Capitulo 2

ETIOLOGIA DE LAS LESIONES CEREBRALES
Y LOS METODOS DE EVALUACION
Y DIAGNOSTICO

Las patologias del sistema nervioso central que comprometen principal-
mente el tejido cerebral y en particular la sustancia gris y las estructuras
subcorticales incluidos los ganglios basales, pueden producir alteraciones
neuropsicoldgicas de diferente grado o intensidad. La valoracién clinica
neurolégica permite el abordaje sindromatico, funcional o anatomopatol6-
gico y con las pruebas neuropsicolégicas se determinan de manera mas pre-
cisa las alteraciones cognitivas, comportamentales, lingiisticas, etc., que se
producen por diferentes causas, entre ellas el incremento de la presion
intracraneana, los desplazamientos o hernias del tejido nervioso, las lesio-
nes inflamatorias o contusas, las lesiones infiltrantes, hemorrdgicas, etc.

Para facilitar el abordaje clinico se debe, de manera ordenada, hacer la
revision de las estructuras cerebrales y las manifestaciones clinicas que acom-
pafan su compromiso y tratar de proponer un diagnéstico etiolégico dife-
rencial de acuerdo con las causas principales de la patologia cerebral.

Estas categorias mayores de enfermedad neuroldgica son, de acuerdo
con Raymond D. Adams, las siguientes: alteraciones del liquido cefalorraquideo
(LCR) y las meninges, vasculares, neoplasicas, inflamatorias virales o de otro
origen, defectos del desarrollo, metabdlicas, degenerativas, desmielinizantes,
téxicas, psiquiatricas, enfermedades del nervio periférico y misculo-idiopaticas.

Igualmente, e/diagndstico topograficose basa en establecer sila proba-
ble etiologia se ubica intracraneana o extracraneana, si compromete primaria
o secundariamente al sistema nervioso, involucra uno o los dos hemisferios o
esta en la linea media, implica dafno de estructuras meningeas, ventriculos,
tejido nervioso, pares craneanos o vasos de la circulacion cerebral.
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Sindromdticamentebuscamos agrupar signos y sintomas que sean afi-
nes u originados en un mismo 6érgano o sistema, conexiones de las diferen-
tes vias de asociaciéon o relevo y que clinicamente se manifiestan de una
manera precisa y repetitiva. Un ejemplo es el sindrome quiasmatico donde
la hemianopsia bitemporal es el signo principal por lesion medial del quiasma
optico y la puede producir diferentes clases de tumores de la region
hipotalamica o selar. Igualmente, el sindrome de hipertensién endocraneana
caracterizado por cefalea global intensa, vémito en proyectil, papiledema y
en ocasiones bradicardia, retne elementos clinicos que simultdneamente se
expresan cuando se incrementa la presion dentro del craneo y se produce
progresivamente una hernia del tejido nervioso hacia el foramen magno.

Para la neuropsicologia los signos mas relevantes alteran las funciones
praxicas y motoras, la conciencia, la memoria, el lenguaje, el juicio y el
raciocinio, el calculo y el comportamiento y, para tal efecto, revisaremos los
hechos mas relevantes de las lesiones que mas frecuentemente se asocian
a manifestaciones neuropsicolégicas anormales o a disminucién del rendi-
miento en diferentes pruebas estandarizadas.

2.1 Lesiones vasculares

La irrigacion arterial cerebral esta asegurada por la circulacion anterior con
las arterias carétidas y la posterior, con las dos vertebrales. Las anastomosis
del poligono de Willis conducen el flujo de los dos origenes pero se debe
recordar que existen muchas variaciones anatémicas de los vasos y defectos
del desarrollo que producen vasos aberrantes como la arteria trigeminal o la
hipoplasia o agenesia de algunas de las arterias anastomoticas. Los senos
venosos recogen la circulacion venosa del cerebro que drena por las venas
corticales y el drenaje profundo de las estructuras taldmicas y mediales van
a la vena basal de Rosenthal. Los senos petrosos igualmente contribuyen
al drenaje y, finalmente, los senos laterales y sigmoides, van a formar las
venas yugulares. Entre la circulacién mayor arterial y la venosa estan las
pequenas arterias que corren en las incisuras de las circunvoluciones y a
nivel de la unién de la sustancia blanca y gris hacen su mayor aporte circu-
latorio. Igualmente no se deben olvidar las arterias perforantes hipotalamicas,
talamicas y las interpendunculares que, si bien son muy finas, su lesion
puede causar dafo grave de estructuras profundas con importante deterioro
del paciente e incluso ocasionar la muerte.
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Las lesiones vasculares son de dos tipos: oclusivas o hemorrdgicas.
Las oclusivas pueden ser agudas o progresivas y su origen varia desde lesio-
nes ateroescleréticas, que obstruyen los vasos principales, hasta la ulceracién
de esas placas y liberacion de pequefios fragmentos que viajan por la circu-
lacién y se depositan distalmente en vasos de menor calibre. Esos émbolos
pueden viajar en varias direcciones. Cuando los fragmentos se originan en
las carétidas van a ocluir vasos pequenos del hemisferio ipsilateral. Si se
originan en el corazén, como en casos de mixomas (tumores), liberan gru-
pos de células fragmentadas en arritmias cardiacas, se pueden originar coa-
gulos o, en caso de endocarditis bacteriana con dafio valvular cardiaco,
pequenas colonias de bacterias migran y generan abscesos u obstrucciones.
En la enfermedad embdlica generalmente las lesiones son difusas y en los
dos hemisferios toman varios territorios vasculares y por ende varios seg-
mentos o l6bulos cerebrales.

Las lesiones hemorrégicas se producen por el dano estructural de los
vasos arteriales del cerebro como son los aneurismas y las malformacio-
nes arteriovenosas. Los traumatismos que implican desgarros o laceraciones
de las arterias o venas y aun de los grandes senos venosos igualmente
pueden causar efusiones en los diferentes espacios anatomicos y asi se
producen los hematomas epidurales entre el hueso y la duramadre, gene-
ralmente por el desgarro de las arterias meningeas, los hematomas subdurales
cuando hay lesién de vasos piales o venas puente, y las hemorragias
intracerebrales con drenaje a los ventriculos que pueden ser por trauma
contundente, por hipertension arterial descontrolada o ateroesclerosis. En
esta Gltima circunstancia son més frecuentes las hemorragias gangliobasales,
y aunque sean de pequefo tamano pueden generar un déficit motor o
sensitivo contralateral denso.

Los aneurismas son dilataciones saculares o de aspecto fusiforme de
los vasos, generalmente en las bifurcaciones, y se originan en defectos
congénitos de la capa media arterial. La dilatacién por los cambios en la
presion intravascular puede aumentar su tamafio o romperse y generalmen-
te lo hace al espacio subaracnoideo. Esa sangre produce bastante irritacion
o signos meningeos caracterizados por rigidez nucal, fotofobia y cefalea
severa e irritabilidad. La ruptura produce un fenémeno contractil inicial con
disminucion transitoria del flujo distal a la lesion, pero la sangre extravasada
al descomponerse produce sustancias que van a generar, aun a distancia,
fendbmenos de contraccion en los vasos, y si se sostiene el espasmo hay
proliferacion endotelial y obstruccién definitiva del vaso con isquemia e
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infarto del territorio irrigado por los vasos comprometidos. Cuando la he-
morragia subaracnoidea es muy severa se espera un vasoespasmo intensoy
en ocasiones letal y, a mediano y largo plazo, la obstruccién de la circula-
cion del LCR por esos espacios conduce a la hidrocefalia o dilatacion de las
cavidades ventriculares al quedar selladas las cisternas aracnoideas.

El tratamiento de estas lesiones es el abordaje quirtirgico directo y la
colocacién de ganchos especiales en su cuello para aislarlos de la circula-
cién. En ocasiones se hacen procedimientos dentro del aneurisma por
medio de catéteres que se conducen mediante guia radiolégica hasta el
sitio y se liberan balones, sustancias o espirales especiales que producen
al interior del aneurisma la trombosis del mismo. Aun en procedimientos
exitosos, el pronéstico de los pacientes puede no ser muy bueno debido
a las complicaciones isquémicas del vasoespasmo que pueden ser locales
o distantes y alin de territorios vasculares distintos al afectado inicialmen-
te. También la cirugia se puede complicar por resangrado intraquirtrgico,
por colocacién inadecuada del gancho pinzando vasos importantes o por-
que el gancho se puede desplazar del sitio apropiado o acodar la arteria
vecina por su peso y se produce un infarto (Fig. 2-1).

En algunos pacientes con aneurismas de gran tamano el problema
principal no es la ruptura sino el efecto de masa o la compresion e irritacién
de las estructuras vecinas, que se pueden comportar como tumores, como

Fig- 2-1
Microfotografia intra-quirtirgica de una aneursma cerebral
durante la diseccion, para identificar su saco y cuella, al igual que
las artenas que lo circundarn. El vaso-espasmo por la ruptura y
sangrado y la manipulacion quirdrgica puede inducir lesiones
severas, [ncluse a distancia, en diferentes dreas vasculares



ETIOLOGIA DE LAS LESIONES CEREBRALES Y LOS METODOS DE EVALUACION Y DIAGNOSTICO

por ejemplo los aneurismas gigantes de la arteria comunicante anterior que
simulan un tumor pituitario o los que presionan la punta del I6bulo temporal
y producen epilepsia por la gliosis reactiva.

Otra etiologia de lesiones vasculares hemorragicas se origina en las
malformaciones arteriovenosas (MAV), las cuales igualmente se deben a
alteraciones embrionarias de los vasos que llevan a la presentacién de
fistulas arteriovenosas y al desarrollo de una red intrincada de vasos con
condiciones anémalas de su pared, con alto débito o flujo sanguineo, el
cual es “robado” a territorios normales. Se clasifican por su localizacion,
tamano e irrigacién, que puede ser dada por una o mas arterias de un mismo
lado o bilateralmente, y la funcionalidad e importancia de la zona afectada. La
ruptura de las mismas es la manifestacion mas frecuente y produce
hematomas intracerebrales que pueden ser de gran tamano, algunos de
ellos con drenaje al sistema ventricular. Se localizan en cualquier hemisferio
cerebral o cerebeloso y en el tallo cerebral y médula. El sitio mas frecuente
es laregion frontal y gangliobasal y los sintomas y signos son por el efecto
destructivo del hematoma y la compresion que ejercen. El vaso-espasmo es
menos frecuente y menos intenso que en los aneurismas pero igualmente
puede complicar la evoluciéon del paciente. En otras ocasiones, la gliosis
perivascular alrededor de la malformacién produce irritacién neuronal y es
fuente de convulsiones focales, frecuentemente de la zona motora o sensi-
tiva, cuando la malformacién esta en esas areas o en su vecindad.

El alto flujo sanguineo al interior de la MAV puede originar manifesta-
ciones por “robo” de sangre que se deriva de zonas vecinas, las cuales se
mantienen en riesgo isquémico y, por ende, hay manifestaciones secundarias
a esa modificacion del flujo. Igualmente, la reseccién quirdirgica, que es el
tratamiento de eleccién en la mayoria de los casos, puede generar un impor-
tante edema vasogénico por la obturacién de sus vasos fuente o ingurgitacion
vascular al restablecer el flujo normal. Otros tratamientos (inicos o combina-
dos son /a embolizacion por via endovascularde sustancias esclerosantes que
se depositan en su lecho mediante catéteres muy finos guiados, que navegan
por los vasos principales hasta la lesion, y /a radiocirugia, procedimiento no
invasivo que permite, mediante equipos especiales, aplicar dosis muy eleva-
das de energia selectivamente en la lesion, mediante fuentes de fotones o
cobalto y esa energfa genera la obturacion paulatina de la MAV por prolifera-
cion endovascular del endotelio. En dosis muy elevadas o irradiadas de mane-
ra inadecuada se producen cambios tardios y severos de radionecrosis, con
manifestaciones clinicas diversas focales o difusas,
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