¥y ¥ ¥y

ot MEg e, Archivos de Medicina (Col)

Lo L _
& it ISSN: 1657-320X
"oi At medicina@umanizales.edu.co
I Universidad de Manizales
Colombia

Gonzéles Pifia, Rigoberto; Landinez Martinez, Daniel
Epidemiologia, etiologia y clasificacion de la enfermedad vascular cerebral.
Archivos de Medicina (Col), vol. 16, num. 2, julio-diciembre, 2016, pp. 495-507
Universidad de Manizales
Caldas, Colombia

Disponible en: http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=273849945026

Como citar el articulo (€ &\ \( //.'» @

Numero completo Sistema de Informacién Cientifica

Mas informacion del articulo Red de Revistas Cientificas de América Latina, el Caribe, Espafia y Portugal
Pagina de la revista en redalyc.org Proyecto académico sin fines de lucro, desarrollado bajo la iniciativa de acceso abierto


http://www.redalyc.org/revista.oa?id=2738
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=2738
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=273849945026
http://www.redalyc.org/comocitar.oa?id=273849945026
http://www.redalyc.org/fasciculo.oa?id=2738&numero=49945
http://www.redalyc.org/articulo.oa?id=273849945026
http://www.redalyc.org/revista.oa?id=2738
http://www.redalyc.org

495

Jornada Neurociencias: REVISION DE TEMA

EPIDEMIOLOGIA, ETIOLOGIA Y CLASIFICACION
DE LA ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL.

RicoBERTO GONzALEZ PINA', DANIEL LANDINEZ MARTINEZ2

Recibido para publicacion: 25-07-2016 - Versién corregida: 28-10-2016 - Aprobado para publicacion: 31-10-2016

Resumen

La Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) es una pérdida subita de la funcién neuro-
l6gica como resultado de una alteraciéon focal del flujo sanguineo cerebral debido a
una isquemia o hemorragia. La EVC se ubica como la tercera causa de muerte en
Estados Unidos estando solo por debajo de la cardiopatia y el cancer a quienes se
les atribuye la mayor tasa de muertes. Este estudio de revision busca presentar la
actualidad con respecto a la epidemiologia, etiologia y clasificaciéon de la EVC de
acuerdo a investigaciones recientes que presentan nuevos datos, con el proposito de
tener mayor conocimiento de esta enfermedad y promover que la EVC es antes que
nada prevenible. Una mejor comprensién de las causas de la EVC en adultos mayores
puede llegar a mejorar aspectos como el manejo clinico de los pacientes y ademas
las estrategias de prevencion y a futuro las politicas en el cuidado de la salud. En esta
revision, se explora la evidencia de estudios en sujetos humanos relacionados con
nuevos factores de riesgo, métodos de prevencion y finalmente como la EVC afecta el
funcionamiento cognitivo en general, especificamente la memoria de trabajo, funcién
que esta altamente relacionada con la capacidad para organizar, planear e iniciar una
tarea cognitiva.

Palabras clave: infarto cerebral, hipertension, isquemia encefalica, trastornos neu-
rocognitivos.

Gonzalez-Pifa R, Landinez-Martinez D. Epidemiologia, etiologia y clasificacion de
la enfermedad vascular cerebral. Arch Med (Manizales) 2016; 16(2):495-07.

Epidemiology, etiology and classification of stroke

Summary

Stroke is the sudden loss of the neurologic function as a response to the lack of blood
supply to the brain. Stroke is the third leading cause of death in the U.S.A. just below
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cardiovascular disease and cancer. The goal of this article is to present current data
about epidemiology, etiology and classification of stroke according to research done
in the last years. Another goal is to promote the knowledge of this illness and the fact
that stroke is completely preventable. A better comprehension of stroke causes in the
elderly can improve the way how health professionals handle patients and prevention
strategies. This article explores the evidence of studies in the elderly, risk factors,
prevention strategies and finally how stroke affects cognitive functioning in the case of
working memory which is the capacity to temporarily store and manipulate information.

Key words: stroke, hypertension, brain Ischemia, neurocognitive disorders.

Introduccion

La Enfermedad Vascular Cerebral (EVC),
es la consecuencia final de un gran grupo de
procesos patologicos que afectan el proceso
vascular del sistema nervioso, produciendo
isquemia y alteracién de areas neuronales, y
que tienen como presentacion una amplia es-
cala de sindromes, cada uno con sus tipologias
particulares. Aproximadamente 795 000 per-
sonas en los Estados Unidos (EE.UU) sufren
de Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) cada
ano, de las cuales alrededor de 610 000 lo han
padecido por primera vez, dando como resulta-
do 6.8 millones de sobrevivientes mayores de
19 afios de edad [1]. La EVC se ubica como
la tercera causa de muerte en (EE.UU) [2]. A
nivel mundial, durante las ultimas 4 décadas,
las tasas de incidencia de EVC han disminuido
un 42% en paises desarrollados vy
aumentado 100% en paises en via de
desarrollo [2,3] etc. La EVC es la principal
causa de discapacidad funcional. En el caso
de pacientes = 65 afos se ha encontrado que
6 meses después de pre-sentar el evento, el
26% son dependientes en actividades de la
vida diaria y el 46% presentan déficits
cognitivos. A pesar del advenimiento de las
terapias de reperfusién para determinados
pacientes con EVC isquémica aguda, la pre-
vencion efectiva permanece como el mejor
mé-todo para reducir las tazas de EVC. La
preven-cion primaria es muy importante ya
que el 76% de eventos de EVC son primeros
eventos [1]. Afortunadamente hay grandes
oportunidades para prevenir la EVC. Un

controles con 6 000 individuos encontré que 10
factores de riesgo potencialmente modificables
explicaban el 90% del riesgo de padecer EVC.

Método

Se realiza una revision bibliografica buscan-
do referencias en PubMed, Pnas y Elsevier
utilizando las palabras Enfermedad Vascular
Cerebral, Isquemia Cerebral. Se encontraron
articulos desde 1973 hasta el afio 2014. Los
estudios seleccionados revisan e identifican la
incidencia, prevalencia, mortalidad, clasifica-
cion y alteraciones cognitivas en la Enfermedad
Vascular Cerebral.

Resultados y Discusion

Definicion e Incidencia de EVC.

Para efectos epidemioldgicos y de acuerdo a
la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS), la
EVC se define como los sintomas y signos de
compromiso neuroldgico focal, de inicio brusco
y que llevan a la muerte o que duran mas de
24 horas y que no pueden ser atribuibles a otra
causa aparente que la vascular [3]. Una revi-
sion sistematica publicada en 2003 de estudios
poblacionales, mostr6 modestas variaciones
geograficas en la incidencia de tasa totales y
subtipos patolégicos de EVC, a diferencia de
la conclusion del proyecto WHO-MONICA [4]
Estos estudios abarcan una poblacion de 4
737 184 personas en 15 paises. La incidencia
de todos los tipos combinados, especifica por
edad y género, asi como las proporciones de
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los subtipos de la EVC resultaron similares en
la mayoria de los estudios. De acuerdo con
estos datos poblacionales, de 67,3% a 80,5%
de EVC son isquémicos, de 6,5% a 19,6% son
hemorragias intra-cerebrales primarias, de
0,8% a 7,0% son hemorragias sub-aracnoideas
y de 2,0% a 14% son no clasificables. En los
mayores de 55 afos, las tasas de incidencia
totales varian entre 420 y 650 por 100 000
habitantes para la EVC isquémica, de 30 a
120 por 100 000 habitantes para hemorragia
intra-cerebral primaria y de 3 a 20 por 100 000
habitantes para hemorragia sub-aracnoidea.
La incidencia aumenta sostenidamente con la
edad, siendo maxima a una edad promedio de
74.8 en mujeres (rango 66,6 a 78,0) y 69,8 afios
en hombres (rango 60,8 a 75,3) [2].

Prevalencia mundial

En los Estados Unidos (EE.UU), durante el
periodo comprendido entre 2003 y 2006, para
las personas mayores de 20 afios, la preva-
lencia general de EVC fue de 2,9% o 6 400
000 personas [5]. Estas proporciones oscilan
entre 1,8% en Asiaticos de 18 afios o mayores
y 4,3% en Afroamericanos no Hispanos [6].
La prevalencia de infarto cerebral silencioso
en personas de 55 a 65 afios de edad es al-
rededor del 11%. Esta prevalencia aumenta a
22% entre los 65 y 69 afios, 28% entre 70y 74
afios, 32% entre 75 y 79 afos de edad, 40%
entre 80 y 85 afos de edad y 43% en mayores
de 85 anos [7]. En 2007, una encuesta sobre
prevalencia en pacientes mayores de 65 afos
residentes en areas urbanas de paises de
ingresos bajos y medios tales como Cuba, Re-
publica Dominicana, Peru, Venezuela, México
y China, mostr6 tasas que oscilaron entre 65
y 91 por cada 1000 habitantes. La excepcién
fue encontrada en la India con una tasa de 21
por 1000 habitantes (8). Datos mas recientes
de Berlin y Sao Paulo, Brasil, informaron una
tasa ajustada por edad de 73 para todas las
edades, de 46 en hombres y 65 por 1000 en
mujeres [8-9]. Mediante el método de puerta a
puerta por encuestas, algunos investigadores
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[10] encontraron una tasa de prevalencia de 5,1
a 7,7 por 1000 habitantes en Durango, México.

Mortalidad

Las tasas de mortalidad por EVC son eleva-
das en todas las regiones del mundo; en mu-
chos casos sobrepasan la mortalidad derivada
de enfermedades isquémicas del corazon.
La situacidén es heterogénea entre paises,
regiones y poblaciones. Los resultados de un
estudio que utiliz6 datos de la OMS y del Banco
Mundial, mostraron diferencias de mas de 10
veces entre los paises con tasas ajustadas por
género y edad mas altas, comparadas con las
mas bajas (rango de 25 a 250 por 100 000) [11].
Las regiones con mayor mortalidad por EVC
son Europa del Este, Africa Central y el Norte
de Asia, mientras que las de menor mortalidad
son Europa Occidental y Norteamérica. En
situacion intermedia se encuentran paises de
América Latina, Norte de Africa, Oriente Medio
y Sureste Asiatico. [11]

En EE.UU se ha descrito por muchos afios
una mayor mortalidad por EVC en los estados
del Sureste, el llamado cinturén de EVC. En
esos estados el riesgo es 10% mayor que el
promedio nacional [12]. Las razones atribuidas
a esta heterogeneidad son: diferencias en la
prevalencia de factores cardiovasculares como
diabetes e hipertension que modifican inciden-
cia, diferencias raciales y socioecondmicas y
también medioambientales [13-15].

La mortalidad por EVC ocupa el segundo o
tercer puesto como causa especifica de muerte
en la mayor parte de los paises, mientas que en
los de menor tasa ha pasado a ser la cuarta o
la quinta causa. En Joinville, Brasil un estudio
poblacional demostré el descenso de la mor-
talidad por EVC de 37% en 10 afios, asociado
tanto a una disminucion de la natalidad como
de la incidencia [16]. Otro estudio realizado en
siete paises europeos demostrd que la decli-
nacién de las tasas de mortalidad entre 1980
y 2005 proyectada al 2030 afectaria el cambio
en la expectativa de vida atribuible a la EVC
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pero no al numero total de personas afectadas
por EVC debido al continuo envejecimiento de
la poblacién [17].

Factores de riesgo para la EVC

La EVC es una patologia de elevada
prevalencia, morbilidad y mortalidad que se
asocia a factores de riesgo modificables. En
este contexto se considera que esta patolo-
gia constituye un escenario favorable para
aplicar estrategias de prevencion [18-19]. Los
resultados del ensayo clinico INTERSTROKE
sugieren que 10 factores de riesgo vascula-
res tradicionales, incluidos la hipertension
arterial, tabaquismo, indice cintura-cadera,
dieta poco saludable, inactividad fisica, dia-
betes mellitus, consumo de alcohol, estrés
psicosocial, patologia cardiaca y relacién
apolipoproteinas B/A1, son responsables de
aproximadamente 90% del riesgo total de
casos de EVC. Por lo tanto, el concepto arrai-
gado en la comunidad médica de que la EVC
es un accidente denota en si mismo un error
conceptual ya que es precedida por factores
de riesgo vascular definidos que pueden y
deben ser prevenidos o corregidos [20-21].
Con respecto a la prevencion secundaria,
la combinacién de cinco estrategias, inclu-
yendo modificaciones dietéticas, el ejercicio
frecuente y el uso de acido acetilsalicilico
(AAS), estatinas y drogas antihipertensivas,
esta asociada a una disminucion de 80% en
el riesgo relativo de sufrir EVC. Con el uso
intensivo de esta estrategia, la disminucion
en el riesgo relativo de EVC alcanza el 90%
[22]. A pesar de estos avances, el riesgo de
EVC en ciertas poblaciones sigue siendo ele-
vado. Entre otros factores, esto se debe a la
poca adherencia a las medidas de prevencion
gue han demostrado ser efectivas [23]. Ante
este escenario se han desarrollado grupos
de trabajo enfocados en la identificacién
de barreras que impiden la implementacién
de las estrategias mencionadas y a disefiar
iniciativas que permitan maximizar la preven-
cién de la EVC a nivel mundial [24].

Clasificacion de la EVC

El término EVC abarca de manera general
al grupo de trastornos circulatorios de natu-
raleza isquémica o hemorragica, transitoria o
permanente, que afectan un area del encéfalo,
causados por un proceso patologico primario
en al menos un vaso sanguineo cerebral.
La EVC es una condicion heterogénea que
puede clasificarse bajo multiples criterios. Por
su naturaleza, se han identificado tres subti-
pos patoldgicos principales: infarto cerebral,
hemorragia intra-cerebral y hemorragia sub-
aracnoidea. El infarto cerebral es el subtipo
mas frecuente (80% a 85%) y el porcentaje
restante le corresponde tanto a la hemorragia
intra-cerebral como a la sub-aracnoidea (24).
Conrespecto a la distribucion de los diferentes
subtipos de EVC en Latinoamérica, los datos
son escasos; en cuatro registros poblacionales
sobre EVC realizados en esta region se en-
contro lo siguiente: para el infarto cerebral se
observaron frecuencias entre 63% y 83%, para
la hemorragia intra-cerebral entre 13% Yy 23%y
parala hemorragia sub-aracnoidea de 2% a 8%
(28). Aproximadamente hacia 1936 afios atras
se propuso el primer sistema para diferenciar al
infarto de la hemorragia cerebral y para definir
sus etiologias, el sistema se fundamentd en
las caracteristicas demograficas y clinicas en
un grupo de 245 pacientes con diagnostico de
EVC confirmado mediante necropsia [25]. En
los ultimos afos, gracias al creciente conoci-
miento acerca de la fisiopatologia de la EVC
y de sus técnicas diagnosticas, han ocurrido
sustanciales modificaciones para la definicion
de la isquemia cerebral focal y en los corres-
pondientes sistemas de clasificacion.

Isquemia Cerebral

Bajo este término se incluyen todas las
alteraciones del encéfalo secundarias a un
trastorno del aporte circulatorio, cualitativo o
cuantitativo. La isquemia cerebral puede ser
focal o global, lo que depende de la afecta-
cion exclusiva de una zona del encéfalo o de
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la totalidad del encéfalo, respectivamente. Se
reconocen dos tipos de isquemia cerebral focal:
el ataque isquémico transitorio (AIT) y el infarto
cerebral (IC). [25]

Ataque Isquémico Transitorio

Gracias al mejor conocimiento sobre la fisio-
patologia de la isquemia cerebral, de las carac-
teristicas clinicas de los AIT y el refinamiento de
los métodos de neuro-imagen para identificar
isquemia cerebral, el siglo XXI se conduce a
los inicios de una nueva definicion sobre el
ataque isquémico transitorio. Es importante
sefalar las dos diferencias fundamentales en
relacién con la definicion clasica, ampliamente
usada desde hace varias décadas. Por un lado,
la nueva definicion reduce el limite temporal
de la duracion del déficit neurolégico a menos
de una hora y ademas se requiere de la au-
sencia de lesion isquémica en los estudios de
imagen [26]. Esta nueva definicién propuesta
incluyo el elemento biologico consistente en la
ausencia de dafio tisular, aunque aun necesita
de un elemento temporal (duracion de menos
de una hora del déficit), sin considerar que el
proceso biolégico que diferencia a la isquemia
transitoria del infarto cerebral es mucho mas
complejo que unicamente un asunto de tiempo,
proceso donde intervienen la severidad de la
isquemia, la circulacion colateral cerebral y las
demandas metabdlicas tisulares, entre otros
factores. Al igual que en la definicion clasica
que usaba el limite de 24 horas, el limite de
una hora probablemente no es adecuado para
diferenciar la isquemia transitoria del infarto ce-
rebral. En 30% de los pacientes con sintomas
transitorios de menos de una hora de duracion,
se demostro infarto cerebral en la imagen de
resonancia magnética (IRM) con secuencias
de difusion [27]. Se estimd que el uso de esta
conllevaria una disminucion en alrededor de
30% de los diagndsticos de ataques isquémi-
cos transitorios, como incremento de 7% en
el diagnéstico de infarto cerebral [28]. Hace
algunos afos, se introdujo una modificacion
a la nueva propuesta de definicion del ataque

Epidemiologia, etiologia y clasificacién de la enfermedad vascular cerebral.

isquémico transitorio. Esta modificaciéon man-
tenia el factor tisular demostrado por estudios
de imagen como elemento central que permite
diferenciar la isquemia transitoria del infarto
cerebral, pero excluia el factor tiempo. Actual-
mente, el AIT se define como un episodio tran-
sitorio de disfuncion neurolégica causado por
isquemia focal a nivel cerebral, en la medula
espinal, sin infarto agudo [29]. Esta definicion
ha merecido el respaldo por parte de la Ameri-
can Heart Association y de la American Stroke
Association, que estan a favor de su aplicacion,
no sin antes sefialar que los criterios del AlT y
los métodos diagndsticos requeridos para evi-
denciar la ausencia de infarto agudo, pueden
evolucionar en el futuro [29].

Existe la posibilidad de que en un paciente
con sintomas transitorios de déficit neuroldgi-
co focal no sea factible realizar los estudios
de neuro-imagen, preferentemente una IRM
con secuencias de difusién o como alternativa
una tomografia computarizada (TC) cerebral,
dentro de las 24 horas iniciales del déficit. Por
lo tanto, a la luz de esta definicion resulta im-
posible determinar si el episodio corresponde a
un AlT o a un IC. Para este caso se sugiere el
término sindrome agudo neurovascular en tan-
to los estudios de imagen permitan definir una
de las dos categorias de isquemia focal [30].

Una de las principales preocupaciones con
la nueva propuesta de definicién para el AlT,
es que la misma podria influir en su tasa de
incidencia y prevalencia asi como la del IC,
dependiendo de los resultados de los estudios
de neuro-imagen en los pacientes con déficit
neuroldégico focal de inicio subito. De hecho,
solo en el 15% de los casos con diagndstico
de AIT se realizo IRM cerebral en un registro
comunitario de EVC [31]. Ademas, los datos
epidemioldgicos basados en la nueva defini-
cion, dificultarian la comparacion con los datos
basados en la clasica definicién de ataque
isquémico transitorio.

Los AIT tienen una amplia variabilidad en
la expresién clinica. Tradicionalmente se les
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ha clasificado con base en el territorio vascu-
lar afectado, en carotideo, vertebro-basilar o
indeterminado, y segun sus manifestaciones
clinicas: en retiniano (ceguera monocular
transitoria o amaurosis fugaz), hemisférico
cortical, lacunar (subcortical) y atipico. Con la
nueva definicion propuesta, deberia incluirse
la afectacion medular. Ademas, de acuerdo
con la clasificaciéon etiopatogénica comun al
infarto cerebral, los AIT pueden clasificarse en
aterotrombaticos, cardioembodlicos, lacunares,
de causa rara y de causa indeterminada.

De los pacientes con IC, 7% a 40% presen-
tan un AlT previo, dependiendo del criterio del
mismo, del subtipo de IC y del tipo de estudio
[32-34]. Por otro lado, un AIT implica un alto
riesgo de sufrir un IC, un evento coronario agu-
do o deceso en los dias 0 semanas siguientes
al episodio isquémico, el cual puede variar de
acuerdo con criterios de estratificacion por
territorio vascular, etiologia o caracteristicas
clinicas, lo que permite establecer apropiadas
y oportunas estrategias diagndsticas y de
prevencion.

Infarto cerebral

La definicion convencional de IC esta ligada
al elemento tiempo, con una duracion mayor de
24 horas del déficit neuroldgico focal de origen
vascular. Los parametros de la nueva definicion
de AIT también son utiles para el concepto de
IC. De tal manera que se puede definir como
la presencia de una lesion isquémica en el
cerebro o la retina, independientemente de la
duracién del déficit neurolégico. Por sus mani-
festaciones clinicas, el IC puede ser sintomati-
co o silente. EIl IC sintomatico se manifiesta por
signos clinicos focales o globales de disfuncion
cerebral, retiniana o medular [35]. El IC silente
se define como el infarto del sistema nervioso
central en pacientes asintomaticos o sin historia
conocida de infarto, en los que se documentan
lesiones isquémicas en la TC cerebral especial-
mente en la IRM cerebral. Los infartos cerebra-
les silentes suceden en 20% de la poblacion
mayor de 60 afios de edad considerada sana,

y duplican su frecuencia en poblaciones con
factores de riesgo vascular. La mayoria de los
IC silentes son de tipo lacunar y su presencia
incrementa el riesgo de recurrencia del mismo
y de deterioro cognitivo [36]

Existen diferentes maneras de clasificar al
grupo heterogéneo y complejo de procesos
patolégicos que intervienen en un IC. El cla-
sificarlo independientemente del criterio y del
sistema que se utilice en ocasiones puede
constituir una ardua tarea y un desafio para el
médico neurdlogo.

Por sus caracteristicas anatomopatolégicas
y radioldgicas, el IC puede dividirse en infarto
palido o blando, o bien infarto hemorragico.
El palido se encuentra en la zona distal a una
oclusion arterial permanente, lo que impide la
reperfusion del tejido necrético. Sin embargo,
en las zonas con flujo sanguineo, como son
los margenes del infarto, se observa presencia
de leucocitos. Posteriormente, los macrofagos
ocupan esta zona y los productos necréticos
se eliminan progresivamente. (Bogousslavsky,
1988)

Una vez que ha ocurrido la reperfusion del
lecho infartado en el infarto hemorragico, los
glébulos rojos se localizan entre el tejido ne-
crotico, ya sea como escasas petequias dise-
minadas o como focos petequiales confluentes
produciendo la apariencia de un hematoma en
el interior del infarto [37-38]. De acuerdo con
el mecanismo de produccion, el IC se clasifica
en trombético, embdlico y hemodinamico. En
el trombdtico se desarrolla una oclusion arte-
rial in situ, sea por arterosclerosis que es la
causa mas comun de patologia local a nivel
de las grandes arterias extra o intracraneales,
o por patologia no ateroesclerética como la
displasia fibro-muscular, diseccién arterial o
vasculitis. En la arteroesclerosis, un trombo
puede crecer sobre una placa aterosclerdtica
y ocluir completamente la luz arterial [39]. En el
infarto embdlico, la oclusién arterial se localiza
distal a una zona con adecuado flujo colateral.
El material embdlico puede originarse a nivel
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arterial y se denomina émbolo arterio-arterial,
también puede originarse desde una fuente
cardiaca o puede proceder de la circulacién
venosa, que alcanza la circulacion arterial a
través de una comunicacién derecha. Esta se
denomina como embolismo paraddjico.

Los émbolos pueden estar constituidos por
eritrocitos, fibrina, plaquetas, cristales de coles-
terol, calcio y mas raramente por material sép-
tico, aéreo o graso y tumoral. En el mecanismo
hemodinamico hay una disminucion critica del
flujo sanguineo a nivel global antes que en una
region especifica del cerebro. Una severa dis-
minucion del vaso cardiaco y la hipovolemia se
asocian con este tipo de infarto. Su presencia
se favorece con casos de estenosis severa de
las arterias que irrigan el encéfalo. Usualmen-
te los infartos se localizan en el area limitrofe
entre dos territorios arteriales principales o en
el area entre ramas superficiales y profundas
de la arteria cerebral media [40-41].

En cuanto a la distribucion topografica el IC
puede clasificarse en: infartos del territorio ca-
rotideo (anterior), vertebro-basilar (posterior) y
finalmente infarto de territorio limitrofe; en este
ultimo caso, el infarto se debe a un mecanis-
mo hemodinamico. En este criterio se asume
que ciertas caracteristicas clinicas podrian ser
particulares de una determinada distribucion
topografica, aunque existe una gran superpo-
sicion de manifestaciones clinicas entre dos
grandes territorios.

A su vez, en el sistema carotideo y en me-
nor medida en el sistema vertebro-basilar, la
siguiente subdivision puede ser util: infartos
profundos o subcorticales, en territorios irriga-
dos por pequenas arterias perforantes, infartos
corticales o superficiales, en aquellos irrigados
por ramas de las arterias piales y finalmente,
el infarto que abarca territorio superficial y pro-
fundo [42]. Ademas en el sistema carotideo y
vertebro-basilar, los patrones topograficos del
IC basados principalmente en las manifes-
taciones clinicas pueden sugerir la etiologia
subyacente [43].

Epidemiologia, etiologia y clasificacién de la enfermedad vascular cerebral.

Enfermedad Vascular
Cerebral Hemorragica

Se define como hemorragia cerebral o ictus
hemorragico al sangrado dentro de la cavidad
craneal, secundario a la rotura de un vaso
sanguineo, arterial o venoso. Representan
aproximadamente el 15-20% de todos los ictus.
Dependiendo de donde se produzca primaria-
mente el sangrado se divide en: [44-48]

Hemorragia Intra-cerebral

La HIC o hemorragia parenquimatosa es
una coleccién hematica dentro del parénquima
cerebral producida por la ruptura espontanea
(no traumatica) de un vaso con o sin comunica-
cion con el sistema ventricular o con espacios
sub-aracnoideos, y cuyo tamafo, localizacién
y causas pueden ser muy variables. Depen-
diendo de la topografia del sangrado la HIC se
puede clasificar en:

Hemorragia Profunda

Es de localizacion subcortical fundamen-
talmente en los ganglios basales y talamo.
El 50% se abren al sistema ventricular y su
principal factor de riesgo es la hipertension
arterial (HTA).

Hemorragia Lobar

Puede ser cortical o subcortical, y localizarse
en cualquier parte de los hemisferios (Frontal,
parietal, temporal, occipital). Su etiologia es
muy variada, siendo las causas mas frecuentes
las malformaciones vasculares, los tumores,
las discrasias sanguineas y el tratamiento
antitrombético. La causa mas frecuente en
ancianos no hipertensos suele ser la angiopatia
amiloide.

Hemorragia Cerebelosa

El sangrado se localiza primariamente en
el cerebelo y la etiologia hipertensiva es la
mas comun. Los datos clinicos y hallazgos
exploratorios variaran segun el volumen (si
es superior a 3 cm se asocia a un curso ra-
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pidamente progresivo y fatal), localizaciéon y
extension.

Hemorragia de tronco cerebral

La protuberancia es la localizacion mas co-
mun de las hemorragias del tronco y el bulbo la
topografia menos frecuente. Suelen ser graves
salvo los casos de hemorragias puntiformes o
de pequefio tamanio.

Hemorragia Intraventricular

El sangrado se produce de manera inicial
y exclusiva en el interior de los ventriculos
cerebrales y su presentacion clinica suele ser
similar a la de la hemorragia subaracnoidea
(HSA). Se denomina también hemorragia
intra-ventricular primaria, en contraposicién ala
secundaria producida por extension a los ven-
triculos de una hemorragia parenquimatosa.

Hemorragia Subaracnoidea

La HSA espontanea o no traumatica se debe
al sangrado directamente en el espacio sub-
aracnoideo, siendo la causa mas frecuente
la rotura de un aneurisma congénito. Un tipo
especial de HSA es la de localizacién perime-
sencefalica caracterizada por su excelente
pronéstico.

El sistema de Clasificacion TOAST

(Ensayo en el tratamiento de la EVC agu-
da 10172)

Este sistema de clasificacion es utilizado
ampliamente desde su publicacién en la dé-
cada de los afios noventa. El propdsito inicial
de los investigadores del grupo TOAST fue
clasificar los diferentes subtipos etiologicos de
infarto cerebral en los pacientes incluidos en
un estudio multicéntrico que evalud la eficacia
terapéutica de un heparinoide de bajo peso mo-
lecular administrado en las primeras 24 horas
de evolucion del IC [49]. La clasificaciéon de los
diferentes subtipos etiolégicos del IC en el sis-
tema TOAST se baso en los hallazgos clinicos y
especialmente en los hallazgos de los estudios

diagnésticos de neuro-imagen tales como TC,
IRM cerebral ultrasonografia de vasos caro-
tideos extracraneales y angiografia cerebral,
asi como de ecocardiografia transtoracica y
determinacion de factores protrombdéticos.

El sistema TOAST establecio cinco subtipos
etiologicos de IC, los cuatro primeros subtipos
son: aterotromboético, embolismo cardiaco,
enfermedad de pequenos vasos, vasculopatias
no ateroscleréticas y causas hematoldgicas.
Cada uno de estos subtipos tiene a su vez
dos categorias fundamentadas en el grado de
certeza de los estudios diagndsticos: proba-
ble, si la evaluacion diagndstica ha excluido la
presencia de otras etiologias o posible, en el
que existe evidencia de un subtipo etiolégico
pero no se ha descartado mediante estudios
diagndsticos la posibilidad de los otros subti-
pos. El quinto subtipo etiolégico, denominado
de etiologia no determinada, incluye los IC con
evaluacion incompleta, de etiologia descono-
cida y finalmente aquellos infartos con dos o
mas causas potenciales. En este subtipo se
excluye el grado de certeza probable o posible
presente en los cuatro otros subtipos. Por lo
tanto, originalmente el sistema TOAST esta-
blecié 11 categorias de diagnéstico, que en la
practica habitual se han reducido a 5 subtipos
principales, con exclusion de los niveles de
certeza probable o posible.

Una de las ventajas del sistema TOAST es
su relativamente sencilla aplicacion, lo que ha
determinado un uso amplio en estudios epi-
demioldgicos y en los estudios para evaluar
intervencion terapéutica [50-52].

En la publicacion original, el sistema
TOAST mostré una alta concordancia intero-
bservadores; [53] aunque después se sena-
laron niveles de concordancia moderada, con
valores del indice kappa entre 0,42 y 0,54,
la utilizacion de algoritmos computarizados
incremento el nivel de concordancia [54-56].
Ademas, los niveles de concordancia altos
se observaron en infartos aterotromboticos
y cardioembdlicos [57].
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Entre las limitaciones del sistema TOAST
se pueden sefalar las siguientes: reduce la
clasificacion en el grupo aterotrombético, como
ocurre en el caso de una placa aterosclerética
compleja que provoque una estenosis inferior al
50% del lumen arterial y el subtipo de IC de etio-
logia no determinada es muy heterogéneo [58].
Con base en la practica actual y utilizando los
criterios del sistema TOAST aproximadamente
la mitad de los IC puede ser categorizada como
infartos de causa no determinada, debido a que
el mejoramiento de las técnicas diagndsticas ac-
tuales posibilita encontrar en un mismo paciente
dos 0 mas causas potenciales de IC. Ademas,
en la practica cotidiana es usual que una vez
que se determina una potencial causa de IC,
otras investigaciones diagndsticas ya no se
continuan; por lo que, de acuerdo con el nivel de
certeza, utilizando el criterio del sistema TOAST,
el paciente deberia ser categorizado como IC
posible en el subtipo etiolégico determinado por
los estudios diagndsticos, excluyendo por un
lado la posibilidad de encontrar otras condicio-
nes asociadas o no con el IC, y por otro lado,
atribuyendo la etiologia a condiciones que estan
presentes pero no relacionadas causalmente
con el actual evento isquémico.

Discusion
En la Tabla 1 se muestra un resumen de los
articulos mas relevantes a la fecha y que de-
muestran no solo la incidencia, etiologia y tasa
de mortalidad debida a la EVC. Sin embargo,
otros estudios evidencian también la relacion
entre la EVC y las alteraciones cognitivas.

Entender la anatomia neuroldgica y cerebro
vascular de las lesiones en la EVC puede ayu-
dar alos profesionales clinicos a desarrollar un
examen neuropsicologico eficiente e identificar
alteraciones cognitivas clinicamente significati-
vas que impactan el desempeno funcional. Por
tal razon, el conocimiento claro de los déficits
que produce la EVC se ha convertido en una
herramienta valiosa para evaluar las limitacio-
nes cognitivas y establecer metas realistas.

Epidemiologia, etiologia y clasificacién de la enfermedad vascular cerebral.

Los pacientes que han sufrido EVC tienen
un alto riesgo de desarrollar alteraciones cog-
nitivas. La disfuncion cognitiva empeora el
pronostico de un individuo con EVC. EIl déficit
cognitivo mas conocido en la EVC aguda es la
afasia, que afecta aproximadamente del 15% al
25% de todos los pacientes con EVC [59]. Las
lesiones corticales en el hemisferio dominante
(izquierdo en la mayoria de los casos) suelen
generar afasia, apraxia y agnosia , mientras
que lesiones corticales en el hemisferio derecho
pueden causar un fendmeno de inatencion y
negligencia y alteraciones viso-espaciales. Den-
tro de los déficits cognitivos globales después
de EVC estan las alteraciones de la memoria,
la concentracion, disminucidon de la velocidad
de procesamiento, atencion, alteraciones de
la funcidn ejecutiva y fatiga general [60]. Las
funciones ejecutivas estan relacionadas con la
capacidad para organizar, planear e iniciar una
tarea. Dentro de las funciones ejecutivas mas
alteradas después de haber sufrido EVC esta
la Memoria de Trabajo (MT). Los déficits en la
MT vy la atencidn ejecutiva son problemas comu-
nes después de una lesién cerebral adquirida
[61-62]. La MT es la habilidad para mantenery
manipular informacién durante un breve periodo
de tiempo asi como para ejecutar una respuesta
basada en determinada representacién interna.
La MT y la atencion estan relacionadas, la MT
es un prerrequisito para atender a la informacion
relevante e ignorar los aspectos irrelevantes,
funciones que también pueden ser descritas
como control atencional [63-64]. Los déficits
generados porla EVC enla MT y la atencion son
casi siempre severos y resultan en alteraciones
del desempefio vocacional y el funcionamiento
social. El grado de alteracién de la MT es fun-
damental para predecir la recuperacion de la
EVC [65] y predecir la probabilidad de volver a
trabajar [66-67]. Debido a que la capacidad de
MT y habilidad para atender son habilidades
cognitivas fundamentales de las cuales depen-
den otras funciones [68-69], los déficits en estas
areas deben ser considerados para generar un
tratamiento adecuado.
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Tabla 1. Resultados de estudios revisados. Fuente: Los autores

Autor

Nombre del estudio

Resultados

2009

Cabral et al.

Incidence of stroke subtypes,
prognosis and prevalence of
risk factors in Joinville, Brazil: a
2 year community based study

De 1323 casos de EVC, 759 casos se presentaron por primera vez.
De estos, 610 fueron clasificados como infartos, 94 como Hemorragia
Intra-cerebral y 55 como hemorragia sub-aracnoidea. La tasa de
incidencia por cada 100 000 habitantes fue de 68.1 para infarto, 9.5
para hemorragia intracerebral y 5.6 para hemorragia subaracnoidea.

2009

Glymour et al.

Birth and adult residence in
the Stroke Belt independently
predict stroke mortality.

La tasa de mortalidad elevada estaba asociada con el lugar de
nacimiento (cinturén de EVC).

2010

Feigin et al.

Public health strategies could
reduce the global stroke
epidemic

Para que los programas de prevencién sean efectivos tienen que tener
en cuenta el contexto, ser sensibles a la cultura y tanto el personal
médico como los legisladores que construyen las leyes deben priorizar
la Enfermedad Vascular Cerebral en la agenda mundial

2011

Roger et al.

Heart disease and stroke
statics-2011 update: a report
from the American Heart
Association

Entre 1980 y 2005 se evidencié una disminucion en la tasa de
mortalidad mas alta en hombres que en mujeres.

El riesgo de EVC isquémica asociado con la conducta de fumar se
duplica en fumadores.

2011

Oviagele et al.

Stroke epidemiology:
advancing our understanding
of disease mechanism and
therapy

La EVC es la cuarta causa de muerte y la primera causa de discapacidad
en EE.UU, los costos directos e indirectos de la enfermedad ascienden
a aproximadamente 68.9 billones de ddlares en 2009

2011

Ferri et al

Prevalence of stroke and
related burden among older
people living in Latin America,
India, China

La prevalencia de EVC en Latinoamérica y China (urbana) se encuentra
entre el 6% y 9%, pero fue mas baja en India (Urbana) (1.9%), y en
India rural (1.1%), China (1.6%) y Peru (2.7%). La proporcion de
sobrevivientes de EVC con necesidad de cuidado vario entre 20% y
39% en Latinoamérica pero fue superior en china (urbana) (54%) e
India (rural) (73%). La demencia y la depresién fueron las principales
comorbidas con discapacidad y dependencia

2011

Kunst et al.

The decline in stroke mortality

En la mayoria de paises, la tasa de mortalidad de EVC disminuyeron
incesantemente hasta 2005 entre hombres y mujeres. Si esta tendencia
continua, la tasa de mortalidad ajustada a la edad disminuiran a la mitad
en 2030 con una mayor disminucion en Francia y menor disminucion
en Holanda, Dinamarca y Suecia

Esta revision busca presentar de manera

Conclusiones

externos e incentivar los esfuerzos dirigidos
a la prevenciéon de EVC. También es funda-
mental que se presten servicios relacionados

integrada al personal que se encarga del cui-
dado de poblacion con EVC algunos avances
con respecto a la prevencién de la EVC. Con
las intervenciones propuestas a la fecha, el
cuidado del paciente requiere un modelo de
atencion que identifique factores de riesgo en
la medida que surgen y que asi mismo ten-
ga el control sobre ellos mismos. El acceso
a cuidados primarios es necesario pero no
es suficiente para garantizar la prevencion
optima sobre la EVC. Por otra parte, es ne-
cesario integrar los servicios prestados tanto
a pacientes hospitalizados como a pacientes

con la evaluacion del riesgo de sufrir EVC con
herramientas como el calculador de riesgo
AHA/ACC (American Heart Association). Esta
herramienta permite saber que pacientes se
beneficiarian de intervenciones terapéuticas o
a quien no se deberia aplicar ciertos tratamien-
tos basados en los factores de riesgo. Se debe
recomendar a la poblacién en general realizar
actividad fisica aerdbica al menos 40 minutos
por dia de 3 a 4 dias en la semana. Ademas,
se debe sugerir una evaluacién constante de
la presion arterial y tratamientos apropiados
para pacientes con hipertensién incluyendo
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modificaciones en el estilo de vida y terapia
farmacologica. Para individuos con sobre
peso (indice de masa corporal: 25-29 Kg/m2)
y obesidad (indice de masa corporal: >30 Kg/
m2) se debe recomendar reduccion del peso y
asi bajar tanto la presion arterial como el riesgo
de padecer EVC.
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