 24 horas puede no ser capaz de diferen-
ciar los ICL de los infartos estriatocapsulares res-
tringidos. El patron topogréfico y el tamafio del in-
farto se logran determinar en la fase aguda con la
RMd, pero la informacion suplementaria de la RMp
permite clarificar el mecanismo y diferenciar dichos
tipos de infartos subcorticales cuando poseen un so-
lapamiento de sus dimensiones. Un defecto de la
perfusién, mayor que la lesién pequefa de la RMd,
no es de esperarse en la oclusién de una arteria
perforante. Por lo tanto, estas implicaciones preli-
minares indican que, para los pacientes con clinica
sugestiva de ICL, es muy probable que la RMd/p
constituya una importante modalidad en la practica
clinica para obtener un diagnostico confiable y tem-
prano del tipo de infarto y su mecanismo de produc-
cion.3

Ha existido la opinién de que la presencia de sig-
nos clinicos o de imagenes cerebrales evocativos de
un mecanismo diferente de la oclusién intrinseca
de las arterias penetrantes, es indicacion para una
investigacion cardiovascular intensiva en los pacien-
tes con ICL.3* Independientemente del papel patogé-
nico de las fuentes embodlicas, en todos los pacien-
tes con infarto cerebral es importante la realizacion
de estudios vasculares en las arterias cerebrales que
se corresponden con el territorio lesionado, y en las
arterias carétidas y vertebrales extracraneales, la
aorta y el corazon. Se debe enfatizar que la identifi-
cacién de la causa y de la presencia, localizacion y
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severidad de las lesiones vasculares con influencia
en el cerebro es vital para un diagnostico, prondsti-
co y tratamiento acertado en todos los pacientes con
ictus. El diagnéstico debe dirigirse a todas las cau-
sas potenciales, y no solamente al mecanismo mas
probable del ICL.%7:3°

INFARTO CEREBRAL CARDIOEMBOLICO

Es el infarto cerebral derivado de la oclusion ar-
terial por un émbolo originado en las cavidades car-
diacas. Los criterios diagnosticos, el disefio y la ex-
tension de la evaluacién varian sustancialmente
entre los estudios que abordan las caracteristicas
de este subtipo de ictus. Su diagndstico se resalta
en las siguientes concepciones:

1. El significado secundario, complementario, con-
firmatorio o de apoyo al mecanismo embdlico
que se le atribuye a determinados datos clinicos
y de imagenes neurovasculares.

2. Laindicacion selectiva del estudio para demos-
trar una fuente cardiaca de émbolos.

3. Laidentificacion de la fuente cardioembolica acor-
de con la estratificacion del riesgo emboligeno y la
posible asociacién a este subtipo de ictus de otras
causas no cardiacas, en especial la aterosclerosis.

4. La diferenciacion entre el embolismo paradojico y
el embolismo cardiogénico.

Determinacioén de los hallazgos
orientadores de embolismo cerebral

La busqueda de una fuente cardiaca y el diagnds-
tico del ictus cardioembdlico se pueden orientar por
una serie de hallazgos altamente frecuentes en las
embolias cerebrales. Estos hallazgos no son especi-
ficos de cardioembolismo, ya que pueden aparecer
en los infartos cerebrales embolicos por causas no
cardiacas. En las manifestaciones orientativas de
embolismo se incluyen:

1. Sindrome clinico especifico: opercular frontal, mo-
noplejia braquial o de la mano, afasia de Wernicke
o de Broca aislada, afasia global aislada, desaten-
cidn del campo visual izquierdo, debilidad del pie
y del hombro, hemianopsia aislada, sindrome de
la punta de la basilar.

2. Comienzo y evolucion tipica: déficit neurolégico
méximo y brusco al inicio, inicio de las manifes-
taciones en la vigilia, mejoria espectacular de un
déficit grave, historia de defectos transitorios que
duran mas de una hora de diferente patron arte-
rial, cuadro inicial con convulsiones.

3. Neuroimagen con un infarto cerebral especifico:
infarto subcortical estriatocapsular mediano o
grande, infarto en ramas corticales de la ACM,
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infarto cerebeloso, infarto en multiples territo-
rios arteriales, infarto hemorragico.

4. Hallazgos vasculares especificos: demostracion
de un émbolo pasando por una arteria principal
intracraneal, ausencia de obstruccién arterial en
la rama apropiada para explicar el territorio in-
fartado.

5. Otros: presentacién en pacientes jovenes, ausen-
cia de factores de riesgo asociados a la ateroscle-
rosis o al embolismo paradéjico.5113:23.32:35-38

Indicacién de las
pruebas de diagnéstico cardiaco

Los avances y la disponibilidad de las nuevas
técnicas de diagnéstico cardiaco (especialmente la
ecocardiografia transesofagica), han permitido que
los médicos caractericen mejor las fuentes bien
establecidas de embolismo, identifiquen otras
fuentes potenciales de émbolos cardiogénicos, y
documenten el hecho en una alta proporcién de
los ictus isquémicos con sospecha de un origen
emboélico.11132336-38 Actualmente en todos los pa-
cientes con infarto cerebral se recomienda realizar
un electrocardiograma estandar de 12 derivacio-
nes para excluir isquemia aguda del miocardio y
arritmias.

No obstante, la indicacién del ecocardiograma
para buscar una fuente cardioembdlica es contro-
versial. Aun en los paises con un sistema de salud
desarrollado, es dificil efectuar el procedimiento a
todos los pacientes con ictus. Al menos la ecocar-
diografia bidimensional se deberia realizar a todos
los pacientes con infarto cerebral sugestivo de tener
un origen embdlico, pero se han especificado algu-
nas de las siguientes indicaciones: menores de 55
afos, historia o manifestaciones objetivas de cardio-
patia, que no se detecte aterosclerosis en los vasos
apropiados, 0 no presente factores de riesgo cere-
brovasculares (incluyendo policitemia, y uso de an-
ticonceptivos orales).2®

El ecocardiograma transesofagico, mucho mas
sensible para la identificacion de una fuente cardia-
ca o adrtica de émbolos, se deberia indicar en casos
mas especificos.*¢ Idealmente se prefieren para eva-
luar todos los casos de sospecha de ictus emboélico
en jovenes o con estudio transtoracico dudoso, ex-
cepto si la terapia no va a ser modificada por los re-
sultados, como en la fibrilacién auricular, ateroscle-
rosis de los grandes vasos que explica el infarto
cerebral, o si el tratamiento anticoagulante se con-
traindica. Su invasividad es una limitacién para es-
tudiar a las personas que son muy ancianas y fragi-
les 0 estan severamente enfermas. La practica de
ecocardiografia con inyeccién endovenosa de con-
traste de burbujas es util para detectar el agujero
oval permeable.
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Diagnostico de la
fuente de émbolos cardiacos

Existen significativos desacuerdos para decidir
si un infarto cerebral embdlico se origind de una
fuente cardiaca o de alguna otra localizacién. En
primer lugar, la presencia de lesiones de ateroscle-
rosis no implica la exclusion obligatoria de car-
dioembolismo, y las anormalidades cardiacas en el
ictus pueden ser causales, coincidentes o conse-
cuentes.

Multiples afecciones cardiacas se han implicado
como fuentes potenciales de embolismo cerebral.
La parcelacion de las fuentes cardioembdlicas en
categorias de riesgo mayores y menores es muy util
en la practica clinica (Cuadro 1). Las fuentes de
riesgo mayor poseen una alta frecuencia de infarto
inicial y recurrente, se vinculan convincentemente
al mecanismo cardioemboélico, y ante su presencia
generalmente debe plantearse dicho diagnéstico.
Las fuentes menores son frecuentes en la pobla-
cion general, su riesgo asociado de infarto inicial y
recurrente es bajo o incierto, y se ha sugerido que
tienen una mayor frecuencia en el grupo de pacien-
tes con infarto cerebral criptogénico.®-%° Ante la
presencia de estos ultimos hallazgos, el diagnhés-
tico de un mecanismo cardioembolico debe asumir-
se con recelo, y ser considerado como sospecha en
el contexto de la normalidad de toda la informacion
neurovascular requerida.

El ictus cardioembdlico no es una enfermedad
con una sola historia natural.®” Existen diferentes
tipos de afecciones cardiacas que pueden causar-
lo, y cada una tiene su riesgo estimado de embo-

Cuadro 1. Divisién de las cardiopatias segun el riesgo emboli-
geno.

Fuentes mayores de embolismo cardiogénico
« Estenosis mitral reumatica
« Prétesis valvular mitral o aértica
« Endocarditis trombética no bacteriana
« Endocarditis infecciosa no controlada
« Trombo en cavidades izquierdas
¢ Infarto del miocardio reciente (menos de cua-
tro semanas).
« Acinesia o aneurisma ventricular izquierdo
¢ Cardiomiopatias dilatadas
¢ Fibrilacion auricular
« Enfermedad del seno auricular
¢ Mixoma auricular izquierdo
Fuentes menores de embolismo cardiogénico
¢ Aneurisma del tabique interauricular
« Agujero oval permeable
« Prolapso de la valvula mitral
« Calcificacién del anillo mitral
¢ Humo auricular izquierdo
« Estenosis adrtica calcificada
¢ Valvulas aérticas bicispides
¢ Fibroelastomas
¢ Strand mitral o adrtico
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lismo inicial y recurrente, sus hallazgos diagndsti-
COos, y su terapia 6ptima. Un elemento clave para
el diagndstico de la fuente de émbolos es la estra-
tificacion fidedigna de la lesion especifica o de las
afecciones coexistentes acordes al alto, medio o
bajo riesgo de ictus isquémico inicial y recurren-
te.36-3% Mediante la identificacion de los factores
adicionales que incrementan el riesgo de ictus en
los pacientes con una cardiopatia determinada, se
facilita la valoracién precisa del riesgo emboligeno
y la determinacion de la terapéutica méas apropia-
da. La generalizacién en la practica clinica de los
esquemas de estratificacion del riesgo para cada
cardiopatia se potenciaria con investigaciones
clinicas amplias basadas en los criterios diagnos-
ticos apropiados.

Diferenciacion con el
mecanismo de embolismo paraddéjico

Existen tres origenes mayores de embolismo
cerebral: el cardiogénico, el intraarterial y el paradé-
jico. El embolismo paradojico es la forma menos co-
mun; ocurre cuando el corazén sirve como un con-
ducto para los émbolos que surgen de los coagulos
sanguineos en las venas periféricas. Estos émbolos
no se originan en el corazén, sino que pasan a tra-
vés de dicho 6rgano hacia la circulacién cerebral y
sistémica. Este mecanismo se debe sospechar en el
infarto cerebral embdlico que no tenga una fuente
cardiaca izquierda o intraarterial de émbolos. El
diagnostico se indica cuando:

1. Ocurra historia reciente de trombosis venosa
profunda y/o embolia pulmonar asociada a corto-
circuito potencial de derecha a izquierda (defec-
tos septales, un agujero oval permeable, o una
fistula arteriovenosa pulmonar).

2. Las manifestaciones clinicas de embolismo cere-
bral coinciden con la maniobra de Valsalva o el
esfuerzo fisico. Estas acciones aumentan la pre-
sion en la auricula derecha y abren el agujero
0Va|.11’13’23

INFARTO CEREBRAL
DE ORIGEN INHABITUAL

Es el infarto cerebral producido por una causa
menos frecuente, o sea diferente a la aterosclerosis,
a la enfermedad oclusiva intrinseca de las arterias
penetrantes, y al cardioembolismo. En este amplio
grupo de causas claramente identificables, pero me-
nos habituales se incluyen:

1. Vasculitis: primaria del SNC, necrosante sisté-
mica (poliarteritis nodosa, angiitis alérgica),
por hipersensibilidad (enfermedad del suero,
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por farmacos, vasculitis cutanea), por conecti-
vopatias (artritis reumatoidea, esclerodermia,
enfermedad de Sjogren), por infecciones (sifilis
neurovascular, enfermedad de Lyme, meningi-
tis bacteriana y micdética, tuberculosis, SIDA,
zoster oftalmico, hepatitis B), arteritis tempo-
ral, arteritis de Takayasu, granulomatosis de
Wegener, granulomatosis linfomatoide, enfer-
medad de Behcet.

2. Hemopatias: hemoglobinopatias (células falci-
formes, HbSC), sindrome de hiperviscosidad
(policitemia, trombocitosis, leucocitosis, ma-
croglobulinemia, mieloma multiple), estados de
hipercoagulacion (carcinoma, embarazo y puer-
perio), déficit de proteina C o S, déficit de anti-
trombina Ill, anticuerpos antifosfolipidos.

3. Otras: diseccidn arterial (traumatica, espon-
tanea), displasias arteriales (hipoplasias arteria-
les, Moya-Moya, tortuosidad de la ACI, displasia
fibromuscular), sindrome de SneddoPn, pos-
radiacion, vasoespasmo cerebral, trombosis
venosa, embolismos menos frecuentes (graso-
so, tumoral, gaseoso), homocistinuria, drogas
(cocaina, anfetaminas).11:13:23:40

Estas afecciones son especialmente importantes
en los adultos jévenes sin factores de riesgo vascu-
lar, y su primera manifestacion puede ser la apari-
cion de un infarto cerebral. Algunas constituyen pro-
blemas de salud relevantes en las regiones
tropicales y en los paises con bajo desarrollo econ6-
mico (p. ej.: anemia de células falciformes, paludis-
mo cerebral, cisticercosis, tuberculosis del
SNC).#42 Su diagndéstico correcto implica usual-
mente la aplicacion de estudios de laboratorio y an-
giogréficos adicionales a la evaluacion ordinaria de
los pacientes con infarto cerebral.

El conteo sanguineo completo (incluyendo la cuenta
de plaquetas), los estudios de coagulacion, glicemiay
un perfil de lipidos brindan un pesquisaje hematico
suficiente para la mayoria de los pacientes hospitaliza-
dos con ictus arterial. Para el manejo de afecciones
sistémicas asociadas son Utiles las pruebas de fun-
cion renal y de electrolitos séricos. Ademas, se ha su-
gerido realizar la VDRL sérica, y en los pacientes con
edad avanzada la medicion de la velocidad de eritrose-
dimentacion.?® El sindrome antifosfolipido necesita
ser investigado en pacientes jovenes, en casos de ictus
multiples o recurrentes, 0 en presencia de una histo-
ria tipica. Las trombofilias hereditarias no son un fac-
tor de riesgo significativo para el infarto cerebral arte-
rial y su investigacion solo se justifica en el subgrupo
de pacientes jovenes con ictus criptogénico.*® La angio-
grafia cerebral es recomendable en todo ictus en el jo-
ven, a menos que la causa sea inequivoca o el déficit
neuroldgico sea severo e irreversible.
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INFARTO CEREBRAL
DE ORIGEN INDETERMINADO

Es el infarto cerebral en que no se pudo diagnos-
ticar la causa que lo produjo. En el subtipo cripto-
génico es aconsejable incluir a los pacientes con un
estudio insuficiente, con resultados ambiguos (p. €j.
infarto cerebral mediano o grande con aterosclerosis
no significativa o con cardiopatia de menor riesgo
embdlico), o en los que coexiste mas de una causa
para explicar la isquemia.

Tanto la frecuencia como la calidad de las inves-
tigaciones sobre el diagndstico de los subtipos de
enfermedad cerebrovascular difieren en las distin-
tas partes del mundo. El énfasis actual hacia este
problema de salud ha condicionado varios cam-
bios. Sin embargo, es relevante el niumero de pa-
cientes con dichas enfermedades que son estudia-
dos y diagnosticados de forma inconsistente o
deficiente. En los paises con sistemas de salud me-
nos desarrollados es mas dificil establecer la fre-
cuencia real de sus subtipos debido a la limitacion
que impone la investigacion incompleta de los
pacientes, ya sea por el déficit de personal experi-
mentado o la carencia de las pruebas especiales re-
queridas (TC, RM, ultrasonido, angiografia, ecocardio-
grama, etc.) en el momento oportuno.s?74142 Estas
limitaciones globales y el uso de criterios diagnos-
ticos heterogéneos conducen a que los estudios no
sean estrictamente comparables, confiables y clasi-
ficables dentro de los varios esquemas clasicos
consensuados.

No todos los diagndsticos tienen igual grado de
certeza. Los diagndésticos “definido”, “probable” y
“posible” deben realizarse acordes con las evidencias
disponibles. Hay que diferenciar en cada paciente
entre la coexistencia de causas de infarto cerebral
(p. €j.: aterosclerosis y cardiopatia emboligena), y la
presencia de varias causas con una mas probable.
En los pacientes en que el diagndstico es de presun-
cion es fundamental indicar las posibles causas, la
causa mas probable, y subrayar las inconsistencias,
mas que encuadrarlos simplemente en la categoria
de infarto de origen indeterminado. Asimismo, debe
revalorarse la certeza diagnoéstica de la actualmente
casi obviada evidencia anatomopatoldgica.®

CONCLUSIONES

Es prioritario que en la practica clinica neurol6-
gica se realicen modificaciones en la perspectiva cla-
sica para identificar el mecanismo etiopatogénico
responsable del episodio isquémico en cada pacien-
te, y la realizacién de investigaciones adicionales que
logren una clarificacion y unificacién adecuada de
los principales criterios diagnésticos.
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El diagnéstico exacto y estandarizado tiene el po-
tencial de traducirse en una terapia mas efectiva, en
ensayos clinicos y registros consecutivos de ictus
mas fidedignos, en una colaboracién adecuada entre
multiples centros de asistencia neurovascular, en la
evaluacion critica de la evidencia ofrecida por los es-
tudios sobre ictus, y en la determinacién de la acep-
tabilidad y aplicabilidad de los lineamientos en el

manejo de los pacientes.
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