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CAPITULO39

Enfermedad vagcular corebral

ar cerebral (EVC) radica, entre otras razones,
unda causa de muerte y |a
blema de salud publica,

La importancia de la enfermedad vascul
en que es muy frecuente. A es cala mundial es la seg
principal de invalidez en adultos. En México, la EVC es un pro
ya que representa una de las principales causas de muerte (28 casos por
habitantes).
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Aunque el infarto cerebral es el tipo de EVC mas frecuente, el nimero de casos de
hemorragia intracerebral (HIC) y subaracnoidea (HSA) es més elevado que el referido
en paises desarrollados.

Clagificacion deo La enfermedad vagcular corebral

El concepto de EVC se refiere a todo trastorno en
el cual un area localizada del cerebro se afecta de
forma transitoria o permanente por isquemia O

hemorragia como consecuencia de un proceso
que dafia uno o m4s vasos sanguineos cerebrales.

La EVC es causada por alguno de los
siguientes procesos fisiopatolégicos que afectan a los vasos sanguineos cerebrales.

El proceso puede:

¢ Ser especifico del vaso cerebral, como en la aterosclerosis de grandes o de
pequenas arterias, inflamacion, depasito de proteina amiloide, malformacion,
des garro de la pared arterial, dilatacién de un aneurisma o trombosis venosa.

¢ Tener un origen remoto, como ocurre cuando un émbolo producido dentro del
corazén o en la circulacidon extracraneal se aloja en un vaso intracraneal.

¢ Derivarse del flujo sanguineo cerebral inadecuado debido a la presion de la
perfusién cerebral disminuida o alincremento en la viscosidad sanguinea.

¢ Proceder de la ruptura de un vaso en el espacio que envuelve al cerebro o en el
tejido intracerebral.

Tgquemia carebral

Al hablar de isquemia cerebral focal se consideran dos tipos de isquemia: el AIT y el
infarto cerebral.

Elinfarto cerebral es ocasionado por la alteracion del aporte circulatorio a un territorio )
del cerebro, lo cual produce un déficit neurolégico durante mas de 24 h e indica la
presencia de necrosis tisular. ,\\)\

\

/



Capitulo 40

n todas aquellas
de movimiento

Dentro de los trastornos del movimiento en neurologia, s€ estudia

enfermedades cuyas manlfestacmnes se ftr

(hipercinesia), cuyo ejemplo clasico es el corea o una di
(hipocinesia), como sucede en el parkinsonismo. El sfhdrome parkinsoniano

(parkinsonico o extraplramida\.) se caracteriza por ser un trastorno del movimiento en
el que predominan la bradicinesia (lentitud de movimiento), el temblor de reposoy la

rigidez. La enfermedad de Parkinson (EP) es la mas representativa de este grupo de

enfermedades.

aducen en un exceso
sminucion de este

La enfermedad de Parkinson (EP) es la mas representativa de este grupo de

enfermedades. Enella ¢

T
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de la disminucion de dopamina en los

Su cuadro clinico motor €s consecuencia
licacion en los

se, gque son las estructuras anatéomicas con imp
dad. Segun su edad de presenta cion,

s es anterior a los

nucleos de la ba
sintomas motoresy no motores en esta enferme
se divide en forma juvenil (EPJ), cuando el comienzo de los sintoma
21 afos; de inicio temprano (EPIT), sise presenta entre los 22 ylos 39 afos, e idiopatica

(EPI), en personas mayores de 40 anos.
Genes PARK mas .:‘."gﬂs'f’gresifniiysrsf;

). Se identificé afinales dela década de los noventay s€ localiza
yarkinsonismo de inicio temprano

+ PARK2 (parkina

en el cromosoma 6q relaciona con |
inilateral, ¥ destaca su asociacién con distonia y discinesias,

y una buena res puesta al tratamiento dopamingergico.

,
o no se nan i ntificado cu rpos de Lewy.

¢ PARKB (LRRKZ) escnto a prnCIpIOS de la década de 2000 en el cromosoma
12p gocia a un pd =mo autosomico dominante con penetranc
my . 54 smtomatologta es muy similar a la EP tipica; tiene una buena

|‘ | fi f
respuesta a medlcamentos dopammerglcos El examen neuropatologico revela

progresic’m lenta
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Ade la sustancia negra, as{ como la prese
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