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Summary. Objectives. Inview of the several terminologiesin countries bel onging to the | ber oamerican Cerebrovascular diseases
Society it seemed appropriate that the Executive Committee should propose a unified cerebrovascular diseases classification and
nomenclature. Development. Based on the classifications of strokes NINCDS TOAST, Laussane Stroke Registry, OCSP and that of
the cerebrovascular diseases group of the Sociedad Espariola de Neurologia, we devised a systemfor classification of cerebrovascular
diseases with the objective of harmonizing the nomenclature and criteria of 1beromerican countries. We chose theword stroke asthe
most suitable for the definition of cerebrovascular diseases. These were then divided into symptomatic and non-symptomatic. The
symptoms wer e then divided into those of trandent ischaemic accidents (TIA) and stroke, and then into ischaemic and haemorrhagic.
We established the aetiological subtypes of focal cerebral ischaemia (TIA and ischaemic stroke) as: disease of the great vessels or
atherothrombotic, cardio-embolic, occlusive small vessel disease, of unusual cause or of unknown origin. Haemorrhagic stroke was
divided into subarachnoid haemorrhage and cerebral haemorrhage, which wasthen subdivided according to the site. Conclusion. We
congder that this nomenclatureis simple and easy to use and in concordance with the international classfications, which permitsthe

use of common terminology that is easily trandated into English. [REV NEUROL 2001; 33: 455-64]
Key words. Classification. Cerebrovascular diseases. |beroamerican countries. Sroke.

NOMENCLATURA DELASENFERMEDADES
CEREBROVASCULARES

Sehanrealizadomuchasclasificacionessobreenfermedadescere-
brovasculares, biendeformaglobal olimitadasaal gunosaspectos,
determinandounaseriedecriteri osparaestabl ecer subtiposetiol 6-
gicos; algunasdeel | asfueronel aboradaspor comisionespertene-
cientesaorganizacionescientificascreadasatal fin, mientrasotras
surgieroncomo consecuenciadelaunificaciondecriteriosprevia
alarealizaciondedeterminadosestudiosclini cos. Lasmasrelevan-
teshansidolasllevadasacabopor: el National I nstituteof Neuro-
logical and Communicative Disordersand Stroke (NINCDS) que
harealizadotresalolargodel tiempo, siendovigentelacorrespon-
dienteal afio 1990[1]; el Trial of Org10172in AcuteStrokeRe-
gistry (TOAST)[2] y elLausanne Stroke Registry (LSR) [3]. Asl
como lasrealizadas por el Grupo de Estudio de Enfermedades
Cerebrovascul aresdelaSociedad EspafioladeNeurol ogia[4,5].
Ademas, merececonsiderarsel arealizadapor el OxfordshireCom-
munity Stroke Project(OCSP) [6]. Entodasellasnoshemosapo-
yadoparadesarrollar estecapitul o.

El conceptodeenfermedad cerebrovascul ar serefiereatodo
trastornoenel cual unéreadel encéfal oseafectadeformatransi-
toriao permanentepor unai squemiaohemorragia, estandounoo
masvasossanguineoscerebral esaf ectadospor unproceso patol 6-
gico. El términoictusrepresentadeformagenéricaungrupode
trastornosqueincluyene infartocerebral,|lahemorragiacerebral
ylahemorragiasubaracnoidea.‘ Ictus’ esuntérminolatinoque, al
igual quesu correspondienteangl osajén— stroke—,significa‘ gol-
pe' ,ambosdescribenperfectamenteel carécter bruscoy stbitodel
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proceso. Sonsindni maslasdenominacionesdeaccidentecerebro-
vascular, ataquecerebrovasculary apoplgjia.

Segunsunatural eza, laenfermedad cerebrovascul ar sepuede
presentar comoisquemiaocomo hemorragia(Figura), conuna
proporcionentornoal 85y 15%, respectivamente.

L aisquemiaseproducepor ladisminucidndel aportesangui-
neocerebral deformatotal (isquemiaglobal) oparcia (isquemia
focal). Seglinladuracidndel procesoisquémicofocal sepresentara
comoaccidentei squémicotransitorio(Al T) ocomoinfartocerebral,,
enfunciéndequeel déficitisguémicoreviertaonoantesde24horas.
Lahemorragiaeslapresenciadesangre, bienenel parénquimaoen
d interior delosventriculoscerebral es(hemorragiacerebral ), bien
ene espaciosubaracnoideo (hemorragiasubaracnoidea).

Utilizamosel término deisquemiacerebral global cuandola
disminuciéndel flujosanguineocerebral seproduceentodoel en-
céfd odemaneras multaneadebidoaunahi potensiOnarterial mar-
cada. Afectaal oshemisferioscerebral esdeformadifusa, asociada
onoaunalesiondel troncode encéfaloy/ocerebe 0. Suscausasmés
frecuentessone parocardiacoylacirugiaconcircul acidnextracor-
porea, perocual quier cuadrodeshock prolongado, independiente-
mentedesuetiol ogia, lopuedeproducir. L asconsecuenciasclinicas
abarcandesdeundéficit cognitivoleve(memoria, atencion) hastael
estadovegetativopersistentepor necrosisneocortica , eincluso,sila
duracioneselevada, muertecerebral por af ectaci dntroncoencefdica

Desdeel puntodevistaanatomopatol 6gico, podemosencontrar
dostiposdeinfartocerebral:

— Infarto cerebral palido. Generado enlazonadistal auna
oclusiénarterial persistente. Enlaszonasconflujo sangui-
neo, como por gjemploel bordedel infarto, seobservapresen-
cialeucocitaria. Posteriormentel osmacréfagosocupanla
zonay losproductosnecréti cosseeliminan durantemeses.

— Infartocerebral hemorréagico. Situaciénsimilar alaanterior
peroquepresentaunai mportanteconcentraciondeeritrocitos
dentrodelazonainfartada. L asplacaspetequial espredominan
enlasustanciagris, dadasumayorvascularizaciénrel ativa. Fre-
cuentementeestdasoci adoai nfartosdemecanismoembodlico.
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Figura. Clasificacion de la enfermedad cerebrovascular segun su naturaleza.
ECVA:enfermedad cerebrovascularaguda; AlT: ataque isquémicotransitorio.

Radi ol 6gicamentenosencontramosl assigui entesmanifestacio-
nesdeisquemiacerebral :

— Infarto cerebral. SeobjetivaunaimagenhipodensaenlaTC
ehiperintensaen RM potenciadaen T ,. Corresponderiaal
infartopalidoquehemoscomentado previamente.

— Infartocerebral hemorragico.Enestecaso, enlaTCobser-
varemosimageneshiperdensas(contenidohemético) enel
areahipodensadel infarto.

— Infartocerebral silente. Soninfartosdescubiertosenunestu-
diodeneuroimagen queno han produci do manifestaciones
clinicaspreviasoquenofueronreconocidospor | ospacientes.

— Leucoaraiosis.Sedefinecomorarefacciondelasustanciablanca
del cerebro. EnlaTCcranea seobservaunareadehipodensidad.
EnlaRM craneal dependeradel tipodesecuenciaempleada, en
T, aparececomounahi perintensidad. Puedeser periventricular
osubcortical,siendoestadltimalaqueprobablementeseasocia
masclaramenteamalaperfusion.

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD
CEREBROVASCULAR

Emplearemoscomoreferentelalll ClasificaciondeEnfermeda-
desCerebrovasculares, propuestapor el NINDSen1990[1].La
finalidad deestaclasificacionfueladedefinir deformaprecisa
lostiposdeenfermedad cerebrovascul ar, asi comolosdiversos
aspectosetiol 6gicos, patogéni cosy diagndsticos.
SegunlaclasificacionNINDSexistendiversasformasdepre-
sentacionclinicadel aenfermedadcerebrovascular (Tablal ), pero
simplificandolapodriamoshablar dedostiposbasicos: 1. Enfer-
medad cerebrovascul ar asintomatica: esaquellaquetodaviano
hadado sintomascerebral esoretinianospero quehaproducido
algundafiovascular demostrable. El ejemplotipicoseriael pa-
cienteconestenosi scarotideaasintomética. Conlaprofusionde
| astécni casdeneuroi magenescadavez mésfrecuenteel hallazgo
casua deinfartoscerebralessilentes. 2. Enfermedad cerebrovas-
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Tabla I. Clasificacién de laenfermedad cerebrovascular segn su presen-
tacion clinica. Modificada NINCDS 1990.

Asintomatica

Disfuncién cerebral focal

Ataques isquémicos transitorios (AIT)

Sistema carotideo

Sistema vertebrobasilar

Ambos

Localizacion incierta

Posible AIT

Ictus

Perfil temporal

Mejoria

Empeoramiento

Ictus estable

Tipos de ictus

Hemorragia cerebral

Hemorragia subaracnoidea (HSA)

Infarto cerebral

Mecanismos

Trombético

Embdlico

Hemodinamico

Categorias clinicas

Aterotrombotico

Cardioembolico

Lacunar

Causainhabitual

Origen indeterminado

Sintomas y signos segun la localizacion

Arteria car6tida interna

Arteria cerebral media

Arteria cerebral anterior

Sistema vertebrobasilar

Arteria vertebral

Arteria basilar

Arteria cerebral posterior

Demencia vascular

Encefalopatia hipertensiva
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CLASIFICACION DELASECV

Tabla Il. Subtipos etioldgicos de ictus y su distribucién (segun varios registros).

Estudio de’\:)ir;:?tes EGV EPV Embolismo int%?)t:fl?;es inde?e?rtgi?wada hemlgrtrljélsc:;icos
Narrving et al 1.054 616 (58%) - 323 (30%) - - 111 (11%)
HCSR 694 233 (33%) 131 (19%) 215 (31%) - - 70 (10%)
LSR 1.000 427 (42%) 147 (15%) 204 (20%) 55  (6%) 58 (8%) 109 (11%)
NINCDS 1.805 182  (10%) 337 (19%) 246 (13%) 52 (3%) 508 (28%) 480 (26%)
HULPRI 1.222 322 (26,35%) 279 (22,83%) 290 (23,73%) 178 (14,52%) 153 (14,56%)

HCSR: Harvard Cooperative Stroke Registry (1978); LSR: Lausanne Stroke Registry (1988); NINCDS: National Institute of Neurological and Communicative Disorders
and Stroke (1989); HULPRI: Hospital Universitario La Paz, Registro de Ictus (1994-1996); EGV: enfermedad de gran vaso; EPV: enfermedad de pequefio vaso.

Modificado de Diez-Tejedor E y Soler R [7].

cular sintométi ca, seriaaquel laquesehubi eraexpresadoclinica-
mentey abarcaria:

Disfuncioncerebral focal

EnglobalosAIT decualquier localizaciony | osictusisquémicos
ohemorrégicos. Dentrodel osultimosnosencontramosdosti-
pos. hemorragiacerebral y hemorragiasubaracnoidea; lahemo-
rragiaasociadaamalformaci énarteriovenosa, queel NINDScon-
sideraungrupoindependiente, laincluiremos, a igual queotros
autores, dentrodel grupodelahemorragiacerebral, puesenel
87%delasocasi oneslahemorragiasecundariaaunamalforma-
ciénarteriovenosatieneestalocalizacion[7].
Ladisfunciéncerebral focal,comohemoscomentado, sepo-
dramanifestar biencomo Al T obiencomoictus.
Losictus, seginsu perfil temporal, pueden ser detrestipos:

— lctusprogresivooenevolucion: aquellosenqueel déficitneu-
roldgicoinicia evolucionaa empeoramiento, por aumentode
intensidad opor adi ciéndenuevossintomasy signos. Deberia
considerarsecomotal sdloaaque ictusenel quehay unaumento
del tamafiolesional (deinfarto, o dehemorragia). Cuando el
deterioroclinicoesdebi doacomplicacionessi stémicasconco-
mitantesal i ctusseriamasadecuadoe términoictusdeteriorante.

— Ictuscontendenciaalamejoria: aquellosquetiendenaremi-
tir, demodoqueal astressemanasdel iniciodelossintomas
larecuperaciondel déficitfocal neurol 6gi coesigual osupe-
rioral 80%del total inicial.

— Ictusestable: cuandolaclinicaneurol 6gicainicial semantie-
neen un periodo que estimamosen 24 horasparal osictus
carotideosy 72 horasparal osvertebrobasilares.

Demenciavascular
Deteriorocognitivosecundarioaenfermedad cerebrovascular de
cualquieretiol ogiay formadepresentacion.

Encefalopatia hipertensiva

Unidaahipertension arterial (HTA), con TA diastélica>140
mmHg: cursacon cefal ea, sindromeconfusional y disminucion
del nivel deconciencia; puedeasociar convulsionesy déficit neu-
rolégicofocal.

ISQUEMIA CEREBRAL O ENFERMEDAD
CEREBROVASCULARISQUEMICA

Y adijimosquelaisquemiapuedeser global ofocal; laprimera
lahemosanalizado previamente, por lotanto hablaremossolode
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laisguemiacerebral focal . Segunsuduracién, laisquemiafocal
sepresentaracomoAl T ocomoinfartocerebral (Figura).

ATAQUE ISQUEMICOTRANSITORIO

Convencionalmenteseconsideraun Al T al episodioisquémico
focal deduracioninferior alas24 horas. Deformacaracteristica
esreversibley noexistedéficit neurol 6gi co permanentetrassu
finalizacion. Generalmenteduranentre2y 15minutos, y superan
enpocasocasi oneslahoradeduracion; suel en ser decomienzo
répi do (menosdecinco minutos, general mentemenosdedos),
perolosepisodiosfugaces, conunaduracion sélodesegundos,
probablementenoson Al T. Sinembargo, puedehallarseimagen
deinfartocerebral enestospacientes, fundamental menteenlos
degranduracién. Por estarazoén hemosdesefial ar queestasitua-
ciéndeberiamerecer laconsideraciondeinfartocerebral siasilo
ratificalaneuroimagen, pueséstaesun marcador delesiontisu-
lar. Nodebemosolvidar queladefiniciénbasadaenlareversibi-
lidad enmenosde24 horasesconvencional y puedecambiar.

L osmecanismosdeproduccidny |lossubti posetiol 6gicosson
similaresencual quiertipodeisquemiacerebral, seaun Al Toun
infartocerebral (Figura). Aunqueesteaspectonoestacontempla
doenlasclasificacionesprevias, €l usolo estasancionandoy
nosotrosloproponemosformal mente.

LosAIT seclasificanenfunciéndelossintomasy del terri-
toriovascul ar afectado.

Segunlatopografiay lasmanifestacionesclinicas, puedenser
retinianos(amaurosi sfugax), hemisféricoscerebral esy también
decerebeloytroncoencéfal o.

Laamaurosisfugax esunapérdidadevisiénmonocular tran-
sitoriaquegeneral menteduraunosminutosy estaproducidaporun
émbol o de origen carotideo o cardiaco. Si el ataqueisguémico
transitorio semanifiestaconsignoso sintomasquerevelanuna
disfunciéncerebral, setratadeunaformahemisféricacerebral, més
evidentes incluyealteracionescortical es. Consideramoscomo
lacunar a quesepresentacl inicamentecomounsindromelacunar,
asoci andoseconmuchamenor frecuenciaquel oscorticalesaes-
tenosiscarotidea. LIlamamosAI T atipicoa quenosecorresponde
aningunodelosanteriores.

Segunel territoriovascul ar afectado, losAlI T son carotideoso
vertebrobasilares. Cuandolossintomasproduci dosnopermitenads-
cribirloaningunodeesosdossi stemas, localificamosdeindefinido.

LosAIT del sistemacarotideo secaracterizan por presentar algu-
nodelossiguientessignososintomas:
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— Disfuncién motoradelasextremidadesy/o hemicaracon-
tralateral.

— Pérdidadevisionenel ojoipsilateral (amaurosisfugax) oen
hemicampos contral aterales homoénimos (hemianopsia
homoénima).

— Sintomassensitivosenhemicuerpoy/ohemicaracontralateral.

— Afasia, s e hemisferioafectadoesdominanteparael lenguaje.

Losvertebrobasilaressecaracterizan por algunodelossiguientes
signososintomas:
— Disfunciénmotoradecual quier combinaciondemiembros
superioreseinferioresy hemicara, izquierday/o derecha.
— Sintomassensitivosqueafectanal ladoizquierdo, derechoo
aambos.
— Pérdidadevis onenunooamboscamposvisua eshomdnimos.
— Presenciadedosomaéasdelossiguientes: disartria, disfagia,
diplopia, vértigo, ataxia.

Ladisartriapuedeser acompafiantedecualquier Al T, vertebro-
basilarocarotideo.

Debidoalacortaduraci 6ndel osepisodios, esimprescindible
unaanamnesi scuidadosay tener en cuental assiguientesreco-
mendaciones. 1.LamayoriadelospacientesconAlT presentan
sintomasmotores. L ossintomassensitivosqueafectansol oparte
deunaextremidad o s6lo unlado delacaradurante un tnico
episodionoacompafiadosdeotrossintomassondificilesdein-
terpretar concerteza. 2. Esfrecuentequelaamaurosisfugazola
afasiaocurran sin sintomasacompafiantes. 3. UnAIT queno
incluyadéficit motor, pérdidavisual oafasiadeberiaser revisado
cuidadosamenteantesdeser diagnosticadocomotal.

Lossiguientessintomasnosoncaracteristicosdel Al T: pérdida
deconcienciasinotrossintomasdedéficitcircul atorioposterior,
actividadtonicaoclonica, progresiondel ossintomassobrevarias
areasdel cuerpoy escotomacentelleante.

Noseconsiderancausadospor unAlT: laprogresiondeun
déficitsensitivo,incontinenciavesical orectal, pérdidadevision
asoci adaconalteracidndelaconciencia, sintomasfocal esasocia
dosconmigrafia. Tampoconingunodelossiguientessi sedande
formaai slada: vértigo, mareo, disfagia, disartria, diplopia, confu-
sién, amnesiaodropattacks.

Habraocasi onesenqueseacomplicadoestabl ecer odescartar
el diagndstico en estospaci entes, entoncesantesderechazar la
etiologiaisquémica, utilizaremosel diagnésticodeposibleAl T.
Estospaci entesdeben someterseaun segui mientoclinicoestre-
cho,locual nosposibilitararealizar undiagnésticodecertezay
untratamiento preventivo adecuado.

Otrasmanifestacionesclinicasmésinfrecuentesson: tem-
blor, sacudimientoritmicouoscilacionnocomicial del brazo,
mano otodo €l hemicuerpo (limbshaking) por hipoperfusiénen
territoriofronteraasociadoaocl usiénoestenosisimportantede
lacarétidacontral ateral. Tambiénlaparaparesiatransitoriapor
isquemiaenterritoriodelasarteriascerebralesanterioresy ce-
guerabilateral aisladaeinversiéndelaimagenvisual porisque-
miavertebrobasilar bilateral.

INFARTO CEREBRAL O ICTUSISQUEMICO

Seproducecuandolaisguemiacerebral eslosuficientementepro-
longadaene! tiempocomoparaproducirunareadenecrosistisular.
Convencional menteseconsideracomota cuandoel déficitneuro-
| 6gi cotieneunaduraci Gnsuperior a24 horasaunque, comoyahemos
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comentado, conduracionesinferioressepuedeobservarlesionis-
guémicaenlosestudiosdeneuroimagen.

Hay diversostiposdeinfarto cerebral segiin seasumecanismo
deproduccion, lacategoriaclinicaenlaqueseencuadray laloca
lizaci 6ntopogréfica. A continuaci énanalizaremosestosaspectos.

Mecanismosdeinfartocerebral

Trombdtico

Existeunaestenosisu oclusion deunaarteriacerebral intrao
extracranea . El infartotrombdti coocurregeneralmentecuando
untrombo crece sobre una placaateroscleréticau otralesion
vascular. Enalgunascircunstanciasel infartotrombaéti co puede
ser preci pitado por un estado hipercoagul abl e.

Embdlico

Elinfartoembdlicosedebeal aoclusiondeunaarteriapor unémbolo
distal aunpuntodondeexistaunadecuadoflujocolateral . El émbolo
seoriginaproxima mente; puedeser arterio-arteria (sedesprendeun
trombodelaparedarterial eimpactadistalmente), cardiacoopara-
dgjico(el queprocedentedelacircul acidnvenosapasaal corazon
izquierdoatravésdeunacomunicacionderecha-izquierda).
Hemodinamico

Elinfartodeterminadohemodi nami camenteocurrecuandol aperfu-
sionglobal cerebral estacriticamentedisminuida, debidoaunahipo-
tensiénarterial importante, y € flujocompensatoriocol ateral esin-
suficiente; sefavoreces coexisteunaestenosi sgraveounaocl usién
arterial. Suelenproducirseenel &realimitrofeentredosterritorios
arterial esprincipal es. Sedenominantambi éninfartosfronteraode
ultimoprado. L aslocali zacioneshabitual esson: entrelaarteriace-

rebral mediay laanterior, entrel aarteriacerebral mediay laposterior,
yentrelosterritoriossuperficia y profundodelamismaarteria.

Categoriasclinicasosubtiposetiol 6gicos
deinfartocerebral

Segunlacausasubyacente, el infarto hasido cominmentecon-
sideradocomoaterotromboati co, cardioembdlicoolacunar; ade-
maésexi sten otrascausasmenosfrecuentesquepueden producir-
lo,dandolugar alacategoriadeinfartodecausainhabitual ; ono
sepuedeasignar aningunadeestascategoriasy seclasificacomo
infartodeorigenindeterminado (Figura), conunadistribucién
variabledeestossubtiposeti ol 6gicossegun diversosregistrosde
ictus. Lascategoriasclinicasquecomentaremosacontinuacion
estanbasadasfundamentalmenteenloscriteriosNINDS(1990)
[1], LausanneStrokeRegistry (Bogousslavski, 1997) [ 3], asuvez
inspiradoenloscriteriosTOAST [ 2],y enlosestablecidospor €
comitéadhoc del Grupo deEstudiode EnfermedadesCerebro-
vascul aresdelaSociedad EspafioladeNeurol ogia(1998) [5].

Paraestablecer el diagndsticodel subtipoetiol 6gico, previa-
mentedeben plantearsel ossiguientespasosdi agndsti cos; anam-
nesisy examen clinico, estudiosde neurcimagen (TC o RM),
Dopplerdecirculacioncerebral extracraneal y transcraneal, asi
comoecocardiograma, Holter, estudi osdehemostasi ay angio-
grafiacerebral si fuesepreciso.

Unavezconsideradosdi chosaspectos, asignaremosel infarto
aunodel ossiguientessubti posetiol 6gicos, queresumimosenla
tablalll.

Infartoaterotrombéticooarteriosclerosis
dearteriagrande

Soninfartosdetamafio medio ogrande, detopografiacortical o
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Tabla lll. Clasificacion de los infartos cerebrales en sus diferentes sub-
tipos etiolégicos (adaptada de NINDS (1990), TOAST (1993) Lausanne
Stroke Registry (1997) y del Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebro-
vasculares de la Sociedad Espafiola de Neurologia (1998))®.

Previamente deberéa realizarse: anamnesis, exploracion fisica, estudio de
neuroimagen, ECG, Doppler de troncos supraérticos y transcraneal, estu-
dios de hemostasia; y ecocardiograma, Holter-ECG, angiografia cerebral
y estudios especiales de laboratorio si fuesen precisos.

Infarto aterotrombético. Aterosclerosis de arteria grande

Isquemia generalmente de tamafio medio o grande, de topografia cor-
tical o subcortical y localizacion carotidea o vertebrobasilar, en el que se
cumple alguno de los dos criterios siguientes:

Aterosclerosis con estenosis: estenosis mayor o igual al 50% del
didmetro luminal u oclusién de laarteria extracraneal correspondien-
te odelaarteriaintracraneal de gran calibre (cerebral media, cerebral
posterior o tronco basilar), en ausencia de otra etiologia

Aterosclerosis sin estenosis: presencia de placas o de estenosis
inferior al 50% en las mismas arterias en ausencia de otra etiologia
y enpresenciade al menos dos de los siguientes factores de riesgo
vascular cerebral: edad mayor de 50 afios, hipertension arterial,
diabetes mellitus, tabaquismo o hipercolesterolemia

Infarto cardioembdlico

Isquemia generalmente de tamafio medio o grande, de topografia ha-
bitualmente cortical, en el que se evidencia, en ausencia de otra etio-
logia, algunade las siguientes cardiopatias emboligenas: presenciade
un trombo o un tumor intracardiaco, estenosis mitral reumatica, préte-
sis adrtica o mitral, endocarditis, fibrilacion auricular, enfermedad del
nodo sinusal, aneurisma ventricular izquierdo o acinesia después de un
infarto agudo de miocardio, infarto agudo de miocardio (menos de tres
meses), o presencia de hipocinesia cardiaca global o discinesia.

Enfermedad oclusiva de pequefio vaso arterial. Infarto lacunar

Isquemia de pequefio tamafio (menor de 1,5 cm de diametro) en el terri-
torio de una arteria perforante cerebral, que habitualmente ocasiona clini-
camente un sindrome lacunar (hemiparesia motora pura, sindrome sensi-
tivo puro, sindrome sensitivomotor, hemiparesia-ataxia y disartria-mano
torpe) enun paciente con antecedente personal de hipertensién arterial u
otros factores de riesgo cerebrovascular, en ausencia de otra etiologia

Infarto cerebral de causa inhabitual

Isquemia de tamafio variable de localizacién cortical o subcortical, en
territorio carotideo o vertebrobasilar en un paciente en el que se ha
descartado el origen aterotrombético, cardioembdlico o lacunar. Se
suele producir por enfermedades sistémicas (conectivopatia, infec-
cién, neoplasia, sindrome mieloproliferativo, alteraciones metabdlicas,
de la coagulacion...) o por otras enfermedades como: diseccion arte-
rial, displasia fibromuscular, aneurisma sacular, malformacion arterio-
venosa, trombosis venosa cerebral, angeitis, migrafia, etc.

Infarto cerebral de origen indeterminado

Isquemia de tamafio medio o grande, de localizacién cortical o subcortical,
en territorio carotideo o vertebrobasilar, en el que, tras un exhaustivo
estudio diagnostico, se han descartado los subtipos aterotrombético,
cardioembodlico, lacunary de causainhabitual, o bien coexistiamas de una
posible etiologia. Debemos subdividirelinfartode origenindeterminado en:

Por estudio incompleto

Por més de una etiologia

Pororigen desconocido

*Esta clasificacion es aplicable también a los AIT.

subcortical enpacientescon presenciadeunoovariosfactoresde
riesgovascular cerebral . Sonoriginadospor unaoclusiénoesteno-
sisdearteriasdemedianoograncalibreportrombosisoembolia
dematerial trombético. Anteun pacienteconevidenciadeesteno-
sisuoclusion de probabl e origen aterosclerético en unao mas
locdizaciones(p. g ., cardiopatiai squémi caoenfermedadvascul ar
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periférica) aumentalaposibilidaddequeel infartocerebral que
padecepertenezcaaestacategoriaclinica; peroparaestablecer el
diagndstico con fiabilidad recomendamos seguir los criterios
TOAST modificadospropuestosenel registrodeL ausanne, que
considerainfartodeorigenaterotrombéticooarteriosclerosisde
vasograndeal quecumpleunadel asdoscondicionessiguientes:
1. Arteriosclerosisconestenosis: estenosisarteria mayor del 50%
enlasarteriascerebral esextracraneal escorrespondientesconla
clinicaointracranea esdegrancalibreenausenciadeotraetiolo-
gia 2. Arteriosclerosissinestenosis: estenosi sarterial menor del
50% enlasarteriasantedichasy al menosdosdelossiguientes
factoresderiesgo: edad mayor de50afios, hipertensiénarterial,
diabetesmellitus, tabaquismoohipercol esterolemia.

Laaterosclerosispuedeproducir uninfarto cerebral mediante
dos mecanismos: en primer lugar, por producir unaestenosis
critica, esdecir, laplacapuedeaumentar hastaal canzar untama-
fiodeterminadoquecomprometaseriamentelal uzdel vasosan-
guineo, superponiéndosefrecuentementeuntrombo, quehace
disminuir alin maslaluz arterial ; ademés, el trombo formado
sobreunaestenosisuoclusiénarterial puedepropagarsedistal -
mente, af ectandoal origendevasosdistalesalaestenosisinicial.
El segundo mecanismopor el queunaplacaateroscleréticapuede
provocar uninfartoesel embolismodel trombosuperpuestoode
fragmentosdelapropiaplaca(émboloarteria-arteria).

L aslesionesateroscl eréticasaf ectandeformapredominante
alabifurcaciény curvaturadearteriasextracraneal esy grandes
arteriasintracraneales.

L afrecuenciadeestesubtipoetiol gi covariasegiinlasseries,
situdndoseentornoal 25-30%del total delosinfartos.

Infartocerebral cardioembdlico

Esaquel infartoqueseproducecomoconsecuenciadel aocl usion
deunaarteriapor unémbolodeorigencardiaco. Generalmentees
detamafiomedioogrande, detopograf iahabitual mentecortical
(subcortical enmenosocasiones), frecuentementeconiniciode
lossintomasenvigiliaeinstauraci 6n stibitaoaguda, siendoha-
bitual queel méximodéficit neurol 6gicosedéal comienzodela
misma. Son sugerentesdeembolismolossindromescortical es
aislados, sobretodolasafasi asy lahemianopsiahoménimaais-
lada, sindromesdel top delabasilar einfartossubcorticalesestria-
tocapsularesmedianosy grandes.

Esimprescindibl elapresenciadeunacardiopatiaemboligena
demostraday laausenciadeevidenciadeaterotrombosisuotra
etiologiaconcomitante.

Labaseparael diagndsticoresideenlademostraciondeuna
fuentecardiaca-transcardiacadeémbol ossinevidenciadeotras
posiblescausasdeisquemiacerebral. Lasenfermedadescardia-
casquedeformamasrel evantepueden producir émbolosson: la
fibrilacion oflutter atrial intermitenteo continuo (queeslacausa
masfrecuentedecardioembolismo), el infartodemiocardiore-
ciente(menosdetresmeses), lainsuficienciacardiacacongesti-
va,lavalvulopatiamitral oadrtica, el trombootumor cardiaco,
lasvélvulasprotésicas, laendocarditis, el sindromedel senoen-
fermo, el aneurismaoacinesiaventriculary lahipocinesiaodis-
cinesiacardiacaglobal.

Cuandolafuenteestranscardiacaatravésdeunshuntderecha-
izquierda(emboliaparaddjica),|lafuenteembdlicageneramentees
unatrombosi svenosaprofunda, aunquesdloseconsigalademostra-
ciénradiol gicaenun 10%del oscasos. Otrascausasdeembolismo
didtintasal cardiacoson: emboliagrasa, gaseosay por cuerpoextrafio.

L aszonasdondeseal ojan preferentementel osémbol osson:
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bifurcacionesarteriales(p. g ., entrelaarteriacerebral mediay la
anterior), divisionesmayoresdelaarteriacerebral media, tercio
distal delaarteriabasilary arteriascerebral esposteriores, areas
arterial esestenosadaspor ateromatosi sy ramasarterialesdistal es.

Ciertascaracteristicassonorientativasdeesteti podeinfarto,
como lapresenciadeinfartos en multiplesterritorios arteriales
cerebralesosistémicosy laafectaci dndel territoriotantosuperfi-
cial comoprofundodelamismaarteria. Enlaneuroimagen, noes
infrecuentever infartoscon componentehemorragico. Aproxima:
damenteel 20%del osinfartoscerebral estienenesteorigen, siendo
mayor laproporcionen pacientesjdvenes(entreel 23y el 36%).

Infartolacunar o enfermedad oclusivadepequefiovaso

Esuninfartodepequefiotamariolesional (menosde15mmde
didmetro)localizadoenel territoriodedistribuciondel asarterio-
lasperforantescerebral es, quehabitual menteocasionaunsindro-
melacunar, esdecir, hemiparesiamotorapura, sindromesensiti-
VO puro, hemiparesia-ataxia, disartria-manotorpe o sindrome
sensitivomotor. Ademésdeestoscl asi cos, existen otrosmuchos
sindromeslacunaresdescritos, entrel osqueseencuentran: hemi-
corea, hemibalismo, hemidistonia, sindromecerebel o-piramidal,
ataxiacrural pura, sindromedelaencrucijadahi potal &mica, he-
mi ataxiaaislada, disartriaaislada, etc. Unaevol ucionespecial del
infartolacunar sonel llamadosindromepseudobulbary el ‘ esta-
dolacunar’, queseproducepor laacumul aci on denumerosos
infartoslacunaresdeformabilateral.

Dadoqueestasarteriastienen pocasconexionescol ateral es,
laobstrucciondel flujo sanguineo conducegeneral menteaun
infarto en el territorio delaarteriaafectada. Con el tiempo €l
infartosehacequisticoy serellenaconel fluidotisular adyacente,
deaqui el nombredelagunaolago, generalmenteinferioral,5
cmenel diametromayor.

Observamosesteti podeinfartoen pacientescon hi pertension
arterial u otrosfactoresderiesgo cerebrovascular. Aunquela
arteriol oesclerosislocal conmicroateromasy lahipohialinosis
sonlasprinci pal escausas, exi stenotrasmenosfrecuentescomo
diabetes, cardioembolias, emboliasarteri oarterial es, estadospro-
trombdticos, angeitis, etc.

Estesubtipoetiol 6gicorepresentaal rededor del 15al 20%del
total delosinfartoscerebrales.

Infartosdecausainhabitual

Sonaquellosinfartoscerebral esenlosque, trasun correctoestu-
diodiagndstico, laetiologianosepuedeadscribiraningunode
losgruposanteriores.

Lasafeccionesmascomunesson: ladiseccidnarteria,ladis-
plasiafibromuscular, el aneurismasacular, lamalformaciénarte-
riovenosa, latrombosisvenosacerebral, laangeitis, |asenferme-
dadessi stémicas(conectivopatias, infecciones, neoplasias...), las
alteracionesdelacoagul aci6n (enespecial | osestadosprotombd-
ticos), el infartomigrafioso, | ostrastornosdebasegenética(p. €.,
CADASIL, sindromede Sneddon), etc.

Sufrecuenciaestaentornoal 6-15%, siendodeal rededor del
25-35% en paci entesconedadesinferioresa45afios. Esl 6gico
gueestetipo deinfartospredominenen pacientespor debajode
estaedad, debidoalamenor frecuenciadeaterosclerosisy enfer-
medad depequefio vaso enestegrupoetareo.

Dentrodelascausasinhabitual es, podriamosresaltar latrom-
bosisvenosa cerebral. Clinicamentesepuedemanifestar como:
hipertensiGnintracraneal, sindromedel senocavernosooafecta-
cion cerebral focal, siendo esta tltimalamanifestacion deun
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infarto cerebral. Existeunaampliaposibilidad deetiol ogiassub-
yacentesquepuedenagruparseencuatrograndesapartados: alte-
racioneshematol 6gi cas(como estadosprotrombati cos, sindrome
dehiperviscosidad), alteracionesdelaparedvascular (sarcoidosis,
conectivopatias, etc.), alteracionesdel flujosanguineo(comoel
fallocardiaco)y otrascausas(idiopética, caquexia, farmacos, etc.).

Infartosdeorigenindeterminado

Soninfartosdetamariogeneralmentemedioogrande, delocali-
zacioncortical osubcortical, queafectanal territoriocarotideoo
vertebrobasilary enlosque, trasun correctoestudiodiagnostico,
sehadescartadoquepertenezcananingunodel oscuatrogrupos
anteriores, siendoésteundiagndsticodeexclusion. Tambiénin-
cluiremosenestacategorial oscasosenquecoexistamasdeuna
posibleetiologia(enel registrodeinfartosdelL ausanneesto ocu-
rridenun3%deloscasos, siendolomasfrecuentelaasociacion
deenfermedad degrandesvasosy cardioembolia), asi comolos
guequedaronsindeterminar por nopoder realizarselasexplora-
cionescomplementariasoportunas.

SegUnlasseries, sufrecuenciaestariaenuninterval odel 8a30%,
situandoseenel limitesuperior cuandonosreferimosapaci entes
jévenes. Posiblementelacausadeunmargentanamplioestribeen
laheterogenei daddel oscriteri osdiagndsticosempl eadoshastaahora.

Sintomasysignossegun lalocalizacion

El cuadroclinicoestadeterminadopor lal ocalizaciény €l tamafio
delalesiéncerebral. Dependiendodel territorioarterial afectado,
lossintomasserandistintos. Asimismo, losinfartossecundarios
atrombosi svenosacerebral tendranunatraducciénclinicadistin-
taseglnlazonacerebral involucrada.

A continuaci dndescribiremosl oscuadrosclini cosresul tan-
tesdelaafectacidndegrandesvasos.

Arteriacardtidainterna

Laoclusidndelaarteriacarétidainternaenel cuellonoproduce
ninguncuadroclinicocaracteristico. Enpresenciadeunadecua-
doflujocolateral intracraneal,|aocl usiéndeestaarteriapuedeno
producir ningunsintomao signo. Si esteflujono esadecuado,
puedeproducirsedesdeunAl T aungraninfartodel hemisferio
ipsilateral . El mecanismo puedeser hemodinamicosi lacircul a-
cioncolateral espobre, por embolismoarterio-arterial o por pro-
pagacionuoclusionembdlicadistal.

El cuadroneurol 6gico puedevariar desdelamonoparesiaala
hemiparesiaconosindefectohomdnimoenlavision, deterioro
del hablaolenguaje, diversasvariedadesdeagnosiay defectos
sensitivosdesdeparcial hastatotal . Generalmente, el territorio
afectadoserael delaarteriacerebral media, puesel territoriode
laarteriacerebral anterior puederecibir perfusioncol ateral atra-
vésdelacomunicanteanterior.

Aunguelaamaurosisfugax estAcominmenteasociadacon
estenosisuoclusiOndelaarteriacardtidainterna, |lacegueramono-
cular permanenteraramentetieneesteorigen. Otroscuadrosmenos
frecuentesasoci adosaaf ectaci dn carotideai nternason: sincopes
ortostaticos, atrofiadpticay retinianay claudicaciénmandibul ar.

Arteriacerebral media

Laarteriacerebral mediacomienzaenlabifurcaciondelaarteria
carétidainterna. Laoclusiéndelaprimeraporciondelaarteriace-
rebral media(segmentoM 1) cas siempreproducedéficitneurol 6gi-
co.Lamayoriadelasoclusionesaqui sondebi dasaémbol os, aunque
también puedeexistir unaestenosi sateromatosa. Dadoquelaoclu-
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Tabla IV. Clasificacion del infarto cerebral: correlacion de sindromes clinicos, territorio y etiologia.

CLASIFICACION DELASECV

cia, mesencéfal o, tdlamo, |6bulooccipital,

Tipos de infarto cerebral Sintomas y signos Territorio

einclusoporcionesdelasunionestempo-

Causas roccipital y parietoccipital . Singularizamos

Infartos lacunares (LACI)  Déficit motor puro.
Déficit sensitivo puro.
Déficit sensitivo motor.
Ataxia-hemiparesia.

Disartria-mano torpe

Protuberancia

Ganglios basales.

Lipohialinosis. tresgrandesvasos:

Microateromas
Arteriavertebral: laestenosisgraveuoclu-
sidndelaarteriasubclaviai zquierdaproxi-

mal a origen delaarteriavertebra puede

Infartos totales _ Disfunci6n cerebral cortical Territorio superficial ~ Embolia. causar un flujo sanguineoinvertidoenla
?Tila)cnculauon anterior gellgfgac,iodr:(segalculla, ggrcogundo de ACM Trombosis misma. Esto genera| menteno causasinto-
visuoespaciales). Territorio superficial mas, salvo cuando se gjercitael miembro
Hemianopsia homoénima. y profundo de ACM superi orcorrespondi ente, puesenocegi ones
Déficit motor y/o seproducen cuadrosdeisquemiavertebro-
sensitivo, por lo menos . h L
en dos regiones (cara, basilar (sindrome del robo de subclavia).
miembro superior o inferior) Cuandounadelasarteriasvertebralesesta
Infartos parciales Dos o tres componentes Porcién superior Embolia. atre_a Caqf'nmzamlam_enacerdjdosapos'
de la circulacién del TACI, . e inferior de laACM  Trombosis teroinferiorylaotraarteriavertebral seoclu-
anterior (PACI) B@ff.u.rlcmn c.;e.rebral ;:omci:ll ye, puedehaber uninfartodel troncodd en-
imitado que LACI - céfalo. Laoclusiéndeunaarteriavertebral o
(p. ej. monoparesia) del aarteriacerebel osaposteroinferior puede
Infartos de la circulacion  Afectacion ipsilateral Territorio Embolia. pI‘OdUCI runi nfar_to bul bar Iateral; este3| n-
posterior (POCI) de uno o mas nervios vertebrobasilar: Trombosis dromesecaractenzaporel comienzosuhbito

craneales con déficit Cerebelo
motor y/o sensitivo
contralateral

(sindrome alterno).
Alteraciones de la mirada
conjugada, alteraciones
oculares nucleares o
internucleares.

Sindrome cerebeloso.
Hemianopsia homénima
uni o bilateral

Tronco encefalico
Lébulos occipitales

devértigograve, nauseas, vomitos, disfagia,
ataxiacerebelosaipsilateral, sindrome de
Horneripsilateral,y descensodeladiscrimi-
naciondedol ory temperaturaenlahemicara
ipsilateral y el hemicuerpocontralateral.

Arteriabasilar: laoclusiondelaarteriaba-
silar puedeproducirinfartodel troncodel

Bamford et al 1991. OCSP: Oxfordshire Community Stroke Project.

encéfalooavecesunAl T o, raramente, no
ocasionar sintomas. Genera mentelaoclu-

sidnesdistal a poligonodeWillis, ladni caposibilidaddecircula
cioncolateral serestringeal flujoanastométicodesdel asarterias
cerebralesanteriory posterior enlasuperficiecerebral; cuando
estofalla, laoclusiondel ssgmentoM 1 originaundéficitgrave
queincluyehemiplejia, hemihipoestesia, hemianopsiahomani-
ma, paresiade lamirada contralateral y, si el infarto esen el
hemisferiodominante, afasia. Sinembargo, laoclusi6ndel tron-
codelaarteriacerebral mediapuedeoriginar primariamenteun
déficitmotor debidoalaafectacionaisladadel territorioprofun-
do, queocurrecuando existeunaadecuadaperfusioncolateral en
lasuperficiecerebral. Si el coaguloocluyenteserompey migra
distalmente, sepuedenocluir lasramasy producirsesindromes
parcialesenfunciéndelazonadafiada.

Arteriacerebral anterior

Laobstruccién proximal sueleser bientolerada, yagque sepuede
recibirflujocolateral atravésdel aarteriacomuni canteanterior si
estapermeable. Laobstrucciondistal cominmentevaasociadaa
debilidaddel miembroinferior opuesto, generalmentemasi mpor-
tante en su parte distal y aveces asociadacon debilidaddel os
muscul osproximal esdel aextremidad superior. L aafectaci onsen-
sitivadelamismaérea puede acompafiar alaparesia. También
puedenaparecer apraxia, fundamentalmentedelamarcha, apatia,
desviacidnocul ocefdlica, trastornosdel comportamiento, paratonia
contralateral, reflg osdeliberaci onfronta eincontinenciaurinaria.

Sstemavertebrobasilar
El sistemavertebrobasilarirrigael cerebel o, bulbo, protuberan-
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sidnoestenosisimportantedelaarteriaba-
silargenerasignosdedeteriorotroncoencefdicobilateral ,mientras
quel ossindromesdebidosal aestenosi suoclusiéndeunarama
afectanaestructurassolodeunladodel troncodel encéfalo. Ade-
masdel asgrandesramascircunferencialesquevanal cerebelo, la
arteriabasilartienemuchasramascortasqueirriganel troncodel
encéfalo. Lossindromesqueoriginanlaafectacion deestasramas
pueden ser alternos, esto es, afectar motorao sensitivamenteun
ladodelacaray el hemicuerpocontralateral . El vértigo puedeser
unsintomaprominentey el nistagmoesunhallazgofrecuente.
Sonmuy tipicoslossindromesdel top delaarteriabasilar, que
seproducen cuando seocluyelapartedistal delamisma, origi-
nando un cuadro muy gravepor infarto detodoslosterritorios
distalesy el detrombosisdelabasilar, queestipicamenteprogre-
sivoy demal prondstico.

Arteriacerebral posterior: laarteriabasilar findizaendosarterias
cerebralesposteriores. Laoclusién esfrecuentemente debidaa
émbol osy lamayoriaproduceundefectovisua homolateral, ge-
neral mentehemiandpsi co o cuadrantondpsi co. Otrostrastornos
visual es, mascompl g os, quepuedeproducir son: palinopsia, po-
liopia, metamorfopsia, visiontel escdpi ca, prosopoagnosi a, etc. Hay
problemasadicionales, comoladislexiay ladiscal culia, queocu-
rrendebidoalaafectaci ondel hemisferiodominante. Laafectacion
del hemisferionodominantepuedeproducirunsindromeparietal .
Enel infarto talamico puede ocurrir un déficit hemisensoria y,
ocasionalmente, |l evar aun sindrometal @mico. Cuando ambas
arteriascerebra esposterioresestan ocluidas, seproducelaceguera
cortical y frecuentementeal teraci onesdel comportamiento.
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Sehanrealizadomuchasclasificacionesencuantoalal oca-
lizaciondel infartocerebral ,basadasendistintospatronestopo-
gréficos. Nosotrosreproduciremos, por suampliadifusiony sen-
tidopréactico, lapropuestaen 1991 por laOxfor dshireCommunity
Sroke Project(TablalV).Lasingularidaddeestaclasificaciones
gueutilizaexclusivamentecriteriosclinicos:

— TACI (Total Anterior Cerebral Infarction, infartocompleto
delacirculacidnanterior): constituyeel 15%delosinfartos
cerebral es. Lacausaesmésfrecuentementeembodlica.

— PACI (Partial Anterior Cerebral Infarction,infartoparcial
delacirculaciénanterior): esel masfrecuente(35%). Lasdos
causasmasfrecuentessonel cardioembolismoy laateroscle-
rosisenproporciénsimilar.

— LACI (Lacunar Infarction,infartolacunar): lafrecuenciaes
del 25%. L acausamascomuneslalipohialinosisasociadaa
hipertensionarterial asi comomicroateromas.

— POCI (Posterior Circulationlnfarction,infartodelacircul a-
ciénposterior): tieneunafrecuenciadel 25%. Lacausamas
frecuenteeslaaterosclerosis.

ICTUSHEMORRAGICO O ENFERMEDAD
CEREBROVASCULARHEMORRAGICA

Seentiendecomotal laextravasaciondesangredentrodel encé-
falo, secundariaalaroturadeunvaso. Representadeun 10aun
20%detodoslosictus.

Puede ser de dostipos de acuerdo con sulocalizacion. En
primer lugar, lahemorragiacerebral ; enestegrupotambiénin-
cluimoslahemorragiaventriculary lahemorragiasecundariaa
malformacionarteriovenosa. El segundogrupoloconstituiriala
hemorragiasubaracnoidea(TablaV) (Figura).

HEMORRAGIA CEREBRAL

Lahemorragiacerebral sedefinecomoaquel vertidohematico
que, secundarioaunaroturavascular, seproduceenel interior del
cerebro. Segunlalocalizaci dndel sangrado, puedeser parenqui-
matosaoventricular.

Hemorragia parenquimatosa

Sedefinecomolacol ecciénheméti caproducidapor unaruptura
vascul ar espontaneal ocalizadaenel interior del parénquimaen-
cefélico. Enel 13%del oscasosseasociaaunahemorragiasub-
aracnoidea, ocurriendo general mentepor extensiondeunahemo-
rragiaengangliosbasales. Utilizamosel términodehemorragia
parenquimatosaprimariacuandolarupturadelaparedvascul ar
sehaproducidoaconsecuenciadelaaf ectaciondelamismapor
procesosdegenerativostalescomolaarteriosclerosis, laangiopa
tiaamiloideolahipertensionarterial . Hablamosdehemorragia
secundariacuando sedebeal arupturadevasossanguineoscon-
génitamenteanormal es(mal formaci onesvascul ares), vasosneo-
formados(hemorragiaintratumoral) ovasosal teradospor proce-
sosinflamatorios(vasculitisoaneurismasmicoticos).

Segunlatopografia, podemosclasificarlahemorragiacere-
bral en: lobar, profunda(gangliosbasal es, capsul ar o subtal &mi-
ca), troncoencefdlicay cerebel osa(TablaV).

L aclinicadependedelal ocalizaciony el volumendel sangra-
do. Lossignosy sintomasdeunahemorragiacerebral puedenser
indistinguiblesdel osdeotrosti posdeictus, aunqueenlahemo-
rragiacerebral sonmasfrecuentesladisminucidndelaconcien-
ciay lacefaleagrave. Esprecisorealizar unapruebadeneuroima-
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Tabla V.Tipos de ictus hemorragicos.

Hemorragia cerebral

Hemorragia Parenquimatosa

Hemisférica cerebral

Lobar

Profunda

Ganglios basales

Taldmica

Putaminal

Caudada

Capsular

Subtalamica

Masiva

Troncoencefélica

Mesencefalica

Protuberancial

Bulbar

Cerebelosa

Hemorragia intraventricular

Hemorragia subaracnoidea

genpararealizar el diagndéstico. Lamasutilizadaactualmentees
laTCcraneal. El iniciodel cuadroclinicosuel eser brusco, con
unaintensidad méximadesdeel comienzoestabilizdndoseen
pocosminutos; enlainmensamayoriadel asocasiones, el pacien-
tenosueleexperimentar mejoriaenlasprimeras24a48horas.

LahipertensiOnarterial eslaprincipal causadeestetipode
hemorragia, encontrandose en el 60% de | os pacientes. Otras
causassonlarupturadeaneurismas, |osangiomascavernosos, las
drogas, el alcohol, lasdiscrasiassanguineas, laterapiaanticoagu-
lante, laangiopatiaamiloidey lostumorescerebral es.

Enlospacientesconhemorragial obar cortical osubcortical es
menosfrecuentehal lar unantecedentedehi pertensionqueenlos
paci entescon hemorragiaprofunda, encontrando enmuchosde
estoscasosunaangiopatiaamil oidesubyacente, sobretodosi el
pacienteesdeedad avanzada. Sinembargo, nohay queolvidar que
del 30 a 40% delashemorragias secundariasaaneurismas son
parenquimatosas, por elloanteunahemorragiacerebral cuyalocali-
zaciony sintomasno seantipicamentehipertensivos, habraque
contemplar, entreatras, unposibleaneurismaarterial comoetiol ogia.

Lasmalformacionesarteriovenosas(MAV) secaracterizan
por unared devasosanormal es(nidus), entreunaarterianutricia
y unavenadedrenagje. Soncongénitasy delocalizacionfunda-
mental mentesupratentorial. Lahemorragiaasociadaaunade
éstasgeneral menteesparenqui matosa, deahi quedebacl asificar-
seen estegrupo, pero en ocasiones puede ser subaracnoideao
mixta. Escaracteristicoquel ossintomasproducidosseanmenos
gravesquelosoriginadospor larupturadeaneurismasarteriales.
Sepuedenproducir crisisepil épticasy aparecer signosneurol 6-
gicosfocales. Pueden asociar soplosintracraneal esy también
hemorragiasy angiomasretinianos.
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Hemorragiaventricular

Sedefineasi aunacol ecciéndesangreenel interior delosven-
tricul oscerebral es. Sedenominaprimariacuando el sangradose
localizadeformaexclusivaenel sistemaventricular; raravezse
demuestraunacausa. Seconocecomo secundariaaaquellaori-
ginadaen el espaciosubaracnoideooenel parénquimay quese
haextendido posteriormenteal sistemaventricular.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

LaHSA eslaextravasaci 6n desangreal espacio subaracnoideo
encefélico. Selellamaprimariacuando el sangradotienelugar
directamenteenel espaciosubaracnoideoy secundariacuandoel
sangrado seprodujoinicialmenteenotrolugar, comoel parénqui-
macerebral . Subaracnoideaespinal eslaqueocurreenel espacio
subaracnoideo espinal omedular.

Lacausamasfrecuentedehemorragiasubaracnoi deaesl atrau-
maticay del asespontaneases|adebidaal aroturadeaneurismas
arterial es, quesondilatacionesanormal esdel aparedarterial gene-
ralmentecongénitososecundariosaarteriosclerosis.Lalocaliza-
ciénprincipal del osaneurismasesenel origenoenlasbifurcacio-
nesdel poligonodeWillis.L ossitiosmésfrecuentessonlasuniones
delaarteriacomunicante posterior conlacarétidainterna, dela
comuni canteanterior conlacerebral anteriory fundamental menteen
€l nacimientodelacerebral mediadesdelacardétidainterna. Como
causasmuchomenosfrecuentestenemosotrasmalformacionesvas-
cularesy lasneoplasias. Quedatodaviaun 10-15%delashemorra
giassubaracnoi dessquesondecausadesconaci da, del ascualesdos
terceraspartesselocalizan enlaci sternaperimesencefalica; éstas
suelenser debuenprondsticoy seconsi deranvariantessecundarias
alaroturadeuncapilar ovenaenestal ocalizaciéon.

El cuadroclinicoescaracteristico: suel entener comienzosibi-
toy cefaleamuy intensa, y tambiénso nfrecuentesl adi sminucion
delaconcienciay losvomitos. Lamayoriadel ospacientestienen
rigidezdenucaenlaexploracion. Enel examendefondodeojo
sepuedenencontrar hemorragiasretinianassubhial oideas.

El diagndstico dehemorragiasubaracnoi deaserealizame-
dianteTCcraneal,y puederealizarseunapuncionlumbarsi laTC
esnegativa. El diagndsticodeaneurismarequeriralarealizacion
deunestudioangiogréficoulterior.

DEMENCIA VASCULAR

Eslademenciasecundariaalesiones cerebral es causadas por
enfermedad cerebrovascul ar. Sufrecuenciaesaproximadamente
del 10al 20%del total delasdemencias.
Suscaracteristicasclinicasson: deteriorointel ectual enlostres
mesessiguientesaunictuscon posterior evol uciénfluctuanteo
escal onada, historiadealteraci ondelamarchay caidasfrecuentes,
signosdefocalidadenlaexploracionneurol égica, predominiode
déficitcognitivosubcortica y presenciadefactoresderiesgovascular.

CLASIFICACION DELASECV

Sedeberealizar siempreel diagnésticodiferencial conotras
demencias, fundamental menteconlaenfermedad de Alzheimer
y conaguel lasquepresenten caracteristicasmixtasentreéstay la
demenciavascular.

ENCEFALOPATIAHIPERTENSIVA

Estesindromeocurrefundamental menteen pacientescon his-
toriadehipertensidnarterial crénicamal controlada. Sepro-
duceunaumentoimportantey rapidodelascifrasdehiperten-
siénarterial, generalmente con presion diastélicasuperior a
140 mmHg, dando lugar aunaclinicade cefalea, sindrome
confusional y disminuciéndelaconciencia, quesi progresa
puedellegar al coma. Pueden asociarse crisisepil épticasy

signosfocal esneurol 4gicos. Son signosfrecuentesel papile-
demay las hemorragiasretinianas. El cuadro revierte si se
lograreducir atiempolahipertensiénarterial, demodoquesi

éstasetratadeformaprecozy conéxito, losestudiosdeneu-
roimagen no demuestraninfarto ni hemorragiacerebral; asi-
mismolosestudiosdeliquido cefal orraquideo suelen ser nor-
mal es, aexcepciondeun aumento desu presionnormal.

Hemosintentado, por unlado, reuniry sintetizar |ascl asificaciones
actual mentevigentes, huyendodeunaexcesi vapormenorizacion
enarasdeofrecer unavisionglobal y esquematicadelasenferme-
dadescerebrovasculares; por otraparte, nospareciaimportante
definir deformaprecisaaquell osconceptosqueresultanfunda-
mental esparaenfocar adecuadamentesuestudio, constituyendo
unaherrami ental mprescindibl eparasudiagndsti coy tratamiento.
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E.DIEZ-TEJEDOR,ETAL

CLASFICACION DE LAS ENFERMEDADES
CEREBROVASCULARES SOCIEDAD IBEROAMERICANA
DE ECV

Resumen. Objetivos. Antela existencia de diversasterminologiasen
los paises del ambito de la Sociedad Iberoamericana de enfermeda-
des cerebrovasculares (ECV), pareci6 oportuno a la junta directiva
proponer una clasificacion y nomenclatura de las ECV unificada.
Desarrollo. Basandonos en las clasificaciones de ictus NINCDS,
TOAST, Laussane Stroke Registry, OCSP y larealizada por €l grupo
deenfermedades cer ebrovascul aresdela Sociedad Espariola de Neu-
rologia, se ha elaborado una clasificacion delas enfermedades cere-
brovasculares con el objetivo de unificar nomenclaturay criteriosen
los paises iberoamericanos. Se ha elegido la palabra ictus como la
mas adecuada para definir la ECV. Se ha dividido a su vez en sinto-
maticay asintomatica. Dentro dela sintomatica se divide en acciden-
teisquémico transitorio (AIT) eictus, y éste a su vez en isquémico y
hemorrégico. Sehan establ ecido | os subtiposetiol 6gicosdeisquemia
cerebral focal (AIT eictusisquémico) como: enfermedad de grandes
vasos o aterotrombético, cardioembdlico, enfermedad oclusiva de
pequeio vaso, de causa inhabitual y de origen indeterminado. El
ictus hemorréagico se divide en hemorragia subaracnoidea (HSA) y
hemorragiacerebral, éstaasuvezsubdividida seginlatopografiade
la misma. Conclusién. Consideramos que esta nomenclatura es sen-
cillay defécil aplicacion, y en sintonia con las clasificaciones inter-
nacionales, |o quenosper mitetener unostérminoscomunesy defacil
trandacion al inglés. [REV NEUROL 2001; 33: 455-64]
Palabras clave. Clasificacion. Enfermedades cerebrovasculares.
Paises iberoamericanos. Ictus.
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CLASS FICACAO DAS DOENCAS
VASCULARES CEREBRAIS SOCIEDADE IBERO-AMERICANA
DE DVC

Resumo. Objectivos. Perante a existéncia de diversas terminol ogi-
as nos paises de &mbito da Sociedade | beroamericana de Doengas
Vasculares Cerebrais(DVC), pareceu oportuno ao conselho direc-
tivo propor uma classifica¢do unida das DVC. Desenvolvimento.
Baseando-nos nas classificagdes de ictus NINCDS, TOAST, Lau-
sanne Stroke Registry, OCSP e a realizada pelo grupo de doengas
vasculares cerebrais da Sociedade Espanhola de Neurologia, foi
elaborada uma classificagio dasdoengasvascul arescerebraiscom
0 objectivo de unir nomenclatura e critérios nos paises ibero-ame-
ricanos. Foi escolhida a palavra ictus como a mais adegquada para
definir a DVC. Esta foi, por sua vez, dividida em sintomatica e
assintomatica. A sintomatica divide-se em acidente isquémico tran-
sitorio (AIT) eictus, e este, por sua vez, em isquémico e hemorra-
gico. Estabeleceram-se dois subtipos de etiolégicos de isquemia
cerebral focal (AIT e ictus isquémico) como: doenca de grandes
vasos ou aterotrombotico, cardioembolico, doenga oclusiva de
pequenos vasos, de causa insdlita e de origem indeterminada. O
ictus hemorragico divide-se em hemorragia subaracnoideia (HSA)
e hemorragia cerebral; esta, por sua vez, é subdividida segundo a
sua topografia. Conclusdo. Consideramos que esta nomenclatura é
simples e de facil aplicacio, e em sintonia com as classificacbes
inter nacionais, o quenosper mitedispor determoscomunsedefacil
traducgéo para inglés. [REV NEUROL 2001; 33: 455-64]
Palavraschave. Classificagdo. DoencasVascularesCerebrais. I ctus.
Paises ibero-americanos.
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