Ictus lacunar

Lacunar stroke
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INTRODUCCION

El término laguna se atribuye a
Dechambre (1838). Este autor describid
con este nombre pequenas cavidades en el
cerebro de pacientes que habian padecido
un infarto cerebral con evolucién favora-
ble. Durand-Fardel (1843) defini6 las lagu-
nas como el resto de reblandecimientos
cerebrales curados. Este autor diferenci6
claramente las lagunas de las cavidades
hemorragicas residuales y de las observa-
das en el estado criboso del cerebro. Des-
pués de Durand-Fardel y hasta finales de
siglo, el término laguna se utilizé indistin-
tamente para definir cualquier tipo de
cavidad cerebral. Pierre-Marie (1901) puso
fin a este primer periodo de confusidn,
definiendo claramente la laguna como una
entidad neuropatolégica, de frecuente
hallazgo en sujetos ancianos que habian
sufrido una hemiplejia, y describiéndola
como un infarto de pequeiio tamaifo debi-
do a la oclusién de los vasos sanguineos
por arterio-esclerosis local, localizado casi
siempre en los nacleos estriado, capsula
interna, centro oval y protuberancia'.

Tras el clarificador estudio de Pierre-
Marie, las lagunas atraviesan por ciclos
sucesivos de indiferencia y confusion en la
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literatura médica hasta la década de los 60.
Entonces, gracias a los trabajos de Miller-
Fisher la laguna pas6 de ser la entidad neu-
ropatologica descrita por Pierre-Marie a
una entidad nosolégica con clinica especifi-
ca, etiopatogenia univoca y neuropatologia
bien definida. Segtn Fisher las lagunas son
pequenos infartos isquémicos profundos,
producidos por la obstruccién de un
pequeio vaso perforante lesionado por la
hipertension arterial cronica. Los infartos
lacunares se expresan por cuatro sindro-
mes lacunares estereotipados: hemiparesia
motora pura, sindrome sensitivo puro,
paresia crural con ataxia homolateral, que
mas tarde se llamaria hemiparesia ataxica o
ataxia-hemiparesia, y disartria mano torpe.
Para Fisher, los sindromes lacunares tienen
un buen pronéstico funcional, lo cual unido
a su etiopatogenia de pequefio vaso perfo-
rante hacen innecesaria la arteriografia y
desaconseja el tratamiento anticoagulante®.
Utilizando el método anatomo-clinico,
Mohr® describe el sindrome sensitivo-
motor. La tomografia computerizada (TC)
permite ver la lesiéon parenquimatosa sub-
yacente en muchos pacientes con sindro-
mes lacunares. La correlacion clinico-radio-
légica sustituye a la anatomo-clinica y
propicia la descripcién de mas de 40 sin-
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dromes lacunares. El propio Fisher en 1982
recopil6 23 sindromes lacunares®. La TC ha
puesto de manifiesto que sindromes lacu-
nares aparentemente tipicos, pueden ser
expresion de procesos muy heterogéneos
como hemorragias intraparenquimatosas,
infartos de mayor tamafio e incluso proce-
sos no cerebro-vasculares. Como conse-
cuencia de la heterogeneidad de los hallaz-
gos en la TC aplicada al estudio de los
sindromes lacunares ha resurgido la confu-
sion en torno a la hipétesis lacunar. Sin
embargo, se admite el concepto de infarto
cerebral de tipo lacunar o laguna como un
infarto isquémico de tamaiio no superior a
15 mm, producido como consecuencia de la
lesién isquémica en el territorio de distri-
bucién de una arteria perforante (lenticulo-
estriada, tdlamo perforante o paramediana
de tronco cerebral) que se manifiesta con
alguno de los 5 sindromes lacunares clasi-
cos: hemiplejia motora pura, hemisindrome
sensitivo puro, sindrome sensitivo motor,
disartria mano torpe y ataxia-hemiparesia’.

Desde el punto de vista clinico convie-
ne matizar que es mas apropiado utilizar el

concepto de sindrome lacunar para refe-
rirse a estos cuadros clinicos que, efecti-
vamente en la mayor parte de los casos,
son la manifestacién del infarto cerebral
de tipo lacunar®.

PATOLOGIA

Macroscopicamente, las lagunas apare-
cen como cavidades irregulares, trabecula-
das, dentro de las cuales es raro encontrar
un vaso, correspondiendo a zonas de
desintegracion cerebral de origen isquémi-
co. El volumen de la cavidad depende del
didmetro del vaso ocluido, generalmente
una arteria perforante de entre 100 y 400
w287 Las arterias lenticulo-estriadas
mediales son de menor calibre que las late-
rales. Las arterias tdlamo-perforantes son
de didmetro homogéneo, mientras que las
ramas paramedianas del tronco basilar
varfan de diametro entre 40 y 500 u. El dia-
metro mas habitual de las lagunas se sitta
entre 2 y 4 mm aunque puede alcanzar
hasta 15 mm. Este tipo de lesiones consti-
tuye un hallazgo frecuente en los estudios
de autopsia® (Fig. 1). Histolégicamente el

Figura 1. Corte macroscopico. Necrosis cavitada, laguna, en el territorio de las arterias perforantes.
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infarto lacunar reciente se caracteriza por
necrosis tisular y presencia de macro6fagos
cargados con grasas neutras. Alrededor
del area de necrosis aparece una discreta
proliferacién capilar e hiperplasia endote-
lial. Posteriormente, aparece la cavitacion,
desapareciendo los macroéfagos y prolife-
rando los astrocitos en la periferia. La pre-
sencia de macro6fagos cargados con hemo-
siderina sugiere que el origen de la
cavidad no fue un infarto, sino una peque-
fa hemorragia producida por la rotura de
microaneurismas de Charcott.

La alteracion vascular comprende fun-
damentalmente dos tipos de lesiones en
los vasos perforantes: la lipohialinosis y el
microateroma. Ambas lesiones estarian
inducidas por la hipertension arterial cro-
nica. La lipohialinosis se observa en vasos
perforantes cuyo calibre es inferior a 200 p
y cuya obstruccién produciria las lagunas
de volumen mas pequeio. Histolégicamen-
te, la lipohialinosis se caracteriza por una
desestructuraciéon focal de la pared arte-
rial, con depodsito de material eosinéfilo
granular y homogéneo en el tejido conecti-
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vo de la pared del vaso (Fig. 2). La altera-
cion es muy similar a la necrosis fibrinoide
que se observa en la hipertension arterial
maligna. El microateroma es un hallazgo
méas frecuente que la lipohialinosis, en
infartos de mayor volumen. Asienta priori-
tariamente en segmentos proximales de
arterias perforantes con didmetros com-
prendidos entre 300 y 500 p. Histologica-
mente el microateroma es en todo punto
semejante a la lesion ateromatosa de las
grandes arterias. Otra lesion vascular fre-
cuente de encontrar son los aneurismas de
Charcott. La necrosis fibrinoide se obser-
va en las arteriolas y capilares del cerebro
como resultado de elevaciones graves y
rapidas de la tension arterial’.

En una pequeia proporcion de infartos
lacunares, la lesién vascular responsable
es una placa aterosclerética en la pared de
una arteria del poligono de Willis, que
estrecha el origen de una o varias ramas
perforantes. Caplan ha sugerido que esta
lesion es particularmente frecuente en el
tronco basilar, causando infartos lacuna-
res en el tronco cerebral’. Mas rara vez, el

Figura 2. Estudio microscopico de una arteriola con lipohialinosis. Hematoxilina-eosina.
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vaso que irriga la zona donde asienta el
infarto lacunar aparece permeable e histo-
l6gicamente normal. En estas circunstan-
cias cabe suponer que la obstrucciéon fue
debida a un fragmento embolico proce-
dente desde el corazén o desde una de las
grandes arterias. Cambios hemodinamicos
como la hiperviscosidad por incremento
de los elementos celulares tal como se
observa en la policitemia puede originar la
oclusion de pequeiios vasos y producir un
infarto lacunar. Mecanismos hemodinami-
cos, inflamatorios de naturaleza infecciosa
o no podrian también provocar un infarto
lacunar®.

EPIDEMIOLOGIA

Los infartos lacunares constituyen
entre el 15 y el 22% de todos los infartos
cerebrales isquémicos. La edad media de
los pacientes oscila alrededor de los 70
anos. Desde el punto de vista de los facto-
res de riesgo queremos destacar que la
hipertension se encuentra en mas del 65%
de los pacientes”. En nuestra experiencia
ocurre en el 66%". La diabetes mellitus es
un factor de riesgo al igual que la hiper-
tension arterial aunque su incidencia es
mas baja (el 25% en nuestra serie perso-
nal). Queremos destacar el excepcional
hallazgo de una cardiopatia potencialmen-
te emboligena en los pacientes con infar-
tos lacunares lo cual viene a indicar que el
mecanismo embodlico es una causa muy
rara de infarto lacunar**'*". La coexisten-
cia de infarto lacunar y enfermedad caroti-
dea significativa no se conoce con preci-
sién y se piensa que puede no guardar una
relacion causa-efecto.

MANIFESTACIONES CLINICAS

El aspecto mas atractivo para el clinico
de la hip6tesis lacunar de Fisher es lo este-
reotipado de la expresion clinica de los
infartos lacunares. Los infartos lacunares
estudiados patolégicamente por Fisher
(Fig. 3), cuando dieron signos y sintomas,
lo hicieron mediante los 4 sindromes lacu-
nares que se describen en la tabla 1 junto al
de Mohr. La especificidad clinica de estos
sindromes esta condicionada por su locali-
zacion subcortical en un conjunto de epi-
centros muy concretos, y por su pequeno

112

Figura 3. C. Miller Fisher.

volumen. De manera que la deteccion de un
sindrome lacunar permite presuponer la
localizacion de la lesion, su anatomia pato-
légica y su etiopatogenia. Es decir, que con
so6lo los datos clinicos seria posible llegar
al diagnoéstico nosolégico. Alrededor de un
20% de los infartos lacunares pueden ir pre-
cedidos de ataques isquémicos transito-
rios y aproximadamente 1/3 evolucionan
inicialmente como un infarto cerebral pro-
gresivo, de la misma manera que lo haria
una estenosis o una trombosis en evolu-
cion de la arteria carétida interna. Resulta
completamente imprescindible hacer énfa-
sis con Fisher, en la necesidad de valorar el
déficit lo mas precozmente posible para
poder hacer el diagnéstico de sindrome
lacunar , porque no es excepcional la apa-
ricion de signos clinicos fugaces de estirpe
cortical que invaliden el diagnostico de sin-
drome lacunar. La presencia de signos o
sintomas de estirpe cortical tales como afa-
sia, apraxia, agnosia, hemianopsia, altera-
cion de la conciencia vigil, o crisis epilépti-
cas indican una topografia cortical de la
isquemia, por tanto incompatible con una
pequeia lesién subcortical**®. Por otra
parte la ausencia de disfuncién cortical en
el examen neuroldgico no es criterio abso-
luto para excluir una isquemia cortical,
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Tabla 1. Criterios clinicos de los sindromes lacunares.

Hemiparesia motora pura

Déficit motor unilateral abarcando cara, brazo y pierna sin alteraciones sensitivas objetivas (FUL). El
déficit puede ser parcelar, faciobraquial o braquiocrural. No se incluye la monoplejia.

Sindrome sensitivo puro

Parestesias y/o hiperestesia unilateral. Déficit unilateral con una distribucién variable afectando el
brazo, pierna y generalmente la cara. El déficit puede incluir todas las modalidades o puede respetar

la propioceptiva.

Ataxia hemiparesia

Hemiparesia mas severa en extremidad inferior y ataxia ipsilateral. Puede acompanarse de sintomas o

déficits sensitivos.

Disartria mano-torpe

Disartria con debilidad facial, disfagia discreta y torpeza de la mano.

Sindrome sensitivo-motor

Déficit motor y sensitivo ipsilateral de distribucién similar a la hemiparesia motora pura y sindrome
sensitivo puro. El trastorno sensitivo debe ser objetivo y puede afectar todas las modalidades sensiti-

vas o respetar la sensibilidad propioceptiva.

Criterios de exclusion

Trastornos de la conciencia, crisis epilépticas, afasia, heminegligencia y otros trastornos de la funcion
cortical, alteraciones visuales y trastornos oculomotores.

muy especialmente en infartos del hemisfe-
rio no dominante, lo cual probablemente
se debe tanto a la frecuente presencia de
heminegligencia izquierda en el paciente
como a la menor sensibilidad y utilizacion
de los test que exploran las funciones cor-
ticales de este hemisferio. Coherentemente
con la hipoétesis lacunar de Fisher, el diag-
noéstico de infarto lacunar presupondra,
ademas de la presencia de un sindrome
lacunar tipico, la de hipertension arterial
cronica. Los ataques isquémicos transito-
rios en los sindromes lacunares se suelen
presentar en forma de acimulos previos al
infarto capsular recibiendo el nombre de
sindrome de alarma capsular.

No es infrecuente observar lesiones
lacunares mediante neuroimagen o incluso
en estudios de autopsia que puedan haber
cursado de forma sintomética. Estas se
encuentran casi siempre en enfermos
hipertensos y por lo general son debidos a
lesiones de vasos perforantes de pequeio
tamaifo, por lipohialinosis.

Describiremos aqui tnicamente los sin-
dromes lacunares denominados clasicos,
que son los mas frecuentes y los Gnicos
con suficiente comprobacién neuropatolé6-
gica. Obviaremos la descripcién de toda
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una serie de sindromes descritos como
lacunares, que son menos frecuentes y que
no han sido objeto de estudio neuropato-
l6gico.

Hemiparesia motora pura (HMP)

Fue descrita por Fisher y Curry como
una pardlisis hemilateral incompleta de la
cara, brazo y pierna, sin signos sensoria-
les, defectos campimétricos, disfasia,
apraxo-agnosia, vértigo, sordera, nistag-
mus, ataxia y diplopia”. En nuestra expe-
riencia es el sindrome mas frecuente de
los infartos lacunares coincidiendo con
otros autores. El déficit puede ser comple-
to, mas o menos proporcionado o no.
Durante las primeras horas es frecuente la
existencia de trastornos sensitivos subjeti-
vos, asi como la disartria, que pueden per-
sistir durante dias. Frecuentemente va pre-
cedido en horas por ataques isquémicos
transitorios repetidos. La lesién se localiza
mas a menudo en el brazo posterior de la
capsula interna, o en la corona radiata.

Sindrome sensitivo puro (SSP)

El déficit sensitivo puede involucrar a
todas las modalidades sensitivas o respe-
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tar las sensibilidades profundas. En oca-
siones el trastorno sensitivo es meramente
subjetivo (ictus parestésico agudo). En
otras, el trastorno sensitivo se presenta
Gnicamente en forma de ataques isquémi-
cos transitorios sin establecerse el déficit
sensitivo permanente. Por lo habitual pre-
senta una disposicion facio-braquio-crural,
siendo menos frecuente la forma queiro-
oral con afectacion peribucal y de la mano
homolateral o queiro-oro-podal con afecta-
cion peribucal y de la mano y del pie
homolaterales. El infarto suele localizarse
en el nacleo ventral posterolateral del tala-
mo o menos frecuentemente en las pro-
yecciones tdlamo-corticales”. La distribu-
cibn queiro-oro-podal del trastorno
sensitivo, respetando o no el abdomen, es
la més frecuente en presencia de lesiones
talamicas. Con menos frecuencia la lesion
afecta al tronco cerebral™®. En nuestra
experiencia el sindrome sensitivo puro de
instauracion subaguda y precedido de ata-
que isquémico transitorio adquiere gran
especificidad.

Ataxia hemiparesia (AH)

Este sindrome fue descrito por primera
vez por Fisher y col en 1965 con el nombre
de paresia crural y ataxia homolateral.
Observaron la presencia de un déficit
motor de predominio crural distal con ata-
xia de los miembros ipsilaterales en 14
pacientes. El estudio neuropatolbgico se
limité a uno soélo de los casos, encontran-
do multiples infartos lacunares y atribu-
yendo el déficit a un infarto localizado en
el brazo posterior de la capsula interna
contralateral®. Trece afios mas tarde Fis-
her public6 el estudio post-mortem de 3
pacientes hipertensos con este sindrome.
En los 3, el infarto lacunar responsable se
localiz6 en el pie contralateral de la protu-
berancia. El cuadro neurolégico conjuga
un sindrome piramidal generalmente de
predominio crural, asociado a un sindro-
me ataxico homolateral. La lesién respon-
sable afecta a la via cortico-ponto-cerebe-
losa con una topografia habitual en el pie
de la protuberancia o en el brazo posterior
de la capsula interna aunque también
puede observarse en lesiones de la corona
radiata'.
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Disartria mano torpe (DMT)

El sindrome consiste en disartria, para-
lisis facial y hemiataxia ipsilateral mas acu-
sada en la extremidad superior. Puede
haber hiperreflexia o un signo de Babisnki
homolateral y lentitud y torpeza en la
mano, que se pone de manifiesto en la rea-
lizacion de pruebas que requieran una
destreza o finura importante. Es conside-
rado por algunos autores como una varian-
te de ataxia-hemiparesia. La lesién respon-
sable se localiza en el brazo anterior de la
capsula interna o en la protuberancia. El
curso clinico es muy bueno en este sindro-
me. Diferentes estudios confirman la
benignidad del pronéstico vital y funcional
que Fisher reconocié en los infartos lacu-
nares. Buen ejemplo de ello lo constituye
el sindrome Disartria mano torpe'.

Sindrome sensitivo motor (SSM)

La descripcion de Mohr 3 fue a prop6-
sito del estudio clinico patolégico de un
paciente diabético e hipertenso que desa-
rroll6 un déficit sensitivo afectando a un
hemicuerpo con intensa hemiparesia y
signo de Babinsky. La lesién neuropatolé-
gica consistié en un infarto lacunar locali-
zado en el nacleo postero-lateral del tala-
mo con desmielinizacién del brazo
posterior de la capsula interna. Ciertamen-
te existe un continuo entre el SSM y la
HMP. La distincion clinica entre ambos se
basa exclusivamente en la demostracion
de un déficit sensitivo objetivo durante las
primeras horas de evolucion del déficit. El
propio Fisher los consider6 una variante
de HMP. Su especificidad con relacién a los
infartos lacunares es posiblemente la mas
baja.

Sindrome pseudobulbar. Estado
lacunar

El trastorno en la articulaciéon de la
palabra, disartria, de la deglucién con dis-
fagia fundamentalmente para liquidos, y la
risa o llanto espasmodico caracterizan lo
que conocemos con el nombre de sindro-
me o paralisis pseudobulbar.

El sindrome pseudobulbar de naturale-
za lacunar esta producido por lagunas bila-
terales en capsula interna y putamen, aun-
que resulta clinicamente indistinguible del

ANALES Sis San Navarra 2000, Vol. 23, Suplemento 3



producido por otras lesiones cerebrovas-
culares bilaterales afectando a la via moto-
ra, desde la corteza frontal hasta el fasci-
culo cértico-bulbar. El cuadro clinico
completo atribuido al estado lacunar con-
sistente en paralisis pseudobulbar, marcha
a pequeiios pasos, incontinencia esfinte-
riana, y cierto grado de deterioro cogniti-
Vo se observa muy pocas veces en la prac-
tica clinica, siendo mas frecuente el
sindrome pseudobulbar. En nuestra opi-
nion, el cuadro clinico del estado lacunar
se debe a la suma de infartos lacunares y a
la presencia de leukoaraiosis en la TC o
RM".

DIAGNOSTICO

Antes de la TC, el diagnéstico se esta-
blecia por exclusién, ante un sindrome
tipico. Los avances en la neurorradiologia
nos permiten ver atrauméaticamente
muchos infartos lacunares. Como en cual-
quier patologia vascular el proceso diag-
nostico se inicia con la evaluacién clinica 'y
el estudio vascular general. No debemos
olvidar la necesidad de estudiar minucio-
samente el sistema vascular en todos los
pacientes con infartos lacunares. En la
tabla 2 detallamos los criterios diagnosti-
cos de los mismos.

La TC ha sido la prueba complementa-
ria mas utilizada en el estudio de los sin-
dromes lacunares. Ante un paciente con
sindrome lacunar, el diagnostico de certe-
za en la fase aguda de infarto o hemorra-
gia, solo se puede sentar mediante TC (Fig.
4). Esta ha puesto de manifiesto que la
especificidad clinica de los mismos es rela-
tiva. Ademas de los sindromes lacunares,
otras entidades nosolbgicas cerebrovascu-
lares (la méas frecuente la hemorragia intra-

Tabla 2. Criterios diagndsticos de infarto lacunar.
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cerebral), e incluso toda una miscelanea
de procesos no vasculares, pueden tener
una expresion clinica indistinguible de un
sindrome lacunar®® (Fig. 5). La sensibili-
dad de la TC para demostrar pequefos
infartos subcorticales depende del tamafio
de la lesion, localizacion de la misma, y del
tiempo transcurrido entre la instauraciéon
del déficit y la realizacion de la TC cerebral
. Los infartos lacunares de tronco cerebral
no son visibles en la TC.

La RM es la exploracién complementa-
ria de eleccion en el estudio de los infartos
lacunares, con una eficacia muy superior a
la TC cerebral*® (Fig. 6).

Figura 4. TC craneal. Lesién hipodensa talami-
ca derecha en un paciente con un sin-
drome sensitivo puro.

e Diagnostico de sindrome lacunar clasico establecido, con exploracién clinica precoz (Sindrome
motor, sensitivo, sensitivo motor, ataxia-hemiparesia, disartria-mano torpe) (Criterios de Fisher).
e Ausencia de disfuncién cortical (afasia, agnosia, apraxia, crisis focales o generalizadas, alteracion

perceptividad).

e CT/RM demostrativa de una pequena lesién subcortical o de tronco cerebral menor de 1,5 cm de dia-
metro o normal > 72 horas de la instauracion del déficit.
¢ Ausencia de fuentes emboligenas y estudio no invasivo carotideo con estenosis ipsilateral inferior al

50%.

¢ Una historia de HTA y/o diabetes apoyan el diagnoéstico clinico.

ANALES Sis San Navarra 2000, Vol. 23, Suplemento 3
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Figura 5. TC craneal. Lesion hemorragica de
pequeio tamafno tdlamo capsular
izquierda, manifestada como un sin-
drome sensitivo motor.

TRATAMIENTO

En general debe admitirse que los
pacientes con infarto lacunar se benefician
del ingreso hospitalario especialmente
especialmente cuando el proceso diagnos-
tico se realiza con rapidez. Se ha demos-
trado también el beneficio del estudio de
los enfermos con infarto lacunar en unida-
des de ictus. Una vez confirmada la sospe-
cha clinica de infarto lacunar con la TC y el
RM y obviamente descartadas otras cau-
sas, se debe proceder al tratamiento médi-
co o rehabilitador.

En todos los pacientes con indepen-
dencia de su etiologia se debe proceder al
tratamiento y correccién de los diferentes
factores de riesgo, a la prevencion de posi-
bles complicaciones como la trombosis
venosa y a la rehabilitacion del déficit
motor. La ateromatosis y el microateroma
constituyen una causa importante del
infarto lacunar, motivo por el cual esta
indicado el uso de antiagregantes plaque-
tarios. Su uso estaria indicado en pacien-
tes con infarto lacunar y estados de hiper-
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Figura 6. RM craneal. Corte sagital en el que se
aprecia una lesion hipointensa que
corresponde a una laguna del tegmen-
to pontino.

coagulabilidad como la policitemia y trom-
bocitemia®.

Aunque el embolismo cerebral de ori-
gen cardiaco, como causa de sindrome
lacunar es cuantitativamente desprecia-
ble, podria estar indicada la anticoagula-
cion en algunos pacientes con infarto lacu-
nar y cardiopatia emboligena sin otros
factores de riesgo. Finalmente, los proce-
sos inflamatorios o infecciosos de los
vasos perforantes pueden determinar
infartos lacunares que requieren un trata-
miento mas especifico ( neurosifilis, cisti-
cercosis, y vasculitis).
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