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La enfermedad cerebrovascular es un problema de salud muy importante en todos los paises
industrializados. Ocupa la tercera causa de muerte e incapacidad entre adultos, después de la
enfermedad coronaria y el cancer. Aunque la incidencia de eventos cerebrovasculares es de la décima
parte de la del infarto del miocardio, sus costos anuales directos e indirectos en los Estados Unidos son
mayores de $30 billones de do6lares. Ademas de los costos financieros, el costo de la pérdida de
independencia y autoestima son incalculables. En la tltima década han existido importantes adelantos
en la prevencion y tratamiento eficaz de los eventos cerebrovasculares.

Evento cerebrovascular es un término genérico que se refiere al inicio agudo (stbito o intantaneo) o
subagudo (en minutos a algunas horas) de deficiencias neurologicas atribuibles a oclusion o ruptura de
un vaso sanguineo cerebral. La mayoria de las deficiencias neurologicas de origen cerebrovascular son
lateralizadas o focales, y reflejan dafio en areas especificas del cerebro, causando sintomas como
hemiparesia y afasia. El tErmino evento cerebrovascular no indica la patologia vascular subyacente, esto
requiere de un diagnostico diferencial cuidadoso.

Ocurren alrededor de 500,000 eventos cerebrovasculares cada afio en los Estados Unidos, lo que hace a
este padecimiento la causa neurologica méas importante de ingresos hospitalarios. Casi la tercera parte de
estos eventos son mortales. Otra tercera parte de los pacientes requieren atencion prolongada, y el resto
son capaces de regresar a su hogar, con frecuencia con su mismo nivel funcional, y muchos con
capacidad para continuar su actividad laboral." Esta evolucion constituye un gran adelanto respecto a los
afos previos y refleja los avances en el cuidado intensivo agudo y en la prevencién de complicaciones
secundarias.” La cuarta parte de los eventos cerebrovasculares ocurre en personas menores de 65 afios, y

menos del cinco porciento se presenta en el grupo de edad pediatrica.?

Para las personas de 65 a 70 0 mas afios de edad, la causa mas comiin de eventos cerebrovasculares sigue
siendo la ateroesclerosis, mientras que en pacientes mas jovenes, en especial los menores de 50 afios, los
eventos de origen cardiaco o por complejos inmunes son mas comunes. Sin embargo, la edad del
paciente no protege necesariamente contra o predispone hacia algin tipo de evento cerebrovascular, por
lo que el diagnostico diferencial en adultos jovenes y de mayor edad es practicamente idéntico. Los
eventos cerebrovasculares en el grupo pediatrico son diferentes a los de los adultos y no se analizaran en



este capitulo.

La hipertension es el factor de riesgo mas importante para la enfermedad cerebrovascular debida a
ateroesclerosis, aunque existen muchos otros factores contribuyentes, como diabetes mellitus,
tabaquismo, aumento en la concentracion de colesterol, consumo excesivo de alcohol, obesidad, estilo de
vida sedentario y estrés.*” Por motivos relacionados al incremento en la prevalencia de hipertension, los
afroamericanos tienen mayor incidencia de eventos cerebrovasculares que los blancos en Estados
Unidos, en especial de hemorragia intracerebral en adultos jovenes del sexo masculino.® En la
actualidad se reconoce que el aumento en el nivel de colesterol es un factor de riesgo de ateroesclerosis,
mientras que su reduccion se asocia con mayor hemorragia intracerebral, quiza por una red vascular
débil.*®

Patogenia

Estudios experimentales recientes en modelos animales y en humanos han aclarado mucho los
mecanismos fisiopatoldgicos del evento cerebrovascular que causan eventos secuenciales quimicos y
moleculares en el infarto isquémico cerebral. Estos conocimientos han proporcionado fundamentos para
opciones terapéuticas que se estudian en la actualidad para minimizar el dafio cerebral e incluso
restablecer la funcion cerebral normal. En el infarto cerebral el evento pentltimo es la oclusiéon de una
arteria que alimenta el cerebro (v.gr., un émbolo arteria a arteria en la bifurcacion carotidea) o un
émbolo cardiogénico, como cuando existe fibrilaciéon auricular. La oclusién de una arteria o arteriola
causa pérdida del sustrato energético indispensable de oxigeno y glucosa en esa area. Esto desencadena
una serie de eventos causados por isquemia en el tejido neuronal y la pared del vaso, asi como por
leucocitos que se adhieren y por la reperfusion sanguinea. La reperfusion puede ocurrir en forma
espontanea cuando factores tromboliticos endégenos, como el activador del plasmindgeno tisular (t-PA,
por sus siglas en inglés, n. del t.) derivado de las células endoteliales provoca trombolisis, o puede ser
inducida cuando se infunde T-PA recombinante o un compuesto semejante por via intravenosa o por via
intrarterial a través de un catéter. Si la cascada de eventos se revierte o altera, el dafo cerebral puede

minimizarse.

Los efectos de la isquemia sobre el tejido neuronal son complejos y poco comprendidos, pero los aspectos
centrales incluyen la pérdida de sustratos energéticos, como trifosfato de adenosina (ATP), y la excrecion
de aminoacidos excitatorios (AAE), como los acidos glutdmico y aspartico. Los AAE estimulan receptores
especificos sobre neuronas denominadas receptores de NMDA (N-metil-D-aspartato) que provocan
actimulo intracelular de calcio a travEs de canales de calcio especificos. La mayor cantidad de calcio
intracelular se une a proteinas especificas que unen calcio, procando su activacién y aumentando las
necesidades energéticas de las neuronas ya de si depletadas, lo que ocasiona muerte celular. Existen
evidencias de que la isquemia también desencadena la produccion de genes de apoptosis, causando
muerte celular sin infarto tisular franco." Estos datos han originado el estudio de medicamentos que
bloquean la entrada de iones calcio a las células (los bloqueadores de los canales del calcio) en modelos
de evento cerebrovascular en animales. Aunque el beneficio de los bloqueadores de los canales del calcio



en humanos no es totalmente claro, algunos datos apoyan su valor para disminuir el infarto cerebral
isquémico. En forma semejante, los antagonistas del receptor NMDA han demostrado reducir el dafio
isquémico cerebral en modelos de eventos cerebrovasculares, pero los resultados de los estudios en
humanos son incompletos.

Los efectos de la isquemia sobre la pared de los vasos incluyen un aumento en la produccién de varias
citocinas, como el factor de necrosis tumoral-a] (FNT-a) y la interleucina-1 (IL-1), que provocan una
respuesta inflamatoria. Esta reaccion es dafiina por dos motivos. Primero, la respuesta celular aumenta
la viscosidad de la sangre en un area ya de si comprometida por un menor flujo sanguineo, de modo que
el flujo se reduce mas. Segundo, las citocinas deterioran la funcién neuronal, agravando la situacion ya
de si marginal. Se estan estudiando formas para disminuir estas reacciones. La medida simple de usar
aspirina en eventos agudos o agentes como la pentoxifilina puede ayudar a reducir estos eventos
isquémicos.

En los eventos cerebrovasculares los leucocitos parecen aumentar la expresion de varios antigenos de
superficie, incluyendo el CD44. Esto aumenta su adherencia a la pared vascular y puede contribuir a
aumentar la viscocidad sanguinea. El tratamiento con anticuerpos contra el CD44 ha disminuido el
tamano del evento cerebrovascular en estudios experimentales. Estos datos se evaltian en la actualidad
en estudios clinicos en Estados Unidos y Europa. Otros esfuerzos por reducir la viscocidad sanguinea y
mejorar el flujo sanguineo cerebral en el tejido cerebral isquémico incluyen hemodilucién, uso de ancrod,
un veneno de vibora que reduce el fibrinégeno, que contribuye en forma significativa a la viscosidad, y de
pentoxifilina.

Cuando ocurre la reperfusion entra sangre oxigenada al tejido isquémico. El uso abrupto de oxigeno
provoca la produccién de radicales libres del oxigeno, que son muy toxicos y dafian el tejido neuronal.
Estudios experimentales indican que los depuradores de radicales libres disminuyen el dafo cerebral, y
en la actualidad se realizan estudios con estos agentes en humanos con eventos cerebrovasculares.

Clasificacion de los eventos cerebrovasculares

Los eventos cerebrovasculares pueden clasificarse en dos grandes categorias, isquémicos o hemorragicos,
con base en el hallazgo de sangre en los estudios de neuroimagen, como tomografia computada o
resonancia magnética. Se dividen ademaés en subtipos por sus posibles mecanismos fisopatogénicos, y es

crucial tener en cuenta otras condiciones que pueden simular un evento cerebrovascular.'”

INFARTO CEREBRAL

Es posible establecer el prondstico al subtipificar los infartos cerebrales con base en su presentacion
clinica y los datos de neuroimagen. Estos subtipos incluyen (1) ateroesclerosis de una arteria grande, (2)
cardioembolismo, (3) patologia arterial pequena (los llamados infartos lacunares), (4) infartos de otras
etiologias, y (5) infartos de causa no determinada, atribuibles a dos 0 mas causas posibles, con evaluacion



negativa o incompleta.

Ateroesclerosis de un arteria grande Este subtipo requiere demostrar enfermedad de las grandes
arterias, como las carotidas externa o interna, el sistema vertebrobasilar, o ramas grandes de estas
arterias (v.gr., la arteria cerebral media), generalmente con estenosis de por lo menos el 50 porciento del
diametro de la luz, aunque grados menores de estenosis pueden ser trombogénicos. Este proceso causa
oclusion vascular local o eventos embolicos arteria a arteria. Puede suponerse afeccion a grandes vasos
por sintomas y signos clinicos que reflejen disfuncion de una region cerebral dependiente del flujo
sanguineo de una de estas ramas arteriales. Los estudios de imagen confirman el dafio isquémico en el
lecho vascular de la region cerebral clinicamente significativa, muestran cambios ateroescleroticos en el
vaso implicado, o ambos. Los infartos de arterias grandes con frecuencia afectan el territorio de la arteria
cerebral media (ACM), la arteria cerebral anterior (ACA) o la arteria cerebral posterior (ACP) [ver
adelante, Infarto cerebral por ateroesclerosis o infarto cerebral aterotrombético].

Cardioembolismo Existen varios enfoques clinicos para la subclasificacion de los infartos

cardioembolicos, como dividirlos en causas de alto o mediano riesgo™ y clasificarlos por etiologia [ver
tabla 1].*4*



Tabla 1 Clasificacion de los eventos cerebrovasculares por etiologia

Infarto cardioembdlico

e Arritmias: fibrilacion auricular y sindrome del seno enfermo

e Patologias valvulares: prolapso de la valvula mitral (en especial con redundancia), sustituciéon
valvular, endocarditis bacteriana, calcificaciéon del anillo mitral, endocarditis trombética no
bacteriana (endocarditis marantica), enfermedad de Libman-Sacks (que se observa con
frecuencia en pacientes con lupus eritematoso generalizado), estenosis adrtica y subadrtica,
estenosis mitral

e Cardiomiopatias: infarto del miocardio y sindromes de infarto posmiocardio, incluyendo
aneurisma ventricular y segmentos aquinéticos, miocarditis viral

e Trastornos anatémicos: foramen oval permeable

e Neoplasias: mixomas auriculares

e Ateromas de la base y del arco ascendente de la aorta

Eventos cerebrovasculares de tiologia no aterotromboembdlica

e Otras patologias arteriales: migrafia, diseccion, arteritis, enfermedad de moyamoya, displasia
fibromuscular

e Trombosis venosa

e Trastornos hematologicos

e Proteinas: sindrome antifosfolipido (antocoagulante ltpico, anticuerpos anticardiolipina),
deficiencia de proteina Cy S, resistencia a la activacion de proteina C, mutacién del factor Ve,
homocistinemia

e Eritrocitos: anemia de células falciformes, policitemia vera

e Plaquetas: trombocitosis, casi siempre por arriba del millon de plaquetas/pl pero hasta
800,000 plaquetas/ul

Patologia arterial pequena (infartos lacunares) Los infartos lacunares se atribuyen a la oclusion
de arterias pequenas que varian de 250 a 500 um de didmetro. Los sindromes lacunares principales
incluyen hemiparesia motora sin deterioro sensorial, pérdida hemisensorial sin disfuncién motora y el
sindrome de disartria-mano torpe. Los estudios de neuroimagen suelen ser normales o muestran infartos
pequeiios subcorticales, de ganglios basales, taldmicos, pontinos o cerebelosos que corresponden al
territorio vascular de pequenas arterias o arteriolas. Los pacientes que tienen infartos lacunares en
general no muestran deterioro de las funciones corticales superiores, como afasia.

Infarto de otras etiologias Estas causas, que suelen ser una posibilidad en pacientes menores de 45
anos, pueden subclasificarse en las que afectan arterias con patologias diferentes a las mencionadas
antes, las trombosis venosas y los trastornos hematoléogicos [ver tabla 1].79*°



Infartos de causa no determinada Esta categoria incluye a los pacientes que no entran en los
subtipos previos y los que tienen dos o mas causas predisponentes para el infarto, ninguna de las cuales
puede ser implicada con certeza. Un ejemplo es un paciente con un infarto en la arteria cerebral media,
estenosis carotidea clinica y una fuente cardioembdlica como fibrilacién auricular.

HEMORRAGIA CEREBRAL

La hemorragia cerebral se divide en dos tipos: la hemorragia subaracnoidea y la intracerebral. La
hemorragia subaracnoidea es causada principalmente por sangrado aneurismatico, pero en ocasiones
son responsables las malformaciones arteriovenosas y otros trastornos relacionados. La causa mas
comun de hemorragia subaracnoidea no es un evento cerebrovascular sino el traumatismo craneal. El
segundo tipo de hemorragia es la intracerebral, que suele ser resultado de hipertension prolongada, asi
como de angiopatia amiloide y tendencias hemorragiparas, como leucemias, hemoglobinopatias y
anticoagulacion.

Manejo del paciente con un evento cerebrovascular

No es objetivo de este capitulo analizar el manejo paliativo y sintomaético, el lector debe consultar para
ello otras subsecciones de la obra. De igual modo, el plan de cuidados avanzados se analiza en otros
capitulos.

El enfoque de diagnostico diferencial para el paciente con un evento cerebrovascular consiste en
determinar si el evento se debe a un proceso patologico vascular, una fuente cardiaca o un padecimiento
intravascular. En el caso de las enfermedades vasculares, la ateroesclerosis es la consideracion principal
y tiene mayor riesgo de ser severa en los puntos de ramificaciéon de las principales arterias del cerebro,
como la bifurcacién carotidea, y en las ramas principales de los vasos intracraneanos.

La urgencia y momento de los estudios diagndsticos y la posibilidad de intervenciones terapéuticas varia
en los pacientes con sospecha de un evento cerebrovascular reciente, en gran parte dependiendo de la
presencia y severidad de los sintomas neurologicos cuando el paciente es evaluado por vez primera [ver
figura 1]. Muchos pacientes con episodios de isquemia cerebral transitoria (ICT) ya se han recuperado en
el momento de la evaluacion. En estos pacientes es critico contar con una historia detallada para definir
el diagnostico, que se basa solo en la historia, y determinar el posible vaso responsable del evento. Con
frecuencia es conveniente iniciar un antiagregante plaquetario mientras se realiza una evaluacion
ordenada. Los estudios diagnosticos variaran dependiendo de la historia del evento y los datos
encontrados durante la exploracion fisica general, en especial el examen del corazon y los grandes vasos
del cuello. El ultrasonido carotideo se usa en la actualidad para investigar datos de estenosis en la
porcion extracraneal de la arteria carétida. La IRM y la angiorresonancia de los grandes vasos pueden ser
diagnosticas, y no debe pasarse por alto la evaluacion cardiolégica. Un ecocardiograma transtoracico y
transesofagico son utiles para descubrir trastornos cardiacos que pueden originar émbolos que



produzcan ICT o infartos cerebrales embolicos. Estos incluyen prolapso de la valvula mitral con
redundancia, vegetaciones valvulares, trombos auriculares o ventriculares y cortocircuitos de derecha a
izquierda, como el foramen oval permeable.'® En ocasiones un solo episodio de ICT puede ser evaluado
en forma externa, pero los sintomas recurrentes o progresivos requieren hospitalizacién y evaluaciéon
urgente.

Figura 1

Diagnostico y tratamiento del
evento cerebrovascular

En los pacientes con deficiencias neurologicas en el momento de la evaluacion inicial es crucial obtener
una descripcion de la evolucion temporal de la deficiencia. En ocasiones ésta puede obtenerse solo por
alguien diferente al paciente, en especial en los enfermos con afasia o que estan obnubilados a su llegada
al hospital. En forma semejante, es util definir la magnitud de la deficiencia neurolégica, la presencia de
alteracion de la conciencia y la evidencia de irritacion meningea como dato de hemorragia
subaracnoidea. La mayoria de los pacientes con infarto cerebral al principio no estan obnubilados,
mientras que los que tienen una hemorragia suelen tener depresion variable de la conciencia e incluso
presentar estado de coma. Una historia de inicio subito o apoplégico sin cefalea sugiere una fuente
embdlica. La evolucidon en minutos hasta una deficiencia maxima, con cefalea y alteracion de la
conciencia orienta méas hacia una hemorragia. El tiempo es precioso cuando se consideran las diferentes
opciones terapéuticas. En todos los pacientes que acuden con una deficiencia neurologica de inicio
reciente se requiere instalar una via venosa y obtener sangre para estudios basales. Un
electrocardiograma y pruebas de sangre para biometria hematica, plaquetas, perfil quimico (incluyendo
colesterol y glucosa), serologia y velocidad de sedimentacion globular, son pruebas de rutina porque las
alteraciones en éstas pueden revelar una causa no ateroembodlica. El cuadro clinico orientara sobre la
necesidad de pruebas como deteccién de complejos inmunes y de estados de hipercoagulabilidad.** Es
indispensable vigilar los signos vitales y el estado neurologico porque los sintomas y signos pueden
fluctuar con rapidez durante las primeras horas y dias después del evento. Con frecuencia esto se logra
mejor en una unidad de cuidados intensivos o un centro especializado para padecimientos
cerebrovasculares.

Los pacientes con deficiencia neurologica en el momento de la evaluacion inicial requieren un estudio de
neuroimagen inmediato. De las modalidades existentes, las TC son las mas acesibles y requieren menos
cooperacion del paciente para proporcionar imagenes con utilidad diagnoéstica. Ademas, la TC es
especialmente 1til en situaciones urgentes para excluir infartos hemorragicos que podrian contraindicar
el uso temprano de agentes tromboliticos y para proporcionar un diagnoéstico definitivo y localizacion de
la hemorragia intracerebral como causa de la deficiencia neurologica reciente [ver figuras 2 a 6]. Sin
embargo, los datos en la TC pueden ser sutiles, en especial muy pronto después del infarto isquémico, y
pueden requerir de una persona con entrenamiento y experiencia para evaluar el estudio. Las



hemorragias subaracnoideas pueden ser evidentes en la TC y la coleccién de sangre localizada implica el
sitio del aneurisma. En ocasiones se requiere el estudio del liquido cefalorraquideo para establecer el
diagnostico de hemorragia subaracnoidea.?® Los datos del LCR no son especificos ni diagnosticos en la
mayoria de los otros pacientes con eventos cerebrovasculares.

Figura 2 Figura 3 Figura 4

Infarto cerebral: TC Alteraciones sutiles de un Hemorragia intracerebral: TC
infarto cerebral: TC

Figura 5 Figura 6
Hemorragia subaracnoidea Cambios minimos en
franca: TC hemorragia subaracnoidea: TC

Cuando la TC es normal o dudosa para localizar un infarto de vasos grandes o pequenos, la IRM y la
angiorresonancia pueden aumentar la precision diagndstica. La visualizacion de los vasos extracraneanos
e intracraneanos grandes por angiorresonancia puede revelar patologia arterial. Técnicas mas rapidas y
potencialmente mas sensibles de IRM, como la imagen de difusion, pueden ayudar a identificar tejido
cerebral isquémico reversible, lo que amplia la necesidad de IRM enla evaluacion urgente de los
pacientes con sospecha de un evento cerebrovascular.?' La angiografia cerebral es el estandar de oro
actual para el diagnostico definitivo de la estenosis carotidea, los aneurismas cerebrales, las
malformaciones arteriovenosas,las disecciones de la arteria vertebral y carotidea, la arteritis, los
trastornos oclusivos venosos y la enfermedad de moyamoya. Sin embargo, aunque el uso selectivo de la
angiografia cerebral en la evaluacién de los pacientes con eventos cerebrovasculares después de estudios
de neuroimagen no invasivos iniciales sigue siendo apropiado, su uso rutinario para evaluar todos los
casos no esta justificado. Los estudios de circulacion cerebral que emplean tomografia computada de
emision de foton tnico (SPECT) o tomografia de emision de positrones (PET) son principalmente
herramientas de investigacion, aunque la SPECT es una técnica sensible para detectar cambios

isquémicos tempranos y puede ser especialmente 1til cuando se sospecha enfermedad multifocal.3*

Es claro que no todos los pacientes evaluados por eventos cerebrovasculares requieren someterse a todos
los posibles procedimientos diagnésticos. La evaluacion diagnéstica y enfoque terapEutico debe dirigirse
a cada paciente. Atlin se analiza cuéles son los enfoques con mejor relaciéon costo-eficacia para evaluar a
pacientes con ICT, infarto en evoluciéon o completo, hemorragia cerebral y hemorragia subaracnoidea.



Infarto cerebral

INFARTO CEREBRAL DEBIDO A ATEROESCLEROSIS O INFARTO CEREBRAL ATEROTROMBOTICO

El méas comun es el infarto que afecta a la ACM, en parte porque esta es la arteria mas grande del cerebro.
Los sintomas tipicos son hemiparesia (que afecta el brazo y la cara mas que la pierna), deficiencia
hemisensorial y hemianopsia homoénima opuesta a la arteria ocluida. Si la oclusion es de la ACM
dominante, que suele ser la izquierda en el paciente diestro, la persona tendra afasia, parcial o completa
dependiendo de la magnitud del infarto. Las afasias parciales pueden incluir combinaciones de deterioro
en la fluidez, comprension, nombre, repeticion, lectura y escritura. Debe recordarse que el mismo cuadro
clinico existira con la hemorragia cerebral en la distribuciéon de la ACM, o incluso de la rama posterior de
la capsula interna, que es irrigada por la arteria coroidea anterior.

En la oclusion de la ACA los pacientes presentan debilidad contralateral de la pierna, que es mucho
mayor que la del brazo, debido a que las extremidades inferiores se representan sobre el vértice cortical,
irrigado por la ACA. Ademas, son frecuentes los signos de afecciéon del l6bulo parietal, como el deterioro
en las funciones corticales superiores, que incluyen menor organizacion espacial, sentido de la posicion,
reconocimiento facial y destreza matematica, dependiendo en parte del lado del cerebro afectado. Si se
ocluy6 la ACA del hemisferio dominante, el paciente puede tener un trastorno afasico especifico, como
parafasia verbal (i.e., sustitucion de diferentes palabras o sonidos en lugar de los correctos), parecido a la
llamada afasia de Broca, pero con repeticion intacta. Los pacientes con oclusion de la ACA dominante
pueden también tartamudear, tener disartria y mostrar menor compresion auditiva.

La tercera arteria de los hemisferios cerebrales que puede ocluirse es la ACP, aunque se afecta con mucho
menos frecuencia que la ACM. Debido a que principalmente irriga la corteza occipital, los sintomas
predominantes son visuales, por lo general hemianopsia homénima que respeta la mécula, las
variaciones incluyen defectos superiores y de actitud. Las deficiencias visuales siempre son homoénimas,
esto es, afectan los campos visuales de ambos ojos en forma semejante o congruente. La inica excepcién
es un infarto en una localizacion especifica de la corteza occipital que cause un defecto en media luna en
el campo visual temporal del lado contralateral a alrededor de 60 a 9ot lateral al punto medio. La retina
nasal correspondiente no tiene representacion homologa en el ojo contralateral, ipsilateral al infarto del
l6bulo occipital.

Para la oclusion de las arterias del sistema vertebrobasilar es util familiarizarse con el tallo cerebral y la
anatomia cerebelosa para localizar la oclusion. Algunos principios ayudan a la localizacion en esta region.
Por ejemplo, debido a que el tallo cerebral es solo del tamaiio del pulgar de un adulto, cualquier lesiéon de
tamano moderado comprometera mas de un sistema en esta region tan apretada, que contiene nucleos
de nervios craneales, fibras motoras descendentes (vias corticoespinales), fibras sensoriales ascendentes
(espinotalamicas) vias cerebelosas y al sistema activador reticular, que controla el estado de alerta.
Debido a que los sistemas motor y sensorial se disocian por sus vias cruzadas, uno de los datos cardinales
de las lesiones vertebrobasilares o del tallo cerebral es esta distribucion cruzada de las fibras motoras o



sensoriales. Por ejemplo, en un paciente con deterioro de uno de los principales nervios craneales en un
lado y hemiparesia motora contralateral, la localizacion debe estar en el tallo cerebral. Por lo tanto, en
pacientes con parélisis del tercer par derecho y hemiparesia izquierda, la lesion debe ser alta en el lado
derecho del tallo cerebral. En forma semejante, la paralisis del sexto par derecho con hemiparesia
izquierda se debe a una lesion en la unién pontomedular a nivel del nticleo del sexto par. El mismo
patrén se aplica a casi todos los nervios craneales, aunque se describen varios patrones y sindromes,
dependiendo de qué otras vias o niicleos se afecten. La disfuncion cruzada de las vias sensoriales con una
pérdida de sensacion facial ipsilateral y deterioro hemisensorial contralateral siempre se localiza en el
tallo cerebral.

Debe mencionarse que la ACP suele ser rama de la arteria basilar, por lo que los sintomas de oclusion de
la ACP con frecuencia ocurren en conjunto con otros sintomas de infarto del tallo cerebral (ver antes).
Por ejemplo, una embolia en el sistema vertebrobasilar tipicamente causa infartos en la ACP, asi como en
regiones mas proximales al fragmentarse el émbolo y ocluir sitios tanto proximales como més distales.
Una variacion especifica comun de esta oclusion en la parte superior de la arteria basilar puede causar
oclusion parcial o completa de ambas ACP, asi como afeccion del tallo cerebral superior, el 16bulo
temporal anterior y el talamo. Es importante reconocer la afeccion del talamo, en especial de la arteria
que irriga su region paramedial, que produce un sindrome caracteristico que consiste en letargo, paralisis
de la mirada vertical (incluyendo ptosis), deterioro de la memoria y disartria. Es crucial detectar este
sindrome por la ocurrencia frecuente de embolizacién que obliga a investigar el origen y a iniciar
anticoagulacion con lo que pueden prevenirse episodios semejantes futuros.

La oclusion o isquemia de la arteria oftalmica, la primera rama importante de la carétida interna, causa
ceguera total o parcial ipsilateral. Si la ceguera es temporal, se denomina amaurosis fugaz o ceguera
monocular transitoria. Como con cualquier signo cerebrovascular, este sintoma obliga a realizar un
enfoque de diagnostico diferencial. Una causa comtn es la enfermedad oclusiva extracraneal a nivel de la
bifurcacion carotidea, que puede tratarse con extirpacion quirtrgica si es hemodinamicamente
significativa (i.e., > 70 porciento).

Isquemia cerebral transitoria

Los episodios de ICT representan periodos breves (segundos a minutos) de deficiencias neurologicas
focales. Estas incluyen sintomas referibles a disfuncion cerebral en una de las ramas principales de la
arteria carotida o vertebral, como amaurosis fugaz. Por consenso, la ICT puede durar hasta 24 horas,
pero tiene recuperacion completa.

En el manejo de la ICT es indispensable un diagnostico diferencial cuidadoso. La importancia de detectar
la ICT consiste en que con frecuencia esta es premonitoria de un evento cerebrovascular mayor. El 10 a
20 porciento de todos los infartos cerebrales, algunos de los cuales pueden predecirse, son precedidos
por episodios de ICT.



Prevencion del infarto El énfasis en la prevencion de los eventos cerebrovasculares en los
50y 60 aumento la posibilidad de que la correccion quirargica de la estenosis carotidea
pudiera evitar los infartos. Para evaluar en forma objetiva la endarterectomia se
realizaron tres estudios recientes extensos, cooperativos, aleatorios y prospectivos.333°
Estos demostraron la eficacia de la endarterectomia carotidea por un cirujano capacitado,
comparado con el mejor tratamiento médico (i.e., un agente antiplaquetario como la
aspirina o ticlopidina y, quiza, aspirina mas dipiridamol), para prevenir el infarto por
estenosis sintomaticas de alto riesgo de la bifurcacion carotidea.?”4° Para los pacientes
con ICT y una estenosis de la bifurcacién carotidea ipsilateral mayor del 70 porciento del
diametro de la luz, la endarterectomia es el trataiento preferido para prevenir un infarto
en el futuro. Sin embargo, los médicos deben tomar la determinacion crucial y en
ocasiones dificil de si el paciente tiene un riesgo quirtrgico razonable, y deben asegurarse
de que el riesgo de mortalidad combinada del cirujano y el angiografista es menor del dos
a cinco porciento. Respecto a los pacientes con una estenosis carotidea entre el 30 y el 70
porciento, en la actualidad se realizan estudios para determinar si es mejor el tratamiento
quirurgico o médico. En el caso de estenosis menores del 30 porciento, no esta indicada la
endarterectomia porque las complicaciones asociadas inclinan la balanza hacia el
tratamiento médico.

Para los pacientes con ICT que no son candidatos a cirugia (incluyendo angioplastia, que
aun esta en etapa de investigacion) o que tienen lesiones inaccesibles, el tratamiento
preventivo eficaz incluye medicamentos antiplaquetarios. La ticlopidina es ligeramente
mas eficaz que otros antiplaquetarios para reducir el riesgo de infartos subsecuentes,
pero es mas costosa y puede provoca leucopenia, diarrea y erupciones. Sin embargo, en
los analisis a posteriori, la ticlopidina ha sido mas eficaz en los siguientes subgrupos:
mujeres, pacientes con enfermedad vertebrobasilar o diabetes, y los que siguen teniendo
ICT aunque reciban aspirina.*" 43 La aspirina puede reducir en forma significativa la
incidencia de eventos cerebrovasculares después de la ICT. Aunque la dosis 6ptima es
tema de debate, puede iniciarse con dosis tan bajas como 325 mg diarios, aunque la dosis
puede necesitar aumentarse en dos a cuatro tabletas al dia si la ICT recurre.444°

El Estudio Retrospectivo de Enfermedad Intracraneal Sintomatica y Warfarina-Aspirina
sugiere que la warfarina proporciona mejor proteccion que la aspirina en personas con
estenosis intracraneales y sintomas asociados de ICT o infartos menores.*” Los criterios
de inclusion fueron estenosis de arterias intracraneales mayores del 50 porciento o mayor
y sintomas apropiados. Al final del estudio, la tasa de eventos vasculares mayores en el
grupo tratado con aspirina fue de 18.1 por 100 pacientes-aiio, comparado con 8.4 por 100
pacientes-aio en los que recibieron warfarina (P=0.01). Aunque se requiere un estudio
prospectivo y aletorio para demostrar este beneficio aparente de la warfarina, debe
considerarse su uso en este grupo de pacientes.



Las personas con estenosis carotidea asintomatica, hemodinamicamente significativa (>
60 porciento) se benefician de la endarterectomia electiva.*® Debido a que la relacién
costo-beneficio de este procedimiento no se ha establecido atn, parece prudente
recomendar la endarterectomia solo para los pacientes asintomaticos que tienen mayor
riesgo de enfermedad vascular o evidencia de estenosis progresiva.

Infarto en evolucion

El término infarto en evolucion es controversial. Sin embargo, aunque algunos
investigadores creen que estos infartos son resultado de un fen6meno secundario, la
mayoria esta de acuerdo en que son secuelas tardias del evento original. Clinicamente, el
infarto en evolucion presenta una incremento en las deficiencias neurolégicas después de
una a dos horas de los sintomas iniciales. Se calcula que el 23 a 43 porciento de los
infartos cerebrales progresan.

Etiologia y patogenia Aunque el mecanismo subyacente con frecuencia es incierto, los
infartos en evolucion se atribuyen a extension del trombo, estenosis arterial, compromiso
de la circulacion colateral, alteraciones bioquimicas progresivas, edema cerebral y
transformaciéon hemorragica, solos o en combinacion.*5* Si ocurre deterioro en forma
temprana, dentro de las primeras 24 a 36 horas después de los sintomas iniciales del
infarto, los mecanismos que probablemente participen difieren de los responsables
cuando el deterioro es mas tardio.’® En un estudio de 868 pacientes con infarto agudo,
ocurrio progresion obvia o marcada de los defectos neurolégicos después de la evaluacion
inicial en el 32 porciento de los pacientes a las 36 horas de iniciados los sintomas.>° Los
factores de riesgo para progresion temprana se relacionaron en forma directa con
diabetes mellitus (riesgo relativo de 1.9) y en forma inversa con la presion arterial
sistdlica en el momento del ingreso (el riesgo relativo para progresion temprana
disminuyo por un factor de 0.66 por cada 20 mm Hg de aumento en la presion arterial
sistolica).5° Los datos proporcionaron apoyo adicional contra la reduccion aguda de la
hipertension arterial, a menos que el paciente tenga evidencia de encefalopatia
hipertensiva. Para la progresion tardia, la severidad inicial del infarto fue el Ganico factor
de riesgo.’° Es probable que el edema cerebral juegue un papel crucial en la progresion
del evento cerebrovascular en pacientes que tienen hipodensidad focal temprana en la TC.

Tratamiento Para determinar si el uso temprano de los agentes deshidratantes en estos
casos reduce o conserva la funciéon neurolégica se requieren estudios prospectivos.>-5*
Para la posible extension del trombo, especialmente en la arteria basilar, con sintomas
como disartria, vertigo, ataxia y diplopia, se recomienda la anticoaguacion con heparina
intravenosa 9iniciando con 800 a 1,000 unidades de heparina porcina para prolongar el
tiempo parcial de tromboplastina [TPT] a 1.5 a 2.0 veces el normal), siempre y cuando la
TC o IRM no muestre hemorragia. Cuando se usa heparina, de cualquier origen (porcina o



bovina), via de administracion (intravenosa o subcutanea) y cantidad, incluyendo
heparina de bao peso molecular, deben obtenerse cuentas de plaquetas cada varios dias
durante por lo menos dos semanas para excluir la ocurrencia de la llamada
trombocitopenia inducida por heparina tipo II. La caida de la cuenta plaquetaria en un
tercio o una cuenta absoluta de alrededor de 100,000/l sugiere la presencia de este tipo
de trombocitopenia y amerita suspender el tratamiento con heparina para prevenir
trombosis paraddjicas. Puede ocurrir seudotrombocitopenia en forma facticia por
agregacion plaquetria debida a motivos técnicos; en estos casos la repeticion de la cuenta

aclarara la condiciéon causal.?375°

Tan pronto como sea posible deben realizarse pruebas diagnosticas, como ultrasonido
Doppler transcraneal, angiografia o angiorresonancia, para confirmar o excluir una
trombosis intrarterial.

Infarto establecido

El infarto establecido con deficiencias neurolégicas fijas puede originarse por una
trombosis de novo, embolia arteria-arteria o embolia cardiogénica.

Definicion y diagnoéstico Por consenso, un paciente con un evento establecido es aquel que
tiene una deficiencia neurologica relativamente estable por lo menos durante 24 horas.
Un ejemplo de una deficiencia estable es una hemiparesia izquierda mayor en el brazo que
en la pierna, con debilidad moderada de esta Gltima, causada por oclusion de la arteria
cerebral media derecha, y que persiste sin cambio durante por lo menos 24 horas. Con el
tiempo esta deficiencia puede mejorar en forma espontanea. Sin embargo, si el paciente
desarrolla después aumento en la debilidad del lado izquierdo, dependiendo del marco de
tiempo, podria considerarse como un nuevo infarto o progresion del previo. No existe una
definicion firme para esto altimo por la participacion de miltiples factores, lo que hace
que se desconozcan los mecanismos fisiopatologicos exactos de la progresion.

Tratamiento Estudios recientes han identificado tres maneras de minimizar las
deficiencias neuroldgicas. La primera incluye administrar un agente trombolitico, como t-
PA, estreptocinasa o urocinasa, dentro de las tres horas de inicio para tratar el trombo. La
segunda es tratar la llamada penumbra isquémica, en la que el FSC (flujo sanguineo
cerebral) se reduce a 12 a 20 ml/100 g de cerebro/min, lo que causa liberacion de

aminoacidos excitatorios. Por ultimo, debe minimizarse la lesiéon por reperfusion.37-57

Debido a los beneficios dramaticos de los agentes tromboliticos en la enfermedad
coronaria, se han realizado diversos estudios prospectivos y aleatorios en pacientes con
infarto temprano causado por trombosis o embolias cardiogénicas. Sin embargo, el uso de
agentes tromboliticos en pacientes con infarto cerebral agudo se asocia con mayor riesgo



de hemorragia intracerebral. Se presentaron con mas frecuencia hemorragias
intracerebrales en un periodo de 36 horas después del inicio del infarto en los pacientes
que recibieron t-PA que en los que recibieron placebo (6.4 porciento y 0.6 porciento,
respectivamente, P<0.001). La mortalidad a tres meses fue semejante (17 porciento con t-
PA y 21 porciento con placebo, P=0.30). Sin embargo, los beneficios superaron este riesgo
en pacientes tratados en las primeras tres horas desde el inicio de los sintomas. Aunque
no existio diferencia significativa en la mejoria neurologica entre los grupos tratados con
t-PA y placebo después de 24 horas, el primer grupo mostr6 mejoria después de tres
meses, comparado con el estado pretratamiento, segiin multiples mediciones de las
deficiencias neuroldégicas y funcionales. Los beneficios a los tres meses en quienes
emplearon t-PA mostraron una relacion de momios global para una evolucion favorable
de 1.7 (95 porciento de intervalo de confianza, 1.2 a 2.6). En otras palabras, comparado
con el placebo, el tratamiento con t-PA confirié por lo menos un 30 porciento de mayor
probabilidad de que los pacientes no sufrieran incapacidad o esta fuera minima a los tres
meses. Otros agentes tromboliticos, incluyendo la estreptocinasa, no han sido ttiles en
forma constante. Varios han sido suspendidos por una alta tasa de hemorragia
intracerebral, o han demostrado beneficios solo después de excluir las violaciones de
inclusién después de concluir el estudio.?®%° Estos datos reforzan la necesidad de tener
gran precaucion al emplear t-PA y de conocer las contraindicaciones de este tratamiento
para los eventos cerebrovasculares [ver tabla 2].









Criterios de inclusion

18 afios 0 mas

Diagnéstico clinico de infarto con deficiencia neurolégica mesurable después de
que se excluye una hemorragia por TC

El tiempo de inicio de los sintomas debe ser de < 180 min antes de comenzar el
tratamiento

Criterios de exclusion

Dosis

Sintomas mayores que mejoran con rapidez para el momento del tratamiento

Hipodensidad o efecto de masa que sugiera un infarto en evolucion en la TC

Crisis convulsivas al inicio del evento cerebrovascular

Presentacidn clinica que sugiere hemorragia subaracnoidea, incluso sila TC
inicial es normal

Al repetir la medicion, TA sistdlica > 185 mm Hg o diastélica > 110 mm Hg en el
momento en va a comenzar el tratamiento

Se requiere tratamiento agresivo para disminuir la TA

Glucemia < 50 mg/dl o > 400 mg/dl

Cuenta de plaquetas < 100,000/l

Tiempo de protrombina mayor de 15 seg

Uso de heparina en las 48 horas previas y tiempo parcial de tromboplastina
mayor del limite normal superior

Uso de anticoagulantes orales

Cirugia mayor o trauma serio en los 14 dias previos

Traumatismo craneal serio en los 3 meses previos

Historia de hemorragia gastrointestinal o genitourinaria en los 21 dias previos

Puncién arterial reciente en un sitio no compresible

Puncion lumbar en los 7 dias previos

Historia de evento cerebrovascular en los 3 meses previos

Historia de una hemorragia intracraneal previa que se considera pone al
individuo en mayor riesgo de hemorragia intracraneal recurrente

Presentacidn clinica compatible con infarto agudo del miocardio

Presentacion clinica que sugiere pericarditis posinfarto del miocardio

Mujer lactando o que se sabe o sospecha embarazada

0.9 mg/kg de t-PA (dosis maxima, 90 mg), administrado el 10% en bolo en un
minuto, seguido de infusion IV continua durante 60 minutos. Se requiere una
linea IV especifica para la administracion del t-PA, debe evitarse la colocacion de
catéteres venosos centrales o intrarteriales antes, durante y 30 min después de
terminar la infusion de t-PA, excepto en situaciones de urgencia



Sin embargo, la mayoria de los pacientes con eventos cerebrovasculares no califican para
recibir tratamiento trombolitico (sea porque no reciben el tratamiento en las primeras
tres horas de iniciado el evento cerebrovascular o porque existen otras contraindicaciones
para el uso de agentes tromboliticos). Varios principios generales guian el tratamiento del
padecimiento agudo [ver tabla 3]. Algunos de los problemas que surgen en estos
pacientes son la ocurrencia frecuente de complicaciones médicas, la resistencia a los
esfuerzos agresivos para disminuir la hipertension, y la institucion pronta y adecuada de
medidas de rehabilitacion psicologica, de lenguaje, fisica u ocupacional. Ademas, deben
iniciarse esfuerzos para minimizar las posibilidades de recurrencia de otro evento

cerebrovascular.':%2

Tabla 3 Guias generales de manejo para el evento cerebrovascular

e Ingreso ala unidad neurolégica o UCI durante 36 h

e Vigilancia neurolégica y de signos vitales cada 30 min por 6 h, después cada
hora por 30 h

e Vigilancia cardiaca

¢ Medidas apropiadas para controlar la TA en limites aceptables

¢ Medicién de la presion venosa central, presion arterial pulmonar y gasto
cardiaco segin se requiera, pero sin colocar catéteres antes, durante los 60 min
de infusion de t-PA o los 30 min posteriores a menos que surja una situacion de
emergencia

INFARTO CEREBRAL DEBIDO A UNA EMBOLIA CARDIOGENICA

La causa mas comun de embolias cardiogénicas es la fibrilaciéon auricular. Las embolias
cardiogénicas causan hasta una cuarta parte de todos los eventos cerebrovasculares.
Tipicamente, la embolia cardiogénica inicia en forma subita y los sintomas, como en los
sindromes de las arterias grandes, dependen de la arteria o arterias especificas ocluidas.
Ademas, cuando existen infartos cerebrales en las circulaciones tanto anterior
(distribucion de la carétida) como posterior (distribucion vertebrobasilar), deben
sospecharse embolias cardiogénicas porque éstas pueden explicar estas localizaciones
anatomicamente independientes.

El valor de la anticoagulacion para evitar los eventos cerebrovasculares secundarios a



fibrilacion auricular se ha comprobado en un estudio aleatorio y prospectivo que mostro
una reduccion en su ocurrencia de mas del 50 porciento.' Se requiere anticoagulacion
adecuada para minimizar el riesgo de embolizacion: alrededor de dos veces los niveles
control para el tiempo de protrombina (TP), o una relacién internacional normalizada
(INR) de 2.0 a 3.0. Sin embargo, los clinicos deben tener un buen juicio clinico antes de
iniciar el tratamiento y valorar el riesgo de posibles complicaciones por la
anticoagulacion.

En los casos de prolapso de la valvuala mitral, la preocupacion consiste en si el paciente
muestra redundancia valvular en el ecocadiograma, y no solo ondulacién valvular o
incluso un click mesosistélico. La redundancia de la valvula mitral se asocia con mayor
incidencia de embolias, asi como de muerte subita e insuficiencia cardiaca congestiva.
Algunos de esos pacientes deben ser anticoagulados, pero no es claro si otros pacientes
requieren mas que tratamiento antiplaquetario. En los pacientes con foramen oval
permeable con un evento cerebrovascular de etiologia no determinada esta indicada la

anticoagulacion.®3"% Avin se investiga la convenciencia del cierre quirtrgico.
INFARTO CEREBRAL DE TIPO LACUNAR

Los sintomas clinicos, como hemiparesia motora sin sintomas sensoriales o lo contrario,
sugieren el diagnoéstico de infarto cerebral de tipo lacunar. Los pacientes con embolias
arteria a arteria o cardiogénicas, asi como con lesiones masivas como una hemorragia
intracerebral, pueden presentar sintomas y signos lacunares tipicos. Por lo tanto, aunque
el sindrome lacunar puede sospecharse por los sintomas clinicos, como hemiplegia
motora pura o sensorial, es necesario realizar un estudio diferencial que incluya estudios
de neuroimagen cerebral para excluir otras etiologias. Tipicamente, con los infartos
lacunares pueden observarse zonas pequenas hipodensas (llamadas lagunas o lagos) en la
TC o IRM que corresponden al infarto. Las lagunas varian en dametro de 0.2 a 1.5 cm, y las
mas pequenas no son detectadas por la TC. Para los pacientes que presentan sindromes
lacunares tipicos, el diagnéstico diferencial se considera idéntico al de la ICT.66 Los
enfermos con sindromes lacunares tipicos, que con frecuencia se deben a hipertension
cronica, tienen un pronostico excelente de recuperacion siempre y cuando se controle su

hipertensién.®®
INFARTO CEREBRAL DE CAUSAS DIVERSAS

No es el objetivo de este capitulo analizar en forma extensa las diversas causas de infartos
cerebrales, pero los estudios hematoldgicos de rutina pueden orientar hacia etiologias
menos comunes [ver tabla 1]. Como regla, las diversas enfermedades por complejos
imunes muestran manifestaciones periféricas especificas de la enfermedad antes de que
se afecte el sistema nervioso central. Es comtn que en estos padecimientos se eleve la



velocidad de sedimentacion globular. Cuando las pruebas de rutina no sugieren el
diagnéstico de inmediato, debe consultarse a un neurologo u otro especialista para dirigir
la evaluacién en busca de causas menos comunes de infarto cerebral.

Hemorragia cerebral
EPISODIO CEREBROVASCULAR HEMORRAGICO DEBIDO A HEMORRAGIA INTRACRANEAL

La hemorragia intracerebral (HIC) suele ser resultado de hipertension crénica, que causa
debilidad y ruptura de la pared vascular. Los llamados aneurismas de Charcot-Bouchard,
descritos por primera vez a mediados de 1800, habian sido considerados durante mucho
tiempo como el sitio de sangrado, aunque evidencias recientes ponen en duda esto.%” Sin
embargo, la asociacion entre hipertension y HIC es clara. El corolario es que si la
hipertension se controla en forma adecuada, puede minimizarse la incidencia de HIC.

El tamaiio de las HIC varian desde muy pequeiias hasta masivas. Como regla e
independientemente del sitio, si la hemorragia es mayor de 80 ml (calculada segian la TC)
y se asocia con coma profundo, las posibilidades de supervivencia son nulas. Las medidas
heroicas para evacuar los hematomas de los hemisferios cerebrales probablemente no
reducen la morbimortalidad. Sin embargo, la evacuacion quirargica puede disminuir la
mortalidad en pacientes seleccionados, un aspecto que es motivo de investigacion

actual.?7:6871

Cinco areas cerebrales son especialmente vulnerables a la HIC. Estas parejas presentan
signos neuroldégicos mas o menos caracteristicos que deben ayudar al clinico a alcanzar el
diagnostico [ver tabla 4]. Para las hemorragias intracerebelosas de tamaifio moderado
(por lo general > 1.5 cm de diametro) la evacuacion quirargica puede salvar la vida. Si la
HIC cerebelosa crece y comprime el tallo cerebral se requiere una evacuacion quiruargica
urgente. Desde el punto de vista clinico, el paciente alerta puede volverse letargico e
incluso comatoso y mostrar paralisis de la mirada sin debilidad focal. Los estudios de
neuroimagen muestran desplazamiento del cuarto ventriculo, obliteraciéon de la cisterna y
crecimiento ventricular [ver tabla 5].



Tabla 4 Signos y tratamiento de la hemorragia intracerebral

Localizaciéon

Putamen (la mayoria de
las hemorragias se
localizan en esta area)

Sustancia blanca o lobar

Talamo

Protuberancia

Cerebelo

Signos

Hemiparesia o hemiplegia,
pérdida sensorial, aplasia (si
es del lado dominante)

Mismos que los anteriores,
distinguir por estudios de
neuroimagen

Mismos que los anteriores,
los ojos pueden dirigirse
hacia abajo

Coma, cuadriparesia, peloteo
ocular

Cefalea, vértigo, ataxia,
letargo, no debilidad
focalizada, no paresia de la
mirada

Tratamiento

La cirugia tiene valor
dudoso

Evacuacion quirargica,
cuando es adecuado

La cirugia no es util

La cirugia no es util

Evacuacion quirturgica
para todas las
hemorragias, excepto las
pequeias

Tabla 5 Guias de manejo de la hemorragia intracerebral

e Si existe sospecha clinica de hemorragia intracerebral (v.gr., deterioro

neuroldgico, nueva cefalea, hipertension aguda o nausea y vomito), suspender la

infusion de activador tisular del plasminégeno

¢ Realizar TC de inmediato si existe deterioro neurolagico

e Solicitar de inmediato: tiempo de protrombina, tiempo parcial de

tromboplastina, cuenta de plaquetas, fibrinégeno, tipo sanguineo y pruebas

cruzadas

e Preparar para la administracion de 6-8 unidades de crioprecipitado de

fibrindgeno que contenga actor VIII

e Preparar para administrar 6-8 unidades de plaquetas



INFARTO HEMORRAGICO DEBIDO A UNA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

La causa mas comtn de una hemorragia subaracnoidea primaria (HSA) es un aneurisma
congénito o de baya. El sangrado ocurre principalmente en el espacio subaracnoideo,
aunque en ocasiones en el cerebro si el aneurisma se ha introducido en el parénquima
cerebral. Los sintomas dependen tanto de la localizacién como de la intensidad de la
hemorragia. Una hemorragia trivial, la llamada fuga de advertencia, puede causar solo
cefalea de intensidad moderada sin otros signos neurolégicos. Por otro lado, la
hemorragia masiva puede ocasionar estado de coma inmediato y la muerte. Debido a que
un segundo sangrado, después de una fuga de advertencia, puede ser grave, los médicos
deben estar alertas para excluir la posibilidad de HSA en los pacientes que presentan por
primera vez una cefalea severa. Aunque la mayoria de estas cefaleas seran variantes de

migraifia, debe excluirse HSA por medio de una TC o una puncién lumbar.2%:39:7274
Diagnéstico

Los sintomas tipicos de las hemorragias moderadas incluyen cefalea severa subita, letargo
y rigidez de nuca; por lo general no existen signos neurolégicos de focalizacion
importantes. El Ginico signo neurologico de focalizacion significativo es la paralisis del
tercer par craneal, completa, con oftalmoplegia tanto interna como externa o parcial, que
suele ser resultado de un aneurisma en la arteria comunicante posterior que presiona el
tercer par. Si la hemorragia se dirige al interior del parénquima pueden ocurrir signos
neuroldégicos de focalizacion importantes, que no son frecuentes. En raros casos la HSA
puede presentarse como cefalea violenta sin datos neurolégicos, y la TC puede mostrar
solo sangre prepontina. Esta condicion es benigna, aunque debe realizarse una
angiografia para estar seguro de que no existe un aneurisma o una malformacion

arteriovenosa.”>7°
Tratamiento

Los pacientes con HSA causada por un aneurisma de baya y confirmada por IRM o
angiografia convencional deben ser tratados para minimizar las complicaciones del
resangrado, vasoespasmo e hidrocefalia.”””® Ademas, deben vigilarse complicaciones
menos comunes como el sindrome de secreciéon inapropiada de hormona antidiurética
(SIHAD) y alteraciones electroliticas, por medio de estudios de laboratorio de rutina y
evaluacion clinica. No estan indicados los medicamentos anticonvulsivantes

profilacticos.”

El reposo en cama en un ambiente tranquilo, la sedacion y el control de la presion arterial
son enfoques estandar para prevenir el resangrado. Ademas, seis estudios prospectivos,



aleatorios y doble ciego han demostrado que el bloqueador de los canales del calcio
nimodipina reduce definitivamente la incidencia de isquemia atribuida a espasmo
arteriolar.”>7778 Aunque los agentes antifibrinoliticos, como el 4cido E-aminocaproico
(AEAC) o el acido tranexamico, son en teoria promisorios para retrasar la lisis del trombo
protector que rodea la ruptura del aneurisma, no han demostrado ser benéficos.®' En la
actualidad se estudian otras estrategias para reducir los efectos daiiinos secundarios de la

hemorragia subaracnoidea.??

El tratamiento definitivo de los aneurismas es la ablacién quirargica.?3%4 Los
procedimeintos neurorradiolégicos endovasculares se usan cada vez mas como medios
relativamente no invasivos para obliterar el aneurisma introduciendo globos o

serpentines.?5-86

HEMORRAGIA DEBIDA A CAUSAS DIVERSAS

La hemorragia puede ser resultado de trastornos hemorragiparos, como en pacientes con
anticoagulantes o leucemia, de abuso de drogas como cocaina y de alteraciones
vasculares, como la angiopatia amiloide y las malformaciones vasculares. Excepto por los
pacientes con anticoagulantes, cuyos efectos pueden revertise y por las malformaciones
que pueden extirparse quirargicamente, las otras causas importantes de hemorragia no
responden a ningin tratamiento. Por ejemplo, la angiopatia por amiloide no tiene un
tratamiento conocido eficaz.

Medidas de rehabilitacion para los eventos cerebrovasculares

La rehabilitacion en los pacientes con un evento cerebrovascular debe iniciarse en cuanto
pasa el periodo agudo, en especial en los pacientes con alta posibilidad de recuperacion.
La fisioterapia para optimizar la funcion muscular y para ayudar a los pacientes a
manejar sus discapacidades puede comenzar el primero o segundo dia de evolucion.
También puede ensefiarse pronto al paciente el uso correcto de equipos como bastones,
andaderas y tirantes para ayudarle en sus actividades de la vida diaria (AVD). Con
frecuencia estan indicados equipos suplementarios para ayudar en la alimentacion,
vestido y escritura. La terapia de lenguaje para los pacientes con afasia debe iniciar
pronto para mejorar las destrezas de comunicacién verbal, escrita o no verbal. Los
enfermos con problemas de fluidez pueden ser ayudados con estrategias que mejoran la
funcion verbal. En caso necesario deben consultarse terapistas con experiencia en el
diagnoéstico y manejo de los problemas de degluciéon para minimizar complicaciones como
aspiraciéon y maximizar la ingesta nutricional sin recursos como sondas nasogastricas o
gastrostomias percutaneas. La terapia ocupacional debe iniciar pronto para optimizar las
capacidades funcionales, como la escritura y otras AVD.%”



Tendencias futuras

Los adelantos en las técnicas de neuroimagen continiian aumentando la exactitud
diagnostica para todos los tipos de eventos cerebrovasculares. Por ejemplos, los adelantos
en la IRM ayudan a definir la naturaleza y extension de las patologias extracraneales e
intracraneales, incluyendo aneurismas, enfermedades oclusivas, diseccion, enfermedad
de moyamoya y arteritis, eliminando en muchos casos la necesidad de angiografia
invasiva o estudios costosos de Doppler. Las técnicas terapEuticas neurointervencio-
nistas, como la angioplastia percutanea y el uso de férulas, pueden tener un papel en el
tratamiento y prevencion de la enfermedad cerebrovascular. El tratamiento del infarto
cerebral también mejorara al definir criterios especificos sobre los pacientes que se
benefician mas con el uso temprano de agentes tromboliticos menos téxicos y mas
estables que el t-PA. Ya se ha demostrado que un t-PA mutado tiene mayor afinidad por la
fibrina, con menos toxicidad para las cElulas endoteliales cerebrales que el t-PA nativo,
propiedades que pueden traducirse en un agente mas seguro. Los medicamentos como el
NMDA y los antagonistas de moléculas de adhesién que protegen el tejido cerebral
isquémico del daio irreversible por aminoacidos excitatorios y de los efectos de
reperfusion después de la trombolisis pueden ser benéficos cuando se administran en
forma temprana después de un infarto. Ademas, la formacion de radicales libres daninos
por la reperfusion de sangre oxigenada puede minimizarse con depuradores de estos
radicales. Por supuesto que la prevencion es el mejor tratamiento. El manejo de los
factores de riesgo convencionales, como hipertension, ha causado reduccion significativa
del evento cerebrovascular. Sin embargo, la identificaciéon de los perfiles genéticos de
riesgo para este padecimiento promete proporcionar una guia con mayor poder y
significado que pueda justificar medidas intervencionistas, como control mas agresivo de

la presi6n arterial y de los niveles de lipidos.?2:38:89

Los médicos de primer contacto, que son los que atienden en un principio a los pacientes
con eventos cerebrovasculares, requieren de un enfoque operacional para el manejo de
este padecimiento, en especial de las condiciones tratables o previsibles, como la ICT, el
infarto cardioembdlico y la hemorragia subaracnoidea. Debido a los beneficios del
tratamiento trombolitico en el infarto agudo, los médicos deben estar familiarizados con
las indicaciones y contraindicaciones de la administracion de t-PA. Por ultimo, la
prevencion del evento cerebrovascular es el mejor tratamiento. Para lograr ésta, el
médico debe participar en la planeacion e implementacion de estrategias de tratamiento y
cambios en el estilo de vida para sus pacientes con riesgo alto.
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Figura 1 Diagnostico y tratamiento del evento cerebrovascular Algoritmo para el diagnoéstico y

tratamiento del evento cerebrovascular.



Figura 2 Infarto cerebral: TC Datos obvios de infarto cerebral en la TC. Una TC cerebral muestra un
gran infarto cerebral en la region media izquierda, indicado por la hipodensidad o color mas obscuro
( a); el tamafo del infarto lo indica el color azul ( b ). Este infarto se asociard con hemiplegia
controlateral, hemianopsia homénima y un defecto hemisensorial, los cuales probablemente seran
permanentes.



Figura 6 Cambios minimos en hemorragia subaracnoidea: TC Cambios minimos en una hemorragia
subaracnoidea. La TC muestra una pequena cantidad de sangre en la cisterna prepontina, indicada
como un punto azul, asi como sobre la tienda del cerebelo hacia atras ( a ). La sangre se muestra en
azul ( b). Debido a que con frecuencia estas cantidades de sangre pasan desapercibidas, es critico
que cuando la historia sugiere una hemorragia subaracnoidea la TC sea evaluada con cuidado en
busca de evidencia sutil de sangrado. Si el estudio no es definitivo, debe realizarse una puncién

lumbar para excluir hemorragia.



Figura 3 Alteraciones sutiles de un infarto cerebral: TC Alteraciones sutiles de infarto cerebral en la
TC (a) . La TC cerebral muestra evidencia sutil de un infarto temprano de la arteria cerebral media
izquierda, solo con edema, detectado por obliteracion de la cisura de Silvio que se observa en el
hemisferio cerebral izquierdo (el lado derecho de la tomografia). El edema se muestra en color azul (
b ). En los pacientes con este dato en las primeras tres horas después de un infarto debe
considerarse el uso del agente trombolitico activador tisular del plasmindgeno (t-PA) [ ver el texto y
Figura 11].



Figura 4 Hemorragia intracerebral: TC Patologia clara de una hemorragia intracerebral en la TC. La
TC muestra una gran hemorragia putaminal derecha ( a ), que se muestra en forma esquematica en
azul ( b) . El criterio para evaluacién de los hematomas sigue siendo incierto. Las hemorragias
mayores de 80 ml (calculadas por multiplicar la altura, ancho [medido en la TC] y profundidad [por el
grosor de los cortes de la TC] de la hemorragia y dividido entre dos) suelen ser mortales. La cirugia
parece estar contraindicada, en especial si el paciente esta en coma profundo.



Figura 5 Hemorragia subaracnoidea franca: TC Manifestaciones tipicas de hemorragia
subaracnoidea. La TC muestra una hemorragia subaracnoidea importante, en la que la sangre se
aprecia de color blanco o como aumento en la intensidad de la sefial ( a ). La hemorragia masiva
llena el espacio subaracnoideo y delimita la cisura interhemisférica anterior, la fosa temporal lateral,
la cisterna supraquiasmatica en el centro y la cisterna paramesenceféalica hacia atras. La gran
cantidad de sangre se muestra en azul ( b ). Las hemorragias de esta magnitud suelen ser mortales
y los pacientes suelen estar en estado de coma.



