F) Yumores de fa region de los tubérculos
chadrigéminos, BExisten trastornos viguales;
paralisis premonitona de los movinuentos aso-
ciados de los ojos, particularmente imposibilj-
dad de mirar hacia arriba (slndrome de
Parinaud) o hacia abajo, conservindose los
movimientos de lateralidad, y trastornoe
auditives. Eslos trasiornes visuales v auditivos
son seguidos, a veces después de meses, por un
sindrome cerebelozo. Se ha observado algunas
veces el signo de Argyll-Robertson, por com-
presion de los tubérculos v la comisura poste-
tior. Los signos pueden ser bilaterales.

Manifestaciones semejantes se chservan en
los mmores de la glandula pineal, que anatdmi-
camente es5th como acostada sobre los tubércu-
los cuadrigéminos, con la diferencia de gue se
nnaden signog propios de la glanduala; asi en los
nifies s¢ observa macrogenisotomia precoz.
consistente en precocidad mental, crecimiento
anormal del esqueleto v desarrollo prematuro
de los genitales v caracteres sexuales secunda-
rios. La radiografia simple de craneo sucle ser
muy util revelando desplazamiento pineal.

G) Tumores de la regidn infundibulohipa-
fisaria. Los tumores de csta region dan una rica
sintomatologlia por la vecindad de la hipéfisis,
del quiasma dptico ¥ de los contros infundi-
bulotuberianos. Se distinguen:

a) Tumores del rercer ventriculo. En esta
clase de tumores los signos de hipertension
endocraneand sen muy acentuados, presentin-
dose en forma de crisiz paroxisticas. [gualmenie
pueden producirse trastornos paroxisticos del
rono muscular, en forma de pérdidas transilo-
rias del misme (cataplexia) con caidas bruscas
y aflojamiento general ¢ “'drop attacks ). Hay,
asimismo, trastornos de la vigilia: periodos de
obnubilacidn ¢ narcolepsia con crigis de suefio
invencible (sindroma de Gelinau), que a veces
pueden acompanarse o allernarse con crisis de
cataplexia, Estas alteraciones constituyen el
“sindrome del agujere de Manro™, causado por
la brusca oclusion de éste por un tumor pedicu-
lado, como ser un quiste del tercer ventriculo.
Er esic caso s¢ produce cefalea intensa en la
postora ersclta que puede calmar instanbinea-
mente en ¢l decobito. Otros sintomas ue pue-
den afadirge, traducen la irritacion de tos im-
portantes centros diencefilicos que se disponen
a los lados y en el suele de este ventriculo:
poliuria, polidipsia, glucosutia, bulimia, adipo-
g1%, 0 sea trastornos de| metabolismo de los
hidratos de carbono, grasas, etc., v ocasional-
mente perturbaciones de la regulacion térmiea,
irregularidades del pulso v la respiracion y tras-
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tornos psiguicos come indiferencia y amneasis
de fijacian.

b) Fumeres de {a hipafisis. La mayoria son
adenomas del I&bulo antenor de la hipéfisis.
Desde el punto de vista funcional pucden pro-
ducir hipersecrecidon de somatotrofing, de
adrenocorticotrofing, de hormona melanocilo-
astimulante y de prolacting, traduciéndose en-
tances pot los siguiented sindrames endocrinog:
acromepalia, enfermedad de Cushing, hiparpig-
mentacidn y sindrome de galactorrea-ameno-
rrea de Albright-Forbes, respectivamente. Des-
de el punto de vista neuroldgice causan: 1%
cefalea, que pucde ser frontal, orbitaria, terms
poral bilateral o bien localizarse en el vériex
craneano; 1% hemianopsia, que suele comen-
zar por una hemianopsia del cuadrants supe-
rior (cuadrantopsia bitemporal superior), que ul-
L’EFIDII’I’ILI’.I[L ga Tl'ﬂl'lﬂfﬂrmﬂ. e hl.n'l'li!lnl:llps.iﬂ.
bitemporal. La causa es el compromizo circu-
latorio de los vasz rervorum v la compresion
gue gjerce &) lumor sobre el guiasma desde aba-
jo ¥ sohre el centrg del mismo. Esta compre-
g10n del quiasma afecta también a los nervios
opticos v lleva progrezivamente 4 la atrofia de
papila ¥ a la ceguera total. La radiografia de
cranec muestr alteraciones a nivel de la s:illa
turca, consistentes en un aumento de amanoe y
esteoporosis con destruccion de las apofisis
clinoides antériores ¥ posteriores.

¢) Craneofaringiomay. Son turnores desa-
reollados a expenzas de restos de la bolza de
Rarhke. Se ven aspeciaimente én nifos v ado-
|zscentes, da preferencia entre los [0y 15 afios,
pero se descniben casos aun en la cdad adulta,
Por lo general, son inicialmente salidos para ser
pleriormente quisticos, conteniendo un Hgui-
do espeso amanllento; generalmente se desa-
recllan por encima del diafragma de la silla our-
£a, 0 Sea Son supraselares, y se sitGan cerca del
tallo hipofisario. Sc caracterizan por signos
precoces de hipertansion endocrancana con ce-
falea v odema de papila; hemianopsia bitem-
poral, que puede comensar por el cuadranic in-
ferior porque, en este caso, ¢l wmor comprime
al quiasma dptico desde arriba, signos endo-
crines como detencidon del crecimicnio ¥
sindrome adiposo genital de Frohlich, por com-
premiso hipotaldmico. A veces, como en el caso
original de Cairns, se pueden manifestar por
mutismeo aquinético (ver Comas) cuando hay
compresion de las paredes del HI ventriculo.
Eadiologicamente, aparecen en dos Lercios de
los casos importartes caleificaciones suprase-
lares.

d} Meningtomear supraselares. Se presenian
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en la vida adulta, oniginandose en las meninges
qae recubren los senos venosos que rodean ¢l
diafragma de la silla turca. Se caracterizan por
presentar una sintomatologia visual, gus depen-
de de ia zona inicial de instalacion del wmor,
consistente en dizminueion de la visidn unila-
teral ¥ hemianopsia bilemporal u hombhima;
en general se afecla mas wn ojo que ¢l otro. Se
comprucha susencia de sintomas endocrinoes,
normalidad radioldgica de la silla tarca, pudicn-
do aparceer calcificaciones supraselares.

2y Mentngiomas del ala menor del exfe-
naider Producen engrosanmaento, ernsion o
atrofia del ala menor del esfenoides y hendidu-
ra esfenoidal, y destruccion homolateral de la
silla turca, eo especial de las apdhisis clinoides
anteriores y posteriores. Se presenian signos
visuales como kemianopsiz lateral homdnima
del lado opuesto a la lesion, atrofia optica ¥
exoftalmia homolateral. Ademds pueden alec-
tarse el 1ercer ¥ quinto pares craneanos; la pre-
zion del tumor sobre ¢l lobulo temporal puede
dar lugar a crisis epilépticas con trazlornos psi-
gLuicos.

fy Gliomas del guiasma aplicr. Producen
disminuciom bilateral de la agudezn visual v
atrofia bilateral de los nervios apticos. Puede
haber agrandamiento de Ja illa turca. Por inva-
gidém del hipotilamo pueden aparccer manifes-
taciones endocrinas coma pubertad precoz, dia-
betes insipida o disfuncian pluriglandular.

H} Twnores del I'V ventricule. Los micleas
di los nervios craneanos v los importantes cen-
Lros vegetativos que se disponen en el suslo del
IV ventriculo. dan lugar 2 una gran variedad de
signos y sintomas ¢n los tumores que asientan
en el mismo. Existen vértigos, favorecidos por
los cambios de posicion de la cabeza, altera-
ciones de la respiracion v del pulso, a veces
glucosuna, rigider de nuca, sindrome cercbe-
loso {que ocupa de ordinario un lugar de im-
portancia en la sintomatelogia de estos -
maores), parilisis del IV par; el enfermo man-
tiene a veces la cabera en inclinacion lateral,
falta el nistagme provocads por la pruzha
rotatoria. Es de regla la aparicién precoz ¢ -
tensa de gran hidrocefalia obstructiva con hiper-
tenzidn endocrancana severa v edema de papila;
gin embargo, por exceprion, su aparicidn pus-
de ser tardia. Em ccasiones, el ¢nadro clinico
de los tumores del 1V ventriculo se inicia con
fiebre alta; el hipo es de frecuente obsarvacidn,

Naturaleza de los tumaores encefulicos. De-
ben distinguirse los tumores propiamente dichoes
corme el glichlastoma, el astrocitoma, ef oligo-

dendroglioma, el sarcoma, €]l meningioma, el
fibroma, el pnpiluma_. el li[:h:’.rma., ele., ¥ los
SE.'['IIiI_‘I[I_I_I_'I'ID-rﬁ dm!rl} Ier"" 11.?5- ‘L'.llﬂ.]l!!‘i e CNCUCTE
tran los quistes (dermoideos, hidatidicos, cist-
cereos), los tiberculomas, les gomas luélicos,
eteétard

l.as neoplagias secundarias pnaden metas-
tatizar en el cerebro siendo frecuentements
multiples, invadiendo ¢l paréngquima o menn-
ees, 0 bien el cranca v los nervios craneales.
Las metidstasis suelen proceder de pulmon,
mama, rion y fracto gastrointestinal.

Meningitis. En ciertos casos, las meningilis
agudas pueden evolucionar con un cuadro de
hpertension endocrancana ¥y con un leve o ¢s-
bozado sindromes meningeo.

La denominada meningilis vervsa ventri
cular debide a una inflamacion del epéndime v
que puede ser de evolucidn aguda o crbnica,
nada tiene gque var con la memngitis. Constitu-
yva mds bien una hidrocelalia adquinda. 3e la
ha denominado seudotumor, porque clinica-
mente s2 presenta como sioexistiese un tumor
sin que ¢l mismo se encuentre.

Fracturas del craneo. Ya sean de la bove-
da o de la base. las fracturas del craneo pucden
dar luogar a un sindrome de hipertension
endocraneana. v si les fragmentos dscos o la
hemorragia que se produce comprimen zonas
no mudas del encéfalo, pueden ohservarse sig-
nos focales semejantes a log descritoz en los
tumores encefilicos.

Hidrocefalias. Hidrocefalia significa lile-
ralmenie “agua en la cabeza® Es el aumento
de tamafio veniricular asociado a un awmnento
en ¢l volumer de lHguido cefalorraquiden
{LCR). Las hidrogefalias gque producen hiper-
tensiém endocranzana son debidas a obsruccion
de la cireulacion del liquido cefalorraquiden
{hidrocefalias chstructivas noe comimicantes) o
a hipersecrecidn del mismo come consccucn-
cia de un papiloma de los plexos coroidcos.

Las causas d2 hidrocefalia obstructiva son:
los tumores, va mencionados, algunas malfor-
maciones (Dandy-Walker, Arnold-Chian]. las
hemorragias obstructivas de fosa posterior, los
infartes obstroctivos {infarto cercheloso con
obstruceidn secundaria del 1V ventriculo), y las
causas ne tumoaorales del blogueo del acuedicto
(estennsis congénita & inflamatoria). La hidro-
cefalia congénta se diagnostica generalmente
por el volumen grande del erdneo, susceptible
de aumentar adn mas, mientras la cara perma-
nece pequena (fig. 15-1).

Hidrocefalias comunicantes Se trata de



hidrocefalias en las cuales, por lo zeneral, la
presion del LCR es rormal, es decir, no hay
hipertensidn endocraneana, Se las Hama tam-
bién hidrocelalias de presidn normal o sindrome
de Hakim-Adams (1964). Pueden ser obsiruc-
Tvas o no obslructivas.

L.a causa de 1as primeras s la fibrosis del
gapacio subaracnoides gue produce una dis-
minucién de [a reabsorcion de LCR e hidroce-
falia consecuente, Las patologias que pueden
provocar esla fibrosis son: la hemorragia
subaracnoidea que parece ser la cansa mas fre-
cuente, los cuadros inflamatorios (meningitis,
otitis], los trapmetizmes cranecencefalicos, la
meningitis por linfangitis carcinomatosa, asi
comao algunos tumores gue puedan interferic con
la reabsoreion de LCR (meningiomas del seng
sagital). También se¢ ha mencionado como cau-
sa de esta hidrecefalia a la eclasia del ronco
basilar que produce obstruccion parcial del TTT
ventriculo e hidrocefalia comunicante abstruc-
Liva securidaria. Tumores vecinos al 111 ventricu-
lo, capaces de provocar una obstruccion par-
cial del mismao, pusden también provocat esta
hidrocefalia que serd comunicants mientras la
obstruccidén ne sea tolal En general, estas
tudrocefalias se desarrollan en forma lenta v
solapada, motvo por ¢l cual la causa determi-
nante puede haberse producido muche tiempo
antes en La historia clinica del paciente. Por ello
85 necesario recabar con mucha precisién los
antecedentes dal pacienia gue pudieran asociar-
s& a esta patologia, en el caso en que la misma
se gospeche.

Fig. 15-1. Hidrecefolia.
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La hidrocefzlia comunicanie no ohstructiva
25 aquella que se produce come consecuengia
de atrofia cercbral que produce un agranda-
miento compensatorio del aistema ventricular,
Se la denomina, par esle motivo, hidrocefalia
£X vacuo.

Hemorragias endocraneanss. L2 mas un-
portante eg la hemorragia de la arteria menin-
poa media, consecutiva a un Itauma (hematoma
extradural). Es caracteristico de la musma el
intervaio libre (free interval), espacio de tiem-
po (que suele ser variable) que rrascurre antre
el momento del taumatismo y la apancion de
los sintomas.,

Abzcesos encefalicos. Son colecciones
purulentas en ¢l parénquima cerebral provoca-
das por la propagacion de procesos supurados
de la vecindad, por implantacion embélica des-
de un foco séptice diztante o por infeccidn se-
cundaria de un hematoma intracerebral, etcéte-
Ia.

Pueden ser: a) traumaticos (fractura de los
huesos del crianeo), b) consscutivos a otitis su-
puradas o enfermedades de los sénos parana-
sales; o) matisrasis de otros abscesos, por ejem-
plo: eadocardinz bactenana, bronguicciasias,
abscesos de pulmén, pleuresias purulentas,
pstoomielitis, endometritis, pioeinias, El mis
camin ¢s ol absceso de origen otitico, que tie-
ne dos localizaciones electivas: el lobulo 12m-
poral del cerebro v el cerabelo. Otras localiza-
ciones de los ahscesos encefilicos son: el 146-
bule ceepital v el frontal del carebro. En el
SIDA pueden existic abscesos Unicos ¢ malti-
ples por toexoplesma.

Ademis del sindrome de hipertension endo-
crancana ¥ de los zsignos focalcs. hay signos de
supuracién: alteracién del estado general,
leueoenosis, hiparproteinorragquia con pleacito-
sis. La fiebre es escasa o falta con frecuencia
Si el absceso se abre en el espacio subarac-
peideo se produce una meningilis, con ngides
de nuca y fichre.

Eidema cerehral. El awmente del conteni-
do en apua del cercbro o edema, prodece un
aumento de su correspondients volumen. Pue-
de ser localizado, alrededor de una lesion
vascular, traumatica o tumoral, o bien difuso
dependiendo, en este caso, de fenomenos meta-
bélicos o undxicos. Puede ser, 2 veces, mode-
rado ¥ no tener traduceidn clinica,

En el edeima cerchral aumenta habatualmen-
te el compartimiento extracelular del cerebro,
que corresponde d=2 un 15 a un 20 % del volu-
men cerebral total. coexistiendo, en ciartos ca-
08, con un edema ntracelular La hipertension
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endocraneana al gjercer compresidn en los va-
sos capilares puede causar, a su ver, mayor
edema qua agrave la hiperiensidn. En el caso
de los tumores de cerebro, el edema ge locali-
za, en prineipio, en la periferia [edema
extracelular vasogénico) para ganar extensidn
a medida que aumenta la presion endocraneana.

Una crisis de hipertensiom arlerial puede
causar también edema cerebral, provocando un
cuadro caracrerizado por convulsiones, estupor,
coma y signos de hipertenzion endocraneana y,
a veces, focales, comprobandose, en este caso,
el elevado mivel de la tensibén arterial, tanto
sistolica como diastélica (encefalopatia hiper-
tensiva). Puede ser complicacidn de una neln-
tis aguda, eclampsia. insuficiencia renal eroni-
ca ¢ de un feocromocitoma. Puede acontecer
luego de la ingestion de medicamentos inhi-
bidores de la monoaminooxidasa v comida con
alto contenido en tiramina. Otras veces serd la
resultante de la suspension brusca del trala-
miento antihipertensive, sobre tode con cloni-
dina. Es dable destacar, asimismo, gue en mu-
chas ocasiones el aumento brusco de la prﬂsiﬁn
endocraneana por hidrocefalia obstructiva, tu-
mor cerebral o hematoma subdural, puede pre-
cipilar hipertension grave, de la misma manera
que pucde hacerlo la encefalopatia plimbica en
los nifios,

Keglar a fener en cuenia respecto al sin-
drome de hipertensidén endocraneana, ] diag-
nostico debe ser hecho lo méas precozments
posible. Todo enfermo que se gueje de cefalea,
eon las caracteristicas ya indicadas, puede te-
ner un tumor carebral y deben realizarse todoe
los examenes tendientes a demosttar ma exis-
temcia ¢ inexistencia,

Mingin enfermo debe llegar a la ceguera,
por atrefia de papila, por haberle se médico
gomelido a una investigacidn super ficial, cuan-
do la naturaleza de la cefalea requeria los exa-
menes del fonde de ojo v nevrolbgico comple-
a6,

Diagnosticado un tumor cerebral, el enfer-
me debe ser remutide al neurociryjane, para que
realice lo que corresponda.

Hipertensidn intracraneal benigna
(seudotumor cerebral)

Se designa asi 2 un sindrome que sc pre-
senta frecuentemente en mujeres jdvenes, ca-
racterizado por cefales, vision borrosa y edema
de papila, en el que la presién del liquido
cefalorraquidec estd entre 30 y 60 centimetros

de agua, ¥ no ca causado por ninguna de las
cansas mencionadas anteriormente. Bl examen
neurolégico, con excepcidm del edema de papila
y, a veces, de una paralisis del V] par, suele zer
negativo.

Puede ser wdiopatica o conseculiva g hi]:n:u-
funcién corticosuprarrenal o paratiroidea, al
sindrome de amenorrea-galactorrea, a intoxi-
caciom por vitamina A, a tratamiento con cortis
coceternides muy prolongado, o también a trorm-
hosis séplica o 2eéptica de log senos venosos,
esta Qltima & ve en £l estado de embara®e. Agi-
mismo puede asociarse ¢on traumatismo cra-
neoencefilico, ingestion de anticonseptives ¥
palicitemia, asi come von patelegia del oido
medio y una serie de medicamentos de pres-
cripeitn hahitual (Acide nalidixico, mirofuran-
toina, letraciclicas v sulfonamidas). En algu-
nos casos se ha postulado la presencia de resis-
tencia al libre flujo de liguido cefalerraguides
por las vellosidades aracnoideas

SINDROME CERERELOSD

Nociones gencrales sobre el cerebelo

El cerebele ez un digano que forma parie del
neuragje, scupando la fosa occipital da! crineo v
estando separado del cerebro por una prolongacian
de las meninges denominada tienda del cerebelo, El
cerchelo consta esencialmentes de tres partés, una
media & impar, gl vermis, v dos laterales simérmcas,
los hemisferias cerchelosos,

El verebele presenta tres cards: una anterior,
encima del 1Y ventriculo; una supenior, en refacion
con las hemisferios cerebrales a travds de la cienda
del cerebelo, v otra, inferior, gue descansa en |a fosa
oeeipital,

La superficie del vermas v de los hemisferios
ofrece une mubtitud de surees, generalmente curv-
lineos, regularmente copeéntricos y de difercnte pro-
fundidad, Los més profundos, denominados surcos
de primer orden, descomponen a las tres partes ci-
tadas en una sene de segmentos: los [dbulos. Sur-
cos menos profuados dividen a les 18bules en nu-
merosos sepmentos mis pequefios que constihu-
ven los fabulillos, las ldminas v lamimilips.

3¢l centra de la cara anterior salen, a cada lado
de la limea media, unos cordones de sustancea hlan-
ca gue pronto s¢ bifurcan constituyendo los pedincu-
Ins cercbelosos superior, medio & inferior que 52
dirigen a los pedinculos cerebrales, 3 |a protube-
rangia ¥ al bulbo, respectivamenic.

I.a division del cerebelo =n vermis ¥ hemasfe-
rios cerchelosas o la clasica, pero estudios de Bolk
¢ Ingvar, fundadas en 1a cmbrivlogia ¥ en la anato-
miz comparada, han dado lugar 2 olra division de
mayor uithidad. Segun estos autores, el cerebelo



eonsta de tres |obulos: anteriar, medio y poaterior
Un surco profundo, denominade sures primario, si-
tuado sobre la cara superiar del cerehels, separa al
|&bule arterior dal media. El l6bulo anterior com-
prende los dos lereios anteriores del vermis supe-
rior ¥ lus porciones adyacentes de los hemizferios.
El libuln posterior estd formado poc &l vermis infa-
rior y los flGculos, sitoados en 13 cara infeion de los
hemisferics cerebelosos, El lobulo medio esta inle.
grode por el resto del cerebelo, o sca, 1a cara infe-
rior de log hemisferios que comprends las amigda-
las ¢ [Gbulos paramedianos v los lobulos ansiformes,
v 1a parte de la cara superior de los mismos y dJel
vermis que gueda por detrds del surco primario.

Filogenéticamente, se distinguen el arquiceres-
hele, el paleaserebele y ¢l neccerchela. El arqunee-
rebelo estd representado por el nddula, los fléculos
¥ sus conexiones pedunculares {figs. 15-2 y 15-1).
E= ln parte mas antigus y representa €] ceniro fun-
cional de las vias de control del equilibrio. Su desa-
rralla es importante en los peces. El paleocerebelo
s compone de rodas las partes del cerebelo silua-
das por delante del surco primario, o sea, ¢l deno-
minada 16bulo anterior. Ejerce el contral postural
de Ins masculos somdaticos encargados de confrarres-
tar los efectos de 1a gravedad El neocerebelo inclu-
ye todas las parres del cerebelo situadas entre el swr-
co primaric v ¢l posterior, tanio del vermis ceme da
los hemisferios, ¥ cs ia parte que aparece por pri-
mera vez en los mamiferos inferiores, pero gue ad-
guiere gren desarrello en los primates y en el hom-
bre. Batd encargado de lo coordinacidn de la moti-
lidad volantaria.

El cerebelo, coma las demas partes del neurosje,
eatd formado por dos clases de suslancias: la grs ¥
la blanca. La primera recubre toda la superficie del
érgann, constituyendo la corteza cereheloga. v for-
ma =n =l interisr del drgano acimulos conocidos con
el mombre de nicleos cerebelosos,

[.2 cortezs presenta hizicldgicamenie Lres capas:
i capa madia, que contiens las cétulas de Purkinije,
peculiarez del cerebelo; una rapa externa o mole-
clar, constituida por 138 dendritas de Las células de
Purkinje, per Mbras procedentes de la caps granulosa

Amigdala
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Fig. 15-2. Cerebeln w15t0 por 50 card SUpCrion

v de la sustancia blanca y por las células en cesiy, v
una sapd interma o prarefosa, censtituide por oflu-
las pequefias ¥ redoadas, denominadays sramos v fi-
bras nerviosas,

Las informacionss que lzgan a3l cerebels, sea
cual fuere su nalurzlers y origen, alcanzan la capa
interna o granulesa (fibras musgosas) o la capa
media de Jas fibras de Purkinge (fibms trepadorash.
Los granos excitados por las fibra: musgosas ejer-
cen una funcifn inhibitoria sobre las célulag de
Puckinje. Los granes transmitirian, aun, sus influ-
jos a las células en cesta de la capa externa o mole-
cular, que ejercerian una igual funcidn inhibitoria
sobre las dendritas de las células de Purkmje. Las
fibras trepadaras, por dltimo, exeitan las menciona-
das vélulas que, da este modo, estarian somelidas a
dos influjos opuestas, sean ya excimdoras o inhibito-
Fns.

Las células de Putkinje representan el plano
integrador dentre d2 la organizacion funcional del
cerebelo, porque on ellas convergen la tofalidad de
lag informaciones extra e infracercbelosas. El men-
saje efector, que por medio de ellas sale de la corte-
za cerebelose, ejeroe su accidn sobre la actividad de
los nidcleos profundos del Srgano.

Los nicleos que se encucntran a ambos lades

Fig. 15-3. Cercbala visio por su
cara inferior y una pequeis parte
de la cara superior.
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de| cavabelo, constituyen masas ghses situadas en
plana sustancia blansa, tres de &llas en cada bemis-
ferio: el ndcles denrads (el mas velumineso v late-
rall, el ambeliforme v el glabosus; la reslante cons-
ttuye los micfoos del techo o fastigiales, situados
e &l interior de la parte anterior del vermis, tnoe a
cada lado de 1z linea media.

Log nicleos dentado, embaoliforme v globosus,
coma se dijo, reciben [as prolongaciones cilindno-
axiles de las ctlulaz de Purkinje y sus células origi-
nan, B su vez, fibras que abandonan el cerebelo, si-
puiendo los pedinculos cerebeloses supstiores, Los
tikclens dol techo recthen fibras que proceden de a
cortezi del vermis v, & su vez, estdn unidas por fi-
bras aferentes ¥ eferentes con los pdcleos vestibu-
lares.

A cada terpitoro cerebgloso le corresponds un
determinade nicten; asl, ol ndelea del techo para ¢l
arquicercbelo, los nicless emboliforme v globosus
part ¢l paleccerchelo y, fimalmente, el niclen den-
tado para 2l noocerebelo.

La sustaneia hlanca ocupa tada la gona compren-
dida entre la corteza v los ndcleas. Esté constituida
por 2) Mbras de proyeceién que por intermedio de
los pedinculos cerebelosos unen el cerebelo eon
otras partes del neuroeje, b) fibras de asociacion que
vingulan regicnes distintas dentro de un mismo he-
misferio; v o) Nibras comisurales que unen zonas
corficales de wno v otro hemisferio,

Conexiones ¥ vias cerebelosas. Scis prucsos
cordones, tres acada lado, denominadoes pediinculor
cerehelosos, unen al eercbelo con los peddnealos
corebrales {pedinculos corebelosos superiores), con
la protuberanzia (pedinculos cerebelosos medios)
v con el bulbo {pedducules cerebeloses inferiores)
(fig 15-4)

1® Pedunculay carebelozos inferiorer. Conlinua-
cion de [os cusrpos restiformes dal bulbo, |os
pedidnculos cerebelosos inferiores estdn constityi-
dng on suU mayar parte por fibras aferenies que traen
imipresionas prapicceptivas del laberinte, de Jos mos-
culos esqueldticos y de Ias armeulagiones, ¥ por fi-
bras eferentes en manot Alrarn.

Fitvras gferenter Comprenden:

2) El haz cerebeloso directo o haz espinocere-
belosa dorsal o de Flechsig que, procedente de 13
médula {columna de Clarke), va a terminar en Ia
corteza paleocercbelosa del mismo lado [fig. 15-5,
calar).

b) Fibras arqueadas cklemas que, procedentes
de los micleos de Goll, de Bordach v cuneiforme
laterad (ven Monakow), s dirigen a la corteza paleo-
c=rebelosa.

¢} Fibras provenicntes de los ndoleos sensitivos
del W, VII, IX v X pares que, después de entrecru-
zarse, 8¢ dirigen a |a corteza paleocerebelasa,

d) E! haz vosthuloccrebeloss dirgcio que, de
los nielens vesttbulares bulbsprotuberanciales, va
a la corteza arquicerebelosa del mismao tada. Algu-
rics cilindrogies pueden alcanzar divectamente asta
Misma Cormeza cerehelosa

Palepacgrebels
Culman, kb, centrad inguta

Mancerfabeln
Labulo madio

Lrepanenr ol
Maduio

Palesterahalo
Pirarnide, amigdala

Fig- 15-4. Cershele y sus conexionss.

eh El haz olivocerebeluso que, naciendo de s
oliva bulbar, sc entrecruza y va i l2 corleza neoce-
rebelosa

f} Fibras reticulocerebelosas que. naciendy de
loz nucleos bulbopontinos, van a la coreza paleoce-
rebeboga del masme lado

Fibpes eferentes. Comprenden:

a) El haz cerebelovestibular, compuesta per fi-
bras gue nacen en la corteza arquicercbelosa, haze
una estaciim en 1o micleoas d2l echo y va a parar a
Ios nicleos vestibulares bolbaprotubarancsales del
mismo lado.

b} Fibras gue, naciendo de la corteza paleoce-
rebelasa, hacen und estacion cn los nidclens cmbn.
liforme ¥ globosa y van a la formacidn reticular del
puente ¥ del huibo,

¥ Pedincwlos cerebelusos medios Unch el
cetebzlo con la protuberancia v estdn formados por
fibras predominentemente aferentes.

u} Fibras que nucen en los nucleos del puente.
s enfrecruzan en bz linea meadia v derminan oo 2
corlezn necerrahelata sleanranda b pArie postemor
de los hemisferios {eonstituyen la sepunda ncuro-
ne de lu via corticopontocerebelosa)

b} Fibras que desde los nidcleas corchelosos de
un fads van &l hemisferio cerebaloso del lado opues-
to:

3" Pediinculo: cerebeloses superiores o bruze
confuntivel. Unen el eerchele con los pedinculos
cerebrales, donde penetran inmedi stamente por de-
baje de los wbérculos cuadrigémines posteriores
Precdominan en oilos las fibras eferenes v os po
medio de ¢stas pediineulos que ol cershelo ejerce su
aecién sobre los misculos valuntarias.

Fibras aferenies. Comprenden:

El hait de Gowers o haz espinocerebelose ven-
tral, constifndo por fibras que se originan en las
celulas d2] nicles de Bechilerew de Ia médula, s
entrecruza ¥ conbindga a través del bulbo, la pratu-
berancia y el pedincule cerchral, alecanzado 2l cual
EE INCUTVaA pars pencitar en-el pedimoule corebelosio



supErior, yendo a terminar en Lo eoriesa Tj:q]c nooFE-
belasa.

Filray eferenies. Comprenden:

8] Fibras sscendantes, que nacen en Ja corteza
pleccerebelos: v, previo relevae en fos nicleos
emboliforme ¥ globose, cruzin 1a lines meodia ¥ al-
canzan ¢l nucleo magnocelular del nticlea rajo.

b) Fibrts ascopdentes que nacen en la corteza
nesrcerebalosa ¥, previe relevo en el ndcleo denta-
do, cruzan la fnea media v alcanzan Jos nicleos
venbmolaieral, ventral anterior del tilamo v ndcled
Tojo contralateralas

Estas fibras eferentzs, como dijimes, se enine-
cruzon con las dol lade opuesto. antes de ir & tormi-
nar en las formaciones & que estan destinadas,

Mor csta razon debe femerse en cuenta que, st
bien las Fihms ascendentes conactan un hemisferna
carebeloso con el nislee rojo ¥ con el tlamo con-
tralateral, v por intermedio de este Glimo cen la
corlesa corcbral, como, 4 su vaz, Jos haces rubroes=
pindl ¥ piramidal también s¢ onocorzan, rasulia qus
cada hemisferio cercheloso goherna, em aliimo 1ér-
rine, Ta cwitad del cuerpe dol misme Tado

Laz conexiones cerebelosas, como pueds
verss por o antedicho, son complejas ¥y son
muotivo, par ello, de dificoltad para |2 sistemati=
Zacion funcional del argano. Debe recordarse
que les vias aferentes so dividen ¢n cinco gru-
pos principales, seglin so punte de partida: a)
espinales (columna de Clarke y nicleo dorsal
de Bechterew), b) vestibulares {nucleos vesti-
bulares), ) reticulares (nicleos bulboponrines),
e} olivares {oliva bulbar) vy &) pontinas (nicleos
dal puente). Pero, aparte de 2&ros cinco grupoa
principales de aterencias, hay otros numerssod
fasciculos de fibras gue alcanzan el cerebelo a
partir de diversas estructoras del tronco cere-
bral; tambeén le llegarian informaciones andi-
tivas v visuales cuyns vias anatGémicas no son
congcidas

La unica via efereate de la corteza cere-
belosa esta represemada por los axones de las
celulas de Purkinje, cuya mayoria lerminan en
log nheleos del cercheln. Las vias eferentes,
pmpiamtnlu dichas, parten de estas nuclens ¥
se mistematizan en eita forma: las provenientes
del naclea fastigial o del techo estan destina-
das & los nuoleos vestibulares v, en menor gra-
do, 8 la formacidn renculada bulboprotuberan-
cial, La mayor parte de las fibras procedentes
de log athicleos emboliforme v globoso termi-
nan en ¢l nocleo rojo contralaceral y en la for-
macion reticulada bulboprotuberancial. La ma-
voria de las fibras procedentes del nicles den-
tado alcanzan directamente los atcleos ventro-
lateral ¥y ventral anterior del tilamo contrala-
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teral, cuyas heuronos se proyectan sobre ¢l drea
mglniz prneipal de la corteza cerabeal; las fi-
bras del nbcleo dentado pueden aleanzar tam-
bién el niicleo rojo contralateral.

51 la influencia cercbelosa se gjerce a to-
dos los niveles del sislema nerviose por medic
de sinapsis nucleares situadag en el fronco ce-
rehral, la mavor parte de eslag estrucluras se
provectan de puevo sobre la comeza cerchelosa.
Asi se realizan circuios neuronales complejos
de retrocontrol, que constituyen la baze anato-
mofunzional de la funcion reguladera del
cerchelo (para mis decalles ver nociones gene-
rales de lataxia)

Fisiopatologia. Los primeros investigado-
res atntbuyeron errdneamente al cerehelo el
papel de drgano del equilibrio, pero expeticn-
cias posteriores pusieron de relieve gque el
carebelo, 51 bien ¢3 un drgano que interviene
en el equilibrio, no ¢518 cspecificamentie encar-
gado de esta funcidn, Mas tarde Magnous y De
Kleijn demostraron que la extirpacion del
cerebelo no influye en los reflejos laberinticos.
Luciani, ¢on sug experiencias de ablacibn par-
cial o total del cercbele en perros vmonos, com-
probo que después de una primera etapa, deno-
minada dindmice, que seguia inmedialamente
a la intervencion, caracterizada por fendmenos
de excitacion: hipertonia, opistotonos, enden-
cia a la caida, teirblor, nistagmo, etc., venia una
segunda 2fapa en la que se observaban funda-
mentalmente tres trastornos:

Asteaia (del griego a, privaliva; riheaas,
fuerza), pérdida de Faerza en los mudsculos del
lade del hemisferio extirpade cuande la abla-
clon era parcial.

Atenla (del griego a, privative; tonos, Tei-
gi6m), disminucién del tono muscular en el Jada
correspondiente.

Aseasia (del gricgo a, privalivo; ydasis, Te-
poso estando de 2ie), imposibilidad de manie.
nerse el animal prolongadamente en una posi-
gion, apareciende a veces temblor.

Estos trastornos representan las manifesia-
ciones propias de la falia o déficit cerebeloso,
en tento que los de la etapa dindmica reprosen-
tzn Fendmenos de liberacion, resultantes de la
supresion brusca de la influencia inhibidora del
cerebelo sobre piros mecanismos nerviosos.

Estos trastorcos camacteristicos de la segun-
da ctapa, o elapa de déficii cerebeloso, se man-
tienzn un tiempo, después del cual sohreviene
la tercera etapa, denominada de compensacion:
el animwal consigle canmnar, aungue se obser-
va que lo hace inclinandose hacia un lado
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(lateropulsion) ¥ levaniando exageradamente
los miembros (dismetria), v, finalmente, con el
tiempo, ¢l anamial llega a parecer casi normal
Esta ctapa de compensacion demucstra que las
funciones cerebelosas pueden, en gran parie, ser
desempefiadas por otras partes del sistema ner-
vi0s0; 58 conocen casos de sujetos sin cerchelo
(por agencsia congénita o por extirpacion qui-
rirgica) que no han tenido trastornos.

En el hombre, los casos de enfermedades
del cerebelo v de lesiones traumiticas de este
organo —esludiadas estas dltimas, de manera
eapecial. por Gordon olmes durante 1a Primera
Guerra Mundial (1914-1918)—, han permitido
establecer la existencia de una serie de trastor-
nos que integran el sindrome cerebeloso, gue
tiene gran parecido con los observados en las
experiencias de extirpacion del cerebelo. Asi en
el reposo se observaba: temblor, hipotonia; du-
rante los movimientos: titubeacion, caida hacia
un lado, dismetria, asinergia.

De todo lo que ze gabe hasta hoy sobre al
cerebelo puede afirmarse que este drgano &jer-
ce sobre la motilidad cinélica v estatica una
actividad reguladora que s¢ sintetiza asi:

1* Asegura la sumetria ¢ isostenia de los
movimignios, esto &5, hace que el movimiento
tenga la necesaria intensidad o fuerza y la exacta
medida gue requiere ¢l fin buscado.

2" Asepura la sinergia y le diadococinesia,
esto 5, la coordinzaidn de los diversos grupos
musculares, cuande deben contrasrse para rea-
lizar movimientos simultaneos o sucesivos, res-
pectivamente,

3° Regula el tono muscular.

4° Interviene en el mantenimiento de la pos-
tura ¥ del equilibria,

Estas funciones cerchelosas son posibles
gracias &l importante conjunte de fibras aferen-
teg, que le hacen llegar los estimulos propio-
ceplives de los misculos v de las articulacio-
nes ¥ aquallos del aparato vestibular. T.os re-
ceplores ¥ las vias propioceptivas le informan
acerca de la postura corporal y el juego de las
extremidades. El aparato vestibular, de la posi-
cion y desplazamiente de 1a cabeza en el cspa-
¢io, El cerebelo aparece, anatémicamente, como
win rgano inferpeesto en la via de [a sensibali-
dad propioceptiva, v Sherrington lo denoining
el ganglio principal de la via propicceptiva. Por
otra parte, el cerebelo es informado por la cor-
teza cerebral, refersmte a [0 movimientos pro-
yectados ¢ en sjecucion, probablemente per la
via frontopontocerebelosa. Estas incilaciones
pentéricas y centrales ponen én juego la acti-

vidad cerebelosa que se realiza por sus conexio-
nes talamocorticales, por el micleo rojo, los ni-
cleos de la formacidn reticulada v los nicleos
vostibulares, ¥ las vias rubro, reticule v vestibu-
loespinales.

Localizaciones cerebelosas, De acuerdo
con los conocimizntos actuales, puede afirmar-
se al respecto lo siguiente

El cerebela medio, vermiane o paleacere-
belo (incluye arqui y paleocerebelo) estaria re-
laciomado con 1a regulacion postural estitica v
dindrmuca de la totalidad del cuerpo. asi como
con el eguilibrio axial o troncal

El cerebeln lateral, de loy hemisferios o
rneocerebelo estaria relacionado con los movi-
mientos complejos que requieren una delicada
coordinacion, con la regulacidén del tono mus-
cular ¥ con Ia elaboracién y control del pesto
proposicional ripida.

Elementos del sindrome cerebeloso

El sindrome cerebeloso estd constituido por
una serie de signos estudiados casi todos por
Buchenne, de Boulogne, ¥y por Bahinski v
André-Thomas.

Estos zignog son de dos drdenes: subjet-
vos y objervos.

Signos subjelivis

Los signos subjetivos estan constituides
FIJI'..

Vértigo. Es un sintoma muy constante en
las lesiones cerebelosas. A veces aparcce cuan-
do el enfermo se encuentrz en bipedestacion,
pero ofras veces se presenta en el decihito ho-
rizonial ¥ en este caso se produce principalmen-
te en determinado decibilo, en general, cuan-
do 2] enfermo esta acostado sobre el lado opues-
to al de la lesion

Cefalea.

Fomitos de tipo carebral. Estos dosg (dlnmos
sinlomas estan mas bien vinculados a la hiper-
lengion endocranzana que acompafia a lesiones
cerebelosas ocupantes.

Signos abjetivos

Se¢ clasifican en cuatre grupos, que gon:
traslornos estaticns, irastornos cindticos, tras-
lornos de los movimienlos pazsivos y ofros iras-
lormos.,

Trastornos estéticos. a) Astesia. Fn la es-



taci6n de pie, ¢l enfermo oscila y presenta au-
mento de la base de sustentacidn para equili-
hrar su posicion. 81 ss le hace cerrar los gjos,
el enfermo no cas: en fos cerehelosos Ro exigte
ef vigno de Romberg; €sta es [a ataxia cerche-
losa no compensable dpticaments.

by Temblor de actitud. Se obzerva hacien-
do extender al enfermeo los miembros supenores
en la actitnd de juramento. s un temblor de
pequefia amplitud y ripido. Ademas del tem-
hlor estatico, gue aparece cuando el enfermo
ze exfuerza por conservar una astitud determi-
nada, tambidn hay, en los cercbelosos, temblor
cinético o intencional {véase Trastornos citéti-
cosh.

) Desviacignes. En la posicidn de pie pue-
de abzervarse gue e] enfermo liene tendencia a
irse o caer hacia adelante (propulsion), o hocia
un lado {lateropulsiaon), o hacia airdés (retro-
pulsién). La lateropulsion mamifiesta puede
pbservarse cuando hay lesion de un hemmsferio
cercheloso o de £y vias (¢5 hacia el mismo
lada).

d] Hipetonia musculzr. Los misculos del
lado enfermo son menas wnices que los del lado
cano y los movimientos pasivos mis amplies
(véase Pruchas de pasividad}

¢) Catalepsia cerehelpsa. Bete signo ha sido
cefalado por Babinski. Consiste en Lo siguien-
te; se hace acostar al enfermo sobre el dorso,
con los muslos en flexion sobre la pelvis, las
piernas en extension sobre los muslos y los pies
algo separados uno del oiro, El sujeto con le-
sion cerchelosa se mantiene en esta posicidn
incomeda duranie un empo mucho mayor gue
el sujeto normal. La fijerza con gque se manticne
el cereheloso llama la atencion por su perfec-
citn; ni una oscilacion, n un temblor Jdelatan
cangancio en el paciente. Ex un signo incons-
tante. Segiin Babinsk:, se debe 2 que, en los
gerehalosos, mientras el equilibrio cinético, este
e%, ¢l equilibrio del cuerpo durante los movi-
mientos, suire grandes penmhacmnes. el equi-
librio eslatice, wale decir, el mantenimiento de
una actitud dada, estd perfectaments conserva-
do vy aun exagetado.

Trastornos cinéticos. Son los trastornos
que eparccen en los movirnientos activos:

a) Gran asinergin. Puede observarse, al in-
tentar la marcha, la denominada gran aeinergio
de Babinskr. El enfermo, al carminar, levanta
més de lo necesario ¢l pie del suelo, porque
exagera la flexidn del muslo; luego lleva el pie
hacia adelante, pero no pueds ir mas lejos por-
que =l rroneo no ha avanzado al misme tiempo,
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sino que ha quedado arrds con trespecto a los
miembros; para poder seguir la marcha, el en-
fermao necesita ayuda, alguien debe sostenerlo
& impulsar hacia adelante 21 trence o bien, co-
locdndase delante del enfermo v tomandolo por
las dos manes, atraerlo hacia &0 en ¢l momento
en que levanta la pierna

A veceg el enfermo pueds ayudarse a si
mismo, tornandosc, por cjemplo, de los ohjotos
gue e£ién a su alcance, como los muchles, e,
o bien apovindose corntra la pared. Esta gran
apinergia o asinergia del tronco se debe a la Tulta
de coordinacidn simultdnea que debe existir
entre log distiniog grupod musculares que in-
tervienen en la marcha.

by Marche itnbeante o marcha de ehrio,
%i el enfermo puede caminar se observa la i
fbeacion, la cabeza v el tronce oscilan (ataxia
de tronco) v el paciente es incapaz de marchar
en linea recta, camina en zigzag v a cada paso
parcce gque va 2 caer BEn esta forma, va unas
veces hacia la derecha y otras a la izquierda,
chocando con las personas ¥ los ohjeros, dando
la impresién de un temulentn, de ahi la expre-
sidm de marcha de ebrio que se da a la marcha
del cerchelosa,

En algunas scasiones, durante el andar, se
observan desviaciones con tendencia a fa cai-
da, semejantes a las ohservables en la estaciin
de pie, 0 sca cue existitd, segin los casos,
lateropulsion a derecha o izquierda, retropualsidn
y excepoionalmente propulsion. La latero-
pulsidn adguiere en estos casos igual signifi-
eado.

ch Hipermeiria o dismetria. La hipermetas
congiste en la falta de medida en los movimien-
tos, de manera que éstos sobrepasan el fin bus-
cado. Es &l resultado de la atonia v de la falta
de sinergia entrz los midsculos que deben cone
traerse y los que deben relajarge. Ta hipermeiria
s& comprugba por medio de eierlas maniobrag
gue s¢ describen a confinuacidn:

Priuehg del Indice de Rabinski S¢ indica al
enfermo gue leve su indice a la punia de |a nariz
o al Iobule de e oreja. Se observa entonces gue
el dedo del enfermo Nega al exiremo de la na-
riz o al lébule de la oreja, pere no se detiens
ahi, sino que va mas alla y a veces choea con
violencia con la nanz o con la areja

Prusha del falin. Fetando ol enfermo acos-
tado sobre el dor=o, se le ordena que togue su
rodilla comn ¢l talén del lado opuesto. Se obser-
va fue el alén va mas alla de la rodilla v, por
ejemplo, choca con €] muslo. 50do en un se-
gungdo tiempo viene el wlon a tocar la rodille,
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¢ puede sensibilizar esta prucba pidiendole al
paciente que, luego de tocar la rodilla, bordes
la espina tibsal con €| talon en forma descen-
dente. Muchas veces la ataxia sc manifiesta s6lo
con esta prueba sensibilizada, Estas pruchas del
indice y del taldn son iguales a las indicadas
para explorar la taxia dimamica (figs. 15-6 ¥
15-7).

Prueba de do rave horizonial de Babinski.
Se trazan en un papel dos lineas verticales pa-
ralelas, separadas por una distancia de diez cen-
timetros, v se ordena al enfermo que trace li-
neas horizontales gue reiinan estas verticales.
El cereheloso trazara ravas que sohrepasan la
linea vertical de la derecha (fig. 15-8).

Pruehax de la dixmeiria de André-Thomay.
Comprenden:

1) Frueba de la prensidn del vaso, Cuando
se ordena al enfermo tomar un vaso, se observa
que abre la mano méiz de lo necesario, e igual-
mente, cuando suelta el vaso, su mano s abre
de nuevo desmesuradamente {figs. 15-9 ¥
15-10).

2% Prueba de [a inversion de la mano. Se
ardena al enfermo que eologque sus manos en
extensidn con lag palmag hasis arriba v que in-
vierta simultines ¢ inmedistamente la posicion
de las mismas; g1 existe lesion cerebeloza, se
nota que la mano del lado enfermo ne se in-
vicrie con la misma rapidez que la del lado sano,
pere desciende mucho mas, lo que se observa
sobre todo en el dedo pulgar (figs. 15-11 y
15-12).

1) Prueha de la marcha a gatus. Se obser-
va queé ¢l enlermo marchando 2 gatas levanta
mas ¢l miembro inferior o superior del lado
afectado.

d) Asinergia. Peguefia asinergia, Consisle
en la falta de sinergia (del griego syn, con, y
ergon, trabajo), esto es, de contraccion simul-
tinea entre los distintos grupos musculares que
intervienen en un movimiento mas o menos
compliejo. La asinergia del fronco o gran asiner-
gia de Babinski ha sido ya descrita; pero exis-
le, también en los enfermos cerchelosos, [a pe-
quena asinergio que es demostrabhle median-
te pruchas especiales, seialadas todas por
Babhinski:

1) Prueba de la flexion del tronco. El suje-
o permanece extendido en decdbito dorsal, Se
le ordens entonces gque cruce |of brazos sobre
el thrax y trate de incorporarse; ¢l cerebeloso

Fig. 15=6. Prueba del taldn. Primer hémpo: 2l talon
va mas alld de la rodibla Chipermetnin)

Fig. 15-7, Prucos dzi saion. Segunde pempa: el 1akha
cea ba rodilla.
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Fig. 15-8. Prusba de la rays honzontal de Babinski.

no logra hacerlo y entonces flexiona los miem-
bros en extension sobre la pelvis,

2} Prieha de la flexién de la pierna. 5o in-
vita al enfermo, que csté en decubito dorsal, a
gue flexione el miembro inferior en forma que
trate de tocar la regidn glatea con cl talon del
mismo. Se observa que el sujelo normal cum-
ple este acto sin que ¢l talén abandone el plano
sobre el que estd acostado o, por lo menes, aban-
donidndolo muy poco. En ¢l cerebeloso, los
movimientos se descomponen: ¢l enfermo
flexiona primero el muglo sobre |a pelvis, de-
janda la prerna exiendida; en un segundo ticim-
po, eleva mucho el talén sobre el plano hon-
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Fig. 15-9. Prucba de la prensidn del vaso. Sujeto nor-
mal.

Fig, 15-18, Pruek: de la prensidn del vase, Bujeta
zarebeloso,

Fig. 15-11. Prugha de lainvessidn de la mano. {Primer
tictpn],

zontal, flexiona la plerna brugcamente y el ta-
Iim golpea contra el plano.

1) Prucba de fa mversion del rronco, Fs-
tando el enfermo de pie, se le invita a que se
inchne hacia atras. Un sujeto normal flexiona
las piernas para manicner el equilibrio; en cam-
bie, el cerebeloso permancee con las piernas
rigidas ¥ al no flextonar las rodillas pierde el
equilibrio (figs. 15-13 y 15-14).

4) Prucba del arrodillamients. Se indica al
sujeto que tome con ez manos ¢l respaldo de
una silla v gue se arrodille sobre el asiento, pri-
meto con un micmbro ¥y lusgo con gl otro. El
cetebeloso levanta la rodilla en €] lado asinér-

Fig. 15-12. Prucha de la wversion de la mane. {Scgun-
dn fienipal,

gieo mas alla de lo necesanio y luego al bajarla
choea fuerternente contra el asiento.

e} Adigdococinesia. La diadococinesia (del
pricpoe diadocos, SUCesivo, ¥ iinema, movimien-
to} o5 la facuhtad de poder realizar movimien-
tos allernativos con rapidez; por ejemplo,
pronacidn ¥ supinacién. Esto ea posible gracias
a que la decontraccion del miscule o grupo de
misculos agonistas que pasardn 4 ser anfigo-
nislas es ripide, ¥ lo mismo la ¢conaccion de
los gue eran unlilgl:'nisl:ﬂs Y pasan a ser Aponis-
tas. Ello exige una coordinacion sucesiva dz los
movimientos, qoe es asegurada por la funcion
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Fig., 15-13, Prucha de |2
inversion del tronco. Suje-
b ronal

cerebelosa. La pérdida de esta facultad consti-
taye la adiadococinesia de Babingki, pregents
en el sindrome cercbeloso, Se eaxplora median-
te |2 prucbha de far mariorefar, gque consiste en
colocar, sucestvamente, las manos en pronacion
¥ supinacion, o bien haciendo ejecutar al suje-
to movimicntos rapidos v al maximo de flexion
y de extension del antebrazo sobre el bravo. Fl
cercheloso cumple esto, lenta v wrpemente, o
no lo cumple; se observa (ambidn en exirapi-
ramidales {enfermedad de Parkingon por gjem-
plo}, pero en este caso la causa de zu alteracion
g5 la nigider simultanca de masculos agonistas
¥ Antagonisias,

f) Femblor cinético. Se obzerva cuando el
sijeto realiza movimienios y especialmente al
fnal de los mismos (temblor intencional); ex
tanto mas pronunciado cuanto mas ripidamen-
te s¢ ejecuta el ovimiento.

gh Braditeleoguinesia o descomposicidn
ded movimienro. Sefialadza por Gordon Holmes,
la braditelengquinesia (del gnego brodys, lento;
tele, lejos; kinesis, movimiento) consiste en que
el pacients realiza un acto o movimiento com-
plejo, disociandolo en anz movimentos mais
simples v hasta no haber ejeculado cada uno do
tstog completamente, no efectds ¢l gue le si-
gue. Por ejemplo, estando en decdbito darsal,
s le pide que eatienda su brazo verncalmente
y togue, después, su nariz con el dedo indice.
Un sujeto normal baja v flexiona simuliansa-
mente el codo ¥ toca su nariz con el indice. El
cercheloso, no; primeramente baja cl bravo ex-
tendido, hasta colocarle 4 an lado, v recién al-

Fig. 15-14. Frueha de la in-
version del rronco. Sweto
cerchelosn

canzada esta posicion flexiona el code v toca
cen el deds fa nariz.

h) Reflefox pendulares. En |los cerebelozsos,
los reflejos profundos, como el patelar, ete.,
pueden adoptar el tipe pendular por su caracicr
oacilatorio (véase Reflejos).

Trastornes de los movimientus pasivos,
Estos trastornos se demuesiran por medio de
las pruebas de pasividad de André-Thomas v
por la prueba de Stewart-Holmes.

Pruebus de pasividad de Ardré-Thamas
Con el nombre de pasividad designa Andre-
Thomas la posibilidad de imponer actitudes a
las articulaciones sin que el sujeto las corrija u
ofrezca la menor resistencia; algunas vecos con
relacion al lado sano, la correccion no estéd mas
que retardada.

Lz pasividad sz investiga, a nivel de los
migmbros, examinando los caracteres de los
movimientos rasmitidos a estos Gltimos, cuan-
do se maoeve &l tronco o cuands se comunican
ciertos movimienios a los miembres, fydndo-
las por un segmento de €stos. Pueden asi eje-
cularse 1as siguientes pruebas:

Fruehas de pasividad en los miembros su-
PEFIAFER,

I* Estando ¢l enfermo de pie, se loma a
mand llena el tronco per encima de la cintora y
dejando los brazes inertes se le imnprimen mo-
vimientos allernativos de rotacidn a derecha e
izquierda. Se observari en ¢l cerebeloso que el
miembro supcrior del lado enfermo presenia




oscilacionecs mucho mayores gue el del lado
sano (Tig. 15-15).

2" Se sacude el anizbraro, sostemendo el
brazo por encima del codo, o bien la mano, te-
nigndo sujeto el antebrazo por encima de la
muileca, ¥ 52 ohserva que los movimientos son,
en ¢l verebeloso, mas amplios en el lado afec-
tade. Esto puede ser tan notable que a nivel de
las manos se produzea un verdadero peloten
{Dalloirentent).

3* La pasividad de las articulaciones radio-
cubitales s¢ revela 1ambién por la facilidad con
que s& realizan movimicnlos pasivos sucesivos
y alternantes de supinaciém ¥ pronacién, A la
adiadococinesia de los movimientos activos
corresponde una diadococinesia pasiva exape-
rada (hiperdiadococincsia pasiva de André-
Thamas).

4° La pasividad se revela también por osei-
laciones pendulares, que realiza el miembro al
que 3¢ le provocan pasivamente movimuentos,
semejantes 2 las respuestas pendulares de los
reflejos profundos. Para comprobarlo, se woman
los brazos del enfermo, se los separa del cucr-
po @n abdueccidn y luego se los empuja violen-
tamente, como arrojindoles hecia adentro v
atras. Del lado enfermo el miembro adquiere la
posicién de repogo, después de un cierto ni-
mere de escilaciones pendulares.

5% Prucha de las peras. El enfermo cierra
los ojos; se le hace colocar los antebrazos en
dngulo recto, con los brazos que caigan a lo lar-

RS ra

Fig- 15-15. Prueba de pasividad para micmbros supe-
riofes, El braze derechs tone oscilaciones mds amplias
que 2l izquiscdo.
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go del cuerpo. Se cuelpa, sntonces, de cads an-
tebrazo una canastilla, en la que se echan pesos
iguales (pesas de un kilogramo, por ¢jempla).
Se verd que el miembro del lado sano casi no
cambia de posicion; g1 cede algo. vuchve ripi-
damente a la posicion anterior: el del lado en-
fermo desciende y vuelve tardiamente a su po-
sicitn anlerior.

Pruebay de pasividad er lox miembros in-
Jeriores: se realizan en forma semejante a las
de log miembros superiores.

La pasividad cercbelosa es el resultado de
la hipotonia que determina la lesion.

Prueba de ia resistencia o prueba de
Stewarl-Holmes. Ls otro madio de explorar los
movimientos pasivos en los cerebelosos, Se or-
dena al sujeto gue flexione, con fuerza, el ante-
brazo sobre el brazo v, al mismo tiempe, ¢l ob-
servador se opone a ello, sujetando la muficea
fuertemente, gue suelta luego, de pronto. Se
observa enlonces que en an individuo normal
la flexion del anizbrazo se continda por un ins-
tante, pero inmediatamente sz detiene y el an-
tebrazo recobra pronto su posicion anterior; por
el contrario, en el cerebeloso el antebrazo si-
gue su curso, flexionindose cada vez mds ¥
suele golpear bruscamente contra el hombro
(fig. 15-16). Se debe a la falta de contraccifn
tonica del milsculo antagonista (triceps).

Fenomeno de Schilder o fendmenn cereheloso
de (mitacidn, Cuando un paciente cerebeloza tienc
flexionsda ]2 pierna sobre 8] muslo en el lado sann
¥ trata con los ojos cerrados de imitar la posicion
el miembro sano con el enfermao, igos fexionando
este utimo lade, cada ver mas infensamente, auns
que considera que estan en la misma posicidn, de
flexion, en la rodilla ¥ cadera.

Otros trastornes, Ademis de los signos
descritos antenormente, s¢ obgerva en los cere-
belogos:

a) Trastornos de la escritura. Son el resul-
tado del temblor, de la dismetria y demés per-
turbaciones de loa movimientos voluntarios; la
escritura es irregular, angulosa, desigoal; ren
glones en zigeag. La dismetria puede dar lugar
a megalogralismo,

b) Traxiorros de la palabra. La palabra es
escandida, monétona, lenta, es una auténtica
ataxia de los misculos de la fonacién v de la
articulacidn de la palabra {disartna).

¢} Nisfagmo. Horizomal, rotatario o verti-
cal, atribuible a la hipotenia v ataxia de los
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Fig. 13-16, Pruzha de la resistenciu ¢ de Stewart-Holmes. 4, el ebservador sostiene el antehrazn oponiéndose o
Ia flexion; B, 21 observadar suelta el antebrazo de prenta: la flexidn del anicbrazo continda por un instante {1 )
pere s detienc y voelve g extenderse (2 sugen sana, O, saliado ] antebrazo, es1o e Mexiona cada ver mis R

a golpear </ hombro: sujeto con lesion cerebelosa.

muisculos oculares; cs persistente. Se observa
cugndo hay lezion de las vias vestibulocerehe-
lesas, que discurren por el pedincule cere-
beloso inferior, o del vermis. Asimismo pue-
den observarse cpsoclono, aletoo y dismetria
ocular {(ver Nistagma, cap. 3).

d) Degviacidn del indice de Barany. Cuan-
do se explora la desviacion nistagmica del in-
dice de Barany en un cercheloso, por cjemplo,
después de la prueba rotatoria, la mano del lodo
lesionado puede ejecutar correctamente la ma-
mobra, en tanto que la del lado sano desvia se-
gin el sentide de [a rotacidn, o sea, que ¢l lado
legienado no reacciona. mientras que el lado
$amo s& comporta como en ef sujeto normal {fig.
3-40). Coando se explora la desviacidn cspon-
tanea del indice se comprueba en el cerebeloso
una desviacién permanente del indice en un
sentido determinada. Si la legion es unilateral,
la desviacion esponlanca es :iEI!.H1I|‘|E]‘|_|‘E unila-
teral v se hace en senlido opuesto al de la des-
viacion nistagmica ausenie en la prueba del
mistagimo provocado, o sea, ¢n gentido opuesto
i la desviacion nistagmica que ocurririz en un
sujeto normal cuando e le excita el laberinto
(véase Nervio vestibular, Ngura 3-40, K},

¢) frasternos de la harognoxio. Hacendo
apreciar 8l cerebeloso pesos ipuales colocados
tn cada mano, s¢ observara que la valoracion
en kilogramos, por gjemplo, es mucho mds jus-
la én &l lado seno que en el enfermo: en éste
generalmente s¢ valora en menos

f) Crisis cerebelosa, En las lesiones del
cerebelo pueden aparecer convulsiones tonicas

con rigidez en hiperextensidn de los miembros
(opistotonos), asociadas a pérdida de concien-
£la ¥ clanosis.

Causas del sindrome

Segin las causas que lo originan, ¢l sindro-
me cérebelose puede constitwir el cuadro newro-
légico dominante en el conjunto de la enferme-
dad, existiendo, por asi decir, pure o bien co-
exislir con otras manifestaciones neuralogicas:
piramidales, extrepiramidales, etc. Se pasard
revista a gus causas, teniendo en cuenia estas
situaciones.

El sindrome cerebeloso constituye el cua-
dro neurolégico dominante. Sus causas pue-
den scr:

Tamwores del cerebelo o de la fosa postericr.
Puede asociarse, entonces, a un cuadro de hiper-
tensidn endocraneana. En este grupo de lesio
nes cabe senalar la variedad tumoral conccida
con ¢l nombre de hemangiobiasfoma cerche-
faso, que constituye una neoplasia vascular de
arigen mesenquimatoso que aparece sobre todo
en el adulto ¥, generalmente, en forma heredi-
taria. En este caso, la afeccidn se reveia mis
por los signos de hipertension endocraneans que
pot la semiologla cerebelosa que permanece con
frecuencia bastante discreta. Se asocia, con fre-
cuaencia, a una poliglobulia roja y constituye la
enfermedad de von Hippel-Lindau cuande lo
hace a una angivinatosiz retiniana.

Hemorragias ¢ infartos cerebelosos,

Abscesos v quistes del cerebelo,



[Jegeneracitn parenguimatosa primaria del
cerebelo o atrofia cercbelosa tardia de Pierte
Maric-Foix=Alojouanime {1922)

Traumatismos que afectan al cerebele.

Localizacion cerebelosa de la encefalitis
epidémica.

Paranzoplisica. En sujelos afectados de
carcinoma, preferentemente de pulmin, mama
y prostata, aparecen manifestaciones cerchele-
gag, que no dependen de las metastesis y que
pueden desaparecer al erradicarse el tumor. A
veces se deben a atrofia cerebelosa paraneo-
plasica. Se desenben azinusmo en el carcinoma
ovrico, los linfemas malignos y la macroglo-
bulinemia de Waldenstrdm

Cerebelins agudas sobrevenidas por enfer-
medades infecciosas, como el sarampidn, la
varicela ¥ la difteria

Hipotireidisma. En el hipotiroidismao fran-
ca o frustro pueden aparccer algunos signos
cerehelosos, como pérdida brusca del tono mus-
cular, caida, dismelria, cle.. que refrogradan con
la terap Gutica suztituiiva.

Sifilis.

El sindrome cercheloso estd asociade a
manifestaciones piramidales o extrapi-
ramidales. Sus causas pueden ser;

Eaclercsis multiple, Se asocian signos de
piramidslismo. En ciertos casos, el sindrome
cercheloso constituye la dnica manifestacion
nerviosa de la esclerosis maltiple, en forma
semejante a la cerebelitis aguda.

Esclerosis combinadas de la médula, Fami-
ligres v degenerativas como la enfermedad de
Friedreich, la heredoataxia cerebelosa de Prerre
Marie, la enfermedad de Roussy-Levy, ctc. {ver
cap. 18).

Enfermedades heredodegencrativas del
cerebelo como son la atrofia elivopontocerebe-
losa familiar tipo Menzel (1891), la atrofia
olivoponiocerebelosa esporddica o enfermedad
de Déjerine y Thomas (1904), la atrofia cerebe-
loolivar familiar d2 Holmes (1907), la atrofia
dentorribrica o disinergia cercbelosa mio-
clénica de Ramsay-Hunt (1921} v la enferme-
dad de Joseph (1573}

La atrofia olivopentocerebelosa tamuliar o
csporadica presenta lesiones degenerativas de
las olivas, nicleos del pusats y peduncules
cerebelosos medios, De comienzo tardio, hacia
la quinta década, cursa con un sindroms cere-
belosa progresivo, grave cuadro de deteriono
psiquico ¥, en la mitad de los cazos, signos
extrapiramnidales. Hay asirusme trasternos del
lenguaje v la escrivora.

La atrefia dentorribrica se caracteriza por
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lesiones degenerativas a nivel del ndcleo rojo ¥
¢l micleo dentade. De comienzo lempraho, aso-
cia un gindrome cerebeloso a crisis tenicocloni-
cas generahzadas v mioclonias,

Sindromes bulbares y protuberanciales en
los que la via cerebelosa estd afectada: sindro-
me de Babinski-Nageotie, sindrome de hemipa-
resia atdxica, sindromme de disariria-mano [or-
pe.

El sindrome cerebeloso sc asocia 4 ofras
manifestaciones nenreldgicas. Sus cansas pue-
den ser:

Enfermedad de Kefsum. Se acompafia de
polineurapatia, retinitis pigmentaria ¥ sordera.

Abetalipoproteinemia de Bassen-Kornz-
Welp.

Atrofia cerebelosa del alcoholismo. Puede
gsociarse retrospectivamente a otras manifes-
tacicnes propiag del mismo como la encefalo-
patia de Gayet-Wernicke, la polineuritis de
Korsakoll, ete. {véase capitulo 1E).

Leucodistro’ia metacromarica. Deboda a
déficit de ansulfatasa A, cursa asimismo con
espasticidad y demencia.

Sindrome de Kearne-Sayre. A la ataxia se
pgregan oftaimeplejia ¥ retinopatia, armtmia
con miccardiopatia ¥ otros trastornos,

Encefalopatia subaguda necrotisante de
Leigh

LEnfermedad de la orina de jarabe de arce.
Asocia retraso mental y epilepsia,

Enfermcdad de Hartnup. A la ataxia inter-
mitentc sc agrepan retraso mental, espasticidad
¥ coresaletngis.

Ataxia telangicetasica de Lowis-Bar, Es5 ca-
racleristica la presencia de telangiectasias con-
juntivales

Sindrome de Shy-Drager. Asocia hipoten-
sidn ortostdstica, trastorno miccional y parkin-
sonisino. Hstas tres Gluimas entidades que cur-
san con manifestaciones extrapiramidales se
podrian incluir cn ¢] apartado anterior.

Diagnistico lopografice

Este diagndstico tiene por objeto determi-
nar la parte del cerebelo enferma, esto os, 51 la
lezibn asienta en el vermis, en los hemisferios
o e las conexiones cerebelosas,

Aunque la semiologia sea muy umiforme,
cualquiera que foese la lopografia de la lesion,
v e5 aleatorio gquerer aislar una sintomatelogia
cershelosa topogrifica, clixicamente se distin-
guen tres grandess sindromes cerebelosos:

El sindrome cereheloso medio, vermiang o
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paieocerebeloso, que sc caracteriza por la im-
portancia de los traslornos dela esgslti-:}n de pae
{postura ¥ equilibria) y de !_n nm_nhdad de los
mienbros inferiores, con asinérgia de tronco vy
tendencia a la retropulsion. El nistagmo, por
compromise de las vias vestibulocerebelosas,
y la disartria suelen coexistin. Es un sindrome
cerebeloso de predomimo estaiice v de locali-
zacion generalmente bilateral, En casos de afec-
tacion del pediancule cercbeloso inferior cs
komolateral a la lesion.

El sindrome cerebeloso laterad, de los he-
srisferios o neocerebeloro eeta dominado por
la hipotonia muscular, la lateropulsiém y, en
egpecial, 12 incoordinacibn motriz de las miem-
bros. Bs de predominio cinetico, s¢ observa en
las afecciones de los hemisferios cerebelosos ¥
de los pedimculos cersbelosos superiores y es
homolateral a la lesion.

8i son las conexionex cerabelosas las com-
prometidas, se obsérvaran sindromes cerchelo-
308 asociados a manifeslaciones sensitivas,
motoras, de pares craneanos, etc., segdin los
cashs,

Datos imporiantes para retener. 1" Los
sindromes cerebelosos pures v aislados puaden
set originados por tumores que gsientan en el
cerebele y por localizaciones de enfermedades
infacciosas agudas.

2* Un hemisindrome cerebeloso obedece, 5
e< aislado, a lesiones homolaterales.

1" Un sindrome cerebeloso asociado 2 ma-
nifestaciones piramidales acentuadas obedece
muy a menudo, sobre todo en adultes entre 20
y 40 afos, & la escleroais miltiple.

SINDROME MENINGEQ

Fl sistema nervioso central estd envuelto
por tres membranas que son, de afuera hacia
adentro: 1% la duramadre; 2¢, 1a aracnoides, con
sus dog hojus, parietal y visceral, v 3%, la piama-
dre.

La duramadre e una membrana fibross,
dura, resistente, que se encuentra tapizada por
dentre por la heja panctal de la aracnoides, que
adhiere {(ntimamente a ella; se la denomina tam-
bitn paguimeninge ¥ los procesos localizados
en ella se designan paguimeningitis. La pia-
madre ¢s la meémbrane nutricia que recubre di-
rectamente ¢l neurosje, llegando a todas las
anfractuosidades que presenta La superficie de
&gte. Por fuera de elfa se dispone la hoja visceral
de la aracnoides, quédando entre ambas un es-
pacio, denominado espacio subaracnoideo, por
el que cizeula el liquide cefalorraguiden. La

piamadre y la heja visceral de la eracnoides
constituyen las meninges blandas o leptamenin-
ges v su inflamacién se conoce can el nombre
de leptemenlagitis o simplemenle meningitis,
Las leptomeningitis son las que originan la se-
ri¢ de gintomas v s1gnos que integran ¢l sindro-
me mMeningeo

La leptomeningitis repercute en el liquide
cefalorraguideo, determinando un sindrome de
hipertension endocraneana y modificaciones en
la composicién citoquimica del mistno. La aso-
ciaciom de los signos y sintomas de hipertension
endocrancana a les signos humorales del liqui-
do cefalorraguidzo y a los fendémenos prove-
nientes de la irritacion que determina la misma
inflamacién meningea, o |2 compresion por sus
exudados sobre los elementos del zistema ner-
viose, da Jugar al sindrome meningeo. Este esta
constituido por los sigwentes sintomas v sig-
TI¥S

Cerales. Pueide ser sorda v gravitiva hasta
muy intensa; en este Gltimo caso, generalmen-
ie, hace exhalar gritos a los enfermos. Suele ser
conlinua o bien sparecer ¢ infensificarse con
los movimientos de la cabexa, la luz, o estor-
nudo, lates, erc. Fs generalizada, pudisndo pre-
dominar en las regiones frontal v eceipital. Jun-
to cun las contracturas constituve el elemento
caencial del sindiome,

Vimites de tipe cerchral, a veces,

Fotofobia. L.a luz provoca al enfarmo una
sensacion molesta que lo obliga a cerrar los
ojos. Suele preseatarse tambicn algoacusia,

Hiperestesia cutdanea y muoscular. Bl en-
fermo no puede soportar, algunas veces, ¢l me-
nor contacto, pues despierta reacciones dolo-
rogas: ofras veces no basta con una excitacion
cutdnea (pellizeamiento de la picl, por ¢jem-
plo), sino que hay que comprimir los masculos
para comprobar la hiperestesia, generalmente
es ¢n los micmbros inferiores donde mejor se
phiarva cste signo

Contracturas. Constifuyen uno de los ele-
mentos capitales del sindrome. Afectan, por lo
general, & ciertos grupos musculares, dando
lugar a loz diversos sipnos que ge estudian a
continuacion:

Rigides de nuca. Se debe a la confractura
de los miscules de la nuca. Se aprecia al inten-
tar flexionar la cabeza; se observa entonces una
gran resistencia que impide la flexion pasive y
se despiertia dolor al mismo fempo. Lo mismo
se obzerva al intentar extender pasivamente la
cabeza o, a veces, al rotarla a derecha e izquier-
da. La rigider puede ser tan acentuada que el



enfermo echa completamente la cabeza hacia
atras, dando lugar a la actitud de opisrélonos.
La rigidez de nuca es un signo de gran imp:nr-
tancia v de aparicidn precoZ ¢n las meningtis
apudas. En ciertos casos, si se solicita al pa-
ciente que flexione su cabeza de modo que el
menton togue el esternon, el enfermo logra ha-
cerlo abriendo amplizmente gu boca (bigno de
Lewinsen).

Rigidez del ragquis. La contractura de los
pisculos vertchrales determing cste signo; el
enfermo no puede doblar el troncoe, A veces, la
rigidez del raguis, junto con la de 1a nuea, per-
mite levantar al sujeto por la cabers, como 2
fucra de una sola pieza.

Cantractura de {os muisculos de lox miem-
hrox inferiores. La contraciura de los masculos
flexores del muslo determina la flaxion de los
miembros inferiores, gue, junto con el dechbrto
lateral que guarda <l enfermeo, da lugar a la ac-
titud demominada er gatillo de escopeta. Hay
quienes atribuyen esta actitod en gatille de es-
copeta, tan espacial del meningitico, a la hiper-
estesia de las regiones pubianas ¢ isquiiticas
que leva al enfermo, paza evitar los contactos
doloresos, a adoptar dicha actitud. De esta for-
ma e relajarian las meninges v las raices, evi-
tando la produceidn de delor. Eeta contractura
de los flexores muy a menude esta latente y se
1a revela buscando el signe de Kernig v los sig-
nos descritos por Brudzinski, gue tienen gran
importancia dentro del sindrome meningeo por
SEF SIEN0s que pertenecen en propiedad a la irm-
lacion meningaa,

Signo de Kernig. Hay dos maneras corrien-
tes de explorarlo:

I* Estando el enfermo en dectbito dorsal,
se pasa un brazo por detris de su espalda y se
trata de hacerle sentar pasivaments, micntras
que la mano del brazo que ha quedado libre se
apoya sobre las rodillas del enfermo, fratando
de oponerse a tode movimienia de éstas. 5i al
iratar de sentar al enfermo é&ste flexiona las ro-
dillas, pese a la opesicion del obssrvador, exis-

Fig. 15-17. Signo de Kernig, Enfermno
acostado; al incorporario pasivamente
flexiona las radillas
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te signo de Kernig (fig. 15-17). Una vez flexio-
nadas, al pretender extender las prernas empu-
jando las rodiliazs contra 2l lecho, el observa-
dor podra notar que existe una gran resisten-
cia, apareciendo un inlenso dolor al efectuar la
maniobra.

2* Estando el enfermo también acostado se
levanta uno de sus miembros inferiores, sosle-
niéndolo por el 2160 y extendido {en igual for-
ma gue para buscar el signe de Laségue), se
verd, al llegar a sicrta alwra, que el sujeto no
pucde mantenesr extendido su miembro, que
flexiona forzosamenie anivel de la rodilla (fig.
15-18).

Signos de Brudzinski, Estando el enferme
gn declibito dorsal, sin almohada, se le flexiona
con una mano fuertemente la cabeza (aungue
con cierta delicadeza para que la flexion pasiva
no sea muy dolorosa), mientras con lx olra manoe
g¢ le sujeta el pecha. bi el sujeto eath afectado
de meningitis s¢ observa gue las piernas se
flexionan a nivel de las rodillas. Al explorar este
signo se observa algunas veces gue la pupila se
dilata. Esto constituye el signo de Flarau.

91 al efectwar esta maniobra se impide la
flexién de las rodillas, presionandolas ¢on la
otra mano contra ¢l plano de la cama, se produ
ce la extenzién del dedo gordo v la flexidn de
los dem:s dedos del pie; en una palabra, el s1g-
no de Babinski [signe de la nuca-plantar de
Marafion).

Stgno de la pierid o contralateral de
Brudzinski, 51 estando ¢l enfermo acostado se
le Nexiona pasivamente la pierna sobre el mus-
lo v éste sobre la pelvis, el miembro mfenor
del lade opuesto imita el mismo movimienic.

Haciendo presién con un dedo sobre las
me|illas, debajo de los malares, el enfermo |le-
vanta los brazos (signo de Brudzinski de la
mejilla).

A diferencia de la opinidn cornente que atri-
bave ¢l Kernig v los signos de Brudzinski a la
contracturs latenze de los musculos flexores de
los miembros inferiores, evitando el estira-
miento de las rafess nerviozas irritadas, Fuolton
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Fig. 15-18. Signo de Kermg, Enfer-
FIREY acn;ta-dt-; al levantar el membm
infefiof pasivaments se produce la
flexiom die la rodilla.

sostiene que s trata de reflejos de flexidn do
origen medular, es decir, del mismo tipo qus
lag respuestas reflzjas del animal espinal,

En &l lactante la contraciura poede ponerse de
manifissrn 5 traves del signo de Lesage: levanfin-
dolo por 1as axilas, [os mismbros inferiores se inma-
vilizan an flexion v Ia cabezi se coloca en hiper-
gxtensicn, cuando ko pormal es que las picroas se
extiendan alternativamente realizando wn movimien-
to de pedalsa

Contractura de los misewlos de la pared
abdominal anterior, A consecuencia de esta
contracturs, €] abdomen esta retealde v depri-
mido, originande ] denominado vienire en ba-
fea.

Contractiura de los miscules de [os miem-
bros superiores. Signo de Bikele. El observa-
dor flexiona ¢l antcbrazo sobre el brazo del pa-
ciente que estard sentado. Partiendo de esta
posicion, eleva horizontalmente el brazo en
abduccibn, tratando de extender pasmvamente el
antebrazo, Se encuentia resistencia. El mencio-
nado signo es un equivalente del signo de
Kernig para 2l miembro supetior

Existen ofras contracturas menos frecuen-
tes, por ejemplo, de los miseulos masticadores
originando ¢l iresmus, © de los musculos de la
cara dando la fecies de risa sarddnica, eteélera,

Raya meningitica (de Trousseau). Fs un
femdmeno vazomolon Consiste en la persisten-
cia de la huella que deja ¢l dedo o un objete
rome, pasado rapidamente por la superficie
cutinea, en forma de una raya congestiva.

Otras manifestaciones. El sindrome me-
ningeo se complera con lo presencia, no obli-
gatoria, sin embarge, de una serie de manifes-
raciones mas, que pucden clasificarse asi:

Maroras. Hemipleiias o monoplejias defi-
mitivas o, generalmente, fugaces; signos de
piramidalismo; signos de Magnus y Dre Kleijn
y de Binda (ver Exploracion de reflejos); con-
vulsiones generalizadas o localizadas gue so-

breviensn al instalarse el sindvome o en o] cur-
g0 del mismo.

Oeulares. Oftalmoplejias (ptosis, estra-
hismo, diplopia): midriasis pupilar, anisocona;
hippus ]"‘.-IIIJE]EI' regpiratorio (la pupils o dilas
en la mmapiracion v se conlras en la Eqplra-cmn]
nistagmo; calalepsia vcular (Myeza de la mira-
da, hacia €l techo, por gjempla).

Feiguicas. Delirio, cambios de caricter, et-
cétera,

Fegetativas. Hipertermia, somnolencia,
estupor y eoma, ¢o nitipa.nnn pertinaz, respira-
cién irregular (por gj. de Cheyne-Stwokes), hra-
dicardia. congestion facial sobita seguida de
palidez, etcétera

Signos que suministra &l examen del Li-
quido cefalorraguideo. El liguide cefalorra-
quider presenta una serie de alteraciones en su
cantidad, lension, aspecto, composicidn quimi-
ea ¥ eitologia, en Tos sindromes meningeos, a
lo gque ze anade, 2 veces, la préesencia de gér-
menes diversos. Todas estas alteraciones depen-
den, natralmente, de la causa del sindrome
men:ingl:cr, Su examen no poede omilirse, pucs
suministra el dizggnistico de la afeccion inenin-
gea, aislando el germen y posibilitando, even-
tualmente, la terapeutica apropiada. Se remite
al lector para mayores detalles al capitulo 14,

Causas del sindrome

Pueden ser muy diversas; s pasarin en re-
vista las principales:

Meningitis apudas. 1) Meningitis cereliro-
espinal aguda epidémica, producida por el me-
ningococo (Neigserla meningitidis). Sus prin-
cipales caracteristicas son: su comienzo brus-
co con cefalea intensa v fiebre alta. la gran evy-
dencia de la rigidez de nuca y de los signos de
Eernig v Brudzinski, la presencia de peteguias,
srupcién purpirica, herpes labial ¥ exantema
generalizado morbihiforme o sscarlatiniforme.



2y Meningitls cerebrales agudas por diver-
vos germenes. Haemophylus injfluenzae, neumo-
eooo fSireprococcus preuroriae o diplococo),
Staphylococens aureus, estreptococa, hongos
{Criptocoecus neaformans, Candidaj, bacilos
gromnagativod, ete. Estas meningitis ppeaden ser
primitivas, a5 decir, s1n que hava una lezidn pre-
via o otro Srgano de la economia debida al
misme germen, ¢ bien secundaria, va sea a le-
siones de organos proximos como afecciones
del cido, o de los senos paranasales, o traumalis-
mos craneanos, haciéndose la infeceidn menin-
gea por contiglidad o por via hinfatica, o yasea
a lesiones de drganos alejados (infeccion a dis-
lancia), como neumonia, endocarditis, tifoadea,
inteccidn puerperal.

3} Meningitis agudas virales. Son las mis
frecuentes, Diversos agentes virales como los de
la enfermedad de Heine-Medin, el Coxsackie,
¢l Echo, ctc., pueden producir meningitis que
se¢ caracterizan por lo atenuado del cuadre
meningeo y por tener el Hguido cefalorragui-
deo claro, el cual puede prescntar hiperproter-
norraquia ¥y linfocitosis. A este grupo pertene-
ce la meningitis linfocitaria benigna, que pue-
de confundirse con 1a meningitis tuberculosa,

Meningitis subagudas. Meningiris rubercu-
foga. Es de iniciacion solapada, lenta y progre-
siva’ casi siempre afecta a las meninges por via
hematdgena. Son frecuenies las paralisis ocu-
lares. Dcasionalmente pueden presentarse cons
vilsiones, monoplejias o afasias transitorias, La
rigidez de nuca y el Kernig estan, a veces, solo
esbozados o son de aparicion tardia. BEn cierlog
casng puzde observarse en el examen del fondo
de ojo luberculos miliares en la corpides.

Futados no inflamatorioes. 1) ffemorragia
merinped, va sed por ruptura de un ansunsma
cerebral (hemaorragia subaracnoidea espontanea
de log sujetos jovenes debida, muchas veces, a
la ruptura de aneurismas congénilos en el terr-
torio del poligono de Willis), por traumatismo
craneano, por didfesis hemorragica o de otro
grigen como la que produce la hipertension
arteria]l {(denominada epistaxis meningea). En
eatos casos el comienzo es brugco vy violento
pudiéndose acompanar de un estado de shock,
Puede sobrevenir durante la realizacibn de es-
fuerzos [isicos. El liguido cefalorragquideo es
hemorrdgice o xantocromice, Bl diagnostico de
certeza ¢ hace mediante la arteriografia con-
trastada que revelara la dilatacidn arterial.

2) Se puede observar un cuadro meningeo,
también, en los tumores ded cerebelo v en las
siembray meningeas carcinematosas (menin-
pitig leucémicas, ete.).
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Meningismos ¥ reaccienes meningeas,
Con estos nombres se conocen munifesiaciones
clinicas eshozadas del zindrome meningeo,
acompafiadas de ligera reaccidn en el liguido
cefalorraquidec, que aparecen en el curso de
distinlos procedimientos: después de una pun-
cidm lumbar o par inveccién intratecal de gus-
tancias de contraste v medicamentosas, El pro-
nastico suele ser benigne. También se ha visto
después de un golpe de calor

Procesos diversos. Hay una serie de pro-
cesos en los que puede observarse un sindvome
meningan dependiente, unas veces, de una sim-
ple reaccion meningea, otras veces, de una ver-
dadera meningitis, Son: lz fiebre urliana o paro-
tidhilis epidémica; la sarcoidesis; la enfermedad
de Heine-Medin (poliomielitis); la sspiroque-
tosis icterchemorrdagica de Weil,; 1a Nehre tifoi-
dea: el cuadro meningeo micia a veces la en-
fermedad {meningotifus); la encefahilis epidé-
mica; las encefalomielitis difusas del saram-
pidn, varicela, elc.. el herpes zoster (meningitis
herpética); la sifilis (meningitis sifililica); los
abscesos del cercbelo; el lupus eritematosa di-
seminado; las angettis granulomatosas; Ja gra-
nulomatosis linfomatoide; la toxoplasmaosis; la
brucelosis; las enfermedades de Mollaret,
Behget ¥ Vogt-Koyanagi-Harada; el sindrome
de inmunodeficiencia adgquinda. posde mani-
festarse con meningilis por criptococo o menin-
gocncefalitis por Mycobacterium avium-intra-
celfulare ¥ coccidinidomicosis.

Cotzas de los meningitis bacterianas segin
la edad En log adultos, el germean causal mids
frecuente es gl Strepiococcus pueimaniae
ineumococo}; le sigue en frecuencia la Neis-
siriag meningitidis (meningococo). En los ninos,
el germen causal mds frecuente es el
Haemophylus influenzae, v luego el meningo-
coco ¥ el nenmococo. En 108 neonatos {nenos
de un mes de edad}, la causa francamente mas
frecuente la constituyen los bacilos gramne-
gativosg, ¥ luepo los estreptococos del grupe B.

Agenres cauwzaley may frecuenter de
meningitic vire! Son, en orden decreciente, los
enterovirus (Polin, Coxsackie, Echo), el virus
del sarampion (Paramixovirus) que es, come
causa (nica, la mas froccuente de meningo-
encefalitis viral, ¥ en frecuencia mas o menos
gimilar log herpes, arbo v adenovarus,

VERTIGOS

Se ha visio ya gue ¢l vErtugo constituye un
importante sintoma de los sindromes vesti-
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bulares ¢ indica una parturbazitn del sentida
del equilibrio. Pero el vértigo tiene un alcance
semioldgico mucho mayor, por lo que serd es-
rudiado con cierta detencidn.

Bl vértigo (del latin vertere, rodar, volver,
tornar) ha sido defimido como la sensacion ilu-
soria de desplazamiento de nuestro cusrpo con
relacion alos obhjetos que nos rodean ¢ de éstos
en relacidn con nuestro cuerpo. Los enfermos
comparan la sensacion vertiginosa a la que pro-
duee un movimienio rotatorio, por gjemplo, una
serie de vuelias en redondo alrededor del mis-
mo sitio, Unas veces, las mas, tiencn la impre-
#iom de que los objetos piran a su alrededor o
de que elloz giran aleededor dz los objetos {ver-
tigo girans). Diras veces tienen la sensaciin de
que son levados hacia atras o hacia adelante
(vértigo ritubans), o bien hacia los dos lados
(vértigo vaciilans). Cuando la sensacion verhi-
pinosa reviste siempre el misme carécter, es
decir, a5 idéntica todas las veces que s2 presen-
ta, el vértigo se denomina sistematizado. Con-
comitaniemente con el vértigo, el sujeto expe-
rimenta trastornos en &l mantenimiento del
equilibrio, de grado varishle, desde la imposi-
bilidad de mantenerse de pic o de marchar sin
caer irremediablemente, hasta los casos en que
el enfermo puede permanecer de pic y aun an-
dar, aungue realizando movimicning compen-
satoriog con los miembros superiores e inferio-
res. o asegurandose en las paredes o muebles
PrOXImMOs. Ademas, todo vértigo cstd acompa-
flade de un tono desapradable, que llega a ve-
ces a la ansiedad o a la angusha, agregandose
otras manifestaciones penosas, como palpita-
ciones, niuseas, sudores frios, ctogtera,

Mo siempre los enfermos diferencian bien
el vértigo de una perturbacion del equilibrio.
Algunos confunden la fitubgaciton al caminar
con ¢l vérligo. Para que haya vértigo ¢s necesa-
rio cxperimentar la sensacidn mencionada an-
teriormente en la definicion,

Al respecto, o8 necesano subrayar que olras
trastornos a los cuales el paciente pucde deno-
minar vertigo constituyen: a) la sensacion de
lipotimia inminente, en la que el pacienie liene
sensacion de calda v, a veces, refiere que “se le
nubla la vista™, debida generalmente a hipoten-
sian sistémica, b) la sensacién de falta de equi-
librmo que produce Inseguridad y lateralizacion
en la marcha, debida en muchos casos a diver-
gas formas de ataxia (polincuropatias, miclo-
patias, ete.). En estos casos es atil preguntar al
pecicnte dénde localiza el origen del vértigo

{““en las piernas™, “en el cuerpo™, “en la cabe-

2a"); ) muchos cazoz en los cuales, pase 3 an
exhaustive ¢ lasislente inlerrogatorio, no e
posible lograr mayor precisidn por parte del
paciente de las caracteristicas de sus sinlomas,
guedando asi frecuentemente poco clar le cau-
sa del sindrome, si en el examen fisico v come-
plementario no surgen otros eiementos diagnos-
teps.

Muehos pacienies suelen concarrir a la con-
sulta acusando sensacion de vahido v deamavo,
qus generalmente s¢ acompaia de sofocacidn,
opresidn tordcica e incapacidad para realizar
inspiraciones profundas, Las parestesias son
frecusnites asi como el hallazgo al examen fisi-
co de reflejos vives generalizados. Chvostek y
Hoffmann bilateral. La hiperventilacion (gene-
ralmente inconsciznte] con niveles sanguincos
bajos de PCO, ¥ disminocion del flujo sangui-
neco cerebral, provoca precisamente esta sensa-
cion. 8e debe pedir al enfermo que hiperventile
al miximo durante tres minutos: cuando esta
maniobra reproduce exactamentc las manifes-
taciones del paciente, sugiere que la hiperventi-
lacién ¥ la angustia subyacente pueden estar
desempefiande un importante papel en su pé-
nesis (sindrome de hiperventilacion).

El vértigo pucde miciarse en forma brusca,
cualquiera que sca la posicion on queé s¢ on-
cuentra el sujeto, o bien cuando ¢f enfermo cam-
hia dec posicion, por ejemplo, al levantarse o al
sentarse. Cierlas personas de edad avanzada
pueden presentar epicodios de vérrigo, diplepia.
vigidn borroza, pérdida de la vigidn o sincope
al hacer los movimientos cotidianos habinuales,
sohre todo hiperextensidn o flexién del cuelle,
Estos sintomas pueden reflejar participacibn de
ia arteria vertebral, el vértigo puede ser provo-
cado por estimulos no balanceados que van deo
los musculos cervicales al aparato vestibular,

El vértigo puede ser pasajero, durandoa unos
moementos, para reaparecer despucs de un biem-
po variable, Algunas veces es permanente,
exagerindose al menor cambio de posicion, lle-
gando a constituir un verdadero estado de mal
vertiginoso. Puede sobrevenir también en for-
ma paroyistica, come ocurre en clerlas formas
del vértigo de Méniére

Fisiopatalogia. E]l vértige constituye una
perturbacidn del senhide del equilibrio; por ¢so
s¢ produce, sobre inde, en afecciones que alte-
ran dicho sentido o que repercuten sobre &] de
una manera indivecta, o en ciertas circunstan-
eias, que pueden denominarse fisiolégicas, que
obran sobre dicho sentido. De esto dltimo son
ejiemplos ¢l denominada vérfige de las alturas



ouc cxperimentan muchas personas desde un
lugar clevado, y el vértigo gue existe en ¢l mal
de mar 0 mares que experimentan cierlos indi-
viduos cuando se encuentran embarcados. Las
nzcilaciones desiguales que experiments el bu-
que detértinan, 4 su ver, movimicnios desigua-
les en la endolinfa, que trritan las terminacio-
nes del nervio vestibular. En ciertos casos, el
mareo e mas fAcil de producir cuando ¢] barce
se musve de proa a popa, que cuando lo hace
de babor a estribor Existe un coeficiente per-
sonal muy variable para sufrir el mal de mar,
pero en €llo hay una influencia psiquica evi-
dente, pues en algunas personas es suficiante
subir al barco, gue, sin embargo, estd inmodwvil,
para experimentar ¢ mareo.

El vértigo, tambign, puede ser provocado
on diversas fortas; por ejemple, haciendo mi-
rar un espejo puesto en movimiento en el gque
se reflejan los objetos circundantes; al despla-
zarse estas imagenes, con frecuencia el sujeto
experimenta ¢l vértigo. También puede ser pro-
vocado mediante la aplicacién sobre ambas
apofisis mastondeas de dos electrodos, hacien-
do pasar una corriente de 10 a 15 miliamperios
[vértigo galvanico).

El equilibrio es el resultado de una serie de
actividades aulomadticas continuag que no ori-
ginan, en condiciones normales, una sensacion
consciente; para que la sensacion vertiginogd
renga lugar es menester una aleracion o una
disarmonia 2n esas actividades.

Fundamentalmente, ¢l equilibrio resulta de
una serie de estimulos periféncos que obran
sobre 1a vista, sobre el aparatlo vestibular ¥ so-
bre la sensibilidad profunda. En efecto, los ajos,
el aparato vegtibular ¥ la sensibilidad pn:-t'undu
permiten tener una idea cabel de la posicion del
cusrpo en un momente dado. Estos estimulos
periféricos alcanzan al cerebelo, que mantiene
conexiones aferentes unporiantes con los ni-
cleos vestibulares v con ia médula, por inter-
medio de los pedinculos cerebelosos infeno-
res, ¥ con la via dptica por intermedio de Jos
tubérculos cuadrigémimos, Ademas, conexlones
eferentes del cerebelo con la corteza cerebral
del lado opuesto, por medie del pedincule
cerebeloso superior ¥ con los ndcleos vestbu-
lares, y las de estos dltimos con los centros
maotores espinales por ¢l haz vestibuloespinal y
con les nlcleos oculomaotares por el haz longi-
tudinal medie (cimtilla longitudinal postenier),
permiten, de ana manera cast automanca, el
restablecimiento del eguilibno ante cualquier
alteracion. Es ficil comprender ahora como

1% SIMDROMES NEVROLOOKNDS 5458
frastornes o perturbaciones diversas que obren
sohre el aparato vestibular, sobree el cerebelo o
las vias cerebelosasz aferentes o efercnies, so-
bre el cerebro, sohre 2] tronco cerebral, sobre
la médula, sobre ¢l drgano de la visidn, puedan
dar origen al vért.go,

Causas del sindrome

Desde este punto de vista deben distinguoi-
ge res grandes tpos de vértigo:

Viértigos fisialdgicos. Bn esle prupo que
dan englobadas todas esas variedades de véri-
go que va se han senalado y que aparecen cusn-
do s provoca, transiloriamente, una LCTitacion
del aparato del equilibrio, como son el vértigo
de altura, el mal de mar o mareo, el vértioo
galvanico, etcétera,

Vértigos orgdnicos. Comprenden los vii-
tigos producidos por procesos patologicos del
aparalo veshibular o del sistema nervicso, gue
afecian las vias v centros que intervienen en el
gentido del equilibrio, o hien de otros Grganos,
pero gue repercuten funcionalmente sobre
agquel.

Vértigos [aberinticos. Alleraciones del la-
bennto de distinla nataralera, apudas o cromi=
cas, orginan esdlos vérigos, que se acompanan
geperalmente de un gindrome vestibular peri-
férico, Enire clias s¢ mencionan la contugiin
laberintica por traumatisme de crinee, la labe-
rintilis aguda, etcdlera.

Una varedad clinica aguda muy importante
de goty clase de vértipo 1a constituyve el vérriga
de Méniére. Se trata de un sindrome caractenza-
do por presentarze en formsa de accesos, Cada
accoso s& compone de una sensacion vertiginosa
asociada a zumbidos inlensos en un oado {acufe-
nos), agrezandose, en algunos casos, nduscas y
vomitos, fotofobia vy cefalea con diplopia. El
enfermo cae, a veces, perdiendo momentanca-
mente la conciencia { forma apoplética), necesi-
tande puardar cama y ocupar la posicion de
dectibito dorsal; los cambies de dectbito v las
tentativas para sentarse pueden ocasionar la
reaparicion de los accesos, Estos pueden durar
minutos, horas o dias y repetirse con intervalos
igualmente vanzhles de horas, dias o semanas.
Cada acoeso deja como secuels un déficit unila-
teral de la audicidn, que aumenia paulatinamen-
18 pudiendo llegar a una sordera de percepcion
completa, en donde desaparecen los menciona-
dos aceeses. Al parecer, la causa obedece a un
edema brusco del sistema endolinfético que
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produce una dilatacién del labermnto membra-
noso v una dsgencracitn progresiva de los
receptores. El origen de este edema obedeceria
a una retencion corporal de sodio. a fendmenos
alérgicos diversos, a Irastornos vasomotores,
ete. Meniére imputaba lag causas del vértigo a
hemorragias laberinticas de origen traumatico,
artenoscleroticn, ctoctera,

ira variedad de vertigo laberintico fre-
cuente es ¢l vértige postural parocistico henig-
no, Se caracteriza por crisis frecuentes de vér-
ngo de corta duracion, relacionadas con los
cambios de posicion cefilicog, sin gintomas
cocleares agregados, Las crisis son intermiten-
tes y pueden estar separadas por largos perio-
dos de remision. Este vertipo pucde desenca-
denarse solicitando al paciente gue se sienie cn
la camilla. signizndo el gje mayor di la misima
y lo max cerca posible de su borde, efectuanda
la siguiente maniobra semiolégica: sostenion-
dolo por los hombros, se desciende bruscamente
¢l tronco y la cabeza, rotada hacia el mismo
lado, 2 un nivel por debajo de] de la camilla
fprusha de Nylen-Barany). En caso de vérfign
poesicional csta maniobra lo desencadena,
agregandose caracteristicamente un nistagmo
con el componente rapido hacia el lado sano.
El vertigo desencadenado es intenszo, Se repe-
tird la mamobra hacia el oiro lado.

Vértigos auriculares n otdgenas. La apari-
cion de vértigo es de frecuentc observacidn en
las afecciones del oido, de cualquicr naturale-
7a que sean, A veces se trata de causas trivia-
les, como un tapén de cera en ¢l conducto andi-
tivo externo; otras veces de olitiz agudas o erd-
picas (olitie media cednica con colesteatoma).
herpes zogter tico, ercétera.

Vértigo de las afecciones del sisiema ner-
vioso. Diversas sfecciones del sisteme nervio-
s0 tienen al vértigo come sintoma, a veces, do-
minante; tumores encefilicos de 1a foza posle-
rior gque comprimen el tronco cerebral, tumo-
rez que invaden o comprimen el nervio vest-
budar, msuficiencia vertehrobasilar, esclerosia
miltiple. Muy especizlmente lo originan las
afecciones del arquicercbelo y de sus vias; el
vértigo constituys uno de los clementos del sin-
drome cerebeloso, Causas menos frecusntes de
vérrigo estin dadas por: encefalomielitis dize-
minada parainfecciosa, polineuritis craneal
parainfecciosa, sindrome de Ramsay-Hunt,
mentngitis granulomatosa, metastasis leprome-
ningeas, vasculius v degeneracitn paraneo-
plasica del tromce cerebral. Algunos vértigos,
finaimente, pueden ser de origen cortical: las

lesiones lemporiles pueden manifestarse como
crisis vertiginosas.

Fértigos en afecciones del aparan circula-
torio o de (o sangre. Las alteraciones circula-
toriag cerebrales dependientes de enfermadades
del aparato eirculatorio o de [a sangre pueden
CTIEINAT v-.-':r[igﬂ, como 500 a) bloqueos cardia-
cos, de coualguier ipo, paroxisticos o no; cf vér-
tign os debido, por lo general, en estos casos,
al menor aporie sanguineo, ¢s decir, & la dismi-
nucitm de fujo vestibular, resultando de L dis-
minucian de la frecuencia cardiaca; b) arteria-
egclernsiz ¢ hipariension arterial {partcular-
mente crigig hiperienziva);: ¢} cambios postura-
les de la tension arterial. exageracion de la
arritmia respiratoria; d) lesiones valvulares
abdrticas v mitrales: &) anemias, fencemias v
olras afecciones de la sangre, por la isguemia
gue priginan en ¢l sistema nerviose; ) hipoglu-
cerma {aungue es proplaments un cuadro meta-
hilico).

Vérfigos visuafes, En ciertaz enfermedades
oculares, especialmente oftalmoplejias o vicios
de refraceion, se pueden oniginar vértigos, al
perturharse lallegada de las impresiones visua-
les,

Fértigo paralizante de Gerlier. Esta forma
interesante de verligo, denominada tambien par
log japomeses kubisaparg, g& obgerva dnicamen-
te en Europa, en ia [rontera francosiiza v en ¢l
Japon. Ataca cspecialmente a los hombres v solo
a los que trabajan en eslablos y cuidan ganado,
En ¢l Japon ataca lamhidn a las mujeres que
realiran esas mismas tareas. La enfermedad
hace su aparicidn én el verano y desaparecs en
¢l invierno. Se presanta bruscamente y parali-
7a en posiciones diversas a los atacados, que sa
comparan a las dzl crego ¢brro, o del individun
gue duerme, debido a que la parilisis de los
elevadores de los parpados determina la ptosis
palpebral ¥ 1a paresia de los miembros infeno-
res engendra una tiubeacién acentuada, o del
fujeto en recogimiento (en este tipo, la cabesa
cag hacia adelante por 1a pardlisis de los mis-
culos de la nuca). El nombre japonés que tiene
la enfermedad, deriva precisamente de esta al-
tima circunstancia, pues significa aguel a guien
se Ie cae la caheza. Flatague dura generalmente
poce, a lo sumoe cinco minutos, pero puede re-
pelirse muchas veces. La etiologia es descono-
cida; puede comtribuir una atimentacion
deficitaria de larga duracion.

Yértigos luncionales. Con este nombre s
coumtprende a los vérligos que aparecen en cier-
tas enfermedades funcionales del sistema ner-



vioso: neurosis, psiconeurosis. Asi, los neuras-
Wnicos ¥y psicasténicos con fobias y en espe-
cial con agorafobias, cs deciy, con micdo a en-
contrarse solos en espacios muy abierios, como
plazas o planicies del campo, o en las alturas,
eom10 #n rascacielos o edificios, presentan muy
comilinmantie verligos.

Entran en los vértigos funcionales muchos
de loz denomnados wértipos reflefos, como el
vérligo por estbimago vacio (vérlige a stomace
lexn) de Trousseau, el vértigo intestinal, el véi-
tigo laringeo. etoticra

El vértigo laringeo ¢x, an realidad, un tér-
mino acuflado por Chareot en 1876 para expli-
ear ¢l sincope msigano {qua aparece {ras varios
accesos de tos, sobre todo en pacientes com
bronconeumopatias cronicas), al que ateibuyd
a irritacion de los nervios laringeos v no, como
s¢ sabe hoy, al aumentio de las presiones mira-
tordcica & intraabdominal, con disminucidn del
retorng venoso v del flujo sanguinec cercbral
(con el sincope consiguiente). A pesar de ello,
s¢ describe la presencia de vértigo, como tal,
an el citado cuadro. Raramente ¢l sincope tusi-
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geno puede ser cangado por lumores mirscra-
neanos o del foramen magnum.

£l vertigo por estomago vacic, si bien fue
descrito por un observador tan suti]l comoe
Troussead, €5 mejor no recordarlo. La mayoria
de los pretendidos vértigos de Trousseau depen-
den de ofras cavsas: en muchos easos aslag vér-
tigosd po Son mis gue la expresion de un
sindrome de hiperventilacién, el cual, como
hemos viste antenormente, tiene al vértigo y a
la sensacion de “estomago vacio™ entre sus
manifestaciones.

Reglax a refenér con réspecto o los vért-
gog. Cuando un enfermo acusa vértigos, se debe
hacer un egtedio atento del pide ¥y de rodo el
sisterna mervioso, cerebelo en particular, asi
como la bisqueda de tedos los factores endp o
EX0TOX1c0s que haya en el organismo, para eli-
minarios, ¥a que por accidm refleja pusdsn de-
termingr &l sindrome. Ser moy prudente en el
diggnostico del virtigo neurasténico.

A continuacion se resumen en los cuadres
siguientes las distintas varisdades de vértigos
con sus caracteristicas y su patogenia.
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Vertigos vestibulares periféricos

Thoe Durgelon

Critie media crénica con  Semanas
colesteamntna

Herpes soster diico Semanas

Dafe vaseuiar Baberitbice Semanas

Clomtueidn abecintica

Laberiniitis aguda

Nearns vestibular

Vértign de Méniae

Vertigo postural parosis=
B bermigno

Cinctosia (mal de mar ¥
de viaye)

Pocos sepundas: & vecss
SCMATAS

Dias & semanas

Dias a semanas

I 3 minutoz-riag

Menas de 30 segundos

Yanmable

Caraciorisiices

Patogenio

Virtipo giratorio. Jusde
no estar afectada la
sudicidn

Viértigo giratonio, vomi-
tos, delor de oida,
crupoon vesicular v a
menuda paresia faeal

Vértigo giratono agudo v
viriteg, con péndida
de 13 audigién o sin
ella

Vertipgo que depende de
I posicion o comtinu

Vértipn giratorio agudo,
viornites, fichre, sene-
reimente scdfenos v
perdida de [a avdicicn

Vértigo ginlono agudo,
wamitos, $in Bedicas

y sin pérdida de la au-
dizidn

Accesos recidivantes de
varfigo gIratorio, sci-
fenos, hipoacusia. vi-
milos

W Ertigo postural benigno,
indensn, sin sintomas

COCImilanles

Vértigo gitatono ¥ oavi-
larorie con sintomas
vegetutivos agudoes

Invasiinpor ol proceso de
los conductos semici-
culares

Infaceitn viTal

lequemia de la arteria
labarintica

Treaumatemo de cramen
gue afecta ¢ laberinto

Infeccinga

Infeceinia o toxicn

Hipartension del liguda
endolaberintico

Alteracion bemipgna de log
conductos semicircu-

lares v raramente por
fiswla de dstos

Movimientos acnvos de
cabeza al reslizar mog-
vimientos giratorios
PasIvos
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Yeértigos vestibulares centrales

Tipa

Lhrgetin

==

Timor de 3 fosa cranca-
na paosterior

Weurinema del acistico

sindrome cerebeloso

Sindrome de Wallenberg

Fsclerssis malaple

Insuficienzia vertehrn-

Minulos

Mhimutos

finutog

DHas 2 semanus

SAMANAS-MESEE

Segundos

-

Craretersticar

Vértigo postural o leve
sensacion de mareq

Veértigo postural, trastor-
no del equiliboe, por-
dida de la saudicién e
hipnestesia rrigeminal

Vertige intenso asociado
eon airas sintomas v
gignos ceyebelasos

Véruge giratorio sdbito,
con vomitos. Pasesia
del velo del paladar v
sindrome gerebelose
kemalateral. Trastor-
na altarng e i3 &2nsl-
batachud

Vértigo postural v oscila-

torio con trastorno del
equilibrg

Ataques de vérhige al gi-

Palopenia

Compresidn del ronso
verebral

Compresién de! nervie
vestibular

Lesienes vasculares o tu-
morales que alecian
vermins infenor del
cerebalo

Taquemia de |5 artcria
corebelosa nosternin-
ferio

Focos de desmicliniza-
cidi gue afectan dreas
¥ vias del equilibng

Presidn meecanica sobre la

hasilar rar la cabera v oal Je- arteria verbebral
vardarla
Yértiges miscelinicos
Tipa Lrracicn CarantRriTiicey Fratogenia
Insulicicncia vascularce=  Prolonpada Inseguridad al camimar,  Alteracidon circulatGria

rehral

Sindrome posconmocio-
mal

Disrepulacidm orloatitica

Eptleptico

Yertigo paralizenie d=
Gierlrer o Kubisagara

SemETas A meses

Segundas a minytas

Segundes

No més de 5 minutos

Obnubilacidn Mareo

W mign, sobre bedo ortos-
tatico, influible por
cambios del tismpao

Mareo ¥ oscurscimisnte
del earmpo visual

Aparicitm sdbita de vér-
tigo, 8 menudo con
aura gastrica, al que le
siguc la pérdida de la

COTNSICT IR

Virlige de presentacion
brusca en Gpoca wli-
val, seguidn de pardli-
sis gn posicdn diver-

£33

corehral

Cambios civeulatarins
mativados por travuma-
1HEMOE CTANGENOE Con
conmocidn cershral

Meursvegsiativa

Eplepsia del idbulo tom-
poral

Probabiementz mutricio-
ol




16. SINDROMES VASCULARES

Indroduoccion, definiciones ¥
nomenclatura

Los sindromes neurovasculares som ague-
las disfunciongs del sistema nerviese central
que se producen como consecuencia del com-
promiso de los vasos que Lo srmigan.

Estas distunciones pueden presentarse en
forma brusca, constituyendo los Hamados “Ac-
cidenteg o letus Cerebrovasculares (ACV)” o
en forma mas gradual ¥ progresiva, dando lu-
gar acuadros de deterioro encefalovascalar pro-
gregnvo | demencia multivascular),

El término ACY se utiliza actealmente en
lugar del mas antiguo de “apoplejia”, que sig-
nifica “Ja consecuencia de haber sido acometi-
do de estupor o de una brusca inferrupcion del
estado de conciencia™.

Eninglés, el iérmino ntilizado habimalmen-
e ex el de “stroke”, que cignifica literalmente
“golpe”. Tanto stroke como ACY, que supone
un “suceso™ o “acontecimiento” en el lecho CFW
IIIPTEsI0NAN ConW Erminos vagos por no su-
gerir mas clarmmznte la causa del cuadre. Un
trastormo cardiaco agudo lleva el nombre de “in-
farto 0 isquemia de miocardio” o “tagquicardia
pargxistica” yno de “acerdente cardiovascular”,

Ademas, es incorrecta la denominaciton “ce-
rebrovascular™ ya que algunos de estos cuadros
san expresion del compromiso de otros drga-
nos encefdlicos, como el tronco ¢ &l cerebelo,
por lo gque el término mas aproprado seria <l de
“encefalovascular”.

Finalmente, &l término “ictus” no es mas
gue da versitm lating de “stroke”, ya que fam-
hidn significa polpe v proviene del verbo icere
(grolpear] Probablemente lo que ha determina-
do que durantc lantos anos se hava nsado este
tipo de terminologia, ha sidoe la imposibilidad
de comtar con un diagndstico preciso de la le-
si0m causante del cuadro hasla el advenimiento

de la wmografia computada (1273) Adn hoy,
luegn de 23 afios de experiencia, a veces es di-
el asegurar la lesion hesta tanio la misma no
se confirme tomograficamente, y aun los ha-
lEazgos tomograficos resultan 5 veces dudosos
En cardiologla, la electeocardiogralia, de répi-
da disponibilidad, permite aclarar en la mayo-
tia de los casos las dudas diagndsticas, Tre cste
modao, al no poder asegurar Ia presencia de un
infario o de una hemorragia cerebral, no se pue-
de denominar el cuadro en ceestion sino como
un “accidente” o Mictua”, aumane TerMInG: mas
moedernos serian “disfuncidn” o “deficit™ ence-
rﬁliﬂ'ﬂ-ﬁﬂlﬂﬁ L.

Anatomia funcional del sizstema arterial
encefalico

Ll encéfalo estd irrigado por las artenias
cargtidas internas derecha ¢ izquierda. v por las
arforias verichrales que se anastomosan para
formar el tronco basilar. Es el Onico drgano de
la. econemia que tecibe irrigacidn de tres
pediculos, que conforman asi dos seclores o
territorios: el carotiden v el vertebrobasilar.

El terntorio carotides 23 el que recibe 1rri-
gacion de la arteria cardtida v de sus ramas

Constituven ramas de laarceria cardtida: Tz
arteria oftalmica, que irrigs el globa ocular, las
artenas cerchral antenor v cerebral media, ¥
comunicante posterior, La arteria cerebral an-
terior irriga la cara medial de los lobalos fron-
tal ¥ parietal en sus regicnes cortical v subcor-
tical, psi como el cuerpe calloso, ¥ a raves de
cug arterias perforantes (estriadas internas o
recurrentes de Henbner), la porcion anterior del
nicleo caudado. La arteria cercbral media irei-
@a la cara externa de les [6bulos frontal, parietal
y temporal en sus regiones cortical y subcar-
fical, y a través de sus arterias perforantes, jun-
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Lo coa las arterias carofidas, ramas de la cardtida
interna, la zona capsular v de los ganglios de la
base.

El territorio vertchrobasilar es el irngado
por las arterias verichrales, ¢l tronco basilar y
cus ramas, las srierias cercbrales posteriores.
Esras altimas irrigan ¢l labulo occipital v lacara
ventral del 1dbulo temporal. E1 resto del siste-
ma irriga el ronco en su lotalidad, parte del
talamo ¥ el cerchelo y sus pedinculos (por
medio de lag arterias carebelosas).

En las figuraz 16-1 A, B, C y D, color s
esquematizan los principales terriforics ence-
talicos de irrigacidn.

Si bicn en goncral se puede vincular la ex-
prosion clinica al sector carotideo o vertebro-
basilar afectado, es frecusntemente mas dificil
identificar compromisos de ramas menores, va
que la colaterahzacion es abundante, v de la
mayor o menor funcionalidad de la misma de-
pende el desarrello v extensidn de una lesién
isquemica que muchas veces se produce en te-
rritorios lunitrofes. En la actualidad, por otra
parte, no s tan importante identilicar la rama
arterial comprometida eomo lo es el tipo de le-
s10n producido. El diagnostico topegrafico
vascular era algo sobre lo que se insistia en la
&poca 2n que la semiclogia era el dnico moedo
de localizar el drea del encétalo afectada, in-
tentando relacionarla con el vaso comprometi-
do. En la era de la tomografia computads la
necesidad de dicho esfuerzo se ha relativizado,
va que la obicacion sospechada de la lesion
pucde ser mmediatamente comprobada radioc-
légicamente. Por otra parte, la itomografia tam-
bién ha permitido demostrar lo esguematico que
resultaba vn cxceso de celo en precisar 14 topo.
grafia vascular, porque s# ha comprobado una
gran variabilidad en las lesiones, 8 veces halla-
das en logares no del todo coincidentes con los
que la semiclogia hubiera podido suponer, a
veees e lugares que no s asoclaron a slnto-
mas clinicos, o a veces en lugares en donde los
sintomas no mostraron caracter focal {(confu-
5160, trastorne de conciencia).

FISIOPATOLOGIA

Una disfuncidn cncefalovascular puede de-
berse a una brusca reduccion de flujo en el dr-
bol artenal encel@lico, o sea @ una iIsquemia, o
bien 2 la ruptura de la pared vascular en algim
punto de ese arbol, con lesion producida por la
hemorragia secundaria.

I SINDRONMES VasCULARES  45]

Isquemias

Las isquemias pueden deberse a varias cau-
CETR

Ateroembalia. Es cl mecanismo que en la
actualidad se acepla como ¢l mas frecuente en
la fiziopatologia de las 1squemias. Consiste en
¢l desprendimiento de material plaguetario y
ateromatoso de placas ulceradas de arerias de
la circulacion encefilica, ya sea mtra o extra-
crancales.

La situecin més fipica ¢s la de las placas
ulceradas de la arteria cardtida imterna, aungue
de ningun modo es la siluacion més comin
Muy frecuentements, por ¢l contrario, s= cn-
cuentran al msme Hempo, placas en cardtuda y
en sectores mas altos, por ¢jemplo ¢a ¢l sifin
carotideo 0 en le artenia cerebral media. Este
material, una vez desprendado, es arrastrado por
la corrientc sanguinea hasta que su AVAnDce se
vea detenido por la estrechez del calibre del
vaso. Exto produce una obstruccidn del misimao,
con caida del flujo distal a [a obstruczidn, o sca
una isgquemia (fig. 16-2)

Embelia. Es prebablemente ¢l segundo
mecanismo én orden de frecuencia. Le embaolia
proviene de las cavidades cardiacas: auricula y
ventriculo izquierdes, eventualmente de cavi-
dades derechas en caso de que hubicra comu-
nicaciones interauriculares o imterventriculares,
Las causas embolipenas mas freouentes son:
estenosis mitral, fibrilacion auricolar v cambios
biescas del ritmo cardiaco, Tonas de acinesia
miocirdica (parficuiarmente la producida por

Fig. 16=2. Averoembolia. Desprendimianic de material
atcromatose de placas ubcerades; en este ejempla, de
una placs earotides micina,
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infartos antenores), ancurisma venfricular, en-
docarditis bacterizana. Se¢ estd reconociendo
como de importancia crecicnte al prolapso de
vilvula mitral como causa de embolia, sobre
todo cuande el hallazgo ecocardiogrifice del
emismo se acompania de signos de prolapso en
otras valvulas (adrtica, trichspide). Asimisme,
se supone posible 12 embolia de calcio a partir
de valvulas agrticas calcificadas (fig, 16-3),

Hipertensigon arterial. La hipertension
arterial sostemida, o los ascensos hruscos € im-
portantes de la presidn arterial se asocian a le-
SIORES ISQUEMICas, AUNGUE 5U MECaAniSmoe e adn
poco claro, La hipdtesis siguiente puede expli-
car estas lesiones, En condiciones normales, el
flyo encefilico se maniiene constanie a pre-
giones arieriales medias que osecilan, aproxima-
damente, entre 60 v 100 mm Hg, gracias a um
mecanisme llamado de autorregulacion: un au-
mento de presign artemal produce una mayor
wension en la pared vascular, Lo que c¢ausa una
vasaconstriccidn que mantiene mvariable el Mu-
jo. 8 se recoerda que la presion artenal es di-
rectamente proporeional al volumen minuto v
a la resistencia periférica (PA = VM X RP), ante
un aumento de la presion. para que el flujo o
volumen se mantengsa constante, deberd produ-
cirse un aumento en la resistencia periférica
{gue &5 a su vez inversamente proporeional al
flujo). A su ves, una reduccion en la presion
arterial produce ¢l fendmeno inverso: vasodila-
facion para que, nuevamente, ¢l flujo se man-
tenga constante (fig. 16-4).

Ante un aumento de la presion artenial, so-
bre todo 51 dicho awmento s brusco, el meca-

Filg. 16-3. Embolic. Embolos cardiogénices.

nismo de autorregulacion se ve especialmente
exigido. Esto provoca una vasoconstriccion in-
tensa debido a lo elevado de la presion. Lo res-
puesia vascconstriciora puede legar a ser tan
importante que puede terminar por oclur la lnz
arterial, resultado de una “hiperregulacidén”
vagcular, v provocar una isquemia congiguien-
te. Este seria uno de los mecanismos por los
cuales la hipertensidn arterial provocaria lesio-
nes isquémicas, El mismo esta avalado por el
hallazgo de curvas de “huperregulacion” de flujo
el pacientes hipertensos, y por la deseripcion
de zonas de intensa vesoconstnecion scgmen-
taria cerebral, en antmales hipertensos.

Mecanismo hemodindmico. En una ¢po-
ca, en la década de los anos 60, 52 consideraba
a este mecamsmo como el fundamental en la
pénesis de las isquemias encelilicas. Se penza-
ba gque las mismas se debian a bruacas hipoten-
sones arteriales que provocaban hipoflgos ce-
rebrales suficientes como para producier los sig-
nes focales,

Posteriormente s¢ pudo establecer gue mu-
chos pacientes que sufrian hipotensiones impor-
tantcs no lenian isquemias encefilicas, y se co-
menzt a poner e duda la frecuencia de este
mecanismo cansal En la actualidad si bien se
considera al mismo menos frecuents, ne por ello
deja de ser importanie en determinadas situa-
ClOnes.

La hipotension arterial, como 2 dyjo mas
arriba, €3 poco [:r-ubahle quUe provogque 1squemsa
suando ella actha come Gnieo factorn Sin em-
bargo, s& transforma en causa desencadenante
cuando la misma se produce ¢n presencia de

Flige ancel allzo pmligrmiming

g
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Presicn arenal media

Fig. 16=4. Curva de aistor repulacidn d2l Muie cerelual,



estenosis hemodindmicamente significativas de
las arterias intra o extracrancanas. La suma de
amhos factares pucde llegar a provecar una
isquemia encefalica (fig. [6-5). Lina estenosis
hemodindmicamente signilicativa es agquella
gue compromete la luz vascular en mds de un
Bl %,

Chira expresion clinica del mecanisme he-
maodindmico g el robo vascular. Esta situacion
se produce enando, al alterarse el gradiente de
presiones como consécuencia de una estenosis
vascular, parte de la sangre correspondiente a
un lecho s¢ ve derivada hacia <l lecho periene-
ciente a la arteria estenosada, Sc produce asi
un “robo” de sangre que perjudica &l lecho irn-
gado normalmente. Este robo pucde tener ¢ no
exterionizacion clinica, segim el grado de re-
percusion funcienal que el mismo cause, Se
oheervan de este modo y con mucha frecuencia
“robos” angiograticos, cl mas comin de los
cuales suele ser 2] relleno del territorio caro-
tideo (arterias cercbral anterior ¥ media) del
lado en que $& encuentra una oclusién carotidea
interna, a expensas del territorio carotideo con-
tralateral. Este relleno se produce a través de la
arteria comunicante anterior, ¥ sucle no produ-
cir sintomas focales, auwnque si se ha compro-
bado reduccion del flujo cerebral en ambos he-
misferios.

La expresidm clinica mis clara de robo vas-
cilar es la que se produce ceando hay una
estendsis de la arteria subclavia proximal al
origen de la arteria vertebral. La reduccion de
la presion endovascular distal a la estenosis pro-
duce una inversion del flujo en la arteria verte-
bral, lo que a su ver da origen a sintomas de
1squemia en el territorio vertebrobasilar (fig.
| 6-6). Es frecuenie que no hayva manifestacio-
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Fig. 16-5. Mecanisro hemodindmico. Hipofluje pos-
terir 2 una lesidn estenosante (hemod inamicaments
sigrificatival, que pueds ser agravado o precipitada
por un episodio de hipotensidn arterial,

n2s clinicas de este fendmeno, sino cuando se
produce una hiperemin en el wrritorio subelavio
que acentia &l robo. el paciente tiene sintomas
{vértigo, disfonia, diplopia, niuseas) cuando
mueve ¢l miembro superior homolateral para
peinarse, vestirse, eicérera.

Mecanismo combinado ateroembolia-he-
modindmico. A veces, 32 produce una nelusidn
completa de la arterta carotida interna, que cau-
g1 una inmediata isquemia y rémora sanguinea
distales a la oclusion, a la que pucde sumarse
una nygva obstruceidn ateroembolics en un
punto mas disial del vaso primariamente oclu-
ido. De este mode, la primera oelusion produ-
ce una 1sguemia per brusca reduccidn de Mujo

Fio #n & simssame
ae) rodkm

Fig. 16-86. Macanismo
hemodindmico: rabo sub-
clavin, Explicacidn en 2]
LISk 14N
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{mecanismo hemodinamico secundario a oclu-
sion hrusca), siluacion que se ve agravada pot
una nueva oclugion mas distal, consecuencia de
una ateroembolia a punto de partida de la le-
sion oclusivae original (mecanizmo ateroemba-
lico) (fig. 16-7)

Vasoespasmo. Bl vasocspasimo ¢on isque-
rnia xecundaria causante de sfniomas. no s¢ con-
gidera en la actualidad un mecamsmo 1Mpor-
tante o Mecuente de iEquemia sino eén dos sitna-
ciomnes especificas: laz migrafas con sinlomas
y signos focales (migrafas hemiparélica y oftal-
mopléjica) v los ancurismas {isurados, ¢n los
gue buena parte del cuadro clinice es atribuible
a vasoespasmo generalizado.

Otros mecanismos de isguemia. La gne-
g puede ser cauga de isquemia, resultante de
la disminucion de aporte de oxigeno provocd-
do por la migma.

La pelislobulia ¥ la pelicitemiz pueden ori-
ginar isquermias por aumente de la viscosidad
sanguinea. Fsta hiperviscosidad produce una
reduccion de flujo cerebral global, y se asocla
también 2 una mayor posibilidad de trombosis
vasculares.

La hiperproteinemia 1ambien 25 causa de
hiperviscosidad & 1squemia secundaria.

Finalmente, la hipoglucemia provoca sig-
nos ¥ sintomas cerebrales por disminucidn de
aporie melabdlico. Este [actor es muy impor-
tantc de tener &n cuenta por cuanto la hipoglu-
cemia es motivo, con frecuencia, de cuadros
focales que pueden confundirse con trastornos
de origen vascuolar.

Fig, 16-7. Mesanismn comhingde gigrosmbo-
lia=hemodinimico. Explicacidn en el oato.

Hemorragins

Las hemorregias s¢ deben a hipertension
arterial o a malformaciones vasculares.

Hipertensién arterial. La hipertznsion
arterial es la causa mas frecuente de hemorra-
gia cerebral,

Un paciente que no tenjra una malforma-
erom vasculur y sufra una hemorragia cerebral
es ¢asl invarablements hipertsnso. La hemo-
rragia se produce por ruptara de la pared arterial
como consccuencia del aumento de la presidn
endovascular. En 1868 Charcot ¥y Bouchard des-
cribigron en pacientes hipertensos dilataciones
vasculires anenrismaticas (Ancunsmas miliares)
vy atribuyeron a ellas la hemorragia que se pro-
ducia en tales pacientes. Se discule en la actua-
lidad si estos ancurismas s0n causa de hemo-
rragia © mis bien su consecuencia, en el senti-
do de que se tratzria de seudoaneurismas que
se producen como resultado de hemorrapias
minimas por eftacciones de la pared vascular.
Se conzidera lambién actualmente gque la causa
de hemorragia puede ser la roplura simple de
la arteria en ausencia de dilatacidn aneuris-
matica

Malformaciones vasculares. Producen he-
morragias por ruptura de !as mismas. De las
mallormaciones vasculares, las que més fre-
cuenlemente causan hemorragia por ruptura son
los aneurismas arteriales Estos se producen
comd consecuencia de un Irastorno congénita
de la capa media de |a pared arterial, que cauza
wina mayor laxitad de la misma v una dilatacion
secundaria con tuptura eventual, Los aneuna-
mas asientan con mAas frecuencia en las zonas
de bifurcacion arterial. Se los obscrva on las
arterias cerchral v comunicante anteriorss, ce-
rebral media v comunicante posterior, en su
punte de otigen de la cardfida interna. El tipo
de hemorragia cavsade con mas frecuencia por
la ruptura aneurismatica cs la hemorragia
subaracnoide. En ella la sangre extravasada se
vuelca principa'mente al espacio subaracneideo
tnds que al paréngquima encefilico, De este
modo, los signoe v sintomas revalan principal-
mente irritacion meningez (véase Sindrome
meningeo). Puede haber o no signos focales
segin la importancia del componente ntrapa-
renguimatoso ce la hemorragia,

Como 5¢ ha descripto anteriormente, la rup-
tura de un aneurisma puede verse agravada por
ung isquema secundaria al vasoespasmo que
acompatfia 3 dicha ruptura. Tal isquemia puede
ser suficiente como para legar a niveles criti-
€08 ¥ provocar un infarta.



Las otras malformaciones vasculares gue
pueden causar hemorragia son las maliorma-
eiones arteriovenosas congenitas. Estas pueden
observarse en cualguier punto del arbol vascular
encefalico. Su tamafio puede anmentar =i, como
consecuencia de la malformacion, se acrecien-
1a el cortocircuilo entre el sector arterial (de alta
presion) v el sector venoso (de baja presion) de
los vasos de la malformacion. De este modo,
disminuye ¢l gradiente arteriovenoso, a mal-
formacion crece ¥y en un momento dado puede
producirse la rupiura de los vasos que la con-
ferman, Esto origina un cuadro de hemorragia
interparenguimatoss con signos focales. Es fre-
cuente, $in embarpo, que las malformaciones
arteriovenosas causen sintomas de irritabilidad
cortical (epilepsia focal) antes de una primera
hemorragia. Esto induce la sespecha clinica y
facilita ¢l diagnbstico precoz.

Otraxz causas de hemorragis cerebral. En
tos Gliimos afics, se ha sefalado a la angroparia
amiloide (amiloidosis de la pared vascular de
los vazos encefilicos) como causa de hemorra-
gia cercbral -I_!:-;.Pl.'I-rLTi-;Iﬂ-\_"E. Estas hemorrapias
asientan por lo general en dreas corticales o
chrico-subcorticales lobulares parietooceipi-
tales, porque la angiopatia ge produce escncial-
mente en los vasos de la suatancia gris de e2as
regiones, Se sospecha cusnde se produce un
hematoma de esta localizacion en pacientes no
hipertensos (o gue no han sufrido variaciones
gignificativas en sus cifras dc tension arterial).
Azimismo, siele observarse un cuadro de de-
menciz asociado,

LESIONES

fsquemicas

Las lesiones producidas por las isquemias
son los infartos. Estos pueden tener distintas
caracteristicas, aspecto radioldgico v localiza-
cidn, que dependen de la fisiopatelogia que los
origine.

Infartos de zonas terminales. En el cere-
bro cxisten sectores © lechos de irrigac:on gue
gorresponden al territonio de una de las ramas
del &rbol vascular: hay un secior irmgado por o
arteria cercbral antertor, otro por la cerebral
media v otro por |a cérebral posterior. Entre
eslos lechos hay pantos o zonas limite que los
dividen. Estas son las zenas terminales, que
corresponden al drea mas lejana irrigada pos una
determinada arteria. Si por alguna razén dis-
minuye el flujo en esa arterza, la regidn mis

14 SIMDROMES VASCULARES 355
precozmente afectada por la reduccidn sera
aquelia cuye presion hidrostitica de perfusion
zed |2 més baja. Fsta region e precisamente la
der la zona terminzl del lecha, Lag zonas termi-
nales som, por lo tanio, las mis sensibles a la
isquemnia por hipoperfusion de los grandes va-
504, Esta es la hipoiesis Hamada “de ja dltuma
pradera” o “del altimo campeo™, porque se la
eompara a los sistemas de ricgo en agriculiura
1 g2 mterrumpe el aflujo de agua, se detendré
mas precormenlte ¢l riego en los grifos que es-
tén mas alejados de la fucnie.

A estos infaros gue sé producen en las zo-
nas terminales so los ha llamado en la literata-
ra anglosajona "watershed infarcrions ",
“walershed” es un termine que no tienc equi-
valente en espafiol y que significa “lugar don-
de se dividen las aguas™ de un nie.

Die este modo, los infartos terminales asien-
tan en laz zonas limitrofes entre las arterias ce-
rebral anterior y cerebral media, o entre las ar-
tenas cercbral media y cerebral pesterior. Su
catisa mas frecuente o8 hemodinamica, ¥ por lo
tanta, segun hemos vislo anteniorments, se da-
ben a: hipotension arterial, estencgis hemodi-
rimicamente sigmficativas de los grandes iron-
cog arteriales, o a la asociacidn de ambas. Tam-
hién ge han descrito como cavsa de estos in-
fartos 2 las ambolias de colesterol o de células
carcinomatosas, Ejemplos tomogrificos de
infarips terminales en estas dreas se observan
en la figura 16-8.

Existe una segunda regidon de tipo limitrofe
entre dos lechos vasculares. Las ramas termi-
nales de las arterias cerchrales anterior, media

Fig. 16-8. Infuris fimitrofe ¢ “welgrshed infarct’™} 2n-
tre arterias silviena v carebral pasterior ieguierdes. 1.2
lesidm restanie g3 un in“arto cdrico-suboortical silviane
iEquIErto
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y posterior, irrigan los hemisferios cerebrales
fundamentaiments en sus regrones coriico-sub-
corticales. Las ramas perforantes de estas arte-
rims ireigan la repion capsular y de los nicleos
de la base (caudado, ventnicular, tilame). En-
we ¢l sector de las ramas termanales y ¢l de las
ramas perforantes, también se produce una zona
terminal goe corresponde a parte de la region
capsular, a la sustancia blanca paraventricular
v al centro oval, Hgta zona ez la expresion de la
diferencia tilogenética entre ambasg circulacio-
nes: la region basal-capsular, que representa al
encefalo gque se observa en animales inferiores,
¢s llogenéticamente mds anligua, asi como
tamnbién lo son los vasos que la irrigan. Contra-
riammente, la corteza cerebral y sus vasos son
filogenéticamente mis modernos, Entre ambas
estructuras existe asi una zona de isquemia re-
lativa, o de menaor tnlerancia a la isquemia, por-
que depende de [a irrigacion terminal de am-
bas redes cortical ¥ basal, no temendo, por asi
decir, una red vascular propia. Esta zona es asi
asiento frecucnicmente de infartos, que por sus
caracteristicas anatomopatolbgicas (pequeilas
freas por lo general circulares, profundas, de
necrosis} han recibido el nombre de infarfos
lacunares o sunplemente fagunay.

Ahora bien, las lagunas pueden producirsa,
como los infartos limitrofes corticales, por me
canisma hemodinimico (hipotensiba-hipoflu-
joi. Pero hay muchos casos en los goe el meca-
nisma causante es poco claro; 1os infartos lacu-
wares son las lesiones asociadas por excelencia
a la hipertensidn arterial. Es frecuente que los
déficit encefalovascnlares cansados por o aio-
ciados a una cnsis hipertensiva, muestren un
inferto lacunar como lesion correspondiente al
cuadro. Pero también pueden producirse lagu-
nas sin manifestaciones clinicas, ¥ encontrarse
BAUN BXamen tomografico como Lesiones agre-
gadaz a la correspondiente al eundro.

Cuando ze producen multiples infartos lacu
nares s¢ suele denominar a este cuadro patolo-
eico encefalopatia polfi-infario. La hiperten
gidn arterial v la diabetes son los factores de
riesgo o causales mas cominmenle asociados
o subvacentes en estos casos.

Es necesario, sin embargo, llamar la aten-
cudn sobre el hecho de que una pequefia hemo-
rragia puntiforme puede dejar como lesion
residual, un drea de hipodensidad tomografica
miy similar v no diferenciade de la de un -
farto lacunar. Es por ello que es mas correcto
denominar a la prescncia de lesiones vasculares
miltiples como encefalapatia multivascular
(fig. 16-9).

Se observan gjemplos de mnfartos lecunares
en las figuras 1437 v 16-10.

Infartos corlico-subcorticales. Estos
infartos asientan en las regiones coriico-sub-
corticales de ambos hemisferios. Cuando los
misrnos no §c localizan #n [as zomas limitrofes,
s causa s casi siempre la ateroembolia o la
embolia de las arterias cerebraics. Suslen ser
lesiones amplias. (recusntemente hemisféricas
v con tpica distnbucion vascular mas o menos
trizngnlar con base externa y vértice interno
(ver figuras 14-34, 14-36 ¥ 16-11)

Uina presentacidn particular de estos
infartos es aquella que se ohserva cuando los
mizmos s¢ producen en forma simullanes v mas
0 menos simétrica en ambos Whulos occipitales
(Fig. 14-35). La causa de tales lesiones es la
embolia simétrica de smbas arterias cerebrales
posteriores, causads por pasaje de un émbolo
por el tronco basilar y distribucidn del mismo
por ambas cerchrales posteriores.

Infartos de tronco. Los infartos de fronco
merecen un capi:ulo aparte. Es probable que su
aparicion chederca a mecamsmos similares a
los del resto del encéfalo, sélo que por ahora
tales mecanismos son menos conocidos, Las
dificultades diagndsticas se acrécicniym porgue
eztos infartos son mag dificilmente identifica-
bles en la tomogtafia computada, porque el tron-
oo v la fosa posténior, por su proximidad ¢on
estructuras ofeas, es una regran donde 25 fre
cuente la aparicidn de artificios radicldgicos.
Muchos de los infartos pequefios de tronco,
ademas, no ge observan en la tomografia como
se estin comprobande en 1a actualidad graciaz
al surgitnients de la resonancia nuclear magne-

Fig. 16-9. Encefalopatia por lesiones vasculares mil
fples



Fig 16-110. Infartos lacunares pa-
raventricular y en centro oval de-
recho

tica Esfe método diagnéstico, al ehminar las
esiructuras ¢seas de las imdgenes obienidas,
permite una mayor precision en el reconoci-
miento de estas lesiones.

Aspecio hemorragico de [os infartor. T
contenido hemorrdgico en los infartos es indi-
cig de embolia como mecanismo causal. Sin
embargo, én la mayor parte de los casos, la
emboha no produce infartogs hemorrigices. El
componente hemorragico puede tardar en apa-
recer, haciéndose visible a veces séloalas 24 o
48 hs. luego de aparecido el infarto, En parti-
cular, son los infartos corlico-subcorticales, co-
minmiente de crigen embalico, los que pueden
mostTar aspecio hEI'I'I.I.'HT&E“'-‘I:J

Hemorrdgicas

Las hemorragias pueden producirse en ancas
basales, constituyendo hematomas paracapsu-
lares o profundos, o en dreas cdrtico-subcor
ticales, constiluyendo hematomas lobares.

Hematomas profundes. Los hematomas
profundos asientan en regiones putaminal o
putimino-capsular, pudiendo extenderse hacia
la capsula externa y claustro o hacia 2l istmo
del remporal. Esta es la localiracidn mas fre-
cuents (fig. 16-12}). Otros hematomas profun-
dos se abservan en mgil:-tma talamicas, Estor
hematomas [recuenlementa Lenen extension
veniricular.

Aun teniende extensidon veniricular, los
hematomas putaminales v talamicos suelen ger
de buen pronostico, porque la repercusion fun-
cional puede anicamente deberse a la separa-
¢itn o disociacion de las fibras, causada por la
sangre extravasada, sin gue provogue una le-
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sion residual, Al reabsorberse el hametoma, el
déficit neurcldgico mejora.

Otros hematomas profundos se producen en
el tronco (mesencelfalo y protuberancia). Esta
localizacidn es poco frecuente, pero fatal,

Hematomas lobares. El asiento mas fre-
cuente de loz mismos cs el lobulo parietal (fig,
14-32), aungue pueden naturalmente producir-
s en otros labulos, especialmente frontal v
-r:;l.'ipital (fig. 16-13).

Otros hematomas. Merccen deslacarse los
hematomas cerehelosos de fosa postenior, por
gusa suelen provocar un sindrome de brusca
hipertension endocraneana, lo que impone la
cirngia descompresiva,

Fig. LG=11. Infarto cSrhco-subcortcal amplio en re-
ghdm silviana izguisria
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Fig, 14-12. Hematoma profosds lenlbicular aquierdo

Fig. 16-13, Hematoma lobar cocipital izqulerde

EXAMEN NEUROVASCULAR

Ademids de e¢fectuarse el examen neurald-
Zico completo, cuyas etapas han s1do deseniplas
a lo largo de cste libro (marcha, actitud, facies,
fuerza. tono, etc.), el mismo debe ser comple-
tado con el examen de los vasos gque irrigan el
gistema nervioso. Es el examen neuroldgico
desde el punto de vista vascular, lamado co-
rnljnme nis EXarern J'H-:E.'FI?"I-'HE:'.!HIIH' E.H-TE cXaAmeEn
consiste en la exploracion de los pulsos. la bis-
quoeda de soplos vasculares y la realizacion de
pruebas funcionales.

Exploraciin de pulsos

5o lleva a cabo mediante ln paipacion

El pulso caronidec se palpa en el cuelle, por
delante del borde anterior del miseuls esterne-
cleidomastoideo, v por detras del borde exter-
no del cartilago tiroides. La onda pulsatil gue
s¢ palpa en estas condiciones ¢ la correspon-
dicnte a la cardtida primitiva, en ¢l tercio infe-
rior de la regidn mencionada, ¥ a la de la
caritida externa 2n log dos 1ETCI0s SUPETiOTRS
Para explorar con mayor precision el pulso caro
lideo interno, se debe palpar la region palating

entro de la cavidad oral, entre los pilares an-
tertor v posterior del velo del paladar. El pulso
percibido alli corresponde al de la cardrida in-
terna.

El pulsa temiparal superficlal se percibe
Justo por delante del irago de la oreja. Hs it
de explorar porque la disminueidn de amplitud
o el retardo del pulso de un lado, pueds sugenr
una estenosis de la cargtida primitiva o de la
carotida externa de ese lado. Asimismo, el au-
mento de amplitud de uno de los pulsos tempo-
rales superficiales, puede estar revelando una
polusion carolidea interna homaolateral

El pudser supraorbitario se palpa en el an-
gule superior interno de fa drbita, Es La anasto-
mosis entre las ramas terminales de le arteria
temporal superficial (rama de la cardhida ex-
terna) ¥ ramas termunales de la artenia oftalmi-
ca {rama de la carohds interna). B2 una de las
anastomosis entre el sector carotideo externo v
el interno. Dicho pulso puede disminuir o des-
aparecer en caso de oclusién oo la cardtida in-
terna. Su utilidad, sin embarpo, se pone nids de
mianificsto en lof examenes con ulirasonogratia
Doppler, gue permiten detectar ¢l Huo v el sen-
tide o direccitn del mismo en dichas arterias
normalmente, el flujo se dirige del sector care-
tideo interno al externo, pero en caso de una
oclusidn de la cardtida interna, el mismo se in-
vierte

El estado de los pudses periféricos (abdo-
minakes, pedios, tibiales posteriores, femorales)
frene utilidad como signo de patologia vasculas
de atros lechos, como valor de enfermedad
anpioesclerdtica v s1gno mdirecta de paiologia
vasculocercbral.

Busqueda de soplos vasculares

La existencia de un soplo an un travecho
vascular revela la presencia de flujo turbulento
en 20 interor. El finjo turbulento s puede pro-
ducir por un aumento anormal de fa velocidad
gircitlaloria, como en las situaciones de hiper-
dinamia (hipertiridisme, anemia, fiehre), o



bien por una estenosis significativa de la Jur
vascular, suficicnte para sobrepasar el ndmero
de Reynolds [ 1.000). La biisgueda de soplos nos
girve, por lo lanio, para detectar csicnosls yascu-
lares.

Los soplos puaden ser suficientemante in-
1=nt0s como para ser percibidos por ol pacien-
te v ser por lo tanto subjetives.

Una catenosis cacotides en un secior ceryy-
cal alte de la artena pueds producir un soplo
andible, por condueeidn del mismo a través de
partes blandas ¥ hueso, Cuando esto sucede, es
bastante caracterizlico que el paviente refiera
que oye el soplo en decibito lateral, general-
mente el correspondiente al [ado de la estenosis:
al apayar la cabeza de un lado ocluye el con-
ducto auditivo externo, lo gue aumenta la con-
duccidn (Gsea y consiguientemente la pereepcion
auditiva. De este modo, si ¢l paciente tiene
“acufenns” permanenteés, si los mismos son
pulzatiles y =i aumentan en el decibito lateral,
s mis probable que lo que lo afecte sea un so-
plo subjetive ¥ ne un habitual acifeno.

Sapios ohjetivos. Pueden detectarse en lag
cardtidas, en las ireas vertebrosubelavias, en
el hueco supraclavicular, en el globo ocular (so-
plos oftdlmicos) y en las arterias periféricas. Fs
importante la deteccida de soplos abdominales
que pusden revelar [a presencia de eslenosis
tliscas

Et el cuells, ez necesanio establecer 51 un
goplo auscultable en el mismo es local o irra-
diado. Es muy frecuente que los pacienies con
patelogla encefalovascular, por el grupo etario
al que pertenscen, tengan soplos eyectivos de
esclerosis adrtica, que suelen irradiarse al cue-
llo, Es por ello que se debe auscultar ] drea
atrtica ante la presencia de un sopio en enello.
Es mas, muchos pacientes son enfiscmatosos ¥
el soplo adrtico se amortigua en las drcas baza-
les, por lo que, ante la duda, el mismo debe ser
pesquisado en punia ¥ aun en epigasirio.

Es recomendable auscultar los vasos con la
campana del estetoscopio ¥ no con [8 membra-
na. La campana permiie la deteccidn de distin-
tas frecuencias segin la presién que se ejerza
sabre alla: a mayor presion, mas tensa se pon-
dri la piel subyacente v mis ficilmente se es-
cuchardn las frecuencias sgudas. Lo contrario
sucede si la presion ejercida ex menor, Es im-
portante aprovechar el inayor rango de frecuen-
ciag deloctables que offece la campana, porque
los soplos vasculares pueden tener una gran
variedad en este sentido. pueden ser graves,
agudos, raspantes, musicales, piantes, etc. Fi-
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nalmente, el soplo de origen hiperdindnuco, por
awmento de velecidad circulatoria, tambieén
puede producirse en patologia encefalovascular:
es el que aparece en una cardtida permeable
cuando la carétids contralateral esea ecluida. La
oclusidn hace que 2] relleno del territorio caro-
tideo deba hacerse a fraves de la comunicanie
anterier v a expensas de la cardtida sana. Eswo
aumenta la velocidad circulatoria en esta {lu-
ma ¥ causa un soplo funcional por hiperdinamia.

Fruehas funcionales

Las pruebas funcicnales tenen eomo Fin,
el poner de manitiesto lrastornos climcos que
no se producen espontaneamente, Las mismas
agravan las isquernas subclinicas causadas por
eslennsis vasculares preexistentes v precipitan
asl la aparicion de sintomas.

a) Prugba de la hiperemia suscular Se la
menciond al hacerse referencia al cuadro del
robo de la subclavia. Suele ser provecada por
el paciente antes de que el mismo concurra a la
consulta. Consiste en inducar al paciente 2 que
practique movimientos amplios de sus micm-
bros superiores, pamero de un lado y despucs
del otro, durante varios minutos. Del lado del
que sc sospeche una estenosis subclavia, proai-
mal al origen de la arteria vertebral, padrdn pro-
ducirse sintomas cel territorio vertebrabasilar.
Los sintomas sparecen porque la hiperemia
muscular, producida por el ¢jercicio, aumenta
el lluyo artenal axilar y subclavio. Una estenosis
subclavia interfisre con este hiperflujo v, si da
inisma ex proxima al origen de la vertebral, la
wsuficiencia subeclavia se ve compensada por
el drenaje de sangre de la arteria vertebeal: al
aunentar ¢l ujo axilar, se reduce la presidn
en la arteriz subclavia, que al llegar a ser me-
not que la presion en la vertebral, hace que se
invierta el flujo en esta dltima, produciendo un
“robo™ en esta arteria ¥ ung isquemia vertebro-
basilar consiguiente

Como se dijo mas arriha, es freenente que
el paciente haya va nolado e¢ste fendémeno al
acudir = la consulta. Esto ocurre sobre todo
cuando, siendo la mayoria de los pacientes dies-
tros, la eslenosis 5= encuentra en la subclavia
derecha. La utilizacion mas habilual del miem-
bro superior derecho hace que los sintomas sean
percibidos con mas frecaencia de ese lado.

k) Prueba de {a hiperemia reactiva. Tam-
bién tiene como fin explorar una estenosis
subclavia proximal sospechada. Fsta prusha se
realiza cuando la hipereinia muscular no pro-
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duce los sinomas esperados. La prueba de ia
hiperemia reactiva es de mayer sensibilidad que
|a de la hiperemia muscular, v el mecanismo de
apancidn de los sintoimas es el mismo. Consis-
te en producir una 1squemia transitoria en ¢l
miembro superior explorado, mediante la colo-
¢acion, en ¢5¢ muembro, de un tensidmetro de
use cornente. 3¢ coloca la presidn del tensiome-
tro & un valor por encima de la presion sistolica
del paciente, y se lo mantiene asi por espacio
de 10 minutos; luego se lo descomprime rapi-
damente; la hperemia consiguiente puede pre-
cipitar los sintomas.

51 se induce ademss al paciente a mover su
brazo, se combinan asi amhas pruebas, con lo
qué la sensibilidad diagndstica sumenta.

¢) Compresidn de la arteria temporal super-
fictal. La arteria temporal superficial es la rama
de |a arteria cardtida externa mas accesihle a la
palpacién. Por otra parte, la obstruccion transi-
toria o permanente de la carotida externa au-
mentard el flujo en 2 cardtide interna. 8i en
esta Gltima arteria se ausculta un soplo gue se
sospecha pueda estar revelando una estenosis
de !a mizma, dicho soplo aumentard su intensi-
dad si de algin modo se consigue comprimir |a
cardtida externa sin comprimir la interna. Una
manera de lograr esie fenomeno es comprimir
la arteria temporal superficial. El aumento de
la intensidad de un sople en cuelle, por com-
presion de la temporal superficial, puede ser
indicio de la presencia de estenosis carctidea,
También un soplo per hipertiujo puede aumen-
tar con 2£ta maniobea.

d) Compresidn carotidea La compresion
manual carotidea puede producir sintomas en
el territorio del mismo nembre. Estos sintomas
pueden traducir una insuficiencia del territorio

carotiden del lado contrario al de la compre-

siom, por ausencia de respuesia colateral de ese
territorio a la brusca reduccion de flujo del lado
comprimido. También puede revelar una insu-
ficiencia de ambos lechos carotideos.

Fra frecuente hace unos afios efectuar la
compresidn carotidea durante un estudio
clectroencefalografico, para datectar la apam-
cidén de ondas lentas hemisféricas durante la
compresion, fendmeno gue puede producirse sin
repercusidn sintomética (fig. 16-14). Si bien,
una vez hallado el efecto buscado, la inmediata
descompresion puede restablecer ¢l flujo
carotides en forma rapida, exisic tambicn la
posibilidad de que 1a compresion manual de la
arteria precipite una trombosis carotidea tire-

versible, Esta puede preducirse por la rupiura
o hemorragia de una placa ateromatosa, produ-
eida por la compresion manual, Por este moti-
va, la compresién carotidea, s bien puede ser
1itil semiolégicamente, puede resultar severa-
mente perjudicizl ¥ por lo tanto hoy en dia cs
considerada desagonscjable,

e) Masaje del seno carotideo. El objeto de
masajear el seno carotideo es poner de mani-
fieste un sindrome de hipersensibilidad del
misme. Bl masaje del seno carotideo pueds cau-
gar bradicardia ¢ hipetension arterial. Un pa-
ciente con pérdidas de conocimiento de origen
poceo claro, pueds estar afectado de un sindrome
del seno carotiden, En este sindrome ge produ-
cen sincopes con la rotacion de la cabeza o
cuando el pacientz se autoestumula mvolunta-
riamenle el sene carotideo: al afeitarse, pren-
derse ol cuelle de la cammisa, etc. El masaje del
semo carolideo puede poner ¢n cvidencia este
sindrome.

Si bien estos casos suclen asociarse con
menos {recuencia 2 lesiones carotideas esteno-
sanles, se deben lener en cuenta las mismas pre-
cauciones mencionadas a propdsite de la com-
presion carotides.

Fondo de ajo

El examen del fondo de ojo es de funde-
mental importancia en patologia neurovascalar
Mo es ésta la vportunidad de desacrollar una
descripeitn de lodos los hallazgos oftalmosco-
picos que pueden verse en patologla vascular,
perg &l es de importancia resaltar los mas rele-
vantes,

—Las imdgenes de deterioro vascular como
signoa de angiosclerosis o de hipertension
arterial (adelgazamiento, aumento de brillo y
tortuesidad arteriales, ingurgifacidn venosa)

—Las extravagaciones como signoe de bipor-
tension arterial fexudados blandos o algodono-
sz, exudados duros, hemorragias),

— Las embolias de colesterol.

——Lag embalias eardiogénicas, caracteriza-
das por imagenes de obstruccion vascular con
aspecto hemorrigico.

—Los stgnos maipientes de edema de papila
(porramiente de bordes, desaparicién de la
excavacion papilar) ¥ de vasoespasmo por la
hipertension arterial, que pueden llegar a ser
[lamativamente asimétricos de un lado respec-
to del otra,
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MAGNOSTICO

El diagnostico de un accidente encefalovas-
cular se efectla en tres etapas: diagndstico del
territorio vascular comprometido, diagndanco
de la farma clinica y diagndstico del tipo de
lesidn,

D.iugmiyﬁm del terriiorro vasculary
comprometids

Pucden comprometerse el territorio
carotiden, el territoria vertebeobasi lar 0 ambos.

Signos v sintomas que orvientan hacia el
compromiso del territorio carotideo

—A maurcsis fugaz. La brusca y tugaz pér-
dida de visiom de un oo puede estar revelandao
la ateroernbolia de las arterias oftalmica v cen-
trul de la retina, & punio de pactida de placas
uleeradas carotideas. También puede producir-
se z5ta sintomatologia por redueciones criticas
¢ intermitentss de flujo en el sector oftdlmico,
secundarias a estenosis carotidea hemodimama-
camente significativa {mecanismo hemoding-
mico}. A la amaurosis fugaz también se la ha
denominado ceguera menccular transiloria.
Alponos inwvestigadores tratan de establecer una
distinciom entre una v ofrar la amaurosis fupaz
tendria una duracicn menor v seria agquella de-
hida exclusivamentc 3 ateroembolia, Estas no-
ciones, sin embargo, estan en discusion, por lo
que tadavia los conceptos de amaurosis fugaz
v cegucta lransitoria se superponen mucho.

—Fondo de ojo. Sugiere compromiss carg-
tideo cuando se hallan embolias, fandamental-
mente de colesterol (véase Examen neurovas-
cular).

—Alteracionss de los pulsos y soplos caro-
tidecs. Por of lugar donde s¢ auseultan tradu-
Gen compromisa carotiden

— Trasiornos neuropsicologicos. Lag afa-
si@s, las apraxias v las agnosias (con la posible
excepeion de las agnosias visuales), son tras-
tornos que revelan compromisa fronto-témpo-
ro-parietal. Estas regiones son irngadas per el
territomo carotiden,

—Cpadros directos. Coando los signos y
sintomas se producen de un mismo y Gnico Lado,
er decir en forma directa v no alterna, ¢l com-
promiso por lo general es carotideo,

—Compromiso piramidal y facial ceawal.
For lo gencral este tipo de alteracion, 51 ¢5 di-
recld, ¢5 caracteristica del compromiso caro-

tideo. Sin embargo, no todo compromiso ca-
rolidec se manifiesta de este modo.

Signos v sintomas que orientan hacia el
compromise del territorio vertebrobasilar

Son aquellos que revelsn trasiornos en el
tronco cerebral:

Vertiges - nausezs « dislonia - disfagia -
diplopia.

— Trastornog de los pares craneanos {excep-
to ¢l factal central cuande cotncide con unag
hemiparesia directa)

—Trastornos sensitivos disociados de) fras-
torno motor: es frecuente que una leston bulbas
o protuberancial derecha, por ejemplo, cause
una hemiatoxia derecha, por compromiso de
vias cerebelogas {directas) o de la senzsibilidad
profunda (que pueden no haberse ain decu-
sado) Fsta lesidn puede al misma Hempe can-
sar una hipoestesia Brmica y dolorosa izquisr-
da (por compromiso del haz espinotalimico ya
decusado).

—Ataxia. Ne susle haber ataxia cuando la
alteracton 3 del territonio carctidea.

—Cuadros alternos

—Soplos vertebrales o subclavios.

Piggndstico de la forma clinica

Las fortias clinicas que pueden adopiar los
accidentes encefalovasculares han sido acepta-
das y estandanzadas por la Organizacion Mun-
dial de la Salud. Se dezeniben a continuacion.

Accidente o atague isquémico ransitorio
(AIT). Es la disfuncion encefalovascular agu-
da que se resuslve o desaparsce espontinennen-
te en forma completa en no mas de 24 horas.

En la mayor parte de los casos, el paciente
&g examingdo luego de qus han desaparecido
los sintemas. Comeo un alio porcentaje de estos
pacientes pueden repelir estos accidentes o su-
frir un accidente constituido (ver mds abajo) a
corte plazo, se impone en toda persena que haya
sufrido un ATT €] sstudia desds €] punto de visia
neurovascilar, Es importante desfacar que, a
pesar de su resolucidn clinica completa, el 20 %
o mas de los AIT muestran lesiones en la
tomografin computada. Eetaz lesiones son pre-
neralmente de tino lacunar. Muchos de los ATT
coinciden con crisis hiperfensivas que se aso-
clan a ese ipo de lesion

Deficit neurclégico isquémico reversible
(DNIR). E= una disfunciin encefalovascular




aguda que desaparece o s¢ resuclve espontinea-
mente en un Ermine mayor que el de 24 horas,
genetalmente en pocos dizs Es, por asi decir,
un AIT que dura mds de 24 horaz. Valen aqui
las mismas consideraciones expuestas a propd-
gito de los AIT

Accidenie encelalovascular o cerebrovas-
<ular constituido o completade. Es una disfun-
cion encefalovascular aguda que se desarrolla
ripidamente, no progresa mas alla de un lapso
courlte (peneralmente no mas de una hora) v no
relrograda en forma franca Juego de pasadas 24
horas,

En osios casos, el prondstico (y tratamien-
Lo} dependera del tamafio y localizazién de |a
lesitn, ¥ de la importansia y lecalizacién de las
lesiones vasculares.

Accidente encéfalo o cerebrovascular en
evolucion. Es una disfuncion encelalovascular
aguda que se instala gradualmente o en etapos
y progresa de este modo a lo largo de 24 horas
0 mas,

En este caso ¢l paciente, v a veces el médi-
cn, ve como su trastorno se va agravando a lo
largo del dia. A veces el mismo puede comen-
Zar, por glemplo, con parestesias &n muembro
superior y cara que desaparecen, para reapare-
cer mas tarde unidas a sensacidn de leve pérdi-
da de fuerza en esas regrones. Este puede vol-
vier @ desapargcer para reaparecer mas (arde en
forma mas mtensa, agregindose entonces sin-
termas en el miembro inferior. Asi sucesivamens-
te, en una seric de idas v venidas, ¢l paciente
puede terminar al final del dia por encontrarse
€on una hemaplejia constitnida.

Estos son loz casos mis dramdticns, por-
que son aquellos que el médico, al asistir a su
instalacion gradual, puede eventualmente lograr
reveriir, 51 efectia un rdpido estudio y decisidn
terapéutica de la situacidn del paciente.

Diagnistice del tipo de lesidn producido

El tipo de lesién producido puede ser un
infarte o una hemorrapgia. A su vez, ¢l infartg
puedes ser de onigen isquemicn o embolico (y
por ende eventualmente hemorrgice).

El diagndstico del tipo de lesién se hace,
par supuesia, por medio de la temografia com-
putada, pero cs importante sospecharlo clini-
camente, para obtener una orientacion clinica
mas precor. Ademas, la tomografia computada
puede verse retardada por problemas técnicos
o economicos, o no poder realizarse en forma
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inmedhata por falta de equipe (zonas alejadas,
imposibilidad de trasladar al pacients, etc_).

Factores que orientan hacia el diagndastico
de infarto isquémico

—Hiperlipemia: es factor de aterosclerosis,
¥ por [o tanto indicio de eventuales lesiones
carotideas.

—Arteriopatia coronaria o periférica: su
presencia revela enfermedad vascular aleroscle-
rifica, y es indicio de eventuales lesiones
carotideas.

— Tabaguismo: no parece ser un facior de
riesgo para enfermedad encefalovascular, pero
3i 1o &8 para cardivpatia corenaria ¢ hipertension
artenal,

—Dhabetes: factor de riesgo encefalovas-
cular 1squémice, particularmente encefalopatia
multivascuiar

Antecederte o forma clinica de AIT o
DNIR- estas formas clinicas se asocian con més
frecusncia a lesiones isquémicas

—Presencia de soplos arteriales: porque
sugicren lesiones aleromatosas emboligenas.

—Fmbolias de colesterol en el fondo deojo.

—oliglobulia.

Factores que erientan hacia ¢l diagnéstico
de infarte hemorrigice o isquémice de
origen embdlico cardiaco

Presencia de foco emboligeno: estenosis
mitral, [ibrilacidn auricular, infarto de miocar-
die previo {en especial de cara antorior), acines
sias ¥ anewurismas ventricularcs, endocarditiz
bacteriana, prolapso de valvula mitral.

—Accidente encelalovascular en evolucion.
esta forma clinica se vinecula con frecuencia a
las embolias come mecanisme cansal. La eve-
lucion se produce por la extensién del codpulo
a lo largo de la luz vascular, lo que va produ-
ciende una oclusién cada ver més prave. Owo
mecanismo que puede explicar la evolucidn del
cuadro es la variacidn en el prado de edema
producido por la oclusién. Estas variaciones se
producen con mds frecuencia en caso de embio-
lias.

—Accidente encefalovascular constituido
severn: generalmente, con expresion de hemi-
plejia severa, Estas hemiplejias se producen, en
general, como consecuencia de infartos silvia-
nos chriico-subcorticales extenscs. Ya hemos
visto al hablar de las lesiones gue estos infartos
son de origen embdlico. A su vez, la mavor parte
de los émbaolos sa dirigen hacia el lecho silvia-
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no, Por este conjunto de motivos, es frecoente
que una hemiplejia constituida severa sea de
origen emibélico.

Factores que orieotan hacia el diagnostico
de hemorragia

—Bignos de lupertension endocrancana: [as
cefaleas v los vomitos revelan aumento de la
prasion endocraneana. Esta se produce como
consecuencin del efecto de maza producido por
la hemorragia, Las lesiones 1squémicas no sue-
lem producir hipertensidn endocraneans.

—Bignos meningess: revelan arritacion,
peneralmente producida por el componente sub-
aracnoiden de la hemorragia,

—81gnos de irritabilided cortical: general-
mente con la forma de crisis epilépticas focales.
Se¢ ven mas frecuentements en casos de hemao-
rraga

-—Crisiz hipertensiva: no todas las crisis
hipertensivas provocan hemorragias, pero casi
todas las hemorragias han sido precedidas o por
la menes ¢oinciden con cifias elevadas de pre-
slon arterial.

Cuadro que resume Ia semiologia de los
sindromes neurovasculares

L. DEFINICTON

Disfunciones del sistema nervioso central
que se producen como consecusncia del com-
promiso de 108 vasos que lo irrigan.

2. LA FISIOPATOLOGIA

Isquemias
—Atcroembaolia
—FEmhuolig
—Hipertension artecial
—Mecanizmo hemodindmico
{hipotensidn
{hipoflujo
{robo
—Coembinado ateroembolia - hemodinanico
—Vasoespasmo
Ancmia
~Poliglobulia
—Hiperproteimnemia
Hipoglucenua

Hemorragias

—Hipertension arterial
—Malformaciones vasculares
—Angiopatia amilode

3. LAS LESIONES

Tsgruémicas
—Infartos de zonas terminales
—infartos lacunares
Infartos cortico-subcorticales
Infartos de ronco

Hemaorrdgicas
—Hematomas profundos
—Hematomas lobares
—Hematomas cerebelosos

4. EL EXAMEN NEUROVASCULAR

-Pulsos
Carotideos externo - mterng
Temporal superficial
Supraorbitario

Periféncas

—Sopdos

Subjetivos

Ohjetivos: Carotidens
Vertebrosubelavios
Oftalmicos
Perifericos

-Fruebas funcionales seminlopicas
Hiperemia muscular
Hiperemia reactiva
Compresidn tempaoral superficial
Compresidn carcridea
Maszaje seno carotideo

—Fondo de opo

5. DIAGNOSTICO DE TERRITORID
COMPROMETIDO

I carotideo. Signos crientadores.

Amanrosis fugaz

Fondo de ojo

Soplos carotidens

-Alteracicnes pulsos carotideos
-—Afasias - apraxias - agnosias
—Compromiso piramidal v facial central
—Cuadiros ditectoz (no alternos)

T vertebrobasilar, Signos orientadores:
—VErligos - nauseas - disfonia - disfagia -
diplopiz

—Trasiornos pares cranganos
—Trastornos sensitives disociades de| tas-
HOrmG mater

—Alaxia




—~Cuadros alternos
—Soplos vertebrales o sobclavios

6 DIAGRNOSTICO DE LA FORMA CLI-
NICA

—Accidente isquémico transiterio (ALT)
_Déficit neuroldgico isguémico reversible
(DNTR)

— Accidente cerebrovascular constituido
. Accidents cerebrovascular en evoluciin

7. DIAGNOSTICO DE LESION

Orientan hacia isguemia - infarie lxgué-
mico:

—Hiperlipemia

—Arteriopatiag coronaria‘periférica

—Tabaguismao
APENDICE
Infartos v hemorraghas eercbrales, Clasificacidn o
suhiipas patoligices
INEARTOS {Cavisa mds prohahle
S PRATENTORIALES
Corticales
ACM  Rema superior. ... Bl grandes vases
RArna IO o mmsmss e Emibndia
AT it . vasps, embadia
LTI ovrsnrirs sriw s semsrmsenens o SR INAAIAEE
mikcrembaiia

Rubcorticales

Perforanies  Lagnmas 03-05cm . [HTA
Ial. Lao. §,5-1,5 cia ... BEnf, pequeiios vasos
Erbakia

SIREAEEER BIARER oo vvvmrrmryons 10 e oo ITHDRIES VaSAE

Junce innabes . .. . simrsmumipey e Clrandes wasos
MEARTOE

IMERATEMTORIALES

Troncalis

Baramedianias o Pequiins Vasms
Circnmierenciales COTES ... o, PRGUETRE YaEOS
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IMabeies

AIT o DNIR previos
Soples arteriales
Fonde de sjo

Orientan hacia infarte hemorragice (v
isguémica por emboalia)
‘Antecedente o presencia de foce cmbo-
ligeno:
Valvulopatia (estenosiz mitral)
Arritmias (Tibrilacion auricular)
Infarto de miocardio {anterior)
—ACV en evolucion
—ACY constituido severo

Urienian havia kemorragia.

—Signos de hipertension endocranesna
—Signos meningeos

—38ignos de irritabilidad cortical
—Crisis hipertensiva

Cerchalosng
Circunferancizies Largas;
LA SRR - |- = |3 {1 L
Erbalia
T L, TN St o oy S PR Oelpmida ATDA
A R S e 01 P Embalia
Delugsén basilar

HEMORRAGLAS INTHRAPARERQLIMATISAS

Supratentoriales
Pirofondas  Caudada ..o HTA
01111 R 1 | 1.1
1!|il'|’|..ll."-'ﬂ - s HTA
T B L L e e AT
Amilokde
Yentricula SO &~ MY
Infratentoriales
Messnoeflea Lo manim e eI EL
[scrasiey
Protuberansial oooeem i HTA
211117 T S — .. ‘Cavemoma, HTA
Cerehelosz . friviiy HTA, MF¥

ACH: arictin cerelral imedie. ACA: ariania cerehral ARIETIOT.
ACP areria cerehrel poiterion. PICA antesia careheloss
posterninferion. AICA: anerie cerebolas anezppnferior SCA
il cerebeloss superior, HTA? hiperienaion aterl. MFW
bl fannecitn arfarioverssa, Inf, Lac.: infarts lacunar,
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Con esla denominacion se agrupan los sin-
dromes demencial v confusional que se estu-
dian a continuacitn.

SINDROME DEMENCIAL

En su concepio moderno, ¢l término “de-
mencia” designa en medicina un sindrome ca-
racterizado por un compromise adguirido y cnd-
nico de las funciones cerebrales superiores o
cognitivas que altera o perturba la aetividad dia-
ria del individuo afectado. Un concepto mas
preciso de demencia es el gue la define como
tudo compromizo adquirido y cromice de doz o
mas de las ziguientes funciongs cergbrales:
memoria, lenguaje, capacidad visuoespacial,
ahstraccion o personalidad.

La demencia es causada mayorilaniamente
por patologias difusas o gue afeclan difusa-
mente a2l encéfalo, a diferencia de las afasias,
apraxias o agnosias, que som causadas por ai-
teraciones cercbrales localizadas o focales, Las
demencias sg deben ademas a patologias ce-
rebrales especificas, a diferencia de los sindro-
meas confusionales agudos, que se deben en su
mayoria a un trastorno brusco del metabolismo
neurcnal asociado a patologias clinicas o téxi-
cas agudas, y en los gue no se halla una anato-
mia patologica especifica en el tejido cerebral,
Loz sindromes confusionales serin descripios
postenonnente.

Lus demencias sonsti luyen an serio proble-
ma epidemioligico en el mundo moderno, y
especialmente en aquellos paizes que, comao la
Argentina, tienen una esperanza de vida ele-
vada, va que estd establecido que la incidencia
de demencia awmenta con la edad. En un mun-
do en el que $e curan o préviencn con Exito las
enfermedades infecciosas, cardiovasculares o
tumorales, la consecuencines una mavor longe-

vidad y on movemento en las poblaciones de
pessonas de edad avanzada. La incidencia de
demencia ha sumentado asi considsrablemente,
¥ en algunos paises, coma los EE ULL, con ca-
racteristicas que se han coneiderado como de
verdadera epidemia.

En la Argentina, la poblacién mayor de 60
afios es de 12,4 % v cn la Capital Federal de
21,7 % (INDEC, Censo 1980). Se calcula gue
la prevalencia de demencias en las personas
mayores de 65 zfhiog es de alrededor del 15 %
{5 % con demencia severay 10% con demencia
leve). Lo que arroja una prevalencia de demen-
cias en la poblacion general del 1 al 2 %, Es
decir, unas 300,000 a 600,000 personas ancia-
nas cslarian afectadas en nuestro pais de tras-
tornos cognitivos leves a severos. En EE.UU,,
en ¢l grupo etarto de 75 a BS afos, la inciden-
cig {casos nuevos) de demencia as similar a la
de cardiopatias agndas, ¥ Ia de enfermedad de
Alzheimer, la causa mis frecuente de demen-
¢ia (30 %), mayor que la de accidentes
cerebrovasculares,

Caracteristicas gemerales del sindrome
demencial. Lo gue caracteriza al enfermo con
un sindrome demencial es su deteriore coghni-
tive. Por lo general, el paciente no es conscien-
te de este deterioro, motivo por el cual lo habi-
tual es que cl mismo sea traido a la consulta
por sus allegados. Estos han observado olvidos,
errores o desorientacidn en el pasade reciente
que, al reiterarse mas alli de lo que parsce ra-
zonible, los han alarmado. Bn esta etapa el diag-
nastico peede ser muy dificil para el médico.
El paciente puede manlener ain una razonable
orientacidn temporocspacial, ¥ log grandes tras-
ornos que caraclerizan a la demencia, como la
afasia, apraxid, incontinencia y wastornos de
conducta, ain no se han presentado. El médico
deberd decidir si los frastornos que manifiesta
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¢l paciente son los propios de su edad, como
manifestacitn de enverecimicnto nortal, o s
e4ld presenciande los pnmeros sintomas de un
sindrome demencial Para ello deberd explorarlo
mirciosamente segplin se desctibe mas abajo.
Si se trata realmente de un sindrome demencial,
¥ el misme, come sucede en [a mayoria de los
casos, responde & uné cansa no tratable, el pa-
clente proseguird su deterioro inexorablemente
hacia la perdida total de sus funciones mentales.
El tastocno de memoria se agravard, predomi-
nando al comienzo en la memona proxina o
reciente. Esto hard que ¢l pacienie recuerde
mejor hechos producides afios atraz que 1o su-
cedido en los tltimps dias 0 scmanas. Se pro-
duce de este modo un "telescopado™ de 1a me-
moria, ya gue la remots se vaevocando con mas
frecucncia, se va haciendo mas v mas presente
a medida que se va perdiendo la memoria prbxi-
mia. Paralelamante, los hechos de la memocia
remoia gue evoca el paciente son cada vez mas
antiguos, de modo gue la memoria remota se
introduce cada vez méas en la vida diaria de |3
persona afectada, La amnezia o5 |4 forma mads
frecuente de comienzo de la demencia, Pero a
medids gue se ha ido instalando esta amnesia,
otras fallas pueden haber empezada a aparecer:
tastornos de la denominacion crecientes, gue
llevan a un trastoras de la comprensitn v [i-
nalmente & un sindreme afasico que cn general
5 de tipo afasia de Wernicke; apraxia, que co-
mienza por ser constructiva, para evolucionar
lwego a una apraxia ideatona franca, impidien-
do al enfermao vestirse, lavarse y comer por sus
propios medios, agnoesia visual, con fallaz en
&| reconocimicnto de personas, chjetos v de las
habitaciones de la vivienda, todo ello provocan-
do una desornentacion espacial que es caracte-
ristica, v gque se agrega a la desovientacicn
temporzl debida al trastorne mnésieo. Surgen
tambaén progresives frastornos de conducla, con
irritabilidad, agresion, acatisia, manipuleo ex-
cesive de objetos v personas, empetinamiento,
reileracidn, resistencia a dejarse higienizar o
condusir por la vivienda, celotipia, temor a que-
darse solo, etc. A esta altura, la incontinencia
de ambos esfinteres generalmente se ha hecho
presente ¥ el pacients ya oo puede ser conteni-
do en su casa v debe ser internado en una insti-
tucidn especializada. La muerte se produce por
complicaciones, generalmente caidas, con frac-
turas ¥ descompensacion metabdlica e hidro-
glectrolitica consiguients, o infecciones 1espi-
ratoria, urinacia, culdnea (poT GRCAras) o gene-
ralizada
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Clasificacion clinica. Las enfermedades
que causan demeneia son patologlas en las que
el factor fundameznial es la pérdida neuronal. A
veees, esla pérdida neuronal predoming en lz
corteza cerebral, oiras en estructuras subcorti-
cales v alpunas en ambas. De esra diferencia
depende el tipo de sindrome que se obeerva en
la clinica. Asi, las demencias pueden clasifi-
carse en corbeales, subcoriicales o mixtas

Lo que diferéncia un tipo de¢ demencia de
ottt e3 |a pn:q:rr:in de trastornos motores. B
las demencias corticales, estos trastornos no se
observan o s0lo aparecen tardiamente. Eu las
demencias subcorticales, las manmifestaciones
moloras estan siemprs présentes & meluso pus-
den preceder a la demencia propiamente dicha,
o s=a al tractorno cognifive. En las demencias
mixtas el trastomo cogattive ¥ los signos mo-
tores evolucionan en forma paralela.

Las manifesiaciomes motoras de las demen-
cias subcorticalss y mixtas son aquellas que
caracterizan a la enlermedad de base: movi-
mientos involuntarios (demencia de Tas enler-
medades exirapiramidales), paresias o plejias
con signos prramidales {enfermedades vascu-
laves), flapging irermor (encefalopatia hepatica),
apraxia de la marcha (hidrocefalia), eic.

En ¢l plane cogmtive ¥ de la conducta, tam-
hien existen diferencias, mas suttles, entre los
sindromes demenciales corticales ¥y subcorti-
calez. En los primeros Las dificultades verbales
se producen desde el comienzo en el plano del
lenguaje, con afasias, mientras que en [os
subcorticales los frastornos son mas tipicaments
de la palabra, con dificultades articulatorias
Los sindromes sthcorticales s¢ acompanan fre-
cuentements de sintomas depresivos, mieniras
que el paciente com ona demencia cortical sue-
le tener poca nocion de su afeccion y se mues-
tra degpreccupada, sin depresién.

En resumen, todag [as formas de demencia
s¢ manificstan por un trastomno cogutive con
amnesia, desorientaciaon, apraxia ¥ cambios de
conducts, En lasdemencias corticales 1a morri-
cidad se conserva normal, hay afasia vy el pa-
ciente aparece despreocupado. En las sub-
corticales hay mamfestaciones motoras, disar-
tria y trastorno afzctive, En las mixias se com-
hinan sintomas corticales v subsorticales.

Exploraeiim cognitiva del paciente con un
sindrome demencial. La dameneia a3 un
sindrome gue se caracteriza porque con frecusn-
ciz ¥ en general en sus ¢stadios iniciales no s¢
manifiesta sino con compromiso exclosive de
las funciones mentales. El examen nevrolégico
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Demencia corteal Demencia subcorieol

hotricidad normal

TrRSTOrTI0s TROIOEES {4y [ en-
tos involuntarios, paresias,
tragtomos posturales y de ln
marcha)

Afasia Dhigartria
Dr=spreacupacion Drepresion-Apatia

esquelético no muestra alteraciones, ¥ el exa-
men clinicn HL"I'I.E]'.II y loz estudios de laboratoria
de rulina son también normales, Aun en ¢l caso
de los sindromes subcorticales, en los que come
se dijo si se producen trastomos molores, 5105
no son especiflicos de la demencia, s decir del
tragiomo cognitivo que muesina el paciente, Qe
ge encuentre temblor, asterixis, mioclonias o
paresias no significe que el paciente sufra un
sindrome demencial mientras éste no se certi-
fique. Es el trestorno cognitive el que pone el
sello del cuadro, sin ¢l cual no se puede hablar
de demencia.

Se impone entonces la necesidad de evaluar
la funcidén cognitiva del paciente. Esto puede
llevarse a cabo en la congulta inicial o “al pie
de la cama” en forma relativaments ripida, te-
niendo en cuenta por un lado gue &5 necesano
conocer desde el primer contacto con el paciente
i hay manifestaciones de deteriore mental ¥
por &l otro que hay alteraciones cognitivas que
se manificstan desde el comienzo y que es ne-
cesario tipificar.

S debe establecer antes que nada, que el
paciente mantiene una vigilia normal. Towda ex-
ploracidn cognitiva efectuada en condiciones de
altcracin de la vigilia perderia valor diagnds-
tico, va que un estado de obnubilacion alicrara
las prucbas efectuadas. En otras palabras, todo
trastorng cognitivo hallado en un paciente obnu-
bilado puede ser causado exclusivaments por
la depresyén de la vigilia y no ser un compro-
miso cognitivo real.

Es importante dsterminar luego, mediante
la observacidn cuidadosa, s1 el paciente es ca-
paz de mantener niveles de atencidn normales.
La dispersion de la atencidén también impedird
una correcta evaluacion mental, y sugerivh por
otro lado que el paciente esté sufriendo un
gindrome confusional agndo, cuya caracteristi-
ca 8s precisamente el trastorno atencional (ver
mis adelante}, ¥ no un sindrome demeiicial. El
rapido pasaje de la atencion del paciente de un
objeto, persona o tema a otro, dejando respuss-
tas o frazes inconclusas como consecuencia de

la irrupeion de oiraz en el discurso, por el per-
manente recambic ideacional subvyacente, su-
giers el diagnostico de sindrome confusional.

Dos ¢lementos del examen del lenguaje se
alteran con particular frecuencia v precozmente
en las demencias. |a denominacion y la escritu-
ra. Log trastornos de la denominacion o anomias
suclen observarse al principio con nombres pro-
pios (nombre del presidente de la Nacion, par-
tide al gue pertenece, principales ministros,
capital del pais o de paises conocidos como
Espaiia, [talia, Francia, elc.) ¥ también con ob-
jetos o porciones de objetos nembrados con algo
menor frecusneia en el lenguaje habiiual (pati-
Na, armazén de los antcojos, hebilla del cintuo-
rin, solapa, taco, nudo de la corbata, etc ). La
exploracion se hard preguntando al paciente
(“digame cémo se llama. ') en forma natural,
La escritura al dictado se altera en forma tem-
prang, poer lo gue se ensayard la misma con &l
dictado de frases comple)as, simples o palabras
pueltaa, en ese ordan.

Una de les caracteristicas mas Lipicas del
sindrome demencial es la llamada apraxia cons-
mwuctiva, que fue dascripta en el capitalo 8. Su
cxpresion mas precoz o8 la dificaltad en la co-
pia de formas wridimensionales. Este signo tie-
ne una gran wtilidad diagnéstica. Su explora-
cidn es sencilla y su alleracidn s¢ manifiesta
con clandad (fig, 17-1). Es muy fracuente gue
un pacienie con trastornos meésicos incipien-
{es tenga como dnico signo asociado de demen-
£1a una apraxia conatructiva, antes de que apa-
rezcan ofros irasinrmos.

La orientacion es un clemento que también
s altera en forma relativarmnente lemprana. Pre-
guntas simples contestadas incorreciamente,
como la fecha, dia de la semana v hora (orien-
tacién temporal), o el lugar en que se encuen-
tra, piso, barrio ¥ ciudad (orientacion espacial),
son muy sugestivas de deterioro. La orientacion
temnporal es una exprasion de la funcion mnés:-
ca, la espacial de la funcién gnodsica,

La memoria es una Fencién dificil de eve-
luar si no se la investiga con Tesis cuantilativos.
La memoria es muy influible por el nivel de
atencidn del paciente, que puede sstar alterado
por la ansiedad ds la consulta. 51 el paciente
desaticnde una pregunta o prucba por inhibi-
cidn emocional, la falta de recuerdo posterior
podri ger erroneamente nterpretada como un
gigno de amnesia cuando en realidad solo ge
debié a desatencidn. Estas consideraciones se
aplican también a la exploracién del resto de
las funciones cerebrales superiores, perc son
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Fig. 17-1, Apraxia constructi-
¥l Cofl mavor tendencia a co-
miar ¢l modelo en Ia parte de-
rechi @ inlerior v fendmeno
del “clesing-in ” (superposi-
cign de la copis al modele),

NS

quizas las presumidas fallas de la memoria las
que sen mas dificilmente interpretables, por la
sensihilidad de esta funcion a la inhibicidn emo-
tiva. Es por ello que en una primera orienta-
cidn diagndstica son los rastormos asociados
deseriptos més arriba los que ofrecen mis va-
lor semialégico. De todos modos, una prucha
simple para evaluar memoria ¢onsiste en sumi-
mistrarie al pacients una direccién (calle, nu-
merc, piso) ¥ pedirle que la repita v la retenga,
previniéndole qua ge le pedird que la recuerds
minutos mis tarde, lnego de la distraccion pro-
ducida por ofras preguntas, Indirectaments, un
indicie fehaciente de trastorne mmésico es la
présencia del fendmeno llamado “confabula-
c1bn”. Se denomina agd a las explicaciones, jug-
tificaciones o excusag a lag gue el paciente re-
curre cuando responde mcorrcctamente al
explorarse su memoria. El paciente “rellena”
asi sus fallas mnésicas, atmbuyéndolas a dis-
tintas causas. Extas capsas, por supuesto, son
pogibles. Lo gue tiene significacion clinea es
la actitud justificativa o denivativa del pacien-
te. Por otra parte, sus excusas suelen ser poco
convincentes, v seria facil demostrarselo, aun-
que es desaconsejable hacerlo, ya que llevaria
a confrontaciones innecesanas que deben ser
evitadas. El valor clinico surge de las excusas
que ¢l paciente ofrece a cambio de sus fallas
mnésicas v de lo insuficienie o irrelevante de
aquéllas

En resumen, las funciones bisicas que de-
berin evaluarse en una primerz consulta son la
vigilia. atencidn, denominacion, escritnra al
dictado, orientacidn temporoespacial ¥ copia de
formas tridimensionales. De esta somera explo-
racifn surgird 1a necesidad o no de una evalua-
cion mis profunda de 1a funcion cognitiva, por
medio de los 1ests psicoméiricos.

Tests psicométricos utilizados en la eva-
luacidn del sindrome demencial. La necesi-

— e

dad de los tests psicometricos surge de la dili-
cultad de interpretar trastornos tan sutiles como
los que a veoes s¢ producen en las funciones
cerebrales supericres. BEn general, suele ser clara
la precencia de paresia, temblor, ataxia o otros
gighos neuralogicos esqueldticos, Con la sen-
zibilidad las dificultades en la interpretacion
aumentan. Pero con las funcioncs mentales. lo
gue para un explorador pucde ser patoldgico
{alguna denominacion incorrecta, por ejemplo),
para oiro puade no gerlo, difarencias de opinion
que ke transforman en verdaderos obstaculos
cuando s¢ trata de establecer el grado de una
alteracidon cognitiva, La situacion se agrava por
el hecho de que estas alleraciones seclen ser
fluctuantes en su expresidn elinica, de modo que
lo hallado con horas e incluse minutos de dife-
renciz puede mostrar importantes variaciones
seminlogicas. El grado de fatiga, el factor cmo-
ciomal, la iluminacidén ambiente, la forma de
exploracidn (actitud, velocidad, tiempo de es-
pera en las respuestas, forma de aprobacidn o
desaprobacion que adopte el explorador), ]
pstado de los drganos sensoriales del paciente
[cataratas, vicios de refraccidn, hipoacusiag)
son lodos factores que inciden en forma impor-
tante ¢n los resultados obtenidos, Finalmente,
se agrega el hecho de que para estas funciones
no hay exdmenes complementanos gque puedan
aportar precision cuanhitativa al diagndstico, No
hay en esle caso determinaciones equivalentes
a la plucerma, uremia, gases en sangre por £jcm-
plo o, como en neurclogia, velecidad de con-
doccion nervicsa o frecuencia de ondas lentas
en el electroencefalograma (EEG) que permu-
tan establecer un grado de compromiso climco
y al mismo tiempo un seguimiento del pacients
wuna ver inciado el tratamiento. La tomografia
computada muoestra el tipo v localizacion de las
lesiones corticales por lo que tene valor de es-
tudio solo cualitativo en este contexto. La dn-
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ca manera de unificar criterios ¢ precisamente
cuantificar las pruchas semiologicas oblenidas
mediante protocolos uniformes, sistematiza-
dos.

L'na varicdad bastante grande de 1ests cuan-
titativos s¢ ha disciindo u 1al fin, en relacion
con la gran cantidad de centros de estudio gue
los han propuesto. Se mencionan a conlinuacion
los tests que han sido hasta ahora consagrados
por el uso.

Mini-Mental State Test (MM5, Fulitein,
19751 {Estado Mental Minimao). Este test se ha
difundido mundialmente por su sencillex, rapi-
dez v facilidad de aplicacidn. Consisre en una
serie de pregunias agrupadas en 10 secciones.
Cada una de estas secciones involucra la eva-
luacidn de orienlacion, recuerdd inmediato,
atencidn ¥ cileulo, memoria raciente, deno-
mingcion, repeticién, comprensidn oral, com-
prension escrifa, escrifura y praxia construcliva,
Son en total 30 preguntas que valen un punio
cada una, de modo que el puntaje maximo er
30

El Afini-Mental Siate Test (0 simplemenie
Mini-Mental, como se lo [lama en la practica)
pueds tomarze rapidamente, en 0o mas de 5
minutos. Explora sucintamente las funcliones
que ¢ alteran con mbs constancia én el sindro-
me demencial. Constituye una forma sumamen-
te practica de normatizar la evaluacion cognitrva
en la primera consulta, segln mencionamos en
el apartado anterior. "ot su sencillez, se bha uti-
lizado también para screening de pacientes en
edad de rissgo de demencia. A wavés de estos
estudios, s ha pedido establecer un puntaje li-
mite entre lo normal y lo patolégice. Aungue
este punto todavia se discute, se acepla por aho-
ra que para una poblacion urbana y alfabetizada
todes aquellos pacientes cuyos puntajes sean de
24 o mis pueden ser considerades normales. En
gl rango de 24 a 30 entran aguellos pacientes
cuvos errores ¢n el test pueden sér atribuibles a
envejecimiento normal.

Ll protocelo detallado de este test puede
verse cn ¢l apéndice de este capimlo.

3¢ han podido establecer distintos grados
de deterioro cognitivo, relacionando los punta-
jes obtenidos en el Mini-Mental con la Escala
de Deterioro Global (Globai Deterioration
Scale, GDS) descripta por Reisberg en 1982,
Esta correlacion se muestra 3 continuacion.

Laz diferencias que distinguen los gradoes 4
a 7 de deterioro en la GDS, que compranden a
los pacientes con demencia, son de orden fun-

G
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Sin 20 1. S delenore cognitiva
2720 | Z. Detenara muy beve
Demensia  24-26 | 1. Deternorn ieve

Caon 4. Deterioro moderado
<24 | 5 Deteriore moderadaments
Demencia AEVETO

6. Deteroma sevepg
7. Deteriora muy sovers

damentalmente clinico En el grado 4 (deterio-
ro moderado) hay un claro trastorno mnésico,
peio se mantiene una aceplable orientacién
lemporoespacial gue preserva la independencia
del pacienta. En el grado 5 (moderadamente
severo) va hay franca desorientacion temporoes-
pacial. El grado 6 (severo) corresponde a [a apa-
ricidn de trastornos de conducta (irritabilidad,
ideas persecutorias, obzesivas) v eventual m-
continencia. En ¢l grade 7 (deterioro muy se-
vero) hay incontnencia franca y mulismo to-
tal

Existe un porcenlaje bajo de pacientes
{15-20 %) correspondientes al grade 3 de la
GDS gue evolucionan hacia el deteriora
demencial. Por lo tanto, 81 bien la mayor parte
de los pacientes en ¢l grado 3 no empeoran y
aun mejoran con lratamienlo sinlomatico, esle
grado puede representar un estadio limite
{“borderline ) con la demencia. Un paciente
que sea clasificado en este grado debera ser
gntonees motivo de seguimiento cuidadoso ante
la posibilidad de que evelucione negativamen-
te.

El estadio o grado 2 (MMS5 de 27 a 30) ha
gido consideradn ¢l de “olvido senescente be-
nigno"

Fscala de Fachinski (1974). Fste test lue
disenado para ol diagnéstico de demencia de
origen vascular. ¢ obtiene recogicndo (por
interrogatorio U observacion) una serie de 13
factores que se asocian 2 enfermedad cerebro-
vascular. Cada factor recibe un delermmado
puntaje, que puede ser de 1 o 2 segan €] factor,
gi estd presente, o de 0 5i se halla avsente. Los
factores a lo: que se ha adjudicado 2 punios
son agquellos gue se han considerado mas tipi-
cos v significativos de causa vascular (comien-
za abrupto, curse fluctuante, antecedentes de
accidente cerebrovascular (ACV), sintomas
focales, signos focales).



El maximo puntije o 18, Un puntaje ma-
vor de 7 indica enfermedad cerebravascular,
nuentras gue valores menores de 4 la descar-
tan.

La escala de Hachinski se toms también
ripidarmnente, Se la considera un indice confia-
ble de enfermedad cerchrovascular. Un bucn
examen clinico gue revele factores de riesgo
vagenlar, antecedentes de ACY, signoes motoTes
focales v lesiones vasculares en la fomografiz
computada podrd obviar la necesidad de obie-
ner este indice para el dizgnostico, pero, ana
ver mas, debe decirse gue €] mismo tiepe la
wtilidad de la cuantificacion.

La escala de Hachinski 2o suminislra en
detalle en ¢] apéndice de este capitulo.

Fscala de ffamilton (1947} 52 utiliza para
el diagnéstico de depresian. La posible co-
existencia de depresidn es importanie de esta-
blecer va que [a misma puede manifestarse cli-
nicamente, sobre todo en personas de edad,
como un trastorno cognitivo (ver mas adelan-
te). Habria hasta un 25 % de sindromes demen-
ciales de causa depresiva, A &stos se los ha lla-
mado “seudodemencias™

La diferenciacion entre una demencia ¥ una
seudodemencia de origen depresivo puede ser
muy dificil, v la escala d= Hamilton puede ser
de utilidad en aste sentido. B8 un 128t que lleva
llempo tomar y goe recoge informacidn y pun-
laje sobre 21 factores generalmente presentes
en la depresion, tales comao sengacion de cul-
pabilidad ideas o ntente de suicidio, insom-
mia, inhibicién, ansiedad, somatizaciom, varia-
cion de peso, eic. Cuanto mis zltos los puntajes
mayor &l factor depresivo.

Laescala de Hamilton ¢s por lo general uti-
lizada por psicdlogos v priquialras.

Escala de Blessed (T962). Este {est fue de
los primeros propucstos para el diggndstico
cuantificado de demencia. Ticne 2 partes. En
uma de ellas se evaldn la orientacicn, memoria
y atencibn-concentracion del paciente. La se-
gunda parte consiste en ¢l interrogatorio a/ fa-
millar sobre la preseocia de cambios en tres
aspectos de la vida del paciente: performance
de actividades cotidianas, hibitos {alimenta-
eidn, vestido, esfinteres) v personalidad-com-
portamiento. Cada item es cuantificado corre-
lativamente,

La escala de Blessed aventaja al Mimi-Men-
tal al evialear no sblo la funcidn cognitiva sino
tarmbién el desempeno y conducta del paciente
en 3u vida diana. En esle sentido ex de senalar
la gran ntilidad de interrogar al famihar Para
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este dltimo fin, lo que brinda valiosa informa-
cion sobre el rendimiento situacional del pa-
ciente, es decir, fuera de |a prueba que signifi-
can las preguntas directas del médico. Ya se
menciont anteriormente gque |a evaiuacion
cogoitiva pusde mostrar fallas atribuibles A in-
hibicion emotiva. En los casos mcipientes une
o dos errores adguizren especial importancia
diagnoatica. De agui la necesidad de obtener
datos indirectos.

De todos medoes, el Min-Mental disminu-
ve la intluencta de este factor al ser, como pudo
verse, un test de poca dificultad que pueds con-
siderarse facilmente afrontable por la peblacidn
alfabetizada.

El problema del disgnostico diferencial
entre envejecimiento normal y demencia. Esla
situacton se presenta en la actualidad constan-
temente en los consultorios médicos. Este he-
tho puede deberse a dos factores; por un lado,
como se menciond al cotnenze, al aumento en
la incidencia de sindrome demencial asociado
a la mayor cantided de personas de edad avan-
zada ¢n las poblaciones urbanas modernas; por
¢l otro, a la mayor medicalizacidn observable
en la sociedad acmal Personas de edad o in-
cluso en la edad media de la vida, influidag per
los modernas concepios de salud pluim ¥ de
madicina preventiva, habiluadas a consuliar con
mucha mayor frecoencia gue antes 4 maédicos
do cabeocra v especialistas, heches a la wdea del
“chequen”, tambien lo hacen en cuanto notan
alpuna dificultad en el plano cognitive, Los
estandares actuales de juventud (versus vojez)
y “revitalizacion™ como valores lrrenunciables,
y su contraparte, £l rechazo de la posibilidad
de envejecimiente han contribwide rambien a
este fendmeno.

Eg util sedalar alpunos hechos que pucden
orientar al medico a la hora de la consulia:

2] Cs poco probable que un pacisnte gue
consulta por su cuenta rélatando trasiornos
mnésicos sufra una demencia. Por lo general,
el paciente con demencia, © bien ha perdide
parcialments su nocidn de la misma, o hen
adopta una actitud negadora, lo que hace que
deba ser llevado a consultar por sus familiares;

b si el paciente gue consulta por su cusnta
extd transcurriendo la primera mitad de su vida
(menes de 40 anos ). cas seguraments sus tras-
tornecs mnésicns subjetives son de ongen aten-
cional: desatencion, generalmente atribuible a
ansiedad, sobrecarga familiar, afectiva o labo-
ral, fatiga, factores muy frecuentes de encon-
Irar en csle prupo elard,




977 SEMIOLOGIA DEL S15TEMA NERVIO2D

¢) si ¢sle mismo pacientc es mayor de 60
afios, probablemente esta sufnendo sintomas de
envejecimiento cerebral. En este grupo etario,
log alvidos de los nombres propios son los gue
llevan, caracieristicamente, al paciente a fa con-
sulta. A veces, se agregan tambign anomias para
ohjetos. Olvidos de detalles de la actividad del
paciente, de algunos hechos de su vida cotidia-
na, pucden acompafiar este cuadro. En general,
sin emhargo, son hechos fugaces, aislados, que
alarman al paciente pero que no interfieren con
su vida normal,

d} siempre tratindose de una conegulla es-
pontanea, entre los 40 v los 61 anos ambas fac-
tores (atencional y cognilive por envejecimicn-
o} pueden cstar presentes;

e en todos los pacientes, consulten por su
cuenta o sean llevados por un familiar, o5 muy
importante defectar 51 hay un sindrome depre-
sivo condicionante o agravante. Un diagnost-
co ominoso de demencia podrd evitarse 51 se
establece que lo que sufre el paciente cz un
sindrome depresivo. que puede ser tratado y me-
jorado francaments. Algunos detalles del
examen clinico seran (tiles cn este diagndstico
diferencial. Estos se exponen cn ¢l cuadro
que figura al pie de pigina (modificado de
Grogsberg ¥ Makra, 1988),

En caso necesario, se recurmird al test de
Hamilton para el diagnostico diferencial.

) Es en el grupo etaric de pacienics mayo-
res de 60 afios en donde se hace mas dificil di-
ferenciar un envejecimiento normal de una de-
mencia. Bn primer lugar, debe decirse, dejando
de lado una posible leve rigidez extrapiramidal,
que no debe haber signos motores en el pacien-
te con envejecimiento normal. La mera presen-
cia de esios signos sugerrs el diagnostico de
demencia subcertical,

Si no hay signos motores, habri que detee-

tar una posible demencia cortical, v s aqui don-
de los iests cuantitatives adquacren especial
importancia. Valores de MMS de 24 o méds pue-
den ser considerados compatibles ¢on gnveje-
cimiento normal, pero s¢ recordard que el gru-
po de pacientes que muestran valores de 24 a
26 tiene riesgo aumentado de evolucionar a un
deterioro mas grave. El diagnbstics sara por lo
tants cauteloso en este caso, ¥ &l seguumiento
frecuente.

Enfermedades causantes de sindrome
demencial. Son muchas las enfermedades que
pueden causar demencia, Segilin sea cortical,
subcortical o mixta, laz causas mas frecuentes
S& EXpONEN A comiinuacién.

Causas de demengia cortical. Estas son la
enfermedad de A zheimer v la de Pick

La enfermedad de Alzheimer (1907}, es la
causs mas frecuente de todas las demencias, ya
gue el 30 % de éstas zon debidas a la misma.

El deterioro producido por la enfermedad
de Alzheimer es el que sirve de modelo de des-
cripcion de las caracteristicas generales del sin-
drome demencial Sise obgerva el tipo de com-
promiso cognitive y su eveolusion, se podia no-
tar que el mismo coincide ¢on la gradual pérdi-
da de funcidén hipocampica ¥ temporoparieto-
nccipital, gque es donde predomina la atrofia
cergbral que caracleriza a esta enfermedad.
Microseopicamerte, hay tres tipos de lesionzs
caracleristicas: las placas semilss, los amillos
neurofibrilares v la degeneracion granulovacuo-
lar, Las placas seniles v los amllos nevrofibri-
lares contienen sustancia amiloide. asi como,
enun 30 % de los casox, la pared artenial (angio-
patia amiloide). La enfermedad de Alzheimer
es por lo tanto una amiloidosis cerebral.

Es necesario subrayar sin embargo que le-
signes del upe de esta enfermedad s¢ encucnlran
también en cercbros de pacientes de edad avan-

Diagnastice difereacial entre seudedemencia ¥ demenvia

Ssudademencia por deprevicn

Demencia

Comienze as o manos precise en ¢ dempo
Trauma paiguico desencadenante o agravanie
Antecedentes peigui dtricns

Progresidn rdpida

El pacienie s¢ queja de sus trastornos cogmuves
Ansiedad por su cstads

El pacicnte responde tipicamente “no 5&” a la
evaluacion cognitivi

Mlemaorias reciente y remaoty igualmentc afectadas
Rendimiento variable en pruchas de igual dificuitad

P

Comienzo insidioso, vago

Mo hay trauma psiquico

Mo hay antecedentes psiguintricos

Progresion lenta

El paciente no g8 quaja da sus trastotnos cogimitivos
Despreacupacion

Respuesta con errores & la svaluscion copgnitiva

Predomina la amnesia recientes
Eendomienio pobre ¥ constame on ¢5188 rushas




zada y que sin embargo no tienen demencia, Se
ha sugerido que ol compromiso cognitive de-
pende de la cantidad de lesiones que baya on el
cerebro. Habria asi un “‘umbral™ patologico para
el desarrollo de demencia.

En 12 enfermedad de Pick (1892) la atrofia
oredomina en los lébulas frontal ¥ temporal.
D¢ este modo, el compromiso cognilive de esta
enfermedad es diferente: comienza con afusia
a con trastornos de condocta {irntatnlidad, agre-
sividad, celotipia, hipersexualidad), y la amne-
sia y desorientacion son més tardias. Patologi-
carmente, hay inclusienes celulares caracteris-
ticas en ests enfermedad {cuerpos de Pick), s
10 veces menos frecuente que la enfermedad
de Alzheimer.

Existen varianies de cstas dos entidades,
cuando la awrofia inicial se produce o mantiene
focalizada por largo tiempo en otras dreas
{perisilviana, parietal, occipital),

La etiologia de las enfermedades de
Alzheimer y de Pick es desconocida ¥ no tie-
nen tratamiento, Como muchas veces estas en-
[ermedades comienzan a edad temprana {50
afios), fueron lamadas clasicamente demencias
“preseniles”, para diferenciarlas de las de-
mencias “seniles” de la edad avanzada. Pero
como en estas dltimes la anatomia patoligica
ez similar, s apropa hoy a todos eslos proce-
gos corticales bajo la denominacidn conmim de
Demencia Tipo Alzheimer (DAT).

Causas de demeneia subcortical. Las cau-
sas son las siguienies:

2} Enformedades sxtrapiramidales: Estas
enfermedades, debido a la alta prevalencia de
enfermedad de Parkinson, son las mas frecuen-
tes. En la enfermedad de Parkinson se produ-
cen inclusiones celulures lamadas “cuerpos de
Lewy” que asientan tanto en regiones subcorti-
cales (substantia nigra) como en la corteza, La
demencia en ¢l Parkinson generalmente se de-
sarrolla aflos después de instalada la enferme-
dad, aunque hay casos en que la misma es pre-
eo2,

Una enfermedad extrapiramidal en que la
demencia resulta caracteristica es la corea de
Humtington, que ¢ familiar y se debe a atrofia
de los nucleos caudades. La demencia de esta
enfermedad se caracteriza fundamentalmente
por los trastornos de conducta. La corea co-
mienza a la edad media de la vida, y la demen-
wia aparece mas tarde, Hay cazos en que la de-
mencia precede a la corea.

OMros trastomos extrapiramidales que se
asocian a demencia son la enfermedad de
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Wilson (degeneracion hepatolenticular), iz pa-
rdlisis supranuclear progresiva (Steele-
Richardson-Oezewski), las degensraciones
egpinoeerehelosas y la caleificacion idiopatica
de los panglios basales.

b) Hidrocefalia: La forma que s¢ asocia a
demencia ex la hidrocefalia de presion normal
(zsindrome de Hakim-Adams), que puede ser
sdiopitica o vincularse eventualmente a ante-
cedentes de hemarragias cerebrales o subarac-
noideas, traumatismos de eraneo o infeceiones
cronicas de cido. En este cuadio lo caracleris-
tico s un trastozno de la marcha, puraparesia
leve que el paciente reficre como “flojedad &n
las piernas”. siguos extrapiramidales leves (-
gidez, temblor) y un sindrome cognitivo gue no
suele ser evolufivo

c} Causas txicas, metabélicas y sisténucas:
Entre muchas olraz, ez importante mepeicnar
al hipotiroidisme. causa frecuente de demen-
cia que deberd ser siempre descartada median-
te 1a valoracitn de hormonas tiroideas. Tambin
a las causas nutricionales como el défeal de
tiamina (B )} que acompana &l alcoholismo y su
ceadro encefalopatico tipico (encefalopatia de
Wernicke-Korzakotf) (ver capitulo 18], ¥ el
déficit de cranocobalamina (B ) que parece ser
una causa de demencia mas frecuente de lo gue
s¢ gupone. Las insoficiencias perengwmatosas
pueden también producir compromiso cerebral
{insuficiencia respiratoria, hepatica, renal, car-
diaca), describiéndose en especial una demen-
cia vineulada a la didlisiz renal. La demencia
puede ser también un sindrome parancoplisico
{encefalitis limbica). Finalmente, uns gran can-
tidad de farmaces pueden provocar trastornos
copnitives {newroléplices, anticolinérgicos | por
lo que deberd tenerse en cuenta la medicacion
gue 2l paciente recibe en el momento de la con-
gulta (ver Sindrome Confusional Aguedo). La
importancia de diagnosticar astes cuadroz ra-
dica en que, en su mayoria, son causa de de-
mencia potencialmente reversible,

dy Depresion: Es también una causa subcor-
tical. Este punto fue tratado en el apartado an-
terior.

Consar de demencia mixta {cortical-sub-
cortical): 1.a causa que predomina en csle gri-
po s la vaseular, La fisiopatologia y las carac-
teristicas de las lesiones encefilicas vasculares
son ampliamente tratadas en el capitula 16, y
se ha hecho mencidn anteriormente de los sig-
nos que distinguen a este tipo de demencia, jun-
to 2l test de achinski. Es la multiplicacién de
lesiones vasculares, con pérdida neuronal con-
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sigutents, lo que causa la demencia, poniendo
aqui de manifizsto nuevamente un fendrmeno de
“wmbral” para las manifestaciones copnitivas.
Las demencias vasculares representan aproxi-
madamente ] 20 % de los casos,

Oiras cansas de demencia mixta son las n-
fecciones del sistema nervieso central {virus
lenlos, post-meningocncefaliticas, es), los
traumatismos (demencias pugilistica ¥ postrau-
maliea), las neoplasias cerebrales, las enferme-
dades hereditarias (lsucodistwrofiasg), la escle-
rosis moktiple v ol sindrome de inmunodeficien-
eia adquirida.

En reswmen, las causas mas frecuentes de
sindrome demencial son la enfermedad de
Alzheimer (50 %}, la enfermedad cerebro-
vascular {20 %}, el sindromes depreziva (hasta
un 25 ), la enfermedad de Parkinson y la
hidracefaliz Se debera deslindar adecoadamen-
te el diagnbstico de envejecimiento cerebral
notmal del de sindrome demencial.

SINDROME CONFUSIONAL AGUDO

El sindrome confusional agudo es un tras-
terno cognitive de conienzo brusco, que se de-
be a patologiaz clinicas, newroldgicas o toxicas
agudas, tratables. El aindrome confuzional agu-
do es por Lo tanto reversible. Este sindrome tie-
ot diversas sinonimaias: estado confusional agu-
do, psicosis toxica, delirium, msuliciencom ce-
rehral apuda, sindrome cerchral orgdnico agu-
do o simplemente confusion aguda. Fue des-
eripto ya en lg antigiedad por Hipocrates que
o denomind, perspicarmente, “frenitis”, En el
sindrome confusional agudo predominan en
forma tipica los trastornes de la atencidn, de la
percapeion v de la psicomornicidad. (ira carac-
terfetica casi invariable s la fluctnacidn de los
gintomas a lo largo del dia, con ripidas exacer-
baciones v remusiones, ¥ agravacion nocturna.

Lamayoria de log sindromes confugionales
agudos seproducen en ls edad avanrada En la
persona Joven, la conlusion aguda se dsocia 4
circunsiancias cspeciales, que s& insncionardn
mas adalante

Se describen factores predisponentes y fac-
teres facilitantes de confusidn aguda (Lipowski,
1983). T.os factores predisponentes pueden ser
considerados factores de ziesgo, es decit, que
el mesge de desarrollar confusion aguda aumen-
ta cugndo los mismos estin presentes. Lstos
factores son la edad mavor de 60 afios, la pra-
sencia de patologia cercbral previa, demencial
o 0o, v el antecedents de alguna adiceidn, Los

=

tactores tacilitantes son aquellos que acenmian

o prolongan la confusion, agregandose al prin-
cipal o principales factores causales, Son fac-
tores factilitantes ¢l estrds, la inmovilizacion, 1a
privacidn de suenio, la privacion o la sobrecar-
ga sensoriales. Fn algunos casos los factores
facilitantes revisten la importancia de factores
claramente caunsales: la privacion de sueho en
la confusion poscperatoria de los pacientes so-
metidos 2 cirugia cardiovascular, la privacion
sensoria] en el caso de los operados de calara-
tas, la sohrecarga sensorial {y privacion de sus-
fo) de algunos pacienteés iterdados en lerapia
INLEnaiva.

Semielogia del sindrome confusional agu-
do. 3e destacan, como se menciond al comiecnzo
de la seccion, el trastorno atencional, perceptivo
v peicomator, ¥ ka fluctuacién horaria de los
sintomas.

Trastormo de fa arencion. Caracteristica-
mente, el paciente dispersa constantemente su
atencion. El tiempo de fyjacion de Lz atencion
en cada objeto, situacidn o persona es moy cor-
o, de modo gue el objeto de atencion cambia
eonstantemente. Esto provecs una impresion de
“aceleraciin™ en quien explora al pacisnte. Las
preguntas se contestan en forma parcial, las fra-
sed quedan incompletas, el diseurso fragmen-
tado. La wrrupcion de maltiples ideas 5 cons-
tante. El paciente aparsce acelerado v excita-
do,

Trastornos de la percepcign. El paciente
percibe imigenes deformadas de objetos o per-
sonas (1lusiones) o dice obhservar objetos o per-
gonas inexistentzi (alucinaciones), Cldsica-
mente. €3 ¢l sindrome confusional de la ahsti-
nencia aleohdlica el que mas se ha vineulado a
alucinaciones en la literatura medica, situacian
en la que las mismas pueden ser particularmente
vividag, CJuizds las alucinaciones con conleni-
do de apimales amenazantes (macte ¥ micro-
zoopsias) han side exageradas por la literatura
v ¢l cine, pero si es habitual que el paciente en
abstinencia alcohdlica impresione como asus-
1ade o incluse aterrorizado por alucimacionas
que €l vive como muy vividas vy reales, Esto ae
ha vinculado a la fisiopatologia probable de la
confusidm debidz a3 |la sbstinencia aleohélica,
Durante la etapa de intexicacién, comcidente
con alcoholemia elevada, el sistema nervioso
ceniral se eneuenira deprimido, se interrumpe
¢l mecanismo de retroalimentacion fronto-
ponting, se deprime la vigilia v ¢l paciente cas
en un suefio profundo sin fase REM {de maovi-
mienlos oculares rédpidos, ver capitule 12} Esta
sitpacion se revierte bruscamente luego de que
el pacienie interrumpe la ingesta de alcohol. Ta
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