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1. EVC, ataque cerebral:
Es un sindrome de déficit neuroldgico focal por un trastorno vascular que

lesiona al tejido cerebral. El término ataque cerebral se ha promovido para
concientizar acerca del dano tisular dependiente del tiempo y que es
necesario dar tratamiento urgente, de manera similar a lo que ocurre con un
ataque cardiaco.

Hay 2 tipos principales de accidente cerebrovascular, isquémico y
hemorragico. Los ataques isquémicos son provocados por una interrupcion
del flujo sanguineo en un vaso cerebral y son el tipo mas frecuente,
representan 87% de todos los casos. Los accidentes cerebrovasculares
hemorragicos representan 13% de todos los casos, 10% de la hemorragia
intracerebral y 3% de la hemorragia subaracnoidea.

El shock hemorragico por lo general es resultado de la ruptura de un vaso
sanguineo provocada por hipertension, aneurisma o malformacion
arteriovenosa y tiene un indice de mortalidad mucho mas elevado que los

isquémicos.

Etiologia:
Los factores de riesgo son la edad, el sexo, un accidente cerebrovascular

previo, antecedentes familiares, hipertension, tabaquismo, diabetes mellitus,
cardiopatia, hipercolesterolemia e hipercoagulopatia. La incidencia aumenta
con la edad, los indices de incidencia en varones son mayores a edades

tempranas, pero no a edades posteriores.

1. Isquémico: Provocados por obstruccion cerebrovascular por trombosis o
émbolos. Se puede clasificar en 5 mecanismos principales de subtipos y su
frecuencia: el 20% trombosis de arteria grande (enfermedad ateroesclerética),
25% trombosis de arteria penetrante pequena (ataque lagunar), 20%
embolismo cardiégeno, 30% ataque criptdgeno (causa indeterminada) y 5%
otros.
> Ataques isquémicos transitorios: Es un episodio transitorio de
disfuncion neuroldgica provocada por isquemia cerebral focal, de la

médula espinal o de la retina, sin infarto agudo. Refleja una alteracion



temporal en el flujo sanguineo cerebral, lo cual se revierte antes de que se
presente el infarto.

Las causassonlas mismas que las del accidente cerebrovascular

isquémico e incluyen enfermedad aterosclerotica de vasos cerebrales y

eémbolos. Los ataques isquémicos transitorios son importantes porque avisan

un accidente cerebrovascular inminente.

El diagnéstico antes del accidente cerebrovascular podria permitir una

intervencidén quirurgica que evitara un accidente cerebrovascular posterior y

los déficits neuroldgicos relacionados.

> Accidente cerebrovascular de grandes vasos (trombético): Los

trombos son la causa mas comun de accidente cerebrovascular isquémico;
se presentan en los vasos sanguineos ateroscleroticos. Los sitios
comunes de formacién de placa incluyen los grandes vasos del cerebro,
notablemente los origenes de la carétida interna y arterias vertebrales, y
las uniones de las arterias basilar y vertebral. El infarto cerebral es
resultado de una trombosis local y oclusion en el sitio de ateroesclerosis
cronica, con o sin embolizacion de la placa en sentido distal, o por falta de
perfusion critica distal a la estenosis (marginal).

Accidente cerebrovascular de vasos pequeios (infarto lagunar): Los
infartos lagunares son pequefios (1,5 cm a 2 cm) a muy pequefios (3 mm
a 4 mm) localizados en las partes profundas, no corticales del cerebro o
en el tronco cerebral. Se encuentran en el territorio de arterias penetrantes
profundas unicas que irrigan la capsula interna, los ganglios basales o el
tronco cerebral. Son resultado de la oclusion de ramas penetrantes mas
pequenas de arterias cerebrales grandes, por lo general la cerebral media
y la cerebral posterior.

Accidente cerebrovascular embdlico cardiégeno: es provocado por un
coagulo sanguineo en movimiento que viaja desde su origen hasta el
cerebro. Afecta los vasos cerebrales proximales mas grandes y a menudo
se aloja en las bifurcaciones. El sitio mas frecuente de los accidentes
cerebrovasculares embodlicos es la arteria cerebral media. Aunque casi
todos los émbolos cerebrales se originan de un trombo en el hemicardio

izquierdo, también se originan en la placa aterosclerética de arterias



carétidas. El émbolo viaja rapido al cerebro y se aloja en las arterias mas

pequenas, por las cuales no puede pasar.

2. Hemorragico: La hemorragia Intracerebral resultante puede provocar
hematoma focal, edema, compresién del contenido cerebral o espasmo de los
vasos sanguineos adyacentes. Los factores predisponentes mas frecuentes
son la edad avanzada y la hipertension. Otras causas de hemorragia son
traumatismo, erosion de los vasos por tumores, trastornos de la coagulacién
sanguinea, vasculitis y farmacos.

Aneurismas y malformaciones arteriovenosas son anomalias estructurales
que también pueden provocar hemorragia subita. La hemorragia cerebral se
presenta subitamente, cuando la persona esta activa. Se presenta vomito al
principio y cefalea después. Los sintomas focales dependen del vaso afectado.
La hemorragia hacia los ganglios basales provoca hemiplejia contralateral,
con flacidez inicial que progresa a espasticidad. La hemorragia y el edema
resultante ejercen gran presion en la sustancia cerebral y el curso clinico
progresa rapido a coma y con frecuencia a la muerte.
> Hemorragia subaracnoidea aneurismatica: Es un tipo de shock

hemorragico provocado por la ruptura de un aneurisma cerebral y la

hemorragia resultante hacia el espacio subaracnoideo se puede extender

mas alla del sitio de origen, inundando la cisterna basal, los ventriculos y

el espacio subaracnoideo raquideo.

Se piensa que surgen de un defecto congénito de la media de los vasos
afectados. Su incidencia es mayor en personas con ciertos trastornos, incluida
la nefropatia poliquistica, displasia fibromuscular, coartacion de la aorta y
malformaciones arteriovenosas del cerebro. Otras causas de aneurismas

cerebrales son ateroesclerosis, hipertension e infecciones bacterianas.

Manifestaciones clinicas:
Los signos y sintomas de los aneurismas cerebrales se dividen en 2 fases:

los que se presentan antes de la ruptura y sangrado y los que se presentan
después de la ruptura y sangrado. Casi todos los aneurismas pequefos son

asintomaticos.



El vomito se presenta con los sintomas iniciales. Otras manifestaciones
incluyen signos de irritacion meningea como rigidez de la nuca y fotofobia,
déficit de los pares craneales, en especial del par craneal Il y algunas veces
del lll y IV (diplopia y visidn borrosa); sindromes de shock; edema cerebral y

aumento de la PIC.

Diagnéstico:
De hemorragia subaracnoidea y aneurismas intracraneales se hace por la

presentacion clinica, TC sin contraste, puncion lumbar si la TC es normal y la

sospecha de hemorragia subaracnoidea es alta, y angiografia.

Tratamiento:
Después de la ruptura aneurismatica depende de la extensiéon del déficit

neuroldgico. Las personas con déficits neuroldgicos leves a moderados se

pueden someter a arteriografia y cirugia temprana, porlo general en las

primeras 24 ha 72 h.

> Malformaciones arteriovenosas: Las malformaciones arteriovenosas
son un enredo complejo de arterias y venas andmalas unidas por una o
mas fistulas. Estas redes vasculares carecen de un lecho capilar y las
arterias pequefas tienen una capa muscular insuficiente. Surgen del fallo
en el desarrollo de la red capilar en el cerebro embrionario. Conforme
crece el cerebro del nifo, la malformacién adquiere contribuciones
arteriales adicionales que aumentan para formar una acumulacion
enredada de vasos de pared delgada que desvian la sangre directamente
de la circulacién arterial a la venosa.
Se presentan antes de los 40 afios de edad y afectan a varones y mujeres

por igual.

Fisiopatologia:

Los efectos hemodinamicos de las malformaciones arteriovenosas son el
doble. Primero la sangre es desviada desde el sistema arterial de alta presion
al sistema venoso de baja presion sin la ventaja de la amortiguacion de la red
capilar. Los canales venosos de drenaje estan expuestos a altos niveles de

presién, lo que los predispone a ruptura y hemorragia. Segundo, la elevacion



en la presion arterial y venosa desvia la sangre lejos del tejido circundante, lo

que altera la perfusion tisular.

Manifestaciones clinicas:

Las principales manifestaciones de las malformaciones arteriovenosas
son hemorragias intracerebral y subaracnoidea, convulsiones, cefalea y
déficits neuroldgicos progresivos. Las cefaleas son intensas y las personas
afectadas las describen como pulsatiles y sincronizadas con el latido cardiaco.
Otros sintomas focales dependen de la localizacion de la lesion e incluyen
sintomas visuales (diplopia o hemianopsia), hemiparesia, deterioro mental y

déficit de lenguaje.

Diagnéstico:

Angiografia cerebral.

Tratamiento:

Escision quirdrgica. El tratamiento endovascular incluye la insercion de
microcatéteres en la circulacion cerebral para la liberacidon de materiales
embolicos (microbalones, farmacos esclerosantes, microespirales o
pegamento de secado rapido) en los vasos de la malformacion arteriovenosa.
La radiocirugia incluye la utilizacion de bisturi, y rayo de protones o acelerador

lineal.

2. Miastenia Gravis:
Trastorno neuromuscular autoinmunitario que produce debilidad y

tendencia a la fatiga de los musculos esqueléticos; se debe a autoanticuerpos
dirigidos contra los receptores de acetilcolina (AChR) en las uniones
neuromusculares. Es aproximadamente 3 veces mas frecuente en mujeres
que en varones, se presenta un segundo pico mas pequefio mas adelante en
la vida que afecta a mas varones que a mujeres. Elsindrome miasténico de
Lamber-Eaton es una enfermedad autoinmune de las sinapsis colinérgicas
periféricas que se presenta con el carcinoma pulmonar microcitico.

La miastenia grave neonatal es provocada por una transferencia

placentaria del anticuerpo del receptor de acetilcolina, se presenta en el 10%



de los hijos de madres con la enfermedad. La resolucién espontanea de los

sintomas por lo general se presenta a los pocos meses del nacimiento.

Etiologia:
Este trastorno es provocado por una pérdida mediada por anticuerpo de

los receptores de acetilcolina en la union neuromuscular. No se sabe el
mecanismo exacto que desencadena la respuesta autoinmune, se cree  que
es provocada por las células T auxiliares sensibilizadas y un ataque dirigido

por anticuerpos en el receptor de la acetilcolina en la union neuromuscular.

Manifestacion clinica:
Se presenta a cualquier edad. Los sintomas fluctuan en todo el dia y los

desencadena el ejercicio. Debilidad facial, voz “nasal” o palabras arrastradas y
disfagia; en 85% de los casos se afectan los musculos de las extremidades.
Los reflejos y la sensibilidad son normales. Puede limitarse so6lo a los
musculos extraoculares. La masticacion y la degluciéon son dificiles, y la
debilidad y el movimiento de las extremidades por lo general es mas
pronunciado en las partes proximales que en las distales de la extremidad, de
manera que subir escaleras y levantar objetos es dificil.

Laspersonas con miastenia grave presentan una exacerbacion subita de
los sintomas y debilidad conocida como crisis miasténica. Estas crisis se
presentan cuando la debilidad muscular es lo suficientemente grave como
para alterar la ventilacion al grado de ser necesario el soporte ventilatorio y la
proteccion de la via respiratoria. Las crisis miasténicas por lo general se
presentan durante un periodo de estrés, como en la infeccién, alteraciones
emocionales, embarazo, ingestion de alcohol, exposiciéon al frio o una
operacion.

Las crisis colinérgicas son resultado de una dosis inadecuada o excesiva

de anticolinesterasicos que se usan en el tratamiento de la miastenia grave.

Complicaciones:
Neumonia por broncoaspiracion (musculos bulbares débiles), insuficiencia

respiratoria (musculos de la pared toracica débiles), exacerbaciéon de la
miastenia a consecuencia de la administracién de farmacos con efectos de
bloqueo de la unidon neuromuscular (quinolonas, macrolidos, aminoglucésidos,

procainamida, propranolol y relajantes musculares no despolarizantes).



Fisiopatologia:
Los anticuerpos anti-AChR reducen el numero de AChR disponibles en la

uniéon neuromuscular. Los pliegues postsinapticos estan aplanados o
“simplificados” y esto tiene como resultado una transmision neuromuscular
ineficaz. Durante la contraccidon muscular repetida o sostenida, la disminucién
de la cantidad de acetilcolina liberada por el impulso nervioso (“agotamiento
presinaptico”, un fendmeno normal), en combinacion con la disminucion de los
AChR postsinapticos que es especifica de la enfermedad, origina una fatiga
patolégica. El timo es anormal en 75% de los pacientes (65% con hiperplasia 'y

10% con timoma).

Diagnéstico:
Historiaclinica y la exploracion fisica, la prueba de la anticolinesterasa,

estudios de estimulacion nerviosa y una prueba para anticuerpos receptores
de acetilcolina. La prueba de anticolinesterasa usa una inyeccion de bromuro
de neostigmina o edrofonio que inhiben la acetilcolinesterasa, la enzima que

disminuye la degradacion de la acetilcolina en la unién neuromuscular.

Tratamiento:
Incluyen el consumo de farmacos; tratamiento inmunosupresor, incluidos

corticoesteroides; manejo de las crisis miasténica; timectomia y plasmaféresis
o inmunoglobulina intravenosa. Piridostigmina y la neostigmina son los
medicamentos de eleccion. Los corticoesteroides suprimen la respuesta
inmune y se usan en casos de respuesta inadecuada a los
anticolinesterasicos y a la timectomia. Los inmunosupresores (azatioprina,
ciclosporina) también se usan, en combinacion con plasmaféresis.

La plasmaféresis elimina anticuerpos de la circulaciéon y da una mejoria
clinica a corto plazo. Se usa principalmente para estabilizar la condicién de
personas con crisis miasténica o para el tratamiento a corto plazo en
personas sometidas a timectomia. La inmunoglobulina intravenosa también
produce mejoria en personas con miastenia grave. Los efectos son

temporales, pueden durar semanas o meses.



3. Sindrome de Guillain Barré:
Polineuropatia inmune aguda. Se define una entidad clinica que se

caracteriza por debilidad y pérdida de los reflejos tendinosos de las
extremidades, es progresiva, simétrica y ascendente. La causa mas comun de
paralisis aguda, flacida y no traumatica. Hay varias manifestaciones del
trastorno que incluyen degeneracion axonal motora pura y degeneracion
axonal de nervios motores y sensitivos.

El trastorno se manifiesta por infiltracion de células mononucleares
alrededor de los capilares de las neuronas periféricas, edema del
compartimento endoneural y desmielinizacion de las raices raquideas

anteriores.

Etiologia:

La causa del sindrome de Guillain-Barré quiza tenga un componente
inmune. La mayoria de las personas refiere haber tenido una enfermedad
aguda semejante a influenza antes del inicio de los sintomas. Casi un tercio
de las personas con sindrome de Guillain-Barré tiene anticuerpos contra los

gangliésidos nerviosos.

Manifestacién clinica:
Debilidad progresiva y ascendente de los musculos de las extremidades,

lo que produce paralisis flacida simétrica. Los sintomas de parestesia y
adormecimiento acompafan a la pérdida de la funcion motora. La paralisis
evoluciona para afectar los musculos respiratorios. Es comun la afectacion del
sistema nervioso autonomo que provoca hipotension postural, arritmias,
congestion facial, anomalias de la transpiracion y retencion urinaria.

El dolor es otra caracteristica frecuente del sindrome de Guillain Barré.
Este sindrome tiene un desarrollo rapido de insuficiencia ventilatoria y
alteraciones auténomas que amenazan la funcion circulatoria o que se

presentan como un proceso lento e insidioso.

Fisiopatologia:
En el 60 % de los pacientes con SGB se recoge el antecedente de una

infeccion respiratoria o gastrointestinal, bacteriana o viral, varias semanas



antes del comienzo de los sintomas neurolégicos. También se ha asociado
con vacunacion (influenza, antirrabica, etc.), enfermedades sistémicas
(enfermedad de Hodgkin, lupus eritematoso sistémico, sarcoidosis) y cirugia.
Cambylobacter jejuni, una causa mayor de gastroenteritis bacteriana, es
el antecedente patégeno mas frecuente encontrado y el mas estudiado en los

ultimos anos

Diagnéstico:
Son de poca ayuda al inicio del proceso. Después de la primera semana

de aparicion de los sintomas, el estudio del liquido cefalorraquideo (LCR)
detecta tipicamente elevacion de las proteinas (mayor de 50 mL/dL), maxima

entre la segunda y la cuarta semanas.

Tratamiento:
Hospitalizacion para vigilancia del monitoreo de la funcion respiratoria. El

tratamiento es mas eficaz si se inicia al principio del curso de la enfermedad.
La piedra angular del tratamiento es la plasmaféresis y la inmunoglobulina

intravenosa en dosis altas.



