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Resumen

Paciente femenino de 36 años de edad
que ingresa al Servicio de Urgencias
por estado confusional de 24 horas de
evolución, pérdida de la fuerza en ex-
tremidades izquierdas, Babinski y su-
cedáneos, así como cefalea pulsátil
holocraneana 8/10, como anteceden-
te de importancia siete días antes se
realiza doble punción lumbar como
bloqueo dural para cirugía.

Palabras clave: Estado confusional, ce-
falea, punción lumbar, Babinski.

Abstract

Thirty six year old female patient that
presented at the ER with 24 hours
confusional state, hemicorporal left
palsy, Babinski and generalized head-
ache 8/10. As an important anteced-
ent lumbar puncture was performed
seven days before for a surgical pro-
cedure.

Key words: Confusional state, head-
ache, lumbar puncture, Babinski.

Inicialmente se realizó to-
mografía computada de crá-
neo.

¿Cuál es su diagnóstico?

Figura 1.

Figura 2.
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Figura 3.

Respuesta: Infartos cerebrales en etapa subaguda
por isquemia cerebral secundaria a vasculitis.

La tomografía computada (TC) demuestra zonas
hipodensas de aspecto irregular principalmente en la
unión cortico-subcortical en forma bilateral que no
refuerzan con la administración de contraste, locali-
zadas en territorio limítrofe, en relación con infartos
como primera posibilidad (Figuras 1 y 2).

Posteriormente se realizó resonancia magnética
(RM) en donde las lesiones se comportan hiperinten-
sas en la secuencia de difusión (Figura 3), confirman-
do la sospecha de evento vascular de tipo isquémico,
en fase subaguda por la visualización de las lesiones
en la secuencia Flair (Figura 4).

Dados los hallazgos de imagen antes descritos y lo abi-
garrado del cuadro clínico, se realizó angiografía digital, la
cual demostró trombosis parcial y flujo laminar del seno
longitudinal superior, así como disminución de calibre y
aspecto arrosariado de las arterias cerebrales anteriores,
cerebral media y del segmento C4 derecho, hallazgos que
condicionan retardo del flujo cerebral en un tiempo de 30-
40”, datos compatibles con vasculitis (Figura 5).

También se realizó Doppler transcraneal confirman-
do alteración en las velocidades de flujo de las arterias
valoradas sugestivo de vasculitis más evidente en el
lado derecho; se realizó control después de la adminis-
tración de tres bolos de metilprednisolona con mejoría
de las velocidades de flujo (Cuadro I).

Figura 4.
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Isquemia cerebral y vasculitis

La isquemia es el resultado de flujo cerebral inade-
cuado, producto principalmente de la oclusión de una
arteria cerebral, la cual tiene alguna afección que condi-
ciona un estado protrombótico, por frecuencia se relacio-
na con la ruptura de placas de ateroma;1 sin embargo,
existen otras causas que generan disminución en la velo-
cidad de flujo que pueden desencadenar ataques isqué-
micos transitorios o la oclusión completa de la luz del
vaso y por lo tanto un infarto cerebral (Figuras 1 y 2),
según el grado de afección de la pared del endotelio.

La vasculitis del sistema nervioso central se define
como un trastorno de tipo inflamatorio de la vascula-
tura cerebral arterial o venoso que produce daño es-
tructural de la pared vascular, a menudo acompañado
de trombosis y evidencia de isquemia cerebral. Las vas-
culitis conforman un extenso y heterogéneo apartado
como causa de infarto cerebral en gente joven, dentro
de los tipos más frecuentes se encuentran las necroti-
zantes sistémicas por poliarteritis nodosa y las asocia-
das a enfermedad del tejido conectivo sobre todo lupus
eritematoso sistémico.2

La vasculitis primaria del sistema nervioso central
es un tipo poco común que puede acompañarse de in-
farto cerebral. Entre las causas infecciosas destaca la
neurocisticercosis, parasitosis endémica en Latinoamé-
rica, que puede cursar con un amplio espectro de ma-
nifestaciones cerebrovasculares.3

El proceso inflamatorio puede afectar vasos sanguí-
neos de cualquier tipo, tamaño o localización; puede
presentarse en forma segmentaria induciendo isque-

mia o focal,4 favoreciendo la formación de aneurismas
con posibilidad de ruptura o hemorragia.

Los hallazgos por imagen de la isquemia cerebral va-
rían significativamente en relación con el tiempo de evo-
lución.

Fase aguda. Hasta el 60% de los estudios de TC rea-
lizados en las primeras horas del evento son normales,
en ocasiones se pueden identificar algunos datos indi-
rectos como son: arteria cerebral media hiperdensa,
pérdida de la diferenciación entre la sustancia gris y
blanca en la unión cortico-subcortical, pobre definición
de la ínsula. La RM tiene mayor sensibilidad para iden-
tificar los infartos en fase aguda, hasta el 80% se obser-
van en los estudios de RM convencionales en las prime-
ras 24h, se puede encontrar borramiento de surcos por
edema y la secuencia Flair permite en tan sólo horas
visulizar la región comprometida como una zona hiper-
intensa;5 la secuencia neurofuncional de difusión es de
particular utilidad en estos casos ya que permite detec-

Cuadro I. Comparación del Doppler transcraneal de ingreso con el
realizado posterior a la administración de tres bolos de

metilprednisolona evidenciando mejoría.

Arteria (después
del bolo de

Arteria Sistólica Media metilprednisolona) Sistólica Media

ACMI 90 65 ACMI 212 88
ACMD 115 98 ACMD 167 98
ACAI 80 55 ACAI 131 65
ACAD 88 60 ACAD 147 87
Sifón izq. 90 55 ACPI 51 28
Sifón der. 115 75 ACPD 65 34

Figura 5.
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tar el edema citotóxico que se presenta minutos des-
pués del inicio del evento isquémico.6

Etapa subaguda. Se identifican en la TC imágenes
hipodensas que suelen encontrarse en la unión cortico
subcortical (Figuras 1 y 2) y corresponden generalmente
a imágenes hiperintensas en difusión (Figura 3) que se
observan con claridad en la secuencia Flair (Figura 4) y
aunque menos aparente también en la secuencia T2.

En la angiografía, en la isquemia se observa ausen-
cia de flujo de un vaso, flujo anterógrado lento y áreas
no prefundidas entre otros.7 En la vasculitis los vasos
presentan aspecto arrosariado, disminución del cali-
bre (Figura 5), aneurismas y zonas de trombosis.

El Doppler transcraneal es sensible al flujo vascu-
lar, los hallazgos más significativos ante la sospecha
de vasculitis son la ausencia de flujo o la disminución
del mismo.

El diagnóstico de vasculitis requiere la confirma-
ción por biopsia de la probable arteria afectada según
el síndrome clínico del paciente.
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