ACYV lacunar talamico y piramidal bulbar en
adulto joven diabético: reporte de caso

Lacunar stroke in thalamic and bulbar pyramid in a
young diabetic adult:case report
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RESUMEN

Reportamos el caso de un paciente con enfermedad diabética tipo 1 que suftié un ACV isquémico lacunar talimico
derecho y simultineamente otro en la piramide bulbar derecha, con manifestaciones sensitivas y motoras. Este
cuadro clinico se considerd asociado a microangiopatia vascular por el antecedente personal de diabetes tipo 1y
debido a que los demas estudios realizados durante la atenciéon médica no mostraron otra causa aparente.
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(Andersson L Rozo A, German Cantillo Mackenzie, Juan Camilo Suarez-Escudero. ACV lacunar talamico
y piramidal bulbar en adulto joven diabético: reporte de caso. Acta Neurol Colomb 2013;29:295-300).

SUMMARY

We report a patient with Diabetes mellitus who suffers simultaneus ischemic stroke at the rigth talamus and the
ipsilateral bulbar pyramid. This vascular phenomenom was attributed to vascular microangiopathy as part of type
1 diabetes mellitus. Remaining work up ruled out other causes for acute ischemic stroke.
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(Andersson L Rozo A, German Cantillo Mackenzie, Juan Camilo Suarez-Escudero. Lacunar stroke in
thalamic and bulbar pyramid in a young diabetic adult:case report. Acta Neurol Colomb 2013;29:295-300).

INTRODUCCION

La Otganizacién Mundial de la Salud define
la enfermedad cerebrovascular (ECV) como
rapido desarrollo de signos focales (o globales) de

el

compromiso de la funcién cerebral, con sintomas
de 24 horas o mas, o que lleven a la muerte sin otra
causa que el origen vascular” (1). Esta definicién
permanece vigente a pesar de los avances en ima-

genes diagnésticas que han permitido identificar de
manera mas temprana los cambios por isquemia
cerebral (2). La severidad del compromiso varia
desde la discapacidad leve a severa y muerte hasta la
recuperacion parcial o casi completa.

El término Ataque (o accidente) Cerebrovascu-
lar (ACV) se refiere al evento neurolégico agudo o
ictus, causado por una oclusiéon subita de un vaso,
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de origen trombotico, embolico o por hemorragia
intraparenquimatosa, subaracnoidea o intraventricu-
lar por aneurisma, hipertensién o secundario a un
tumor o malformacién arteriovenosa (2).

La incidencia de ACV es variable, cambia desde
76.1/100.000 en Shangai, 158/100.000 en Nueva
Zelanda, hasta de 940/100.000 en Rotterdam en
personas mayores de 55 afios (3-5). En Colombia es
la principal causa de discapacidad de origen neuro-
légico, con una mayor incidencia en hombres (118.7
hombres vs. 61.8 mujeres/100.000) (1). Se resalta su
importancia por ser una causa importante de muerte,
discapacidad, dependencia y estancia hospitalaria en
el pais (1).

Alrededor del 8% de la poblaciéon adulta en
Hstados Unidos presenta enfermedad diabética
(ED) (6), y entre los pacientes que han sufrido un
ECV se presenta entre el 15% y el 33% (4). Se ha
descrito que las personas con diabetes moriran entre
5y 10 afos antes que las personas sin ED; la ECV
produce un 50% de las muertes entre las personas
con ED (7). Los pacientes con ED tienen el doble
de posibilidad de padecer un evento coronario o un
ACV en comparacién a aquellos que no la padecen
(7). E184% de las muertes producidas por ECV rela-
cionadas con la diabetes se dan en paises con niveles
bajos o medios de ingresos (7). En los pacientes
con ED tipo 1 la incidencia de ACV aumenta con
la edad, principalmente en mayores de 40 afios; el
76% son isquémicos y el 24% hemorragicos, con
una supervivencia posACV del 80.6%, 45.2 y 9.6%
a1, 5y 10 afos respectivamente (8).

La diabetes es un factor de riesgo para sufrir
ataque cerebrovascular y es predictor de severidad de
la enfermedad. Los niveles de glicemia superiores a
126 mg/dl estan relacionados con un primer evento
y los niveles de hemoglobina glicosilada Alc supe-
riores a 7% se relacionan con cuadros recidivantes
(2). La ECV causada por enfermedad de pequefios
vasos se observa en pacientes con ED (8). En
Colombia cerca del 42% de los pacientes que han
presentado un ACV tienen ED (9). Un cuarto de los
ataques cerebrovasculares isquémicos son infartos
lacunares resultantes de la oclusion de las pequefias
arterias perforantes (10). El infarto cerebral de tipo
lacunar (IL) producido por oclusién de las arterio-
las cerebrales perforantes se presenta en pacientes
diabéticos (11,12).

Presentacion del caso

Hombre de 29 anos; natural de Medellin, reside
en Cisneros/Antioquia. Desempleado. El 8 de sep-
tiembre de 2009 consulté por cuadro clinico de 5
dias de evolucién de déficit motor con hemiplejia
izquierda de inicio sabito, primer episodio. Refirié
que (3/09/2009) inicié6 con parestesias en 2 y 3
dedos del miembro superior izquierdo, que en el
curso de 10 minutos se extendio a toda la extremidad
hasta cuello. En las 24 horas de inicio del cuadro,
present6 hemiparesia con consecuente incapacidad
para la marcha. Nego otros sintomas. Sus antece-
dentes patologicos eran: Diabetes Mellitus tipo 1
diagnosticada a los 8 afios de edad en tratamiento
con insulina NPH 30 unidades en la mafiana y 10
unidades en la noche.

El examen fisico (08/09/2009) lo mostré: orien-
tado, presion arterial: 109/70 mm Hg, frecuencia
cardiaca: 74/min; frecuencia respiratoria: 20/min;
saturacion de oxigeno: 94%. Sin disartria, ni compro-
miso de pares craneanos, isocorico normoreactivo
alaluz de 3 mm, sin compromiso facial. Arreflexia
generalizada, Babinski presente en pie izquierdo, sin
signos meningeos. Hemicuerpo derecho normal.
Plejia braquial 0/5 y patesia crural izquierdas 2/5.

Paraclinicos de ingreso: glucometria 272 mg/
dl, Hb Glicosilada 15,8%. I.a RM del encéfalo
(9/09/2009): evidencié lesién que restringia la
difusioén, visible en FLAIR y T2, infarto subagudo
en region supetior y antetior derecha del bulbo raqui-
deo. Imagen hiperintensa en T'1, que no realzaba, en
el tallamo derecho. Angioresonancia: fenestracion de
la arteria vertebral derecha distal, hallazgo incidental
Neuroradiologfa reporté que la lesion hiperintensa
talamica derecha pudiera obedecer a alteraciéon
metabdlica por hiperglicemia, pero fue asumido por
neurologfa clinica como infarto lacunar (Figuras 1-2).

Ecocardiograma transesofagico (12/09/2009):
fraccién de eyeccion 60%, funcién diastdlica
normal, auricula izquierda normal. Septo inter
auricular integro. Shunt significativo a través de la
vena pulmonar superior derecha ss. drenaje venoso
anémalo. Eco renal y urinario: hiperecogenecidad de
rifién izquierdo. Eco de MMII: negativo para TVP.
EKG de supetficie: sin alteracién. Doppler de vasos
carotideos: normal. lonograma: Mg: 1.8; Na:141; K:
3.92; CL:105.1. Uroandlisis: glucosuria de 1000 mg/
dl. Creatinina de 0,8 con nitrégeno uréico normal.
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LESION TALAMICA DERECHA CORTE TRANSVERSAL Y CORONAL.

FIGURA 2.

LLESION PIRAMIDAL ANTERIOR ISQUEMICA.

Depuracién de creatinina: 143,5. Proteinuria 24
horas: 0,21. TP: 11,7 TPT: 25,8 ANAS: negativos.
Serologia RPR: no reactiva. HIV: negativo. Cardiolo-
gfa (13/09/2009): paciente asintomiatico cardiovas-
cular, ruidos cardiacos ritmicos sin soplos, murmullo
vesicular conservado sin agregados. Sin alteraciones
hemodindmicas. TAC multicorte de térax con énfasis
en corazén normal.
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Se inici6 terapia fisica basada en estiramientos
pasivos sostenidos, movilizaciones pasivas por
medio de patrones unilaterales, posicionamiento,
fortalecimiento muscular, entrenamiento de agarre
fino y grueso y entrenamiento del patrén de marcha
sin caminador, equilibrio y propiocepcion. Mejoré a
paresia braquial izquierda 3/5 y 4/5 crural ipsilateral,
hipoténico, con Babinski izquierdo. Parestesias de




hemicuerpo izquierdo. Logré marcha parética, muy
limitada. Valoracion de egreso (18/09/2009): lesion
taldmica derecha que sugiere infarto lacunar con
transformaciéon hemorragica. Se descarté cardio-
embolismo, estenosis intracraneana o extracraneana,
trombofilia o autoinmunidad. Por ser diabético mal
controlado, se atribuy6 la causa del ACV a microan-
giopatia.

Los diagndsticos de egreso (18/09/2009) fueron:
ACV bulbar superior y anterior derecho en paciente
joven; infarto lacunar talimico derecho con transfor-
macién hemorragica; Diabetes insulino requiriente
descompensada.

En el control ambulatorio por Neurologia
(5/10/2009) se hall6 mejoria clinica, recuperacién
de marcha y funcién de la mano, paciente funcional e
independiente en AVD, con mejoria de cifras gluco-
métricas. Persistencia de parestesias en hemicuerpo
izquierdo. En su mas reciente control se aprecié
(19/10/2012): disminucién de fuerza del hemi-
cuerpo izquierdo pero logra desempefiarse como
conductor de vehiculo. Control parcial de diabetes
por cifras ocasionales elevadas. Sin alteracién del
tono musculat.

DISCUSION

ILa causa atribuida al cuadro neurolégico que
presenté el paciente correspondié a infartos lacu-
nares secundarios a microangiopatia diabética en el
taldmo y la piramide bulbar derechos. El infarto de la
piramide bulbar derecha explica una lesién parcial de
la via cértico espinal previa a la decusacion. De esta
forma dicho déficit explica la hemiplejia izquierda
inicial. La ubicacién de esta lesién no explica la
sintomatologfa sensitiva. La lesion talamica derecha,
en la zona medial, explica la sintomatologia sensi-
tiva. La arteria cerebral posterior, mediante su rama
geniculotalamica, perfunde el territorio taldmico
posterolateral. La arteria comunicante postetior, a
través de la rama tuberotalimica, riega el territorio
talimico anterolateral. La arteria carétida interna,
por su rama coroidea anterior, se distribuye en el
territorio talamico lateral (13).

Los requisitos diagnésticos para considerar
infarto lacunar son: pequefio tamafio (menor de 1,5
cm de diametro) en territorio de arteria perforante
cerebral, un sindrome lacunar (hemiparesia motora
pura, sindrome sensitivo puro, sindrome sensitivo

motriz, hemiparesia ataxica y disartria, mano torpe)
en paciente con antecedente de HTA, ED u otros
factores de riesgo vascular cerebral, en ausencia de
otra etiologfa. El paciente cumplié con esos requi-
sitos diagnoésticos (12).

Las ramas arteriales mas comprometidas en el
infarto lacunar son: la arteria cerebral media en sus
arterias lenticulo estriadas, la artetia cerebral anterior
en la arteria recurrente de Heubner, la arteria cerebral

posterior en las arterias talamogeniculadas y la arteria
basilar (12,13).

El deterioro motor después del ACV se ha
relacionado con el sitio y el tamafio de la lesion,
lesiones previas y otros factores como la edad o
las comorbilidades existentes (14, 15). A su vez el
metabolismo anormal de la glucosa se relaciona con
infartos lacunares de la sustancia blanca, igual que el
tabaquismo y el alcohol se relacionan con microan-
giopatia. Aunque cerca del 50% de los pacientes que
sufren un ataque lacunar no presentan alteraciones
microangiopaticas (12).

Los niveles de Hb Alc se encuentran aumentados
en los pacientes con microangiopatia y a su vez son
factor predisponente para nuevos eventos, al igual
que la edad mayor de 60 afios, la hiperlipidemia y la
hipertesion arterial. Por lo tanto se recomienda el
control de las cifras para prevenir eventos lacunares
y sus respectivas secuelas (16).

En el contexto de un paciente diabético que
desarrolla microangiopatia sucle presentarse un
sindrome sensitivomotriz. Corresponde al sindrome
lacunar que maés habitualmente esta ocasionado con
etiologias diferentes a los infartos lacunares (infartos
extensos, pequefias hemorragias cerebrales o incluso
procesos expansivos). Consiste en la presencia de un
sindrome piramidal completo (faciobraquiocrural)
o incompleto, proporcionado o no, asociado a un
déficit sensitivo global o parcial del mismo hemi-
cuerpo (16). Estas fueron las caracteristicas clinicas
del paciente, lo que indica que los hallazgos clinicos
se correlacionaron con los hallazgos imaginolégicos,
encontrandose un déficit motor con inicio sensitivo
que llevo a alteraciones de la marcha.

La clinica del infarto talimico es variable, depen-
diendo de la lateralidad de la lesion y del territorio
vascular afectado. Durante la fase aguda los sintomas
mas frecuentes son: hipersomnia, paralisis oculo-
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motora, ataxia moderada de la marcha y déficits de
atencion, aprendizaje y memoria (17, 18). Llama
la atencién que el paciente presentado no expreso6
déficit cognitivo alguno. Otros reportes de caso han
mostrado la relacién del infarto talamico con déficit
cognitivo agudo y demencia postetior (19).

Dentro del marco de evaluaciéon y manejo de
rehabilitacién se ha encontrado que los hallazgos
mas comunes en los pacientes con ACV son: difi-
cultad para movilizar y realizar actividades con la
extremidad superior (87,5%), dificultad motora
en hemicuerpo (87,5%), dificultad para hablar o
entender el lenguaje (50%), dificultad en la capaci-
dad de recordar (41,1%), dificultad visual (30,4%) y
dificultad auditiva (19,6%) (15). Entre el 75 - 85%
de las personas con ACV, recuperan la capacidad de
caminar con ayudas externas o sin ellas, y 48 - 58%
logran adquirir independencia en el auto cuidado. En
la recuperacion motora se evidencia mayor mejoria
en los movimientos de la extremidad inferior que de
la extremidad superior (fenémeno relacionado con
la complejidad funcional y bioestructural que posee
la extremidad superiot, especificamente la mano)
(20). Igualmente la hemiparesia mejora un 73% en
etapas tempranas posteriores al ACV, y puede llegar
a mejorar un 37% en el transcurso de 12 meses. El
70% de los pacientes que muestran algun grado de
recuperacion en la funcién manual, en el primer mes
posterior al evento, logran una buena recuperacion
motora (14).

El ACV es una causa importante de discapacidad.
De acuerdo al sitio afectado el cuadro clinico va a
variar en cada paciente. En las personas con ED tipo
1 es comun encontrar infartos lacunares secundarios
a enfermedad microvascular que se pueden ubicar
de manera estratégica y generar déficits especificos
individuales. La recuperacion funcional del paciente
estard orientada a obtener la mayor mejoria posible
para que retorne a sus actividades cotidianas.
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