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OPINION DEL TUTOR

El presente trabajo nace por la necesidad de conocer un poco mas sobre el tema, dado que en
Nicaragua no existen estudios acerca de atrofia cerebelosa y resulta curioso puesto que es una
enfermedad prevenible hasta cierto punto, pero sin embargo no reversible que puede presentar
una cantidad grande de signos y sintomas, esto por supuesto deriva en gastos para la institucion
de salud, la familia y sociedad en general.

A través del tiempo se le ha prestado poco interés, pues se considera que ya no hay mucho que
hacer por estos pacientes. Pero aun asi los pacientes y sus familiares sienten la necesidad de
conocer acerca de su patologia: sobre factores que influyen en desarrollar la misma, como se
puede comportar, si existe algiin tratamiento, el pronostico etc.

Por este motivo decidimos comenzar por valorar los factores que influyen en el desarrollo de la
misma y correlacionarlos con los hallazgos encontrados en resonancia magnetica de cerebro;
obteniendo como resultados que en Nicaragua los factores son similares a los encontrados en
otros paises del mundo. Sin embargo, ahora que sabemos que se tiene un comportamiento similar
en nuestro pais, podemos decir que esta patologia quizas se estd sospechando muy poco en el
HEALFM puesto que todas las resonancias enviadas a estos pacientes no tenian en ninguna de
ellas la sospecha de "atrofia cerebelosa™ como causa de la sintomatologia, esto a su vez ocasiono
tardanza en el diagndstico, mayor tiempo de estancia hospitalaria y en muchos casos el tener que
estar ingresados en areas contaminadas del hospital, en donde no tendrian que estar si se hubiese
tenido un diagnoéstico certero y oportuno en aquellos pacientes en los que se ameritaba realizar la
resonancia magnetica, por la clinica que presentaban.

Es por esto que creo que es importante indagar acerca de este tema, para tener una mejor
perspectiva de la enfermedad, para poder dar mas importancia a los signos y sintomas, mejorando
asi la atencidon a los pacientes, esto también sera de utilidad para el MINSA, dado que se
reducirian los costos, se disminuiran los dias de estancia hospitalaria, se tendra mejor orientacion
a los pacientes, sus familias y se dejara como precedente el primer estudio de correlacion clinico
imagenologico acerca de este tema.



RESUMEN
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OBJETIVO: Analizar los factores asociados a atrofia cerebelosa diagnosticado por resonancia

magnética en pacientes ingresados al hospital escuela Antonio Lenin Fonseca, 2014 —2017.

El diagnostico de atrofia cerebelosa puede plantear una dificultad para el clinico, pero con el
advenimiento de medios tecnologicos imagenolédgicos, el diagnostico de atrofia cerebelosa puede
ser realizado de forma rdpida y no invasiva. Para ello ser realiz6 un estudio observacional,
descriptivo de correlacion, con una muestra de 42 pacientes que cumplieron con los criterios de
inclusion y exclusion, donde se concluyd que la mayoria tenia mas de 55 afios, del sexo
masculino y provenian de zona urbana. Tanto en los antecedentes patoldgicos personales como
familiares la mayoria eran diabéticos, mientras que en los antecedentes personales no patologico
la mayoria habia consumido alcohol. El diagndéstico de ingreso de la mayoria de los pacientes fue
por convulsiones, con una estancia intrahospitalaria de 5 a 10 dias y no ameritan ingreso a UCIL.
La alteracion de la fuerza muscular fue la manifestacion clinica mas frecuentes en los pacientes
en estudio. El grado de la atrofia en su mayoria fue leve, ubicada del tercio superior, en vermis y

no poseian tumores asociados, y en aquellos que habia dicha masa era unilateral.

Palabras claves: atrofia, cerebelosa, Hospital Antonio Lenin Fonseca, factores asociados
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I. INTRODUCCION

La degeneracion o atrofia cerebelosa se refiere al deterioro de las neuronas (células nerviosas) en
el cerebelo (el area del cerebro que controla la coordinacion y el equilibrio muscular). Las
condiciones que causan la degeneracion del cerebelo también pueden afectar otras areas del
sistema nervioso central, como la médula espinal, la corteza cerebral (la capa delgada de células

que cubren el cerebro) y el tronco cerebral.

El diagnoéstico de atrofia cerebelosa puede plantear una dificultad para el clinico, pero con el
advenimiento de medios tecnologicos imagenoldgicos, el diagndstico de atrofia cerebelosa puede

ser realizado de forma répida y no invasiva.

La resonancia, magnética se considera el estindar de oro para valorar la fosa posterior, con una
sensibilidad de 92% y una especificidad de 100%, con un VPP de 92% y un VPN de 97%
(Garcia, F. 2013).

Las causas de produccion pueden ser muchas y muy diversas. Entre las mas comunes:
hereditarias (las cuales podran ser degenerativas o no), traumatismos intoxicacion por diversos
tipos de sustancias (farmacos, alcohol etc.), alteraciones metabolicas degenerativas, infecciones,

tumores. (Villalba Garcia, A. 2011).

Desde el punto de vista fisiopatogénico la atrofia cerebelosa podria ser el resultado de una
respuesta autoinmune con destruccion de las células de Purkinje, o un efecto toxico de las
citoquinas sintetizadas en respuesta a la infeccion por el VIH que provoca apoptosis de las células

granulosas. (Cortia, M. 2007).

Los cambios histopatologicos consisten en la atrofia de todos los elementos neurocelulares de la
corteza cerebelosa, pero con afectacion predominante de las células de Purkinje. En una primera
etapa las lesiones predominan a nivel del vermis cerebeloso, y en etapas mds avanzadas

comprometen también ambos 16bulos. (Cortia, M. 2007).



II. ANTECEDENTES

En un estudio sobre ataxia Espinocerebelosa realizado en Chile se encontrd que, el compromiso

patologico basico es atrofia cerebelosa, del tronco cerebral y de la médula espinal.

Dependiendo del pais, la frecuencia de la ataxia de Machado-Joseph varia entre 69 a 92%
(Brasil), 58 a 74% (Portugal), 49% (China), 42% (Alemania), 21% (Estados Unidos), 20%
(Francia), y 1% (Italia).

A nivel sudamericano, aparte de la alta prevalencia en Brasil, s6lo hay comunicados 2 casos en

Argentina y 1 en Peru.

En Chile no hay casos publicados en la literatura médica: influye en este hecho tanto la
inaccesibilidad al estudio genético y el poco interés en llegar a un diagndstico mas especifico por
considerarse erréneamente poco relevante en el manejo médico. Sin embargo, tener un
diagndstico preciso en estas condiciones es importante por diversas razones: el paciente y su
familia busca y necesita un diagnostico preciso, aunque no exista terapia; conocer el tipo
especifico de ataxia permite dar un mejor prondstico y consejo genético ya que algunas ataxias

tienen manifestaciones clinicas, evolucion y penetrancia genética distintas.

La resonancia magnética mostrd en todos los pacientes atrofia cerebelosa y troncal de diversa

magnitud (Miranda, C. 2015).

En otro estudio también en chile sobre (La Atrofia cerebelosa causada por el uso cronico de la
fenitoina), se menciona que se produce en un porcentaje bajo de pacientes, ain no determinado;
sin embargo, su ocurrencia se debe tener siempre presente en las personas tratadas con fenitoina

en forma prolongada.

Muy demostrativos de atrofia a cerebelosa son algunos exdmenes como la TAC y la RNM, cuyos
hallazgos pueden preceder a las manifestaciones clinicas, lo que permite realizar un diagndstico

precoz. La aparicion de nuevas técnicas neuroradioldgicas, prometen contribuir a dilucidar los



mecanismos fisiopatologicos involucrados; Se revisan las hipdtesis actuales postuladas en la

patogenia, como accidn toxica directa, anoxia y desaferentacion. (Guirao-Bringas, P. 2012).

En Chile en un estudio de un paciente con VIH, con infeccién por JC, se encontré que: Entre
pacientes infectados con VIH también se ha descrito una lisis de las células granulosas del
cerebelo y atrofia cerebelosa, atribuida a una variante del virus JC. Se presenta un hombre de 37
anos portador de VIH, que consulta por vértigos posturales, seguidos de alteraciones de la marcha
y un sindrome cerebeloso, hiperreflexia, reflejos pendulares, Babinski y un leve deterioro

cognitivo.

La RM cerebral mostro areas de hiperintensidad en T2 de la substancia blanca en los hemisferios
cerebrales, en los tdlamos y en estructuras bulbo-protuberanciales, asociadas a una atrofia

incipiente del cerebelo.

El LCR era normal, salvo la PCR positiva para el VIC. El paciente estaba con terapia
antiretroviral que se mantuvo. Una segunda RM, ocho meses después, mostro leve aumento de
las lesiones de los hemisferios cerebrales, de la protuberancia y del hemisferio cerebeloso

izquierdo, pero se habia incrementado la atrofia de la corteza cerebelosa.

Después de dos afios, el paciente ha mantenido el sindrome cerebeloso, que unido a la detencidén
clinica de la enfermedad y a la atrofia del cerebelo, sugieren que este paciente pudiera tener una
doble infeccion por VJC tanto de la variedad tipica como de la mutante. Este seria el primer caso

de atrofia cerebelosa por el VIC pesquisado en Chile. (Bustamante, F.2009).



A NIVEL NACIONAL

En un estudio realizado en HALFM sobre defectos congénitos detectados por IRM, se encontro
que los tipos especificos de malformaciones mas frecuentes fueron hidrocefalia, esquizencefalia
de labio abierto, espina bifida, agenesia del cuerpo calloso, mielo meningocele lumbar e

Hipoplasia del vermis cerebeloso en 6 (7.9%). (Ortiz, G. 2006).

En un estudio sobre efectos materno fetales en pacientes con Zika en HBCR; El virus Zika no
solo causa alteraciones del sistema nervioso central, sino también restriccion del crecimiento
intrauterino, hidropesia fetal, e incluso muerte fetal. La medicion del tamafio de cabeza,
incluyendo el diametro biparental, circunferencia de la cabeza, la distancia frontotalamico,
diametro transcerebelar, ventriculo lateral bilateral, cisterna magna, y el grosor de la nuca debe

estar bien documentada en el estudio ultrasonografico. (Antonio Guillen Diaz. (2017).



III. JUSTIFICACION

La atrofia cerebelosa es un hallazgo muy frecuente en hospitales de referencia nacional en donde
se diagnostica varios casos semanales en drea de resonancia magnética; por lo que es importante
estudiarla, siendo un problema que acarrea complicaciones personales y sociales.

Esto sumado a la falta de estudios de este tipo en nuestro hospital y a la escaza cantidad del
mismo publicado en el pais nos ha instado para realizar un estudio que abarque el tema. Ademas
dado que es una patologia que tiene importantes implicaciones en la calidad de vida de los
pacientes, se hace necesario la deteccion temprana de la misma para poder incidir en los aspectos
que se puedan modificar y de esta manera mejorara la situacion de salud de los pacientes que
tienen signos y sintomas derivados de esta patologia, asi como estudios de la mayor resolucion
posible que ayuden al radidlogo a identificar esta alteracidon, puesto que en nuestro hospital

contamos con un resonador de 0.35T.

El presente estudio pretende determinar los factores asociados a atrofia cerebelosa en pacientes
que asistieron al Hospital Antonio Lenin Fonseca para identificar e intervenir oportunamente en
dichos pacientes. También dicho estudio espera motivar a la comunidad cientifica y académica
para profundizar en la tematica que permita evaluar la capacidad diagnostica y contribuir al

analisis costo-efectividad de medidas preventivas ante esta patologia.



IV. HIPOTESIS

Ho: Las caracteristicas sociodemograficas, los antecedentes patologicos personales, familiares y
no patoldgicos, asi como el diagndstico de ingreso estancia hospitalaria, las manifestaciones

clinicas no estan asociados a complicaciones obstétricas en adolescentes.

Hi: Las caracteristicas sociodemograficas, los antecedentes patologicos personales, familiares y
no patoldgicos, asi como el diagndstico de ingreso estancia hospitalaria, las manifestaciones

clinicas estan asociados a complicaciones obstétricas en adolescentes.



V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La degeneracion cerebelosa es una enfermedad en la cual las neuronas del cerebelo (la zona del
cerebro que controla la coordinacion muscular y el equilibrio) se deterioran y mueren. Las
enfermedades que causan la degeneracion cerebelosa pueden involucrar también zonas del
cerebro que conectan el cerebelo a la médula espinal, tales como la médula oblongada, la corteza
cerebral y el tronco encefalico. La degeneracion cerebelosa es a menudo consecuencia de
mutaciones genéticas hereditarias que alteran la produccion normal de proteinas especificas

necesarias para la supervivencia de las neuronas.

El Hospital Antonio Lenin Fonseca Martinez, es una unidad de referencia nacional, en donde
gran parte de las resonancias que se realizan son para estudiar la posible existencia de lesiones
cerebrales y en las cuales con regularidad se encuentra de manera incidental como hallazgos, la

presencia de atrofia cerebelosa.
Por lo que se plantea la siguiente pregunta.

,Cuales son los factores asociados a atrofia cerebelosa diagnosticado por resonancia

magnética en pacientes ingresados al hospital escuela Antonio Lenin Fonseca, 2014 - 2017?

Para ello, se tendra presente las siguientes preguntas directrices:
e /Cudles son las caracteristicas socio-demograficas de la poblacion en estudio?
e Cudles son los antecedentes patologicos personales, familiares y habitos toxicos
asociados a la atrofia cerebelosa presentes en los pacientes en estudio?
e Cudl es la asociacion entre el diagndstico de ingreso, asi como el tiempo de estancia
hospitalaria con la atrofia cerebelosa?
e /Cudl es la correlacion entre las manifestaciones clinicas encontradas con la atrofia

cerebelos?



VL. OBJETIVOS
Objetivo general.

Analizar los factores asociados a atrofia cerebelosa diagnosticado por resonancia magnética en

pacientes ingresados al hospital escuela Antonio Lenin Fonseca, 2014 - 2017

Objetivos especificos.

1. Caracterizar socio-demograficamente a la poblacion en estudio.

2. Mencionar los antecedentes patologicos personales, familiares y habitos toxicos asociados
a la atrofia cerebelosa presentes en los pacientes en estudio.

3. Relacionar el diagnostico de ingreso, asi como el tiempo de estancia hospitalaria con la
atrofia cerebelosa.

4. Relacionar las manifestaciones clinicas encontradas con la atrofia cerebelosa.



VII. MARCO TEORICO

Cerebelo significa cerebro pequefio, tienen forma de abultamiento voluminoso ovoidal, sus
medidas son 10 cm de ancho, 5 cm de altura, pesa entre 130-145 gr. Esta apoyado sobre las fosas
cerebelosas en la fosa craneal posterior, en direccion posterior al puente y a la médula oblongada,

a los que est4 unido mediante los pedunculos cerebelosos. (Pro, E. 2012).
Configuracion externa:

El cerebelo presenta dos hemisferios cerebelosos que estdn unidos entre si en la linea mediana a
través del vermis. Presenta un cuerpo, formado por un 16bulo anterior y un 16bulo posterior, y un
l6bulo floculo nodular, tiene tres caras: superior, inferior y anterior. La cara superior es convexa
al igual que la cara inferior; en la cara anterior se observa la emergencia de los pedunculos

cerebelosos. (Pro, E. 2012).

La cara superior es convexa al igual que la cara inferior; En la cara anterior podemos ver la

emergencia de los pedinculos cerebelosos. (Pro, E. 2012).
Division filogenética.
Filogenéticamente, el cerebelo se divide en: arquicerebelo, paleocerebelo y neocerebelo.

El arquicerebelo: es la porcion filogenética mas antigua, que esta formada por la lingula y el

16bulo floculo nodular.

Paleocerebelo: El paleocerebelo es menos antiguo que el arquicerebelo. Estd formado por: el
l6bulo central, el culmen, la pirdmide, la uvula, el ala del l6bulo central y el l6bulo cuadrangular

anterior.

El neocerebelo: es la porcion mas nueva del cerebelo que comprende: el declive, el folium, el
taber del vermis, el l6bulo simple, el 16bulo semilunar inferior, el 16bulo grécil y la amigdala.

(Pro, E. 2012).

Lesion de las vias cerebelosas; La lesion del circuito del arquicerebelo produce trastornos de la
estatica y de la marcha; la lesion del circuito del paleocerebelo produce trastornos posturales

(hipotonia) y en el circuito del neocerebelo produce hipermetria (caracter excesivo del gesto),



temblor intencional, adiadococinesia (imposibilidad de realizar rapidamente movimientos

alternos). (Pro, E. 2012).

Desde el punto de vista fisiopatogénico la atrofia cerebelosa podria ser el resultado de una
respuesta autoinmune con destruccion de las células de Purkinje, o un efecto téxico de las
citoquinas sintetizadas en respuesta a la infeccion por el VIH que provoca apoptosis de las células

granulosas. (Cortia, M. 2007).

Cambios histopatoldgicos.

Los cambios histopatologicos consisten en la atrofia de todos los elementos neurocelulares de la
corteza cerebelosa, pero con afectacion predominante de las células de Purkinje. En una primera
etapa las lesiones predominan a nivel del vermis cerebeloso, y en etapas mds avanzadas

comprometen también ambos 16bulos. (Cortia, M. 2007).

Cada parte del cerebelo (vermis y hemisferios) puede ser hipo plastica y / o displasia, lo que da
como resultado una afectacion cerebelosa global o una afectacion predominantemente
vermiana. La afectacion predominante de los hemisferios cerebelosos es poco frecuente y es
caracteristica de la hipoplasia pontocerebelosa definida por Barth, asi como del desarrollo
cerebeloso perturbador en recién nacidos muy prematuros. Tipicamente, las malformaciones de la
fosa posterior involucran a ambos hemisferios cerebelosos por igual. La hipoplasia y / o displasia
de un solo hemisferio cerebeloso es mas probable una secuela de una lesion disruptiva prenatal

como hemorragia.
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Las caracteristicas clave de neuroimagen son: (a)hipoplasia o raramente agenesia del vermis
cerebeloso (cuya parte inferior se ve tipicamente afectada, posiblemente en combinacioén con su
porcién superior), que esta elevada y girada hacia arriba y dilatacion del cuarto ventriculo de

apariencia quistica, que en consecuencia puede llenar toda la fosa posterior.

Hipoplasia Vermiana inferior aislada. La hipoplasia vermiana inferior aislada es una condicién

patologica que se caracteriza por la ausencia parcial de la porcion inferior del vermis cerebeloso.

En la literatura, existe cierta confusion sobre la hipoplasia vermiana inferior aislada, y algunos
autores se refieren a ella como la variante Dandy-Walker. El término variante Dandy-
Walker carece de especificidad, crea confusion y puede conducir a diagnosticos erroneos y
asesoramiento genético incorrecto. La hipoplasia vermiana inferior en aislamiento no tiene riesgo
de recurrencia; sin embargo, esta condicion puede ocurrir en el contexto de los sindromes

mendelianos, en cuyo caso conlleva un riesgo de recurrencia.

Mas del 75% de los pacientes aislada tienen un resultado favorable. En algunos pacientes, pueden

existir déficits funcionales leves en la actividad motora fina y el lenguaje receptivo.

El hallazgo clave de neuroimagen en la hipoplasia vermiana inferior aislada es la ausencia parcial
del vermis inferior, un hallazgo que se ve mejor en la imagen sagital media. La RM fetal
proporciona un diagndstico mas sensible y especifico en comparacion con ultrasonido., Pero la

tasa de falsos positivos sigue siendo alta (30%).

Envolvimiento Cerebeloso en Trastornos Migracionales. - Se han reportado anormalidades en
la fosa posterior que incluyen hipoplasia de la protuberancia y el cerebelo en trastornos de
migracion. Un cerebelo severamente hipoplasico con un patréon de foliacion marcadamente
reducido e hipoplasia severa de la protuberancia son hallazgos caracteristicos en pacientes con
mutaciones en RELN y VLDLR.Tipicamente, el vermis cerebeloso es mas afectado que los

hemisferios.
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Rombencephalosynapsis: se caracteriza por la ausencia del vermis y la continuidad de los
hemisferios cerebelosos, nucleos dentados y pedunculos cerebelosos superiores. La mayoria de
los pacientes no son sindromicos. Sin embargo, Rombencephalosynapsis es una caracteristica

clave del (sindrome Gomez-Lopez-Hernandez).

Los hallazgos clave de neuroimagen en rombencefaloespinosis son agenesia o hipogénesis del
vermis y continuidad (a menudo llamada fusidén) de los hemisferios cerebelosos, pedunculos
cerebelosos superiores y nucleos dentados, que crea un arco en forma de herradura a través de la
linea media, dando como resultado una forma de ojo de cerradura cuarto ventriculo. Las
imagenes coronales potenciadas en T2 son cruciales para mostrar el patron folial horizontal,
mientras que la imagen media ponderada en T1 sagital muestra los nucleos dentados. (En la

anatomia normal, el vermis separa los nucleos dentados en la linea media.).

Displasia cerebelosa. La displasia cerebelosaes un término anatomico descriptivo. Esta
condiciéon patoldgica incluye una distribucion heterogénea de diferentes causas, tanto
malformaciones como alteraciones, por lo tanto, las presentaciones clinicas variables, los

hallazgos de neuroimagen adicionales y los riesgos de recurrencia.

La manifestacion clinica de la displasia cerebelosa es muy variable, desde un hallazgo incidental

hasta un deterioro neurologico severo.

Los hallazgos clave de neuroimagen de la displasia cerebelosa son foliacion anormal, figuracion
(incluidas fisuras defectuosas, agrandadas o verticales), arborizacion de la sustancia blanca y una

unidn obscura de materia gris-sustancia blanca. Los hallazgos pueden ser focales o globales.
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Los hallazgos focales sugieren una lesion disruptiva, mientras que los hallazgos globales sugieren

una malformacidn.

Hipoplasia pontocerebelosa. Segiin la conceptualizacion de Barth, es un grupo de trastornos
neurodegenerativos autosémicos recesivos con inicio prenatal y se caracteriza por hipoplasia del
cerebelo y la protuberancia. Hasta la fecha, se han identificado 10 subtipos con diferentes

fenotipos y patogénesis (los tipos 3 y 8 tienen un curso no progresivo).

Las iméagenes ponderadas potenciadas en T2 y ponderadas en T1 o sagitales en T1 son esenciales
en la evaluacion de hipoplasia pontocerebelosa. La anormalidad cerebelosa se caracteriza por
hipoplasia con atrofia superpuesta con inicio prenatal. En algunos casos de hipoplasia
pontocerebelosa (particularmente el tipo 2, que es causado por mutaciones en TSEN54), existe
una afectacion mas severa de los hemisferios cerebelosos. En las imagenes coronal potenciadas
en T2, esta afectacion tiene una apariencia de "libélula" creada por los hemisferios cerebelosos
aplanados (las "alas") y un vermis relativamente preservado (el "cuerpo"). La ausencia o
reduccion significativa de la prominencia pontino es caracteristica de una enfermedad del tercio
medio del cerebro posterior con inicio prenatal, que incluye malformaciones, trastornos o
trastornos degenerativos. Es notable que los trastornos cerebelosos progresivos hereditarios que
causan atrofia cerebelosa con inicio postnatal no conducen a una reduccion significativa en el
tamafo del puente, incluso en etapas avanzadas. Puede haber una afectacion cerebral variable,

que incluye atrofia y mielinizacion retardada.

El "signo del diente molar" es el criterio de diagnostico para el sindrome de Joubert y consiste en
pedunculos cerebelosos superiores alargados, engrosados y orientados horizontalmente; una fosa

interpeduncular profunda; e hipoplasia vermiana.

La agenesia cerebelosa se caracteriza por la ausencia casi total de tejido cerebeloso. La definicion
de agenesia cerebelosa se basa en el patron morfologico y no sugiere la patogénesis. La agenesia
cerebelosa puede representar una malformacion resultante de un mecanismo patologico
genéticamente mediado (p. Ej., Mutaciones en PTF1A) o una alteracion (p. Ej., Hemorragia que

ocurre durante la gestacion o en el periodo perinatal).

13



Todos los pacientes con agenesia cerebelosa son sintomaticos. Los pacientes que sobreviven a la
infancia tienen grados variables de disfuncion cerebelosa (ataxia troncal y de extremidades,
disartria) asi como también deterioro cognitivo. Los neonatos con agenesia cerebelar deben ser
evaluados para detectar diabetes mellitus, ya que esta asociacion sugiere una mutacion

en PTF1A.
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La ausencia casi completa de estructuras cerebelosas con restos del vermis anterior, floculos y
pedunculos cerebelosos del medio estan presentes en la neuroimagen. Ademas, se puede observar

una hipoplasia pontina secundaria y una fosa posterior normal o agrandada.

La hipoplasia global del cerebelo puede ser el resultado de varias causas, tanto malformaciones
como alteraciones; por lo tanto, las presentaciones clinicas muy variadas y la escasa correlacion

con los hallazgos de la neuroimagen.

Con respecto a malformaciones, hipoplasia cerebelosa global ha sido reportado en anomalias
cromosdmicas (por ejemplo, las trisomias 13 y 18), trastornos metabolicos (por ejemplo,
Zellweger o Smith-Lemli-Opitz sindrome), varios sindromes genéticos (por ejemplo, sindrome o
sindrome velocardiofacial) y trastornos de migracion. Con respecto a las interrupciones, la
hipoplasia global del cerebelo puede ser el resultado de infecciones prenatales como

el “citomegalovis” o la exposicion prenatal a medicamentos anticonvulsivos, alcohol o cocaina.

Los hallazgos de la neuroimagen muestran un cerebelo con forma normal o casi normal, pero con
una reduccion en el volumen y la prominencia de los espacios subaracnoideos. La afectacion del
vermis y los hemisferios cerebelosos suele ser similar. Los hallazgos supratentoriales
complementarios, como la calcificacion, las anomalias de la sefal de la sustancia blanca y los

trastornos de la migracion sugieren una infeccion prenatal, como el “citomegalovis.

Hipoplasia Cerebelosa Unilateral. Es un hallazgo raro con un espectro de caracteristicas que
van desde la aplasia completa hasta la asimetria leve en el tamafio de los hemisferios
cerebelosos. El aumento de la experiencia con la RM prenatal y fetal en EE. UU. ha demostrado
que la hipoplasia cerebelosa unilateral es de origen prenatal (y, por lo tanto, representa una

alteracion), con la hemorragia como causa principal.
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Esta hipoplasia se caracteriza por afectacion variable y pérdida de volumen en el hemisferio
cerebeloso y el vermis, con una fosa posterior de tamafio normal. La evidencia de hemorragia

puede estar presente y se visualiza mejor con secuencias ponderadas de susceptibilidad.

Sin embargo, la ausencia de hemosiderina no excluye la hemorragia, ya que la barrera
hematoencefalica es permeable a los macrofagos cargados de hemosiderina entre las 24-32

semanas de gestacion.

Se pueden presentar lesiones disruptivas supratentoriales adicionales, como quistes
porencefalicos o hendiduras, que apoyan el origen perturbador de la hipoplasia unilateral del

cerebelo. (Bosemani, T. 2015).

El Instituto Nacional de Trastornos Neuroldgicos y Accidentes Cerebrovasculares (NINDS, por
sus siglas en inglés) patrocina investigaciones para descubrir los genes involucrados en las
enfermedades que causan la degeneracion cerebelosa. El descubrimiento de estos genes, la
identificaciéon de sus mutaciones y la comprension de como las proteinas que ellos producen
ocasionan la degeneracion cerebelosa, ayudara a los cientificos a encontrar maneras de prevenir,
tratar e incluso curar las enfermedades que involucran la degeneracion cerebelosa. (Bethesda, M.

2006)
ATAXIA CEREBELOSA.

ETIOLOGIA

Las causas de produccion pueden ser muchas y muy diversas. Entre las més comunes
destacaremos: hereditarias (las cuales podran ser degenerativas o no), traumatismos intoxicacion
por diversos tipos de sustancias (farmacos, alcohol etc.), alteraciones metabolicas degenerativas,

infecciones, tumores. (Villalba, A. 2011).

Un aumento progresivo, regular y lento de los sintomas, con afeccion bilateral y simétrica,

sugiere que la causa de éstos puede ser de indole bioquimica, metabdlica, inmunitaria o toxica.
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Por el contrario, una sintomatologia unilateral y focal, con cefalea y alteracion del nivel de
conciencia, probablemente acompafiada de paralisis de los pares craneales ipsolaterales y de

pérdida de fuerza contralateral, apunta a la existencia de una lesion cerebelosa.

El diagnostico clinico y genético son muy importantes para ofrecer un pronostico y un consejo

genético apropiados, y en ocasiones, un tratamiento farmacolégico.

Los estudios de calidad cientifica disponibles que informen de la eficacia y seguridad de los

tratamientos frente a los numerosos tipos de ataxias degenerativas son escasos.

En ocasiones es dificil de dar un diagndstico firme del tipo especifico de ataxia cerebelar del
paciente, porque hay muchos desordenes diferentes que parecen muy similares. El objetivo final
es lograr la regulacion del movimiento y restablecimiento del equilibrio, de forma que el paciente
sea capaz de realizarlo y adquiera confianza en la practica de aquellas actividades que son

esenciales para su independencia en la vida diaria. (Kasper, D. 2015).
Patologias que causan ataxia cerebelosa.

Ataxia de Friedreich. Los principales hallazgos patoldgicos son la pérdida de células en el
nucleo dentado, y la degeneracion combinada de los tractos espinocerebelar, haces piramidales y
columnas posteriores. La enfermedad por lo general se hace manifiesta clinicamente en la
segunda década de la vida; inicialmente con signos de degeneracion de la columna posterior

seguido de la espasticidad y signos cerebelosos.

Los hallazgos tipicos en el examen fisico incluyen, ataxias sensoriales progresivos con
propiocepcion alterada; y en etapas avanzadas de la enfermedad, ataxia cerebelosa y disartria.

(Buitrago, W. 2013).
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En alcohdlicos cronicos. Se observa con frecuencia atrofia de la porcion anterior del vermis

superior y areas adyacentes de los hemisferios cerebelosos.

Su incidencia es muy elevada casi el 27% de los alcohodlicos y del 32 al 38,6% de los que
presentan sindrome de Wernicke-Korsakoff y puede aparecer de forma aislada o asociada a otros
procesos relacionados con el alcoholismo. Se afectan mas los hombres que las mujeres. El cuadro
clinico se instaura lentamente, con inestabilidad troncal, ampliacion de la base de sustentacion y
marcha atdxica. MacroscOpicamente, existe adelgazamiento de las laminillas cerebelosas y
ensanchamiento de los surcos en el vermis rostral y en menor grado, en la cara superior de los
hemisferios cerebelosos en zonas adyacentes al vermis. La atrofia cerebelosa que ocurre en el
alcoholismo cronico posiblemente guarda relacion con el déficit de tiamina mas que con el efecto

toxico directo del alcohol.

La Atrofia cerebelosa causada por el uso cronico de la fenitoina se produce en un porcentaje bajo
de pacientes, aun no determinado; sin embargo, su ocurrencia se debe tener siempre presente en

las personas tratadas con fenitoina en forma prolongada.

Muy demostrativos de atrofia cerebelosa son algunos exdmenes como la TAC y la RNM, cuyos
hallazgos pueden preceder a las manifestaciones clinicas, lo que permite realizar un diagndstico

precoz. (Guirao-Bringas, P. 2012).
Atrofia cerebelosa asociada a tumores cerebrales.

1.  La degeneracion para neoplasica cerebelosa asociada a cancer de mama, ginecoldgico,
pulmoén, enfermedad de Hodgkin no presenta alteraciones en la resonancia magnética. A

diferencia de los estadios tardios donde puede haber involucro del parénquima cerebral (Kasper, D
2015).
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Atrofia cerebelosa por medicamentos y quimicos.

La toxicidad cerebelosa por metronidazol se asocia a ataxia y en RM a: hiper intensidades en T2

y difusion restringida en los ntcleos dentados.

En la intoxicacion por metil mercurio se puede observar atrofia del vermis, los hemisferios y la

corteza calcarina.
La deficiencia de vitamina E se asocia a atrofia cerebelosa.

La cerebelitis o ataxia cerebelosa (para infecciosa) se asocia a alteraciones cerebelares y efecto de

masa en el cerebelo y hernias de la fosa posterior (Garcia, F. 2013).
Medios diagnosticos. en abordaje diagnostico de ataxia cerebelosa adquirida del adulto.

La resonancia, magnética se considera el estandar de oro para valorar la fosa posterior, con una

sensibilidad de 92% y una especificidad de 100%, con un VPP de 92% y un VPN de 97%.
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VIII. DISENO METODOLOGICO.

Tipo de Estudio:

Es de tipo observacional, descriptivo, de correlacion.

Area de estudio:

Servicio de Radiologia del Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca

Universo:
Lo representa alrededor de 100 pacientes que acudieron al servicio de radiologia a realizarse

RMN y cuyo resultado present6 atrofia cerebelosa en el periodo de estudio.

Tamano de la Muestra:

Se tomaron 42 pacientes que cumplieron con los datos establecidos en los criterios de inclusion y
exclusion.

Tipo de Muestreo:
La muestra estuvo constituida tUnicamente por los pacientes que tenian expediente clinico

completo.

Criterios de Inclusion:
e Pacientes: 18 a 60 afios de edad

e Diagnostico de atrofia cerebelosa por resonancia magnética.

Criterios de exclusion:

e Pacientes Post operados de tumores cerebrales.

e Expediente clinico incompleto.
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Procedimientos de recoleccion de informacion:

Una vez que los pacientes cumplieron con los criterios de inclusion, se revisaron cada uno de los
expedientes clinicos y resultados de la RMN para completar la ficha de recoleccion de la
informacion. Se completaron cada uno de los items basado en los objetivos del estudio. Se
solicitd autorizaciéon a la direccion del hospital y apoyo al personal de radiologia para la

identificacion de los pacientes y llenado mismo de la ficha.

Plan de Procesamiento y Analisis de la Informacion

Después de recolectados los datos, estos se digitaran y procesardn en el programa estadistico
SPSS en el que se elaboraran tablas y graficos para el andlisis de estos. También se hara un
informe escrito en Microsoft office Word 2013, y para la presentacion de este trabajo se haran en

Microsoft office Power Point 2013.
Aspectos Eticos

En esta investigacion se consideraron las normas éticas en relacion a investigacion en seres

humanos; Se les garantizara el manejo confidencial de los datos.

Plan de Recoleccion de la informacion e Instrumento:

La fuente de informacion fue secundaria, ya que se tuvo que completar informacién mediante

los reportes de IRM y del expediente clinico.

El instrumento es una guia de evaluacién que cumple con los objetivos especificos del estudio.
Se solicitdé permiso a las autoridades hospitalarias y el apoyo al servicio de radiologia de dicho
hospital. Dicho cuestionario fue estructurado con preguntas cerradas, conformado por los

siguientes acapites:

1. 1-Caracteristicas sociodemograficas
Antecedentes personales patologicos, familiares y no patologicos

Diagnéstico de ingreso y estancia hospitalaria

i

Manifestaciones clinicas encontradas con la atrofia cerebelosa.
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Operacionalizacion de Variables:

Definicion
Variable Dimension Indicador Valor
operacional
Conjunto de a) 18 a 35 afos
caracteres Edad Afios cumplidos b) 36 a 45 anos
relacionados a c) 46 — 55 anos
Caracteristicas | la demografia d) > 55 afios
socio y aspectos Sexo Caracteristicas a) Masculino
demograficas sociales a la fenotipicas b) Femenino
demografia de
los individuos Procedencia | Zona geografica a) Urbano
en estudio b) Rural
. Dimension
Definicié
Variable ¢ lnl.CIOIl Indicador Valor
operacional
Diabetes Presencia de
Mellitus alt.eracg')n de a) Si
glicemia en b) No
sangre
Cardiopatia Presencia
' . de a) Si
Antecedentes Presencia o ausencia de alteracién |b) No
enfermedades
personales . en EKG
L. anteriores o - —
patolégicos . Infecciones a) Parasitaria
concomitantes . .
Tipode |b) Viral
infeccion |c) Bacteriana
d) Ninguna
Traumas a) Leve
Tipode |b) Moderado
trauma c) Severo
d) Ninguna
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Diabetes Presencia de
Mellitus alt?ram{)n de a) Si
glicemia en b) No
sangre
Cardiopatia Presencia
de a) Si
alteracion |b) No
Antecedentes | Presencia o ausencia de en EKG
patolégicos enfermedades en algin Hipertensién | Presencia de
familiares miembro de la familia Arterial alteracion en |a) Si
la presion |b) No
arterial
Epilepsi Antecedent .
pilepsia nesczeene 2) Si
. b) No
epilepsia
Anomalias Antecedente
congénitas s de a) Si
anomalias | b) No
congénitas
Definicié
Variable ¢ 1n1.c10n Dimension Indicador Valor
operacional
Consumo de |a) Si
Alcohol .
cono licor b) No
Antecedentes | Habitos téxicos , Consumode 1) g;
personales que posee el Estupefacientes | estupefacientes b) No
atoil()o icos paciente Tipo de a) Ninguno
P g medicamento b) Carbamazepina
Antiepilépticos c) Clonazepan
d) Fenitoina
e) Difenilhidantoina
Definicié
Variable ¢ lIll'CIOII Indicador Valor
operacional
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a) Convulsiones
b) Hiperglucemia
Signo o sintomas por c) PA clevada
Diagnostico de la que ingresa el Diagnostico en d) Trastorno de la marcha de
ingreso paciente expediente clinico origen central
e) Trastorno hidroelectrolitico
f) PVVS
g) Otro
Periodo de tiempo Dias a) Menos de 5 dias
intrahospitalario asi b) 5a 10 dias
como su ingreso a c) llal5dias
Estancia UCI d) 16a20dias
hospitalaria e) 21 a30dias
f) Mas de 30 dias
Ingreso a UCI a) Si
b) No
Variable Deﬁnl'clon Dimension Indicador Valor
operacional
Alteraciones de | Pérdida de fuerza 2) Si
fuerza muscular muscular b) No
Disartria Dificultad para |a) Si
Manifestaciones Pre'sencia.o hablar b) No
, . ausencia de signos =
clinicas y sintomas Deambulacion Problemas al  |a) Si
caminar b) No
Ataxia Afectacién en en 2) Si
cerebelosa el s1sFerna b) No
nervioso
Grado a) Leve
Grado b) Moderado
¢) Severo
Caracteristicas Descripcion Distribucién a) Difusa
de la atrofia imagenologica de la Alcance b) Del tercio superior
cerebelosa atrofia cerebelosa anatémico ¢) De la mitad superior
d) Del tercio inferior
Localizacion Ubicacion a) Ve@ls '
b) Hemisferios
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IX. RESULTADOS

El presente estudio titulado “Factores asociados a atrofia cerebelosa diagnosticado por resonancia
magnética en pacientes ingresados al hospital escuela Antonio Lenin Fonseca, 2014 - 2017,
abordo a 42 pacientes con diagndsticos clinicos e imagenoldgicos de atrofia cerebelosa

obteniendo los siguientes resultados:
Caracteristicas sociodemograficas

En relacién a la edad, la mayoria tenia mas de 55 afios con un 28.6% (12), seguido de 18 a 35

anos con un 26.2% (11), de 36 a 45 anos un 23.8% (10), de 46 a 55 anos un 21.4% (9).

La mayoria eran del sexo masculino con un 54.8% (23) mientras el sexo femenino era de un

45.2% (19).
E1 100% de los participantes provenian de la zona urbana del pais (42).
Antecedentes personales y familiares

En relacion a los antecedentes patologicos personales la mayoria era diabéticos con un 35.7%
(15), seguido de hipertensos con un 28.6% (12), antecedentes infecciosos 28.6% (12), cardiopatas

con un 7.1% (3) y antecedente traumatico 4.8% (2).

En los antecedentes patologicos familiares la mayoria era diabética con un 19% (8), al igual que

hipertensos con un 19% (8), cardiopatas con un 7.1% (3) y epilépticos con un 4.8% (2).

Con respecto a los antecedentes personales no patoldgicos la mayoria consumio6 alcohol con un
35.7% (15), seguido de uso de antiepilépticos con un 21.4% (9) y consumo de estupefacientes

ilegales 2.4% (1).
Diagnostico de ingreso y estancia intrahospitalaria

Dentro del diagndstico de ingreso sobresalio las convulsiones con un 26.2% (11), seguido de
hiperglucemia con un 19% (8), trastorno de la marcha de origen central con un 14.3% (6), PVVS

con un 11.9% (5), hipertension y trastorno hidroelectrolitico con 2.4% (1) cada uno.
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La estancia hospitalaria fue de un 31% (13) de 5 a 10 dias, mas de 30 dias con un 26.2% (11),
seguido de 19% (8) de 11 a 15 dias, de 16 a 20 dias un 11.9% (5), de 21 a 30 dias un 9.5% (4) y

menos de 5 dias un 2.4% (1).
A penas el 7.1% (3) estuvieron en Unidad de Cuidados Criticos (UCI).
Manifestaciones clinicas

En relacion a las manifestaciones clinicas, la mayoria present6 alteraciones de la fuerza muscular
con un 52.4% (22), seguido de ataxia cerebelosa con un 45.2% (19), no puede deambular un

26.2% (11) y disartria con un 7.1% (3).
Caracteristicas imagenoldgicas de la atrofia cerebelosa

Con respecto al grado de la atrofia, el 47.6% (20) fue leve, seguido de 45.2%(19) moderada y un
7.1% (3) severa.

La distribucion de la atrofia imagenologicamente se encontraba del tercio superior con un 45.2%
(19), seguido de difusa con un 40.5% (17), de la mitad superior con un 9.5% (4) y del tercio

inferior con un 4.8% (2).

En cuanto a la localizacion el 97.6% (41) estaba en el vermis, mientras el 2.4% (1) se encontraba

en los hemisferios.

El 19% (8) presentaban tumores asociados de bajo grado. En relacion a la distribucion de la masa

el 11.9% (5) era unilateral mientras el 7.1% (3) fue bilateral.
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X. ANALISIS DE LOS RESULTADOS

La investigacion realizada en el Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca sobre los factores
asociados a atrofia cerebelosa diagnosticado por resonancia magnética en pacientes, 2014 - 2017,
permitio recopilar informacion de los 42 pacientes con diagndsticos clinicos e imagenologicos de
atrofia cerebelosa, con los cuales se puede hacer un abordaje de las caracteristicas de dicha

patologica.
Caracteristicas sociodemograficas

Segun la literatura internacional como las asociaciones de neurologias plantean que los riesgos de
padecer afectaciones cerebelosas se dan principalmente en pacientes mayores de 50 afios, sin
embargo, también se han presentado en edades cortas pero debido a malformaciones congénitas.
En el presente estudio la mayoria tenia més de 55 afos, sin embargo, también se encontraron en

edades entre los 18 a 35 afios.

Aunque no se concrete una evidencia en relacion a cudl sexo afecta mas en el presente estudio se

vio reflejado que dicha patologia afecta mas en el sexo masculino

El Hospital Escuela Antonio Lenin Fonseca es un hospital de referencia nacional en cuanto a la
especialidad de neurocirugia y por tener el Centro de Alta Tecnologia para estudios
imagenologicos. Dicho centro hospitalario se encuentra ubicado en la capital, puede ser esta una

razén que la mayoria provenian de la zona urbana del pais.
Antecedentes personales y familiares

A pesar de conocerse la relacion entre diabetes mellitus y deterioro cognitivo, ain el cerebro no
es considerado un o6rgano blanco de la enfermedad. Sin embargo, las asociaciones y los estudios
recientes plantean que la diabetes afecta a nivel cerebral basado en los Ultimos datos reportados.
El presente estudio describe que una parte de los participantes poseian tanto antecedentes

personales como familiares de dicha patologia.
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Dentro de los antecedentes personales no patologicos la mayoria consumi6 alcohol, siendo este
uno de los factores de riesgo mas reconocido en alteraciones cerebelosa. Tal y como lo expresa la
literatura que en alcoholicos cronicos se observa con frecuencia atrofia de la porcidon anterior del
vermis superior y areas adyacentes de los hemisferios cerebelosos. (Guirao-Bringas P, Diaz-Pérez

G. Atrofia cerebelosa y uso cronico de fenitoina. (2012).
Diagnostico de ingreso y estancia intrahospitalaria

Dentro de los diagndsticos de ingreso sobresalio las convulsiones, siendo coherente con los
estudios internacionales, que plantea que uno de las manifestaciones clinicas mas frecuentes es la
ataxia y/o convulsiones. Reflejado como un aumento progresivo, regular y lento de los sintomas,

con afeccion bilateral y simétrica.

Generalmente los ingresos hospitalarios por los diagnosticos de afectacion cerebral son de varios
dias de estancia intrahospitalaria ya sea por su método diagndstico o por su evolucion clinica.
Este no fue la excepcion, en este estudio se evidencia una estancia de 5 a 10 dias, y sobresale que
fueron minimo aquellos casos con menos de 5 dias de estancia, lo que comprueba lo refuto
anteriormente. Y solamente 3 de estos casos tuvieron que ser ingreso a la unidad de cuidado

intensivo (UCI).
Manifestaciones clinicas

Dentro de los aspectos de las manifestaciones clinicas que abordan en la literatura en relacion a la
atrofia cerebelosa se plantea alteraciones en fuerza muscular y ataxia. Sin embargo, también
plantea que las causas de produccion pueden ser muchas y muy diversas, es por ellos que se debe

hacer un anélisis exhaustivo de cada paciente.

Los principales hallazgos patologicos son la pérdida de células en el nicleo dentado, y la
degeneracion combinada de los tractos espinocerebelar, haces piramidales y columnas
posteriores. Los hallazgos tipicos en el examen fisico incluyen, ataxias sensoriales progresivos
con propiocepcion alterada; y en etapas avanzadas de la enfermedad, ataxia cerebelosa y disartria.

(Buitrago W, Garcia Fernandez P, Guzmén de Villoria JA. La ataxia de imagenes: (2013).
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Caracteristicas imagenologicas de la atrofia cerebelosa

Los exdmenes imagenologicos permiten describir el tipo, la ubicacion y tamafio de las lesiones,
es por ello que en el caso de la atrofia cerebelosa se puede determinar la evolucion del paciente
segin algunas caracteristicas de la lesion. En el presente estudio dicha atrofia en los resultados
obtenidos tenia grado leve, en cuanto a la distribucion de la atrofia imagenologicamente se
encontraba del tercio superior En cuanto a la localizacion la mayoria estaba en el vermis, poseia

tumores asociados y dicha masa se encontraba distribuido unilateralmente.
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XI. CON CLUSIONES

La investigacion: “Factores asociados a atrofia cerebelosa diagnosticado por resonancia
magnética en pacientes ingresados al hospital escuela Antonio Lenin Fonseca, 2014 - 2017,
examind a 42 pacientes que cumplieran con los criterios de seleccion establecidos tanto

clinicamente como imagenoldgicamente de atrofia cerebelosa, concluyendo:

e [a mayoria tenia mas de 55 afos, del sexo masculino y provenian de zona urbana.

e Tanto en los antecedentes patologicos personales como familiares la mayoria eran
diabéticos, mientras que en los antecedentes personales no patoléogico la mayoria habia
consumido alcohol.

e El diagndstico de ingreso de la mayoria de los pacientes fue por convulsiones.

e La alteracion de la fuerza muscular fue la manifestacion clinica més frecuentes en los
pacientes en estudio.

e FEl grado de la atrofia en su mayoria fue leve, ubicada del tercio superior, en vermis
(cortico-subcortical) y poseian tumores asociados, en aquellos que habia dicha masa era

unilateral.
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XII.

RECOMENDACIONES

Al Ministerio de Salud (MINSA)

Fortalecer los protocolos y normativas de atencion médicas en pacientes con afectaciones
craneoencefilicas, principalmente con atrofia cerebelosa.

Garantizar las actualizaciones del manejo de pacientes con afectaciones cerebelosas.
Suministrar oportunamente los suministros y mantenimiento de los servicios de

imagenologia de los hospitales, asi como dotar a otros hospitales de alta tecnologia.

Al Hospital Antonio Lenin Fonseca

Supervisar el llenado correcto de los expedientes clinico, principalmente en pacientes con
deterioro de la conciencia.

Garantizar la realizacion adecuada y oportuna de estudios imagenologicos en pacientes
que ameriten dicho estudio.

Realizar una atencion integral con especialistas para las discusiones de casos en cuanto al
manejo médico de los pacientes con afectacion cerebelosa, dado el alto nivel de
complejidad.

Promover la realizacion de nuevos estudios de indole analitico para demostrar la eficacia

o el beneficio de manejo terapéutico en dichos pacientes.

A los pacientes

Asistir oportunamente a las consultas médicas, principalmente cuando se presenten signos
o sefnales de peligro.

Sensibilizarse sobre los factores asociados que pueden conllevar a presentar atrofia
cerebelosa para realizar promocién y educacion en salud, asi como la prevencion de las

enfermedades.
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ANEXOS

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS.

DATOS SOCIODEMOGRAFICOS.

> Edad.
18-35 anos 36-45 anos 46-55 afos 56-60 anos
> Sexo.
Masculino. Femenino.
» Procedencia; R/U.
Rural. Urbano.
> Habitos toxicos.
Alcohol. Estupefacientes Medicamentos antiepilépticos-Fenitoina.
Si. Cocaina. Si.
No. Anfetaminas. No.
Marihuana.

ANTECEDENTES FAMILIARES:

» HTA.

Si. No.
» Cardiopatias.

Si. No.
» DM.

Si. No.
» Epilepsia.

Si. No.
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» Anomalias congénitas del SNC.

Dandy Walker Esquizencefalia
(Cuales?
» Consumo de drogas durante el embarazo.
Cocaina. Metanfetaminas. Marihuana. Alcohol.
ANTECEDENTES PERSONALES.
» HTA.
Si. No.
» Cardiopatias.
Si. No.
» DM.
Si. No.
» Antecedentes de Infecciones cerebrales.
Bacterianas. Virales (VIH). Parasitarias. Hongos.
En la nifiez.
Adolescencia.
Vida adulta.
Antecedentes patoldgicos no personales.
» Uso de drogas.
Alcohol. Estupefacientes. Marihuana. Antiepilépticos.
Cocaina. Fenitoina.
Anfetaminas.

» Uso medicamentos, exposicion a minerales y deficiencias de vitaminas.
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Uso de: | Exposicion a: | Deficiencias de | Uso de
antiparasitarios. mercurio. vitaminas como | anticonvulsivantes.
antibioticos. Arsénico. vitamina E.

Plomo.
(Cuales?
Antecedentes de traumas (TEC).
Si. No.

Leve.
Moderado.

Severo.

Diagnésticos de ingreso.

Convulsiones.
Hiperglucemias (DM).

Presion arterial elevada.

Trastornos de la marcha de origen central.

Trastorno hidroelectrolitico.
Intoxicaciones.

Sindrome de abstinencia alcoholica.

» Dias de estancia hospitalaria.

Menos de 5 dias.
6-10 dias.

11-15 dias.
16-20 dias.
21-30 dias.

Mas de 30 dias.
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> Estuvo o no en UCI.

Si. No.
Menos de 5 dias
De 6-10 dias.
De 11-15 dias.

De 16 a mas dias.

Manifestaciones clinicas al ingreso.

Alteraciones de la fuerza | Disartria. No puede | Ataxia
muscular. deambular. cerebelosa.
Si. Si. Si. Si.

No. No. No. No.




TABLAS Y GRAFICOS

Tabla 1. Caracteristicas sociodemograficas de los pacientes con atrofia cerebelosa atendidos
en el Hospital Antonio Lenin Fonseca, 2014 - 2017

18 a 35 anos

36 a 45 anos 10 23.8
46 a 55 anos 9 214
Mas de 55 afios 12 28.6

Total

Masculino

Femenino

19

45.2

Total

Urbano

Tabla2. Antecedentes patologicos familiares de los pacientes con atrofia cerebelosa
atendidos en el Hospital Antonio Lenin Fonseca, 2014 -2017

Diabetes Mellitus Frecuencia Porcentaje
Si 8 19.0
No 34 81.0
Total 42 100.0
Si 3 7.1
No 39 92.9
Total 42 100.0
Hipertension arterial Frecuencia Porcentaje
Si 8 19.0
No 34 81.0
Total 42 100.0
Epilepsia Frecuencia Porcentaje
Si 2 4.8
No 40 95.2
Total 42 100.0
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Tabla 3. Antecedentes patologicos personales de los pacientes con atrofia cerebelosa

atendidos en el Hospital Antonio Lenin Fonseca, 2014 -2017.

Si 15 35.7

No 27 64.3
Total 42 100.0

Si 3 7.1

No 39 92.9
Total 42 100.0

Si 12 28.6

No 30 71.4
Total 42 100.0

Parasitaria 1 2.4
Viral 5 11.9
Bacteriana 6 14.3
Ninguna 30 71.4
Total 42 100.0

Moderado 2 4.8
Ninguno 40 95.2
Total 42 100.0
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Tabla 4. Antecedentes personales no patoldgicos de los pacientes con atrofia cerebelosa
atendidos en el Hospital Antonio Lenin Fonseca, 2014 - 2017.

Ninguno
Carbamazepina 6 14.3
Clonazepan 1 2.4
Fenitoina 1 2.4
Difenilhidantoina 1 2.4
Total 42 100.0

Tabla 5. Diagnostico de ingreso de los pacientes con atrofia cerebelosa atendidos en el

Hospital Antonio Lenin Fonseca, 2014 - 2017.

Convulsiones 11 26.2
Hiperglucemias (DM) 8 19.0
PA elevada 1 24
Trastorno de lae rrlrtlre;rlcha de origen 6 14.3
Trastorno hidroelectrolitico 1 24
PVVS 5 11.9
Otro 10 23.8
Total 42 100.0
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Tabla 6. Estancia intrahospitalaria de los pacientes con atrofia cerebelosa atendidos en el
Hospital Antonio Lenin Fonseca, 2014 - 2017.

Menos de 5 dias

5 a 10 dias 13 31.0
11 a 15 dias 8 19.0
16 a 20 dias 5 11.9
21 a 30 dias 4 9.5
Mas de 30 dias 11 26.2

Total

Tabla 7. Estancia intrahospitalaria de los pacientes con atrofia cerebelosa atendidos en el
Hospital Antonio Lenin Fonseca, 2014 - 2017.
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Tabla 8. Caracteristica de la atrofia cerebelosa de los pacientes con atrofia cerebelosa

atendidos en el Hospital Antonio Lenin Fonseca, 2014 -2017.

Leve 20 47.6
Moderada 19 45.2
Severa 3 7.1
Total 42 100.0
Difusa 17 40.5
Del tercio superior 19 45.2
De la mitad superior 4 9.5
Del tercio inferior 2 4.8
Total 42 100.0
Vermis 41 97.6
Hemisferios 1 24
Total 42 100.0
Ninguno 34 81.0
De bajo grado 8 19.0
Total 42 100.0
NA 35 83.3
Unilateral 5 11.9
Bilateral 3 7.14
Total 42 100.0
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Grafico 1. Caracteristicas sociodemograficas de los pacientes con atrofia cerebelosa

atendidos en el Hospital Antonio Lenin Fonseca, 2014 -2017
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Grafico 2. Antecedentes patologicos familiares de los pacientes con atrofia cerebelosa
atendidos en el Hospital Antonio Lenin Fonseca, 2014 -2017
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Grafico 3. Antecedentes patologicos personales de los pacientes con atrofia cerebelosa
atendidos en el Hospital Antonio Lenin Fonseca, 2014 -2017.

28.6

— e 14.3

[ — _— 11.9 =

= = == — |

— 7.1 e [ [

= = = == 4.8

" % " 2.4 — = %

= = = = =

DM Cardiopatia HTA Parasitaria Viral Bacteriana Moderado

Infecciones Cerebrales Trauma

Fuente: Tabla 2

Grafico 4. Antecedentes personales no patologicos de los pacientes con atrofia cerebelosa
atendidos en el Hospital Antonio Lenin Fonseca, 2014 -2017
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Grafico S. Diagnostico de ingreso de los pacientes con atrofia cerebelosa atendidos en el
Hospital Antonio Lenin Fonseca, 2014 -2017.
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Grifico 6. Estancia intrahospitalaria de los pacientes con atrofia cerebelosa atendidos en el
Hospital Antonio Lenin Fonseca, 2014 - 2017.
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Grafico 7. Estancia intrahospitalaria de los pacientes con atrofia cerebelosa atendidos en el
Hospital Antonio Lenin Fonseca, 2014 -2017.
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Griafico 8. Caracteristica de la atrofia cerebelosa de los pacientes con atrofia cerebelosa

atendidos en el Hospital Antonio Lenin Fonseca, 2014 - 2017.

97.6
81.0

47.6
45.2 40.5 45.2
19.0 11.9
= 71 95 48 24 % ~ 714
= = = = — % =
e £ sl g 5 &5 5,¢ 82 3 T T
g G s | 2 g g 5 5 o B 5 2 2
T 4|8 5 5 T2 7| < 3 z B
[e] " 7] o IS = o— = o
= o © ‘S (9] 3 =
o E o T 1)
(7] é g [a)
i o]
] ©
a ° e
a
Grado Distribucion Localizacion Tumores Distribucion de la masa

asociados

Fuente: Tabla 8

47



