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AFECCIONES NEUROLOGICAS MAS FRECUENTES

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Concepto

El concepto de enfermedad cerebrovascular (ECV)
serefiereatodo trastorno en el cual un éreadel encé-
falo se afecta de forma transitoria 0 permanente por
unaisguemia o hemorragia, estando uno o mas vasos
sanguineos cerebral es af ectados por un proceso pato-
[6gico.

Seguin su naturaleza, la ECV se puede presentar
como isguemia o como hemorragia, con una propor-
cion en torno a 85y 15 %, respectivamente. La
isquemiase produce por ladisminucion del aporte san-
guineo cerebral de forma total —isgquemia global— o
parcial —isquemiafocal—. Segun la duracion del pro-
ceso isquémico focal se presentara como accidente
isgquémico transitorio (AIT) o como infarto cerebral
(IC), enfuncién de que el déficit isquémico provogue
0 ho necrosistisular. Lahemorragiaeslapresenciade
sangre, bien en el parénquima o en €l interior de los
ventricul os cerebrales —hemorragiacerebral —, bienen
€l espacio subaracnoideo —hemorragiasubaracnoidea.

Clasificacion
Laclasificacion dela ECV incluye cuatro grandes
grupos. Més adelante, se detallara sobre cada uno.
1. Enfermedad cerebrovascular asintomética.
2. Enfermedad cerebrovascular focal:
a) Ataguetransitorio deisquemia (ATI).
b) Ictus —accidente cerebrovascular:
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— Infarto cerebral (1C).
— Hemorragiaintraparenquimatosa.
— Hemorragia subaracnoidea.

3. Encefalopatiahipertensiva.

4. Demencia vascular.

Epidemiologia

Las enfermedades cerebrovasculares constituyen
un problemade salud mundial con tendenciacrecien-
te. Segln datos de OMS, el ictus fue responsable
de5 106 125 muertes, en 1998, siendo la segunda cau-
sa de muerte para ambos sexos, paratodas las edades
y paralos grupos de edad mayores de 60 afiosy entre
45y 59 afos. Es superada, solamente, por laenferme-
dad isguémicacoronaria.

Seguin las estadisticas de nuestro pais, lasECV cons-
tituyen la tercera causa de muerte, sin embargo, esto
se basaen analizar el cancer como una sola enferme-
dad, cuando laOMS la analiza por localizaciones se-
paradas. Siendo asi, en Cuba también constituye la
segunda causa de muerte. En el afio 2004, murie-
ron 3 922 hombresy 4 346 mujeres —tasas brutas de
69,7y 77,5/100 000 habitantes, respectivamente—. La
tasa bruta anual fue de 73,6/100 000 habitantes.

Pero el problemadelas ECV no essolo debido asu
alta mortalidad, sino a la discapacidad de gran parte
de los pacientes que sobreviven al ictus. A escala
mundia es la séptima causa de afios perdidos por
discapacidad al analizar todas las edades, y segunda,
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para los grupos de edad mayor de 60 afios y entre
45y 59 es responsable de 41 626 214 afios perdidos
por discapacidad.

Esta situacion afecta, tanto a paises de altosingre-
sos econdémicos como a agquellos en vias de desarro-
llo. Por gemplo, en paises desarrollados produjo un
total de 893 182 muertesy 5 219 417 afios perdidos
por discapacidad, en 1998. En el propio afio, fue cau-
sante de 4 212 944 muertes y de 36 406 797 afos
perdidos por discapacidad en naciones de ingresos
medios o bgjos. EnlaAméricaen desarrollo, donde se
encuentran |os paises |atinoamericanos, causd un total
0e298 122 muertesy 2 830 317 afios potencialmen-
te perdidos por discapacidad. Se puede apreciar que
en muchos paises donde antiguamente predominaban
las enfermedades transmisibles, se afectan mas indi-
viduos debido aun ictus que en los paises donde, his-
téricamente, ha sido una de las causas principales.

Debido a envejecimiento de muchas poblaciones,
especialmente aquellas con rapido crecimiento eco-
némico, las proyecciones para el afio 2020 sugieren
que €l ictus se mantendra como segunda causa de
muerte, tanto en paises desarrollados como en aque-
llos en vias de desarrollo; ademés, en términos de
discapacidad estara entre las primeras cinco causas
més importantes de carga por enfermedad.

LasECYV tienen, también, un enorme costo, por los
recursos necesarios en el sistema de salud para su
atencion en fase aguda, ademés de los cuidados, a
largo plazo, de los sobrevivientes con sus consecuen-
tesimplicacionessociales.

Diagnéstico

El diagnostico de las ECV se puede dividir segin
los niveles de intervencion en que se debe actuar:
— Diagnostico de pacientes con factores de riesgo
para desarrollar una ECV.
— Diagnostico de enfermos con una ECV antes del
desarrollo de unictus —ECV asintomatico y ATI.
— Diagnostico del ictusy sutipo.
— Diagnostico delaetiologiadel ictus.

El primer elemento corresponde a todo e sistema
de salud, preferentemente, a la atencion primaria. La
identificaciony el tratamiento adecuados delosfacto-
resderiesgo cerebrovasculares son €l punto clave para
disminuir laincidenciay lamortalidad por ictusy asi,
sus nefastas consecuencias humanas, familiares o so-
cides. Enlatabla91.1 se muestrala clasificacion de
losfactores deriesgo, utilizada por la Sociedad |bero-
americana de ECV.

Tabla91.1

Factores de riesgo para las enfer medades cer ebr ovascular es

1. Factores de riesgo bien documentados o confirmados
1.1 Modificables
Hipertension arterial
Cardiopatia
Fibrilacién auricular
Endocarditisinfecciosa
Estenosis mitral
Infarto demiocardio reciente
Tabaguismo
Anemiadecélulasfalciformes
Ictus o ataque i squémico transitorio previo
Estenosis carotidea asintomética
Hipercolesterolemia
Consumo de a cohol
Inactividad fisica
Obesidad
Hematdcrito elevado
Factores dietéticos
Hiperinsulinemiay resistenciaalainsulina
1.2 Potencialmente modificables
Diabetesmellitus
Homocistinemia
Estados de hipercoagul abilidad
Hipertrofiaventricular izquierda
Infecciones
Migrafia
Procesos subclinicos
1.3 No modificables
Edad
Sexo
Factores hereditarios
Etnia
L ocalizacién geogréfica
Nivel sociocultural
2. Factores de riesgo menos documentados
2.1 Potencialmente modificables
Cardiopatia
Miocardiopatia
Discinesiadelapared ventricular
Endocarditis no bacteriana
Calcificacion del anillomitral
Estenosis adrtica
Prolapso mitral
Foramen oval permeable
Aneurismadel septo atrial
Contraste ecocardiografico espontaneo
Uso de anticonceptivos orales
Consumo dedrogas
2.2 No modificables
Estaciony clima

Enfermedad cer ebr ovascular
asintomatica
Es aquella que todavia no ha dado sintomas cere-

brales o retinianos, pero que ha producido algun dafio
vascular demostrable. El gjemplo tipico seria el pa-
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ciente con estenosis carotidea asintomética. Con la
difusion de las técnicas de neuroimagen es cada vez
mésfrecuented hallazgo deinfartos cerebralessilentes.

El examen neurovascular esun método sencillo que
permite identificar lesiones vasculares asintométicas
susceptibles de tratamiento cuando alin no han desa-
rrollado un ictus. Este examen debe, ademas, formar
parte de la evaluacion clinica de todo paciente con
ATl o IC. Por suimportancia, se describen sus carac-
terigticasprincipales:

1. Examen de los pulsos carotideos al nivel del
cuello. De abajo hacia arriba se palpa por delante
del esternocleidomastoideo y se va ascendiendo
hasta llegar al angulo mandibular. Por debajo del
cartilago cricoides se estara palpando la carétida
comun, por encimade este, labifurcacion o bulbo
carotideoy en el angulo mandibular, €l origendela
carétidainterna. Lapal pacion debe ser suave, pues
la compresion severa de una car6tida estenosada
puede ocluirlao desprenderse algun fragmento de
una placa de ateroma gue actuaria como émbolo.
La disminucién o ausencia de pulso carotideo es
indicativade estenosisgrave u oclusion carotidea

2. Examen de pulsos preauriculares y temporales
superficiales.

3. Examen de los pulsos radiales. En la posicion
de sentado inicialmente con |os brazos descendi-
dosy de manera simultanea. L uego se toman am-
bos brazos por encima de los hombros. Después
seindicaal paciente rotar la cabeza haciaun lado
y hacia el otro, para comparar, con cada manio-
bra, ambos pulsos radiaes. Al girar la cabeza ha-
cia la derecha se comprime la arteria vertebral
izquierda, lacual provocafisiol 6gicamente aumento
enlaintensidad del pulsodel ladoizquierdoy vice-
versa. Lo contrario puede ser indicativo de una
estenosis de la arteria subclavia previa al origen
de la arteria vertebral, 1o que puede condicionar
isquemia del territorio posterior por fenébmeno de
robo sanguineo.

4. Auscultacion cardiaca, de cardtidas al nivel del
cuello. Seguir e mismo trayecto que parala pal-
pacion, region supraclavicular —arteriasubclavia—,
en busca de soplos que sugieran estenosis en esos
niveles.

5. Auscultacién de globos oculares y craneo. En
busca de soplos que sugieran fistula carotidoca-
vernosao malformacion arteriovenosaintracranea
(MAV), respectivamente. LasMAV soplantes son
raras en el adulto, pero cuando son detectadas es
un hallazgo muy sugerente.

6. Fondo de ojo. En busca de émbolos fribrinopla-
quetarios en vasos retinianos que puedan eviden-
ciar placas ateromatosas que producen émbolos
—ateroémbolos—al nivel delas cardtidas.

Ataquetranstoriodeisguemia

Concepto

El reconocimiento delaimportanciay significacién
clinica de los ataques transitorios de isquemia (ATI)
ha sido uno de los mas importantes avances en las
ECV, durante €l pasado siglo. La definicién actual se
refiere a «trastornos episddicos y focales de la circu-
lacion cerebral o retiniana, de comienzo brusco, que
dalugar a trastornos neurol 6gicos subjetivos —sinto-
mas—y objetivos —signos—, de breve duracion —por 1o
general, unos minutos—, con recuperacion completa
de la funcién neuroldgica en el curso de una hora, y
sin evidencia de infarto en las pruebas de neu-
roimagen».

LaimportanciaclinicadelosATI radicaen que, en
muchos pacientes, constituyelaprimeramanifestacion
de una ECV; a compararlo con la enfermedad
coronaria se puede hacer similar ala «angina de pe-
cho», y considerarse como la «angina» cerebral. Por
ello, laidentificacion, evaluacion etiolégicay el trata-
miento adecuado de estos pacientes, puede prevenir
la ocurrencia de un ictus y sus consecuencias huma-
nas y sociales; esto es porque e ATI representa un
alto riesgo parala ocurrencia ulterior deun IC.

Epidemiologia

Los estimados de prevalenciadel AT varian segin
las caracteristicas de la muestra sel eccionada —sobre
todo, de laedad—, laprevalenciade factores deriesgo
en lapoblacion estudiada, y |ametodol ogiaempleada
paraidentificar el caso positivo. Por gjemplo, un estu-
dio realizado en el oeste de Japén en mayores de
40 afos encontr6 una prevalencia del 0,4 %, en tanto
otro realizado en Cook County, Illinois, EE.UU. reporto
6,3 % en personas entre 65y 74 afios. Seguin dos gran-
des estudiosrealizados en los EE.UU., laprevalencia
se ha estimado entre 2,3y 3,7 %; sin embargo, se
considera que un porcentaje similar no se recoge por-
que lapoblacion no lo identifica. El desconocimiento
acercadelossintomasdel ATl y susimplicaciones, es
la causa por la cual los pacientes no acuden al médi-
co; de ahi quelanecesidad delaeducacion publica, en
ese sentido, debe ser un pilar en las conductas para
reducir € efecto de |as enfermedades cerebrovascul ares.
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Laincidencia puede ser un indicador mas trascen-
dente ala hora de estudiar la epidemiologia del ATI;
seguin los principales estudios las tasas gjustadas se
comportan entre 17 y 38/100 000 habitantesy consti-
tuyen, aproximadamente, el 10 % de latasa anual de
ictus.

Ataque transitorio de isquemia como antecesor
del infarto cerebral

La probabilidad de ocurrencia de un infarto cere-
bral (IC) establecido después de un ATI es dta. Se-
gun datos de estudios prospectivos, entreel 8y 12 %
sufrirén un | C dentro delos proximos 30 dias (1 mes),
entreel 10y 17 % dentro de los siguientes 90 dias
(3 meses); en tanto, el 8 % lo sufriraen los 12 meses
siguientes.

En estudiosretrospectivos, €l 23 % delos pacientes
con IC tenia historia de ATI, entre estos, € 17 % lo
present6 €l mismo diadel ictus, el 9 % €l diaanterior
y el 43 % en lasemana previaal ictus. Estos estudios
sobre riesgo temprano demuestran gque la ventana de
tiempo para prevenir un ictus en individuos que su-
frieron un ATl esmuy corta, y constituyen un elemen-
to que apoya el concepto de una actuacion rgpida en
la definicion de su origen y la imposicion del trata-
miento mas adecuado, segun las recomendaciones
actuales.

Enrelacién con e prondstico alargo plazo los estu-
dios son més escasos, en estos el riesgo alos 10 afios
de ocurrencia de un ictus se ha estimado en 18,8 %,
de infarto del miocardio en 27,8 %, y de cualquier
evento vascular entre el 42y 44 %; ademés, el riesgo
de muerte paraeste periodo fue cercano a 43 %. Estos
estudios encontraron que después de |os primeros
3 anos, el riesgo anual de eventos vasculares se
incrementacon el tiempo, o que demuestraquelapre-
vencion secundaria, a largo plazo, en pacientes con
isquemia cerebral estodaviaimportante.

Ademés ddl riesgo general, interesa conocer qué
caracteristicas o condiciones de | os pacientes aumen-
tan la probabilidad de ocurrencia de un ictus en estos
rangos de tiempo. Los factores que aumentan €l ries-
go temprano de ocurrencia de un ictus después de un
ATI son: edad igual a 60 arios, presencia de HTA
(> 140 mm Hg 0 = 90mm Hg), sintomas motores o del
lenguaje, y duracion delos sintomas mayor que 10 min.
Enrelacion con el riesgo alargo plazo, losfactoresde
riesgo identificados, tanto paramuerte como paraeven-
to vascular, fueron: edad mayor de 65 afios, presencia

de diabetes mellitus y evidencia de enfermedad
ateromatosa coronaria o en miembros inferiores.

Diagnéstico
Cuadro clinico

El ATI carotideo presenta un cuadro clinico que se
caracteriza por sintomas y signos lateralizados y se
puede subdividir en: ATI retiniano, cuando afecta el
territorio irrigado por la arteria oftdlmica; y ATI
hemisférico, por afectacidn del territorio de laarteria
cerebral media. El retiniano se expresa, clinicamente,
por cegueramonaoocular transitoriao amaurosis fugaz
ipsilateral, expresion deisguemiaretiniana. El hemis-
férico muestradefecto motor o sensitivo faciobraquial
contralateral, hemianopsiahoménimatotal o atitudinal
contralateral, afasiay disartria, en diferentes combi-
naciones. La afectacién hemisféricay retiniana pue-
de ocurrir de formasimultédnea o independiente.

El ATI de circulacion posterior o vertebrobasilar se
caracterizapor un cuadro clinico de sintomasy signos
difusos o bilaterales. Se puede observar laasociacion
de: diplopia, disartria, ataxia, hemiparesiao hemianes-
tesia de uno o ambos lados, defecto hemiandptico,
ceguera bilateral o paraparesia. El vértigo, muchas
veces, se asocia con las manifestaciones anteriores,
sin embargo, el vértigo aislado es, raravez, expresion
deisgquemiavertebrobasilar.

La isguemia lacunar transitoria o ATl lacunar se
refiere a sintomas que se corresponden con el sindro-
me lacunar en cuestion —déficit motor o sensitivo sin
afectacion cortical—, pero con la total recuperacion
temprana caracteristica del ATI.

Diagnostico diferencial

Un gran nimero de entidades nosol égicas se pue-
den manifestar con sintomas neurol 6gicosfocal estran-
sitorios; si se aplica de forma adecuada su definicion
clinica, sepueden dividir entresgrupos:

1. Procesos que, con frecuencia, pueden confundir-
se con ATI.

2. Procesos que pueden, raramente, confundirse con
ATI.

3. Procesos que no deben confundirse con ATI.

En el primer grupo seincluyen el IC, lamigrafiay
las crisis epilépticas parciales. El 1C se diferencia del
ATI solo en laduracion de los sintomas, que determi-
na la presencia o no de lesion cerebral permanente;
los elementos temporales y de imagen permiten esta
diferenciacion.
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La migrafia con aura se presenta con sintomas
neurol 0gicos transitorios que preceden a la cefalea
caracteristica; sin embargo, se pueden presentar pa-
cientes con aura migrafiosa sin cefalea, que crea un
verdadero reto en el diagndstico diferencial. La mi-
grafa con aura sin cefalea se caracteriza, de manera
habitual, por un déficit gradual que progresao aumen-
ta en un periodo de minutos a horas, otros elementos
pueden ser: edad, antecedentes de factores de riesgo
vascular, antecedentes de migrafiay evaluacion com-
plementaria.

Las crisis epilépticas parciales se manifiestan casi
siempre con sintomasbreves, transitoriosy «positivos»,
pero en ocasionesesdificil diferenciarlasde crisiscon
manifestaciones sensitivas o motoras de breve dura-
cién. En sentido general se puede decir que el ATI es
un fendmeno de minutos de duracion mientrasque las
crisis epilépticas son un fendmeno que durasegundos,
apesar de eso, en determinados pacientes, la disyun-
tiva plantea un gran problema. Quizas, lamayor difi-
cultad esladiferenciacién entre crisis parcialesmotoras
y episodios de «sacudida de miembrox» —limb shaking
delaliteraturaanglosajona—, evento infrecuente como
manifestacion clinicadeun ATI que se caracterizapor
un movimiento breve, involuntario, irregular y comple-
jo, ondulante o tembl oroso que puede af ectar €l miem-
bro superior solamente o ambos miembros. Los
pacientes con ATl en forma de «sacudidas» se rela-
cionan, casi de modo invariable, con enfermedad
carotidea estenoclusiva grave, asociada a reduccion
importante de la reactividad vascular y a cambios
posturales; por lo que se invoca el mecanismo
hemodinémico en laproduccién delaisquemia.

Dentro del segundo grupo se puede incluir uno de
enfermedades del sistemanervioso que, ocasionalmen-
te, pueden manifestarse con sintomas transitorios
aungue no es su perfil habitual: malformaciones
arteriovenosas, tumores cerebral es, hematoma subdu-
ral, hemorragia intraparenquimatosa, trastornos ocu-
lares que se manifiesten con afectacion de la vision
unilateral o bilateral, trastornos vestibulares; también
se pueden incluir procesos del sistema nervioso peri-
férico, tales como neuropatias o radiculopatias. Den-
tro del tercer grupo se encuentran el sincope, los
cuadros presincopalesy lahipoglicemia, loscuaesson,
muchas veces, confundidos con ATI, a pesar de no
manifestar sintomas de focalizaci 6n neurol 6gica.

Evaluacion y tratamiento

Laidentificacidn o sospechaclinicade unATI debe
continuar con unaactitud de urgencia, en ese momen-

to setiene laposibilidad de evitar al paciente unictus
conlasconsecuenciasqueellotrae. Parael tratamiento
de un paciente con ATI se debe procurar, preferente-
mente, hospitalizarlo, definir la causa e imponer una
terapéutica de acuerdo con ello ala mayor brevedad.
Las particul aridades delaeval uacion complementaria
y atencién que se hade seguir con un ATI son simila-
resal IC, por ello serén tratados mas adel ante.

| ctuscerebral

Concepto y clasificacion

El término ictus representa, de forma genérica, un
grupo detrastornos que incluyen el I1C, lahemorragia
cerebral y la hemorragia subaracnoidea. Ictus es un
término latino que, al igual que su correspondiente an-
glosajon stroke, significa «golpe», ambos describen
perfectamente el carécter brusco y subito del proce-
so. Son sindnimas las denominaciones de accidente
cerebrovascular, ataque cerebrovascular, accidente
vascular encefalicoy apoplgjia

Diagnéstico

Ajusténdose aestadefinicion, e diagndstico deictus
cerebral no resultamuy dificil y son pocas las causas
gue se pudieran presentar con este perfil temporal de
surgimiento delos eventos neurol 6gicos; ho obstante,
existen algunos procesos que se deben considerar en
el diagndstico diferencial. Estos son: crisisepilépticas,
tumor, enfermedad desmielinizante, hipoglicemia y
episodio psicogeno.

Unavez definido que el paciente presenta un acci-
dente cerebrovascular, €l préximo paso sera definir s
este es isguémico o hemorrégico, para ello existe un
grupo de elementos clinicos que pueden orientar:

— Forma de aparicion del cuadro. La rpida pro-
gresion del defecto neurolégico focal es més ca-
racteristico delahemorragiacerebral, adiferencia
del surgimiento progresivo en horas y hasta dias
del I1C aterotrombdtico; en tanto, el infarto cardio-
emboalico tiene un comienzo subito.

— Actividad y horario del dia. La hemorragia ce-
rebral tiende aocurrir en periodos del diade maxi-
ma actividad y, muchas veces, relacionada con la
realizacion de esfuerzos fisicos o € coito. El IC
aterotrombdtico, por lo habitual, se presentaen horas
de la mafiana o en periodos de reposo, y coincide
con los periodos de hipotension arterial .
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— Presencia de factores de riesgo vascular. ES un
dato afavor de la enfermedad isquémica; sin em-
bargo, la hipertension arterial (HTA) predispone,
tanto a uno como a otro proceso.

— Ocurrencia de ATI previos. Es un elemento a fa-
vor del IC.

— Cuadro clinico del paciente. Orienta hacia un te-
rritorio vascular, con més probabilidad se esta en
presenciade un IC.

— Sintomas. La presencia, a comienzo, de cefalea,
vomitos, convulsiones o afectacion de la concien-
cia seran elementos sugestivos de hemorragia ce-
rebral.

Esimportante sefiaar que estos elementos clinicos
orientan y guian hacialo mas probable, pero ninguno
de ellos es patognomanico deisquemiao hemorragia.
El inico modo de asegurar uno u otro diagnésticoesla
realizacién de una tomografia computarizada (TAC)
craneal.

Por estos elementos la TAC es un estudio basico y
obligado en un paciente conictus. Lalesion deinfarto
se observacomo unahipodensidad del tejido cerebral;
no obstante, esta puede tardar hasta 48 o 72 h para
hacerse visible. Laimportancia de este estudio, en la
fase aguda, esta en definir la presencia o no de san-
gre, lacual se observa como unaimagen hiperdensa,
gue confirmaria o descartaria la presencia de una he-
morragia.

|nfarto cerebral

Concepto

El infarto cerebral (1C) es el conjunto de manifes-
tacionesclinicas, radiogréficas o patol 6gi cas que apa-
recen como consecuencia de la ateracion cualitativa
o cuantitativadel aporte circulatorio aun determinado
territorio encefdlico, que determina un déficit neuro-
[6gico focal, expresidn de unanecrosis histica.

Clasificacion

De acuerdo con el momento evolutivo en que se
atiendea paciente, el infarto se puede clasificar como:
IC en evolucion, cuando las manifestaciones del pa-
ciente estén en franca progresion, ya sea por afadirse
nuevas manifestaciones o por empeoramiento de las
yaexistentes, e | C estabilizado, cuando la progresion
del déficit neurol 6gico se hadetenido.

Desde el punto de vistaanatomopatol 6gico, se pue-
den encontrar dostipos de IC:

1. Palido. Segeneraenlazonadistal aunaoclusién
arterial persistente. En las zonas con flujo sangui-
neo, como por ejemplo, el bordedel infarto, se ob-
serva presencia leucocitaria. Posteriormente, los
macréfagos ocupan la zona y los productos
necroti cos se eliminan durante meses.

2. Hemorragico. Situacion similar alaanterior, pero
que presenta una importante concentraciéon de
eritrocitos dentro de lazonainfartada. Las placas
petequiales predominan en lasustanciagris, dada
sumayor vascularizacion relativa. Con frecuencia
esta asociado ainfartos de mecanismo embdlico.

Clasificacion etiolégica
Cuando se ha definido o sospechado la presencia

de un IC, ademés de aplicar un tratamiento de urgen-
cia, se debe continuar el procedimiento diagnostico
hasta definir su categoria etiopatogénica:

1. Infarto aterotrombdtico —gran vaso.

2. Infarto cardioemboalico.

3. Infarto lacunar —pegquefio vaso.

4. Infarto de causainhabitual.

5. Infarto de causa indeterminada.

Diagnéstico

El diagndsti co etiopatogéni co tieneimplicacioneste-
rapéuticas y pronosticas, y para llegar a é hay que
apoyarse, inicial y basicamente, en los elementos cli-
nicosy en estudios complementariosimprescindibles
(tabla91.2).

Cuadro clinico

Elementosclinicossugestivosdeinfarto ater otrombdtico:

— Historiapersonal de accidentesisguémicostransi-
toriosprevios.

— Evolucion progresiva o intermitente del déficit
neurol égico.

— Comienzo durante el suefio, reposo o coincidiendo
con periodos de hipotension arterial.

— Evidenciade aterosclerosis coronaria o periférica.

— Edad avanzada.

— Asociacion con HTA, diabetes mellitus, tabaquis-
mo o hiperlipemia.

— Presenciade soplo en el cuello o ausenciade pulso
carotideo unilateral.

En estos casos|a TAC mostrarg, generalmente des-
pués de 48 h, €l area hipodensa correspondiente alC
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Tabla91.2

Clasificacion del infarto cerebral en subtipos etioldgicos

Infarto aterotrombatico
(aterosclerosisde arteriagrande)

Infarto cardioembdlico

Enfermedad oclusivade pequefio vaso
arterial

Infarto cerebral de causainhabitual

Infarto cerebral deorigen
indeterminado

I squemia, generalmente de tamafio medio o grande, detopografiacortical o subcortical y loca-
lizacion carotidea o vertebrobasilar, enlaque se cumpleaguno delosdos criterios siguien-
tes:

Aterosclerosis con estenosis: estenosis mayor o igual a 50 % del diametro luminal u
oclusion delaarteriaextracraneal correspondienteo delaarteriaintracraneal degran calibre,
en ausenciade otraetiologia

Aterosclerosis sin estenosis: presencia de placas o de estenosis inferior al 50 % en las
mismas arterias en ausenciade otraetiologiay en presenciade, al menos, dosdelosfactores
deriesgo vascular cerebral siguientes: edad mayor de 50 afios, hipertension arterial , diabetes
mellitus, tabaquismo o hipercolesterolemia

Isquemiapor lo general detamafio medio o grande, detopografia casi siempre cortical, en el
gue seevidencia, en ausenciade otraetiologia, algunadelas cardiopatias emboligenasde alto
riesgo

I squemiade pequefio tamafio —menor que 1,5 cm de didmetro— en el territorio deunaarteria
perforante cerebral, que de manera habitual ocasiona, clinicamente, un sindrome lagunar
—hemiparesia motora— antecedente personal de hipertension arterial u otros factores de
riesgo cerebrovascular, en ausenciade otraetiologia

I squemia de tamafio variable de localizacion cortical o subcortical, en territorio carotideo o
vertebrobasilar, en un paciente en el que se ha descartado el origen aterotrombatico,
cardioembodlico o lagunar. Se suele producir por otras entidades que afectan lapared del vaso
o por enfermedades de |a sangre que provocan hiperviscosidad o hipercoagul abilidad

Isquemiade tamafio medio o grande, de localizacién cortical o subcortical, enterritorio
carotideo o vertebrobasilar, en el que, tras un exhaustivo estudio diagnéstico, se han descar-
tado los  subtipos aterotrombético, cardioembdlico, lagunar y de causainhabitual, o bien
coexistiamasde unaposibleetiologia
El infarto de origen indeterminado se debe subdividir en:

Por estudio incompleto

Por més de unaetiologia

Por origen desconocido

Nota: Adaptado dela Sociedad | beroamericanade Enfermedad Vascular Cerebral- SIECV.

en el territorio dealgunadelasarteriasintracraneal es.
Es importante destacar que en infartos que afectan €l
tallo cerebral —territorio vertebrobasilar—, lamayor par-
te delasveces, laTAC no es (til paramostrar &reade
infarto por lainterferenciade las estructuras Oseas de
labase craneal, en estos casos laimagen por resonan-
ciamagnética (IRM) es el estudio de eleccion.

La causa de este tipo de ictus es la aterosclerosis,
cuyalesion caracteristica es la placa de ateroma, que
tiendeaformarse a nivel delascurvasy ramificacio-
nesarterialesy que pueden provocar infarto debido ala
oclusién total de la arteria—oclusién aterotrombética-—,
embolismo arteria-arteria o al asociarse a factores
hemodinamicos, sobretodo lahipotensién.

Elementos clinicos sugestivos de infarto cardio-

embalico:

— Comienzo subito delossintomas.

— Maximaintensidad delos sintomas al comienzo.

— Pacientes ancianos o menores de 45 afos.

— Enfermedad cardiaca embolizante previa o recién
identificada.

— Clinicadeinfarto de mas de un territorio vascular.

— Evidenciade embolismo actrosnivel es—sistémicos.

— Pérdidadelaconcienciatransitoriaen el comienzo
—infarto extenso.

— Apaicionenvigilia

— Presencia de crisis epilépticas a inicio —infarto
cortical.
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LaTAC decrédneo muestrainfarto hemorragico con
mucha mas frecuencia que en €l infarto aterotrom-
bético; se pueden ver infartos recientes de més de un
territorio vascular eincluso bihemisféricos.

El IC cardioembdlico se debe ala oclusion de una
arteria por un trombo procedente del corazon. Este
trombo, que al migrar sellamaémbolo, tiene unapre-
dileccion por las bifurcaciones arteriales debido a la
reduccion stbita del diametro de la luz arterial que
ocurre en estas zonas. La gran mayoria de estos
émbolos vigian hacia e sistema carotideo, ya que €l
90 % del flujo sanguineo fluye por las carétidas, den-
tro del cual el territorio mas cominmente afectado es
el de la arteria cerebral media, debido a que €l flujo
carotideo vadirigido, deformamésdirecta, haciaesta
arteria.

Existen varios procesos cardiacos capaces de pro-
vocar embolismos, y €l 80 % deellossedirigehaciala
circulacién cerebral. Por su capacidad de embolizar,
estas entidades se han divido delaformasiguiente: de
alto riesgo y de riesgo medio, las cuales se expo-
nen en latabla91.3.

Tabla91.3

Cardiopatiasde altoriesgo  Cardiopatias de riesgo medio

Prétesisvalvular mecanica Prolapso delavéavulamitra
Estenosismitral confibrilacion Calcificaciondel anillo mitral
auricular Estenosismitral sinfibrilacion
Fibrilacionauricular noaislada auricular
Apéndiceauricularizquierdo  Turbulenciaauricular izquierda
Sindrome del seno enfermo Aneurismaseptal auricular
Infarto del miocardioreciente  Foramen oral permeable
(< 4 semanas) Flutter auricular
Trombo ventricular izquierdo  Fibrilacion auricular aidada
Miocardiopatia dilatada Prétesisvalvular biolégica
Segmento ventricular izquierdo Endocarditis trombéticano
acinético bacteriana
Mixomaauricular Insuficienciacardiacacongestiva
Endocarditisinfecciosa Segmento ventricular izquierdo
hipocinético
Infarto del miocardio no reciente
(> 4 semanas)

Elementosclinicosquesugieren infartolacunar:

— Cuadro clinico caracteristico de uno de los
sindromeslacunaresclasicos. hemiparesiapura, sin-
drome hemisensitivo puro, sindrome sensitivo mo-
tor, hemiparesia atéxicay disartria mano torpe.

— Ausenciadedisfuncion cortical.

— Historiade HTA o diabetes mellitus.

En estos pacientes la TAC de craneo puede ser
normal o0 mostrar pequefio infarto lacunar que se ob-
serva como una lesion hipodensa, menor de 15 mm,
en un territorio de arterias perforantes. LalRM es el
estudio de el eccion parademostrar |as pequefias lagu-
nas. El estudio neurosicoldgico, segin el método de
Luria, permite descartar la presencia de afectacion
cortical focal, a igual que e electroencefalograma
(EEG).

Los infartos lacunares pueden ser asintomaticos y
multiples, y pueden llevar alademenciavascular sin
historiade ictus. El infarto lacunar se produce, habi-
tualmente, como resultado de la afectacion de las
arteriolas de 50 a 400 u de diametro —arterias
perforantes— localizadas en las areas profundas del
cerebro y tallo cerebral. Las &reas més afectadas son:
putamen, cdpsulainterna, tAlamo, protuberancia, glo-
bo pélido, nucleo caudado y sustancia blanca
subcortical. Laslesiones arterial es que se generan son
€l microateroma en vasosde 200 a400 py lalipohiali-
nosis en arterias de 50 a 200 p. EI microateroma,
histol 6gicamente, se semejaalas placas ateromatosas
de las grandes arterias en sus estadios tempranos y
provocainfartos lacunares sintométi cos.

Lalipohialinosis esunaafectacion focal y segmen-
taria de la pared arteria por depdsito de macréfagos
grasosy material fibrinoide, cuyas caracteristicas mi-
croscopicas son €l reemplazo del musculoy laléamina
elastica por coldgeno e incremento generalizado del
material hialino subintimal. La lipohialinosis lleva a
oclusion trombdticade laluz arterial y dilatacion del
vaso, que provocainfartos muy pequefios, los cuales,
con frecuencia, son asintométicos.

La oclusion de grandes arterias intracraneales, y
menos probable el cardioembolismo, puede generar
infartos subcortical es que se distinguen delosinfartos
lacunares por tener un diametro superior a 15 mm.

En estas tres categorias etiopatogénicas —infartos
aterotrombdtico, cardioembdlicoy lacunar— seinclui-
ran lamayor parte de los pacientes con |C; sin embar-
go, queda alrededor del 20 % de ellosen los cuales se
pueden encontrar causas «poco frecuentes»; que son
englobados dentro de la categoria etiopatogénica: in-
farto cerebral de causa no habitual. La mayoria de
los pacientes que entrarén en esta categoria serén jo-
venes—menores de 45 afios- o nifios, por lo cual, cuan-
do se presenta un paciente con ictus dentro de estas
edades, se debe realizar un estudio exhaustivo hacia
estas causas. En la tabla 91.4 se presenta una rela-
ciondelasprincipales.
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Tabla91.4

Causas inhabituales de infarto cerebral

Arteritis o vasculitis cerebral
Diseccion arterial cervicoencefélica
Displasias arteriales

Arteriopatia posradiacion
Arteriopatia por enfermedades
metabdlicas

Arteriopatias por enfermedades
hereditarias del tejido conectivo
Vasospasmo

Compresion extrinseca

Otras arteriopatias

Enfermedadesarteriales
no ateroscleréticas

Embolismosno cardiogénicos Paraddjico
Grasa
Gaseosa o aérea
Cuerpo extrafio

Alteracién delacomposicion Déficit hereditario delosinhibidores

y viscocidad delasangre delacoagulacion: antitrombinalll,
proteinaC, proteinaS, déficit here-
ditario de plasmindgeno, disfibri-
nogenemia y anticuerpos antifos-
folipidos
Enfermedades eritrocitarias: poli-
citemiaveray sicklemia
Enfermedades plaquetarias: trom-
bocitemias esencial y asociadacon
enfermedades mieloproliferativas
Estados protrombdticos: embara-
70, posoperatorio, traumatismo,
quemaduras, anticonceptivosorales,
sindrome nefrético y otros

Alteracionesdelacirculacion Paro cardiaco
general quellevanauna Estrangulamiento
disminucién global del flujo

sanguineo cerebral

Manifestaciones clinicas segiin la localizacion
delalesion

Tanto la localizacion como el tamafio de lalesion
cerebral son factores determinantes en este andlisis, y
hacen que el cuadro clinico sea muy heterogéneo.

Arteria carétida interna. La oclusion de la arteria
carétidainternaen € cuello no provocaningin cuadro
clinico caracteristico. En presencia de un adecuado
flujo colateral intracraneal, la oclusion de esta arteria
puede no causar ningun sintoma o signo. Si este flujo
no es adecuado, se puede presentar desde un ATI hasta
un graninfarto del hemisferio ipsilateral. El mecanis-
mo puede ser hemodindmico si lacirculacion colatera
es pobre, por embolismo arterio-arterial o por propa-
gacion uoclusion embdlicadistal.

El cuadro neurol 6gico puede variar desdelamono-
paresia alahemiparesia con defecto homoénimo en la
visiénosiné, deterioro del hablao lenguaje, diversas
variedades de agnosia y defectos sensitivos desde
parcial hastatotal. Generalmente, el territorio afecta
do serd el delaarteriacerebral media, puesel areade
laarteriacerebral anterior puede recibir perfusion co-
lateral contralateral atravésdelaarteriacomunicante
anterior.

Aungue es comun que laamaurosis fugaz esté aso-
ciada con estenosis u oclusion de la arteria carétida
interna, la ceguera monocular permanente rara vez
tiene este origen. Otros cuadros menos frecuentes
coligados aafectacion carotideainterna son: sincopes
ortostéticos, atrofia opticay retinianay claudicacion
mandibular.

Arteria cerebral media. La arteria cerebral media
comienzaen labifurcacién delaarteriacarétidainter-
na. Laoclusién de laprimeraporcion de laarteria ce-
rebral media—segmento M1- casi siempre provoca
déficit neurol 6gico. Lamayoriadelas oclusiones aqui
son debidas aémbol os, aunque, también, puede existir
una estenosis ateromatosa. Dado que la oclusion es
distal a poligono deWillis, latnicaposibilidad decir-
culacion colateral se restringe al flujo anastomatico
desde las arterias cerebrales anterior y posterior en la
superficie cerebral; cuando esto falla, la oclusion del
segmento M1 origina un déficit grave que incluye
hemiplegjia, hemihipoestesia, hemianopsiahomoénima,
paresiade lamirada contralateral y, si el infarto esen
€l hemisferio dominante, afasia. Sin embargo, laoclu-
sion del tronco de la arteria cerebral media puede ori-
ginar, forma primaria, un déficit motor debido a la
afectacion aislada del territorio profundo, que ocurre
cuando existe una adecuada perfusién colateral en la
superficie cerebral. Si € codgulo ocluyente se rompe
y migradistalmente, se pueden ocluir lasramasy pro-
ducirse sindromes parciales en funcién de lazonada-
fada.

Arteria cerebral anterior. La obstruccion proximal
suele ser bien tolerada, ya que se puede recibir flujo
colateral através de laarteriacomunicante anterior S
estapermeable. Por |o comun, laobstruccién distal va
asociadaadebilidad del miembroinferior opuesto, ge-
neralmente més importante en su parte distal y, ave-
ces, esta asociada con debilidad de los muscul os
proximales de la extremidad superior. La afectacion
sensitiva de la misma area puede acompafiar a la
paresia. También puede aparecer: apraxia, fundamen-
talmente delamarcha, apatia, desviacién oculocefdlica,
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trastornosdel comportamiento, paratoniacontralateral,
reflejos de liberacion frontal eincontinenciaurinaria.
Sistema vertebrobasilar. El sistema vertebrobasilar
irrigael cerebelo, bulbo, protuberancia, mesencéfalo,
talamo, |6bulo occipital, eincluso porcionesdelasunio-
nes temporoccipital y parietoccipital. A continuacién
sereferirdel cuadro clinico de los tres grandes vasos:
1. Arteria vertebral. La estenosis grave u oclusion
delaarteriasubclaviaizquierdaproximal a origen
de la arteria vertebral puede causar un flujo san-
guineo invertido en lamisma. Esto en general no
causasintomas, salvo cuando se gjercitael miem-
bro superior correspondiente, pues, en ocasiones,
se producen cuadros de isquemia vertebrobasilar
—sindrome del robo de subclavia—. Cuando unade
las arterias vertebrales esta atrésica o finaliza en
laarteria cerebel osa posteroinferior y laotraarte-
riavertebral se ocluye, puede haber uninfarto del
tronco del encéfalo.
Laoclusion de unaarteriavertebral o delaarteria
cerebel osa posteroinferior puede causar un infar-
to bulbar lateral; este sindrome se caracteriza por
el comienzo stbito de vértigo grave, nduseas, vo-
mitos, disfagia, ataxia cerebelosaipsilateral, sin-
drome de Horner ipsilateral, y descenso de la
discriminacién de dolor y temperatura en la
hemicaraipsilateral y el hemicuerpo contralateral.
2. Arteria basilar. La oclusiéon de la arteria basilar
puede provocar infarto del tronco del encéfaloo, a
veces, UnATI 0, masraro aun, no ocasionar sinto-
mas. Por |o general, laoclusion o estenosisimpor-
tante delaarteriabasilar generasignosde deterioro
troncoencefalico bilateral, mientras que los sin-
dromes debidos a la estenosis u oclusion de una
ramaafectan aestructuras solo de un lado del tron-
co del encéfalo. Ademés de las grandes ramas
circunferenciales que van al cerebelo, la arteria
basilar tiene muchas ramas cortas que irrigan el
tronco del encéfalo. Lossindromesqueoriginanla
afectacién de estas ramas pueden ser alternos, esto
es, afectar, motora o sensitivamente, un lado dela
caray el hemicuerpo contralateral. El vértigo pue-
de ser un sintoma prominentey el nistagmo esun
hallazgo frecuente. Son muy tipicoslos sindromes
del top de la arteria basilar, que suceden cuando
seocluyelaparte distal de esta, lo quedaorigen a
un cuadro muy grave por infarto detodoslosterri-
torios distalesy el de trombosis de labasilar, que
estipicamente progresivo y de mal prondstico.

3. Arteria cerebral posterior. La arteria basilar fi-
naliza en dos arterias cerebrales posteriores. La
oclusion con frecuencia se debe a émbolos y la
mayoriaprovocaun defecto visua homolateral, por
lo general hemiandptico o cuadrantondptico. Otros
trastornos visual es, més compl g 0s, que puede pro-
vocar son: painopsia, poliopia, metamorfopsia, vi-
sion telescopica, prosopoagnosia, etc. Hay
problemas adicionales, como la dislexiay la
discalculia, que ocurren debido alaafectacion del
hemisferio dominante. Laafectacion del hemisfe-
rio no dominante puede causar un sindrome
parietal. En el infarto taldmico puede ocurrir un
déficit hemisensorial y, en ocasiones, llevar aun
sindrome talamico. Cuando ambas arterias cere-
brales posteriores estan ocluidas, se suscitalace-
guera cortical y, con frecuencia, alteraciones del
comportamiento.

Evaluacion y atencién de pacientes con ataque
transitorio de isquemia o infarto cerebral

Larealizacion de estudio deimagen seimpone para
descartar otros procesos capaces de simular un ATI;
ademas de definir probable lesion de infarto. En la
determinaci6n esimportante comenzar por lablsque-
da de las causas mas frecuentes y tratables. El estu-
dio delascarotidas con ecodoppler acolor podradefinir
Si existe estenosis grave o ateromatosis complicada,
este estudio se debe complementar con Doppler
transcraneal para definir la repercusion intracraneal,
deunaestenosisgrave, presenciade embolismos, oclu-
sién o estenosis intracraneal o patron de enfermedad
de pequefio vaso.

Igualmente, se debe estudiar la posibilidad de una
fuente de émbolos cardiaca, mediante la realizacion
dee€lectrocardiogramay ecocardiogramatranstoracico.
En ocasiones, es preciso realizar ecocardiograma
transesofagico para definir esta etiologia; ademas de
gue es muy Util para el estudio del arco adrtico, que
puede presentar placas ateromatosas complicadas. La
fibrilacion auricular es la causa mas frecuente de
cardioembolismo, aunque existen un grupo de
cardiopatias emboligenas de alto riesgo que se mues-
tran en latabla 91.3.

Al igua que en pacientes con IC, existe un grupo
en los cuales no se encontrarén estas causas frecuen-
tes. En estos casos, mayormente de jovenes, se debe
profundizar enlablsquedade causasinhabituales que
requieren investigaciones especificas, arteriopatias no
ateroscleroticas —inflamatorias o no— y trastornos de
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la coagulacion como los déficit de proteina C, Sy
antitrombina |11, ademas del més frecuente factor V
de Leiden —resistenciaala proteina C activada— tam-
bién deben ser investigados. La angiografia cerebral
esun estudio electivo paraa gunos pacientes, siempre
y cuando lainformacion que aportelleveimplicitauna
conducta terapéutica especificay no con meros fines
académicos.

Loscriteriosmas utilizados paradefinir lapatogenia
empleados por |a Sociedad |beroamericana de Enfer-
medad Cerebrovascular se mostraron en latabla91.2.

Fisiopatologia de la isquemia cerebral aguda

Se abordaran algunos de |os procesos més impor-
tantes que ocurren en e cerebro humano cuando, de
unaformaslbita, seinterrumpe el aporte sanguineo a
este 6rgano vital.

Mediante el flujo sanguineo cerebral le llegan a
encéfal o susdos nutrientes basi cos paratodas sus fun-
ciones, esdecir, € oxigenoy laglucosa, que por dismi-
nucién o ausencia de estos se lleva a cabo una serie
de reacciones enziméticas anormales y letales que
traen como consecuencia la produccién de un &rea
central de necrosis, es decir, el 1C; que en dependen-
ciadesu localizacion, extension, calidad del flujo cola-
teral y rapidez o no con que se apliquen medidas
terapéuticas, se produciran signos focales a distintos
niveles que, irremediablemente, repercuten de mane-
ra desfavorable en aquellos pacientes que los sufren.

Para poder entender mejor cOmo actuar ante un
paciente portador de un ictus o ataque isquémico, es
necesario conocer qué sucede en el cerebro cuando
el aporte sanguineo no es adecuado, sea cual fuerala
causa.

Por tanto, en laisquemia cerebral existe unainte-
rrupcion del flujo sanguineo; esto provocaun inevita-
ble dafio histico, que dependerd, en primer lugar, del
gradoy duracién delaisguemia.

El flujo sanguineo cerebral (FSC) normal esalrede-
dor de 50 0 60 mL/100 g detejido cerebral por minuto.
Si este sufre una reduccién del 50 %, se produce una
isguemia moderada, entonces se ponen en marcha
mecaniSmos compensatorios para poder mantener
dentro de cifra, |o mas aceptadamente posible, las con-
centracionesde ATPY los gradientesionicos de mem-
branas. S este FSC que seredujo por diferentes causas
puede ser restablecido en un periodo de 3 a6 h, es
muy probable que no ocurranecrosis. Si el FSC caea
cifrastan bajascomo 10 a15mL/100 g detejido cere-
bral por minuto, €l tejido cerebral yano dispondra de

sus dos nutrientes basicos mencionados, indispensa:
blesparaque selleve acabo un metabolismo oxidativo
cerebral normal.

En los primeros minutos de este fallo en el aporte
sanguineo, cuando aparecen lasisquemias severas, ya
el cerebro no puede disponer de suficientes depositos
de oxigeno y glucosa. Hay que tener en cuenta, ade-
mas, que solo existe una pequeia reserva de glucosa
en el cerebrodecasi 29y noocurre asi parael oxige-
no; tampoco se dispone de suficiente glucogeno. Por
lo tanto, al no existir suficiente glucosay glucogeno
necesarios para la fabricacion de moléculas de ATP
aun de forma anaerdbica, |as reservas energéticas de
laneuronay las demés células cerebrales se ven muy
afectadas.

Esta disminucién de energiainduce, de forma
inmediata, la apertura de los canales idnicos voltaje-
dependientes, con la consiguiente entrada de calcio a
lacélula; en breve, la concentracion de este cation al
nivel citoplasmatico aumenta. Este cimulo de calcio
intracelular que no puede ser resuelto por la actividad
mitocondrial, debido a que no existe suficiente ener-
gia, provocalaactivacion de sistemas enziméticos muy
daninos como son: proteasas, kinasas, lipasas, y se
produce un dafio evidente sobre la célula, en particu-
lar su citoplasma.

Dentro de la célula también habra acumulacion de
sustancias patdgenas como € glutamato —directamente
proporcional a tamafio del infarto—, aspartato, lactato
y radicaleslibres.

Todos estos mecanismos patogénicos causan la
muerte inmediatade un area central detejido cerebral
—necrosis-, que rodea, a su vez, una zona en la que,
aun cuando €l aporte sanguineo es insuficiente, sus
células son viables con una funcién metabdlica toda-
viaaceptable, llamadaar eade penumbraisguémica.

Si por laaccion médicardpiday adecuada selogra
restablecer el FSC en un limite no mayor de4 a6 h
para esa zona de penumbra, como es 16gico, el drea
de necrosis no se extendera més alla de sus limites
iniciales, por supuesto, €l dafio neurol égico por nlcleo
serd mucho menor.

Entonces, se puede decir que los tres mediadores
gue se producen a consecuencia de laisguemia son:

1. Laacidosisléctica, consecuenciadel metabolismo
anaerobico delaglucosa, y € aumento del edema
cerebral, principalmente, el edema intracelular,
inhiben lafosforilacion oxidativay provocan dafio
al nivel del endotelio vascular.

2. El aumento del calciointracelular consecutivoala
despolarizacion de membranainicial, alalibera
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cion de aminoéacidos excitatorios como el gluta-
mato, alaacidosis creciente y alaimposibilidad,
como yase sefial 6, de su readaptaci on en organel os
—principa mente mitocondrias— por € fracaso ener-
gético. Esteaumento del calcio citosdlico—llama-
do por algunos autores «el enemigo mortal de la
célula nerviosa» durante la isquemia— motiva la
activacion de sistemas y reacciones enziméticas
muy dafiinas, antes mencionadas. proteasas,
endonucleasas, proteinasas, kinasas, fosfolipasas,
los que, principalmente, producen leucotrienos y
prostaglandinas, que tienen unafuerte actividad o
accion quimiotacticay actlian sobrelosleucocitos
y las plaquetas. Pero, ademés, debido a que los
leucotrienos y las prostaglandinas poseen activi-
dad reguladora de lareactividad vascul ar, ayudan
aguesesusciten dteracionesenlamicrocirculacion
y, también, producen gran cantidad de radicales
libres.

3. El exceso del calcio citosolico activalasintesisdel
oxido nitrico (NO), el cual, cuando se produce en
grandes cantidades, induce deformanotablelapro-
duccion de radical es libres muy reactivos.

Existir4 entonces un exceso en la produccién de
estos compuestos llamados radicales libres durante la
isquemia, que supera la capacidad neutralizadora de
|os mecanismos antioxidantes fisiol 0gicos. Estas sus-
tancias, gracias a su gran reactividad, se combinan
conlosdistintos componentes cel ulares—ejempl o: pro-
teinas, &cidos nucleicos, lipidos- y ateran laestructu-
ray funcion celular, 1o que trae como consecuenciala
produccion de nuevos radicales libres que perpettian
el proceso.

Como consecuencia de la gran cantidad de lipidos
gue tiene la célula nerviosa como parte de su estruc-
turay, ademas, lasuperproduccién deradicaleslibres,
gue atacan, principal mente, laporcion lipidica, se pro-
duce lo que se conoce como peroxidacion lipidica.

Por otra parte, €l endotelio vascular también se ve
afectado por la accion de estos radicales libres.

Si se tiene en cuenta todo lo sefidlado se pudiera
concluir que por lacaidadel FSCy con é ladisminu-
cion del aporte delos nutrientes basicos paralacélula
nerviosa, las reacciones enziméticas que se producen
afectan, de forma severa, la estructura y funcion de
estos; mediante |l ostresindicadoresyaconocidos, cuyo
efecto final seria
— Destruccion de los componentes estructurales y

pérdida de las funcionales cerebrales.

— Dafio importante en la microcirculacion, que por
efecto o como consecuencia del edema, lesion
endotelial, formacion de agregados celulares, ate-
racion delapermesabilidad y lareactividad vascular,
ocasionan €l llamado fenémeno de no reflujo, lo
gue empeora alin mas la situacion y haria que el
proceso fuera mucho més duradero y dafiino.

De maneraresumida, se ha abordado |o que ocurre
en la primera etapa del ictus, es decir, durante €l pe-
riodo de laisquemia. Pero existe una segunda etapa,
no menos dafiina, conocidacomo reperfusion, laque
puede ser esponténea o provocada. En cualquiera de
los dos casos, se producen también reacciones adver-
sas, que dependen delaintensidad en que se veaafec-
tado el FSCy el tiempo en que este se hayamantenido
disminuido.

Durante la reperfusion se origina gran cantidad de
radicales libres como consecuencia de la normaliza-
cion del aporte de oxigeno al tejido cerebral dafiado.
Estos radicales libres actuan, preferentemente, sobre
aquellas moléculasreducidasy acumuladas durantela
fase deisquemia, o que favorece la oxidacion de estas.

También el aporte de unamenor cantidad de oxige-
no aumentaméslaactividad del 6xido nitrico sintetasa
(NOS) y una nueva cantidad de radicales libres deri-
vadosdel 6xido nitrico (NO).

Con €l aporte de una nueva cantidad de sangre y
oxigeno durante lareperfusion aumentan alin maslos
nivelesdecalcio intracelular, €l cual, secundariamen-
te, contribuye a la menor formacion de neurotrans-
misoresy aminoécidos excitatorios.

Los leucotrienios y prostaglandinas acumulados
durante laisquemiaactlian sobre aquellas células que
acaban dellegar con el nuevo flujo de sangre —reper-
fusién—, paraformar agregados cel ulares—leucocitos,
eritrocitos y plaquetas— entonces se agrava el feno-
meno de no reflujo, y deloslisosomas se liberan més
radicales libres y enzimas patégenas. Por tanto, en la
primeraetapa o isquemialo que verdaderamente dafa
lacélulanerviosaeslareduccion, tanto en calidad como
en cantidad del FSC; pero yapasadaestaprimerafase,
aquellos mediadores producidos durante la segunda
etapa |lamada fase de isquemia-reperfusion son de
suma importancia, por ser los responsables directos
delaextension de IC.

Tratamiento del infarto cerebral agudo

Con € transcurso de |os afios |a experiencia médi-
ca ha ensefiado que existen medidas, histéricamente
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instauradas en el tratamiento de estos pacientes, que

pueden causar més dafios que beneficios. Sin embar-

go, junto alos conocimientos mas recientes alcanza-
dos, se ha podido demostrar que hay mucho que
ofrecerles a estos pacientes cuando se aplican las he-
rramientas bésicas parael tratamiento correcto deestas
enfermedades.

En el tratamiento de los pacientes con IC se debe
tener en cuenta los conceptos generales siguientes:

— El tratamiento sera mas exitoso mientras méstem-
prano seinicia. Educar alapaoblacion sobrelarapi-
dez con que debe acudir a médico eidentificar los
sintomas de alarma es una batalla necesaria, pero
debe ir unida, por obligacién, a un manejo rapido
por parte de los médicos.

— Un paciente con un ictus requiere una atencién
especializada, urgente y protocolizada, para redu-
cir lamortalidad y las secuelas que causa esta en-
fermedad.

— Se recomienda el ingreso en unidades de ictus
con la dotacion necesaria. Solo pacientes que re-
quieran intubacién o que presenten inestabilidad
hemodinémicatienen criterios de hospitalizacion en
salas de cuidados intensivos; fuera de esto, € tra-
tamiento se haceinjustificadamente méas costoso y
aumenta el riesgo de complicacionesinfecciosas.

Atencion prehospitalaria

Laatencion prehospitalaria, enlos PPU o ambulan-
cias del SIUM, debe contemplar, en primer lugar, €l
«protocolo ABC» de reanimacion cardiopulmonar si-
guiente:

1. Asegurar lavia aérea permeable, Si es necesario,
mediante respiracion asistidao intubacion.

2. Asegurar una funcion respiratoria adecuada —sa-
turacion de O, > 95 %~ con la administracion de
oxigeno 4L/min mediante unamascarillanasa, gus
tando segun € pulsioximetro o losdatosclinicos.

3. Controlar lafuncién cardiocirculatoria, si esposi-
ble, mediante monitorizacion cardiaca.

Es importante, ademés, la colocacion de una via
venosaperiférica, realizar unadeterminacion deglice-
miay corregirla si se detecta hipoglicemia. No hay
gue administrar soluciones glucosadas fuerade lain-
dicacion de hipoglicemia. Tampoco hay que tratar la
hipertensién a excepcion de que € paciente presente
insuficienciacardiaca, encefalopatiahipertensiva, an-
ginade pecho o infarto del miocardio.

Atencion hospitalaria

Las medidas generalesy de soporte vital son:

1. Mantener la ventilacion. Si existe afectacion de
la conciencia, el paciente debe permanecer en
decubito supino con elevacién de la cabeza en-
tre 30 y 45° sobre el plano horizontal de la cama.
Se debe redlizar fisioterapiarespiratoriay aspirar
las secreciones tragqueobronguiales cada vez que
sea necesario, paraevitar asi la sobreinfeccion de
estas. También en estos casos se debe utilizar, para
la alimentacion, sonda de Levine para evitar las
mi croaspiraciones gastricas que son causa de in-
feccion del parénguimapulmonar.

Solo se suministrara oxigeno si la pulsioximetria
muestrauna saturacion de O, inferior al 95%ola
gasometriaarterial revela una hipoxemiafranca

2. Migilancia de la funcion cardiovascular. El ictus

isguémico puede ser consecuencia de diversos
trastornos cardiovasculares, pero también puede
ser la causa de trastornos del ritmo, signo de
isquemia, fallo cardiaco y muerte stibita. Se re-
comienda, por tanto, monitoreo delafuncién car-
diorrespiratoria continua, asi como realizar un
electrocardiogramadiario, durante las primeras
72 h. Estas alteraciones tienden a normalizarse,
de manera espontanea, con el transcurso de los
dias o requerir medidas terapéuticas.
Se monitorizard la tension arterial con tomas a
menos cada 4 h o més frecuentemente, si fuera
necesario. En lamayoriadelos pacientes, laHTA
no debe recibir tratamiento, pues es un fenébmeno
reactivo que tiende a la normalizacion. Se reco-
miendatratar con f&rmacos antihipertensivos, si la
tension arterial sistélicaes mayor que 220 mmHg
oladiastélicamayor que 120 mmHg. Si € pacien-
te vaarecibir trombolisis, el limite permitido de
TA es 185/110, parareducir € riesgo de hemorra-
gia cerebral. Se usardn farmacos con efecto
predecibley no brusco, por v.0 0i.v. y que no re-
duzcan la presion de perfusion, afin de preservar
e flujo en el area de penumbra. Se recomienda
labetal ol intravenoso, iniciando con20 mgen2min
y siguiendo con 40 a 80 mg, cada 15 min hasta
llevar la TA acifras admisibles, continuando con
150 a300 mg por v.o. A faltadelabetal ol se puede
utilizar losinhibidores de la enzima convertidota
de angiotensina (IECA) por v.o. No se deben usar
antagonistas del calcio y se debe evitar la via
sublingual.
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Algunas situaciones pueden requerir tratamiento
hipotensor urgente apesar deno llegar alascifras
antes mencionadas; estas son la encefalopatia
hipertensiva, el infarto agudo de miocardio, ladi-
seccion adrticay edema agudo de pulmén.
Cuando exista hipotension, serecomiendainvesti-
gar las causasy corregir con expansores de plas-
may dopaminasi fallan los primeros.

3. Balance hidroelectrolitico. Se debe evitar, tanto
ladeshidratacion, que aumenta la viscosidad san-
guinea, como la hiperhidratacion que empeora el
edema cerebral. El aporte diario de agua seré
de 1500 a2 000 mL en 24 h, utilizando soluciones
i soténicas como lasolucién salinaal 0,9 %, con el
suplemento de de potasio —polisal— necesario. Se
evitard el uso de soluciones hipoténicas como la
dextrosa a 5 %.

4. Balance nutricional. El ayuno prolongado es da-
fiino y no se debe extender por mas de 24 h. Se
recomienda administrar |as calorias necesarias |0
antesposible. Se debe evaluar lapresenciadedis-
fagia para prevenir la posibilidad de broncoaspi-
racion, y proceder alaalimentacidn por viaenteral
mediante sonda nasogéstrica, en caso necesario.
Si se prevé la necesidad de administrar la nutri-
cion por viaenteral de maneraprolongada, espre-
ferible colocar una sonda de gastrostomia. Con €l
alimento se debe brindar un suministro calrico no
menor que 1 500 calorias diarias.

5. Control de la glicemia. En pacientes que sufren
un ictus isquémico, aun sin antecedentes de dia-
betes mellitus, se puede observar aumento de la
glicemia durante los primeros 5 dias, lo cual de-
pende de la hiperreactividad simpéticasecundaria
al evento vascular. Trabaj os recientes han demos-
trado que la mayoria de estos eran diabéticos no
diagnosticados, por el hecho de presentar niveles
elevados de hemoglobina glicosilada. Cuando las
cifras de glicemia se mantienen inferiores a
10 mmol/L no esnecesarioindicar tratamiento al-
guno, pero cuando asciende por encima de estos
valoressedebetratar, cuidadosamente, coninsulina
simple. Losvaloresdeglicemiatienden anormali-
zarse deformaesponténeacon el paso delosdias.
La hipoglicemia puede tener efectos més dele-
téreos que la propia hiperglicemia, y debe consti-
tuir unimportante diagnéstico diferencial del ictus.
Por ello, la determinacion de la glicemia es im-
prescindibletan pronto el paciente arribeal hospi-
tal 0 mejor en la atencion prehospitalaria. La
hipoglicemia se debe tratar con soluciones de

dextrosa hiperténicaa 33 0 50 %, hastarestaurar

las cifras normales.

6. Cuidados posturales. Se recomiendan las medi-
dassiguientes:

a) Redlizar cambios frecuentes de posicion en la
cama para evitar Ulceras de decubito.

b) Mantener lacabezaelevadaentre 30y 45° para
favorecer la respiracion y el drengje venoso
cerebral, y paraevitar las broncoaspiraciones.

¢) Realizar movilizacion pasiva de los miembros
afectados paraevitar contracturas, dolor y trom-
bosis venosa profunda.

Si existeincontinenciaurinaria, mantener a pacien-
te con sonda vesical, mientras sea necesario; luego,
mediante el pinzamiento diario delasonda, serecupe-
rael tono vesical hasta que pueda ser retirada. No se
debe poner sondavesical deformarutinariay cuando
se utilice, se cumpliran todas|as medidasde asepsiay
quitarse lo antes posible. Esto permite evitar lasepsis
urinaria

Prevencién y tratamiento de las complicaciones

Tratamiento del edema cerebral y la hipertension
intracraneal. Solo agquellos infartos cerebrales exten-
S0S se pueden acompafiar de un edema considerable
durante la fase aguda, por lo que el tratamiento
antiedema se debe reservar paraellos. Si el edemaes
grave provoca aumento de la presion intracraneal, 1o
gue aumentara la resistencia vascular cerebral y, por
tanto, dificultalaperfusiony se empeoraen muy poco
tiempo el estado neurolégico del paciente. Este ede-
ma puede originar unaherniacion cerebral, complica
cion que constituye una de las principales causas de
muerte en laevolucion de unictusisquémico extenso,
durante las primeras semanas.

Un grupo de medidas aplicables atodos|os pacien-
tes contribuiran a prevenir el edema:

— Colocar a paciente en posicion decubito supino
para mantener la cabeza entre 20 y 30° sobre €l
plano horizontal delacama, paralo cual favorece
el drengje venoso.

— Evitar el suministro de soluciones hipoosmolares
—hipoténicas—-, que pueden favorecer el edema
intersticia por efecto osmatico.

— Evitar aquellas situaciones que contribuyan a la
formacion o empeoramiento del edemacomo son:
hipertermia, hipercapniae hipoxia.
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Siempre que se tenga la certeza de que existe ede-
maimportantey, por tanto, una hipertension intracra-
neal, se recomiendan las medidas siguientes:

1. Restriccién moderadadeliquidos.

2. Tratamiento con medicamentos para el edema
cerebral. Dentro de los medicamentos, se aconse-
jael uso de manitol —calculado de 0,5 a2 g/kg de
peso— por viai.v. Este medicamento se presenta
en frascos de 250 mL equivalentesa 50 g. Lado-
sis total se distribuye cada 2 0 4 h, durante las
primeras 72 h, como maximo, y luego se vadismi-
nuyendo paul atinamente paraevitar unareaccion de
rebote. Este farmaco se puede asociar con furose-
midaen la dosis que sea necesario por viai.v.

Si no hay respuesta con el uso del manitol se reco-
miendalahiperventilacion asistida—siempre que el pa-
ciente se encuentre en una unidad especializada o en
laUCI y tengatoma de la conciencia—. La hiperven-
tilacién provoca una mejoria rapida, pero breve, del
edema cerebral . Algunos autores recomiendan el uso
delacraneotomiay excisién delosinfartos cerebel 0sos
grandes que comprometan la funcién del tallo cere-
bral. En caso de hidrocefalia, se debe practicar la de-
rivacion ventricular.

Los corticoides o los barbitdricos no se deben em-
plear en el tratamiento farmacol6gico del edema
cerebral de causa isquémica.

Prevencion y tratamiento de las infecciones inter-
currentes. La fiebre se asocia a incremento de la
morbilidad y la mortalidad en |os pacientes con ictus
agudo; aumenta el dafio neurol 6gico, yaque elevalas
demandas metabdlicas en un 6rgano afectado y que
estdimposibilitado de mantener € suministro. Ademés,
contribuye a que se lesione la barrera hematoence-
félica, aumente el edema cerebral y empeore €l esta-
do general del paciente. Por ello se recomiendan las
medidas siguientes:

1. Tomar latemperatura cada 6 h.

2. ldentificar y tratar la causa.

3. Utilizar antipiréticos—paracetamol— o medidasfi-
sicas en |os pacientes con una temperatura axilar
superior a37,5°C.

4. En caso de sepsis, seindicatratamiento profil acti-
CO con antipiréticos cada 8 h.

Las infecciones que mas cominmente se presen-
tan son lasrespiratorias, lasurinariasy lasflebitis, por
lo que serecomiendan cuidadosy tratamiento médico
especificos con el uso adecuado de antibi 6ticos.

Tratamiento con antiepilépticosy psicofarmacos. Se
pueden producir crisis comiciales, en algunos casos,
tras un ictus isquémico, en especial, durante las pri-
meras 24 h, sin que ello tenga repercusion sobre la
evolucion clinica. No se aconsgjatratar las crisisais-
ladas con farmacos antiepilépticos, pero si las recu-
rrentes o tardias, siguiendo las recomendaciones
generales del tratamiento de las crisis epilépticas de
cualquier causa.

El estado epiléptico se debetratar con fenitoina, de
15 a 18 mg/kg, disueltaen solucion salinaque se pasa
por via i.v., en 2 h como dosis de carga y con
monitorizacion cardiaca, 0 &cido valproico en dosisde
15 mg/kg en bolo en 5 miny, luego, perfusioni.v. de
1 mg/kg/h. Si no seconsigueel control se debeinstau-
rar tratamiento en la UCI con barbitdricos.

Tampoco se recomienda €l uso de psicofé&rmacos,
ano ser que exista una agitacion o ansiedad que pre-
cise tratamiento. No se aconsgja utilizar bensodiaze-
pinas; si esnecesario, se utilizael haloperidol, durante
€l menor tiempo posible, parano retrasar larecupera-
cién motora.

Trombosisvenosa o tromboembolismo pulmonar. Se
recomiendael uso de heparinas de bajo peso molecular,
heparinoides o aspirinaparalaprevencién detrombo-
sisvenosaprofunday embolismo pulmonar en pacien-
tesinmovilizadosy con pardlisiso paresiagravedelos
miembros inferiores. En pacientes con contraindica-
cioén paralamedicaci 6n antitromba6ti ca se deben utili-
zar medias de compresion intermitente.

Si se produce una trombosis venosa profunda o un
tromboembolismo pulmonar, €l tratamiento debe con-
sistir en anticoagulacion con heparina no fraccionada
por viai.v. —en dosis para mantener de 1,5 a 2 veces
el control de TTPa- seguida de anticoagulantes ora-
les o bien heparinas de bajo peso en dosis anti-
coagulantes, seguin el peso del paciente.

Tratamiento especifico del infarto cerebral en faseaguda

Lasmedidas paramejorar o restabl ecer el FSC son:
1. Antitromboticos. Se recomienda iniciar el trata-
miento con aspirinaprecozmente, dentro delaspri-
meras 48 h, trasun | C, salvo contraindicacion.
Las heparinas no fraccionadas, las de bajo peso
molecular o |os heparinoides no ofrecen beneficio
neto sobre los antiagregantes, en cuanto a reduc-
cion derecurrencias precoces 0o mejoriadelaevo-
lucion, cuando se utilizan en los primeros 14 dias
trasun IC, por lo que no se recomiendan con otro
objeto que la prevencion de latrombosis venosa.
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Si se hace trombolisis esta contraindicado usar
cualquier antitrombético en las primeras 24 h tras
el tratamiento con activador histico del plasmi-
négeno (tPA). Se recomienda no usar ningin
antitrombdtico hasta descartar la indicacion de
tromboliss.

Hay consenso en recomendar €l tratamiento del IC
agudo de origen cardioembdlico considerado deato
riesgo de recidivas precoces con heparinai.v., sal-
vo contraindicacion. El tratamientoiraseguido de
anticoagulacién oral parala prevencion secunda
riaalargo plazo. Aungue no hay datos suficientes
pararecomendar €l uso de heparinai.v. eninfartos
progresivos 0 ATT de repeticion apesar del trata-
miento, su empleo es una préctica clinica que se
acepta, salvo contraindicacion. No esté estableci-
dalautilidad de laanticoagulacion urgente en pa-
cientes con infartos del territorio vertebrobasilar
ni en pacientes con diseccion arterial.

2. Tromboliticos. Se recomienda el tratamiento
trombolitico con tPA intravenoso, en dosis de
0,9 mg/kg, parael tratamiento del IC agudo en el
territorio carotideo, de menosde 3 h de evolucion
entreel inicio delossintomasy € inicio del trata-
miento, cumpliendo un estricto protocolo que sera
establecido en los centros donde se realice.

El tratamiento trombolitico solo |o debe indicar y
administrar un neurdlogo experto entrenado en el ma-
nejo del paciente con ictus y en la interpretacion de
[aTAC craneal, y solo se administrara en centros con
medios suficientes parael cuidado especifico de estos
pacientes —preferiblemente, en una unidad de ictus—,
asi como parael tratamiento delas posibles complica-
ciones. En los pacientes tratados con trombolisis
intravenosa no se deben utilizar antiagregantes o
anticoagulantes en las 24 h siguientes.

Ningun otro agente trombolitico intravenoso hade-
mostrado un perfil deeficaciay seguridad superponible
a de rtPA, por lo que no se deben usar en € trata-
miento del 1C agudo.

Neuroproteccion. A pesar de los resultados prome-
tedores de los estudios experimentales, muy pocos
farmacos los han reproducido en ensayos clinicos.
Hasta ahora, no hay datos suficientes para recomen-
dar el uso rutinario de neuroprotectores en el trata-
miento del IC fuera del ensayo clinico. Farmacos
comunmente recomendados en nuestro medio como
el piracetam, el nimodipino y la pentoxifilinano han
mostrado eficacia, y si, a veces, perjuicio, en lafase

agudadel ictus. Susindicacionesno son generalizables
y deben dirigirse a condiciones especificas.

Prevencion secundaria de la isquemia cerebral

Ya se comentd que el ATl es un antecesor de la
ocurrenciadel ictus; delamismaforma, e IC esalta
mente recurrente. El objetivo de la prevencion secun-
daria es advertir esa recurrencia. Los principales
elementos se esbozan a continuaci on:

1. Control de los factores tradicionales de riesgo
vascular:

a) Tratamiento de la HTA: tratar y controlar la
HTA en pacientes con antecedentes de ictus
es € pilar de la prevencion secundaria. Se re-
comiendamantener valoresinferioresa135/85.
L os datos disponibles de estudios a eatorizados
en prevencion secundariaindican que IECA o
lacombinacion de IECA y diurético eslamejor
opciodn en estos pacientes.

b) Perfil lipidico: los pacientes con ictusy ante-
cedentes de cardiopatiaisquémicase debentra-
tar con estatinas, independientemente de la
concentracion de colesterol. En la isquemia
cerebral asociada a enfermedad ateroesclero-
ticay concentracion de LDL elevadas se ini-
ciarael tratamiento con estatinas. Aunque con
menosevidencia, sepuede utilizar € policosanal
(20 mg/dia) con similaresindicaciones.

¢) Modificacién de habitos. se recomienda sus-
pender el tabaquismo y moderar el consumo de
alcohol ano mésde 1 o 2 tragos/dia.

2. Prevencion secundaria de la IC asociada a
arterioesclerosis de gran vaso y enfermedad de
pequefio vaso:

a) Uso de antiagregantes plaquetarios: se re-
comiendaanticoagulacion oral usando aspirina
de 100 a300 mg/dia, 75 mg/diade clopidogrel o
300 mg/12 h detriflusal, como primeraeleccion
o aternativasegun € riesgo vascular, los efec-
tos adversos o las recurrencias. También se
puede utilizar lacombinacion de 25 mg de aspi-
rinay 200 mg de dipiridamol, 2 veces a dia.
L os pacientes con alto riesgo de recidivaobtie-
nen un beneficio adicional del clopidogrel fren-
te a la aspirina. No existen datos para
recomendar la anticoagulacién oral en la pre-
vencion secundaria de los pacientes con IC de
origen arterial.

b) Enfermedad carotidea sintomatica: se reco-
mienda la endarterectomia carotidea en los
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pacientes menores de 80 afios con estenosis
carotideaipsilateral del 70 al 99 % que hayan
presentado ATI, amaurosis fugaz o IC con se-
cuelas menores. La tasa de morbimortalidad
perioperatoria debe ser inferior al 6 %. La
endarterectomia se podria indicar, ademas, en
pacientes varones con estenosisentreel 50y el
69 %, con alto riesgo, y si €l riesgo quirdrgico
esinferior a 3 %. Las estenosis inferiores no
se deben someter a este tratamiento. Aunque
todavia no se efectlia en nuestro pais, la
angioplastia transluminal percutanea se debe
indicar ante cuadros de estenosis carotidea su-
perior a 70 % en los que exista contraindica-
cién para la endarterectomia, dificultades
técnicas, reestenosis tras endarterectomia, es-
tenosis posradioterapiao displasiafibrosa. Esta
técnica es una opcion en estenosis marcadas
carotideas altas, de arterias intracraneales y
vertebrales.

3. Tratamiento farmacoldgico en la prevencion se-

cundaria de la isquemia cerebral de origen
cardioembdlico. Serecomiendalaanticoagulacion
oral en los pacientes con fibrilacion auricular que
hayan presentado | C. En pacientescon vavulopatia
reumatica y embolismos recurrentes se aconseja
mantener en el limite superior o bien asociar aspi-
rina, arazén de 100 mg/dia.
En las prétesis mecéni cas con episodiosembdlicos
estaindicadalaanticoagulacion en el limite supe-
rior o laasociacion de 100 mg/dia de aspirina.
En los pacientes con antecedentes de infarto de
miocardio el C sedeberaconsiderar laanticoagula-
cion oral permanente, si existedilataciony disfun-
ciondel ventriculoizquierdo.
En €l prolapso mitral con Al T previo serecomien-
daantiagregacion con aspirina (100 mg/dia). Si hay
recurrencias, anticoagulacion oral.
En el foramen oval permeable o aneurismadefosa
oval estaindicado €l tratamiento anticoagulanteen
los pacientes que han presentado una manifesta-
cionembdlica. El cierre quirtrgico se deberd con-
siderar en pacientes con riesgo de recurrencia
elevado.

4. Tratamiento farmacol6gico en la prevencion
secundaria de la isquemia cerebral de cau-
sa inhabitual:

a) Diseccion arterial: se recomienda antiagrega:
cién plaquetaria o anticoagulacién, inicialmente
con heparina sodicay, después, con anticoagu-
lantes orales durante 3 meses.

b) Déficit de proteina C, Sy antitrombina I,
anticoagulante |Upico: en la prevencién se-
cundariaseindicael tratamiento anticoagulante.

c¢) Placas de ateroma en el cayado aortico,
dolicoestasia de la arteria basilar, estenosis
intracraneal: se recomienda, en principio,
antiagregacion plaquetaria, aunque en algunos
casos, podria resultar Gtil el tratamiento anti-
coagulante.

5. Tratamiento farmacoldgico en la prevencion se-
cundaria de la IC de origen indeterminado. En
¢l infarto de origen indeterminado se recomienda
completar el estudio, y si seidentificamas de una
causa, tratar, al menos, la de mayor riesgo de
recurrencia. En caso de ser criptogénico, se usan
antiagregantes plaquetarios.

Hemorragiaintraparenquimatosa

Concepto

La hemorragia intraparenquimatosa (HIP) se debe
alaruptura de vasos sanguineos intracerebrales con
extravasacion de sangre haciael parénquima cerebral
gue forma una masa circular u oval que irrumpe al
tejido y crece en volumen, mientras el sangramiento
contintia, comprimiendo y desplazando €l tejido cere-
bral adyacente.

Se utiliza el término de hemorragia parenquima-
tosa primaria cuando laruptura de la pared vascular
se ha producido como consecuencia de su afectacion
por procesos degenerativo, tales como la arterios-
clerosis, laangiopatiaamiloide o lahipertension arterial.
Se habla de hemorragia secundaria cuando se debe
alarupturade vasos sanguineos congénitamente anor-
males —malformaciones vasculares—, vasos neofor-
mados —hemorragia intratumoral— o0 vasos aterados
por procesos inflamatorios —vasculitis 0 aneurismas
micoticos.

Si lahemorragia es grande se desplazan | as estruc-
turasdelineamediahaciael lado opuesto, |o cual pue-
de comprometer centrosvitalesdel tallo cerebral; esto
lleva a coma o la muerte. En dependencia de su ta-
mafio y localizacion, lasangre puede abrirse paso alos
ventriculos o a espacio subaracnoideo vecino —hemo-
rragia cerebromeningea.

Segun latopografia, lahemorragiacerebral se pue-
de clasificar en: lobar, profunda —ganglios basales,
capsular o subtalamica—, troncoencefdlicay cere-
belosa.
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Patogenia

De acuerdo con su causa se puede dividir en
traumatica y espontanea, esta Ultima es la de inte-
rés en este capitulo. La hemorragia espontanea se
puede originar por mltiples causas entre ellas:

— Hemorragiaintraparenquimatosadel hipertenso.

— Ruptura de aneurisma sacular.

— Ruptura de malformacién arteriovenosa.

— Angiopatiaamiloide cerebral.

— Tumores cerebrales. primariosy metastasicos.

— Trastornos de la coagulacion y administracion de
anticoagulantes orales.

— Consumo de drogas simpéticomiméticasy de nar-
coticos.

— Arteritisprimariasy secundarias.

— Infarto hemorrégico arterial 0 venoso.

— Otras.

Diagnostico
Cuadro clinico

Los sintomasy signos mas tempranos dependen de
lalocalizacion del sangramiento intraparenquimatoso.
Si e hematoma seiniciaen laregion putaminal dere-
cha, a inicio el paciente nota disfuncion de la cara,
miembro superior, miembro inferior izquierdo o am-
bos. Si el hematoma afectala sustancia subcortical de
laporcion laterosuperior del 16bulo temporal izquierdo,
el primer sintoma puede ser €l trastorno del lenguaje.
Si el sangramiento es cerebel 0so deben predominar la
ataxiay lasensacion deinestabilidad y desequilibrio.

En lamedidaen que el hematoma crece, |os sinto-
mas focales empeoran. Larapidez e intensidad de la
progresion dependen del tamafioy lalocalizaciondela
arteriaafectada, latension arterial sistémicay lacuan-
tiadel sangramiento. En sangramientos de desarrollo
rapido, los signos focales se desarrollan y empeoran
en segundos 0 pocos minutos; sin embargo, si €l
sangramiento es lento puede tomar hasta 6 h paraa-
canzar su tamafio maximo.

El vémito es un sintomadiagndstico importante, en
especia s el hematoma se encuentra en el comparti-
miento infratensorial. La cefalea se puede presentar
con frecuencia, probablemente menos que € vomito,
pero puede estar ausente en los hematomas peque-
fos; de forma habitual sigue alos signos focales ini-
ciaes.

Laalteracion del estado de conciencia depende del
tamarfioy lalocalizacién del hematoma. El letargo, es-

tupor 0 coma son comunes en pacientes con hemorra-
gias que afectan tdlamo y protuberancia, debido aque
afectan, de manera directa, €l sistema reticular acti-
vador en esas regiones. El hematoma cerebeloso o
cerebral causa estupor por el aumento del contenido e
incremento delapresion intracraneal . Cuando el estu-
por 0 coma aparecen en un paciente con hemorragia
lobar o putaminal, € prondstico de recuperacion es
malo; sin embargo, en lesiones de tdlamo no existe
buenacorrelacion entre el nivel de concienciay € pro-
nostico.

Examenes complementarios

LaTAC decraneo es el medio diagnostico de elec-
cion paraladeterminacion de lahemorragia, su topo-
grafia, extensiény aperturaal liquido cefalorraquideo
(LCR). permiten establecer la presencia de edemay
desplazamiento de estructuras, y evauar, evolutiva-
mente, su resolucion o aparicion de complicaciones.
Esprudenterealizar TAC evolutivasimpley con con-
traste, después delaresolucion total del hematoma, lo
cual puede aclarar laposible presenciade unamalfor-
macion arteriovenosa o un tumor primario o metas-
tasico de base. La angiografia cerebral es, también,
un estudio importante cuando se sospecha como cau-
sa una malformacion vascular —aneurisma o malfor-
macion arteriovenosa.

Los estudios de la coagulacién de la sangre y €
funcionamiento hepético son imprescindibles para el
pesquisaje de esta causa. La puncién lumbar no re-
portaninguna utilidad, pueslapresenciade sangre en
el LCR esta presente, Unicamente, cuando la sangre
Ilegaal espacio subaracnoideo o alosventriculos, ca-
sosen los que puede ser peligroso por laposibilidad de
herniacion cerebral. Por otraparte, € |C hemorrégico
arterial 0 venoso puede tefiir de sangre el LCR.

Diagndstico etiolégico
LaHTA eslaprincipa causade este tipo de hemo-

rragia, y se encuentraen el 60 % de |os pacientes. Se
debe a los cambios degenerativos de |os vasos
perforantes producidos por HTA, que provocan
sangramientos en regiones profundas del encéfalo;
estas por orden de frecuencia son:

1. Putamen.

2. Centrooval.

3. Tédamo.

4. Hemisferios cerebel 0sos.

5. Protuberancia.
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Otras causas son: ruptura de aneurismas, angiomas
cavernosos, drogas, acohol, discrasias sanguineas,
terapiaanticoagulante, angiopatiaamiloidey tumores
cerebrales.

En los pacientes con hemorragia lobar cortical o
subcortical es menos frecuente hallar un antecedente
de hipertension que en los que tienen hemorragia pro-
funda, en muchos de estos casos se encuentra una
angiopatia amiloide subyacente, sobre todo, si el pa-
ciente es de edad avanzada. Por 1o general, son bien
toleradas y tienden arecurrir.

Entre el 30y 40 % de las hemorragias secundarias
aaneurismas son parenquimatosas, por ello, ante una
hemorragia cerebral cuyalocalizacion y sintomas no
sean tipicamente hipertensivos, habra que contemplar,
entre otras, un posible aneurismaarterial como causa.
Son elementos sugestivos de aneurismalaasociacion
ahemorragia subaracnoidea o lalocalizacion tempo-
ral ofrontal del hematoma.

Las MAV se caracterizan por una red de vasos
anormales (nidus), entre unaarterianutriciay unavena
de drengje. Son congénitas y de localizacion, funda-
mentalmente, supratentorial. La hemorragia asociada
aunade estas, en general, es parenquimatosa, de ahi
gue se deba clasificar en este grupo, pero en ocasio-
nes puede ser subaracnoidea o mixta. Es caracteristi-
co que los sintomas provocados sean Mmenos graves
gue los originados por la ruptura de aneurismas
arteriales. La presencia de una hemorragia en un pa-
ciente joven, no hipertenso, con antecedentes de ce-
falea o crisis epilépticas y con hematomas de
localizacion cercana a la corteza cerebral, son datos
gue llevan a pensar en una MAV; ademas, la presen-
ciade soplosintracranealesy la ocurrencia de hemo-
rragiasy angiomasretinianos.

Tratamiento en la fase aguda

Al igua que en € IC, el diagnostico de HIP debe
[levar una conducta terapéutica haciala preservacion
delavidadel paciente, evitar lascomplicacionesy las
posibles secuelas. Esto requiere un diagnostico répido
y admisién urgente en unidades de cuidados especia-
les—unidad deictus o de cuidados intensivos.

Las medidas generales son similares alas explica-
das para el IC, a excepcion de algunas particularida-
des, que esbozamos a conti nuaci on:

— Se recomienda un control més estricto de la pre-
sion arterial con reduccion delascifras 190/110 en
las seis primeras horas.

— Con mayor frecuencia sera necesario € uso de
medicacion para el edema cerebral con manitol y
furosemida

— Seaconsgjael tratamiento con benzodiacepinasde
vida media corta o neurol épticos y analgésicos en
caso de agitacion.

Existen, ademés, un grupo de criteriosparael trata-
miento quirdrgico que se han establecido en las guias
internacionales; sin embargo, un ensayo clinico recien-
te, el International Surgical Trial in Intracerebral
Haemorrhage (STICH), ha demostrado que en pa-
cientes con hemorragia espontanea supratentorial €l
tratamiento quirdrgico, en general, no ofrece benefi-
cio, comparado con el tratamiento conservador.

L as perspectivas futuras van hacia un tratamiento
queevitelaexpansion del hematoma, utilizableenlas
primeras horas del ictus; los resultados preliminares
con € factor VII recombinante aportan «luces» en
este sentido.

Prevencion secundaria

En general, serecomiendatratamiento delaHTA'y
control estricto, procurando mantener cifras por de-
bajo de 140/80 mmHg.

El resto delaprevencion estard en dependenciadel
tratamiento etiol égico. En caso de cavernomas, sere-
comiendalacirugiaenlaslesionesaccesibles, y enlas
profundas, un estrecho seguimiento conindicacion de
la cirugia, en casos seleccionados. En las MAV se
recomiendael tratamiento quirurgico, endovascular o
laradiocirugia, o bienlacombinacion devarios, enfun-
cion de sulocalizacion, formay tamafio.

En las hemorragias cerebrales (HC) secundaria a
tumores se aconsegja el tratamiento quirdrgico del tu-
mor subyacente, siempre que e tumor sea accesible,
que la exéresis sea curativa—Ej., tumores benignos-
0 mejore la calidad de vida o la supervivenciay €l
riesgo quirdrgico no seamayor que el beneficio.

En las HC por vasculitis, inflamatorias o secunda-
rias afarmacos se podrian emplear corticoides. En la
HC secundariaaterapiaanticoagulante o trombolitico
serecomiendasuspender el tratamiento einiciar trans-
fusion de plasmafresco o crioprecipitadosy vitaminaK,
de forma inmediata, en los casos de tratamiento
anticoagulante. Se podria recomendar la cirugia en
casos seleccionados, unavez revertido €l efecto anti-
coagulante o trombolitico. En laHC asociada atrom-
bopenia debe realizarse la transfusiéon de plaquetas.
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En pacientes con trombopenia autoinmune se reco-
miendan corticoides, en especial S se va a readlizar
cirugia.

Hemorragia subaracnoidea

Concepto

Lahemorragiasubaracnoidea (HSA) se originapor
la irrupcion de sangre en el espacio subaracnoideo,
por lo cual sediseminacon el LCR.

Epidemiologia

LaHSA esdl tipo deictus que mas mortalidad pro-
duce —arededor del 25 % y aunque sus causas son
tan variadas como en laHIP, entreel 50y 70 % delos
casos se deben a rotura de aneurismas saculares y
entreel 10y 20 % aMAV. Laedad de mayor inciden-
ciaderoturade un aneurismaoscilaentre 40y 70 afios,
con un pico alos 50 afos, mientras parala MAV es
mas frecuente entre los 15 y 30 afios.

Diagnéstico
Cuadro clinico

Habitualmente, no produce signos de focalizacién
neuroldgica, excepto si existe algln componente
intraparenguimatoso, por lo que el cuadro clinico con-
sisteen cefaleaintensadeinicio stibito, queel pacien-
te describe como «estallamiento de lacabeza» 0 como
«el peor dolor de cabeza de mi vida». Esta cefalea se
puede acompafar de vomitos, nauseas y fotofobia o
producir alteracién transitoriadelaconciencia, a igua-
larselapresionintracraneal alapresion arterial media
einterrumpirse, de formatemporal, el FSC —tapona-
miento cerebral—. La toma de conciencia se puede
mantener y llevar a comaen dependenciadelacuan-
tia del sangramiento. La mayor parte de las veces se
presentan signos meningeosy puede existir hiperter-
mialigera. El sangramiento es, por |o general, desen-
cadenado por esfuerzos fisicos, coito, accesos de tos
otension emocional.

Examenes complementarios

El diagndstico de la HSA se define mediante TAC
de craneo, a observarse la presencia de sangre en €l
espacio subaracnoideo. La puncion lumbar para el
estudio del LCR estaraindicada, Unicamente, cuando
no se dispone de TAC o esta es normal y el cuadro
clinico muy sugestivo, y siempre que no existan signos

neurol 6gicos focales. Ademéas de la definicion de la

existencia de una HSA, laTAC de créneo sirve para

determinar:

— Posiblelocalizacion del sangramiento—cumulo de
sangre.

— Presencia de hematoma intracraneal .

— Presencia de hidrocefalia.

— Visualizacién del aneurisma.

— ldentificar posible |C por vasospasmo.

Laangiografiacerebral, en estos pacientes, esobli-
gada, pues la mayor parte de las veces se debe a
aneurismas 0 MAV. La informacién que brinda nos
permite:

— Déefinir la existencia de aneurismao MAV.

— Precisar si existe més de un aneurisma, por lo que
se deben estudiar todos |os vasos.

— Déefinir su tamafio, morfologia, hemodindmica y
relacion anatémica con otros vasos.

— Determinar la presencia de vasospasmo.

— Redlizar control posoperatorio —correcto clipagje—;
aunque esto Ultimo no esimprescindible.

Aneurismas saculares

Los aneurismas saculares se clasifican, segin su
tamario, en: pequefio (1 a5 mm), mediano (5a10 mm),
grande (10 a 25 mm) y gigante (mas de 25 mm); la
rotura més frecuente es en |os de didmetro mediano.
Selocalizan, con mayor frecuencia, en: carétidainter-
na (42 %), cerebral anterior (36 %), cerebral media
(18 %) y vertebrobasilar (4 %); son multiples entre el
10y 20 % delos casos. L os aneurismas multiples son
mas frecuentes en pacientes con rifién poliquistico y
coartacion de la aorta 0 cuando existen antecedentes
familiares.

La mayor parte de las veces el aneurisma se ex-
presa, clinicamente, como una HSA; pero puede per-
manecer asintomético durante muchos afios o nunca
sangrar, 0 provocar sintomas previo a su ruptura. El
aneurisma puede causar manifestaciones por efecto
de masa como puede ser una pardlisisipsilatera del
tercer nervio cranea en un aneurisma de la arteria
comunicante posterior, lacompresion del nervio opti-
co por aneurismade laarteriaoftdmica, el comporta-
miento como un tumor de la region selar de un
aneurismacarotideo o la presentacion como crisis epi-
|épticas por compresion del 16bulo temporal. Mésra
ramente, el aneurisma puede sufrir trombos en su luz,
gue pueden embolizar adistanciay provocar eventos
isguémicos. Con mayor frecuencia, se puede presen-
tar como una cefaleafocalizada no muy intensa, pero
persistente 0 manifestarse con cefalea de intensidad
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moderada, debido aminimas hemorragias que pueden
preceder la ruptura magna en menos de 2 semanas.
La identificacion de esta cefalea, en un paciente en
|as edades mencionadas, sobre todo, si no tiene ante-
cedentes de dolores de cabeza, debe alertar sobre esta
posibilidad.

Complicaciones

El resangramiento de un aneurisma es més proba-
bleenlasprimeras24hy a 7mo. dia, aunqueel riesgo
se mantiene durante las primeras 4 semanas. Se pre-
sentacomo un deterioro subito del estado neurol 6gico
y aumento delascifrasdetension arterial, y eslaTAC
el medio diagnostico para precisarlo. Con un resan-
gramiento, lamortalidad se elevaal dobley en unter-
cer desangramiento, casi a 100 %.

El vasospasmo, producido por los derivados
espasmogeénicos de la sangre en las cisternas de la
base, ocurre en untercio delos pacientes. El riesgo de
ocurrencia aumenta a partir del 3er. diay hasta las
2 primeras semanas; se hace méximo al 7mo. dia. Se
manifiestapor defecto neurol 6gico focal —por isquemia
cerebral— o alteracion del nivel deconciencia. LaTAC
de créneo puede mostrar el areade infarto en caso de
queexistieray laangiografiapermitevisualizar, direc-
tamente, el vaso en espasmo. El Doppler transcraneal
es latécnica de eleccion para el diagnésticoy € se-
guimiento del vasoespasmo, a permitir monitorear las
velocidades de flujo. Velocidades por encima de los
200 cm/seg indican vasoespasmo.

Lahidrocefalia aguda, por taponamiento hemético
delas cisternas de la base, con bloqueo de lacircula-
cion del LCR, se manifiesta por cefalea persistente.
Lahidrocefalia crénica causada por fibrosis cisternal
—aracnoiditishemosiderdtica— ocurre, evol utivamente,
en semanas 0 Meses.

Tratamiento

La precocidad del diagnéstico en la HSA es tras-
cendental paraun proceder médico y quirdrgico tem-
prano, a fin de evitar las draméticas complicaciones
gue se pueden presentar; con sus consecuencias para
lavidaolavalidez del paciente.

Para evitar €l desangramiento se recomienda:

— Reposo absoluto en camadurante 3 semanas o hasta
lacirugia

— Evitar la ansiedad y el dolor con ansioliticos y
analgésicos, ademés de tratar la agitacion con
neurol épticoscomo el haloperidol.

— Prevenir las convulsiones mediante el uso profi-
l&ctico de anticomisiales como fenitoina o acido
valproico.

— Practicar cirugia precoz en pacientes con buen
estado neurol égico.

— Para prevenir las consecuencias del vasoespamo
cerebral serecomiendanimodipino 60 mgcada4h
por v.o., durante 21 dias, bajo monitoreo de laten-
sion arterial. La cirugia precoz, con remocion de
los coagulos cisternales, sera la mejor medida de
prevencion para el vasoespasmo.

La hidrocefalia se tratara de forma quirurgica; la
aguda mediante drengje ventricular, y la cronica con
unaderivacion ventricul operitoneal.
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