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Enfermedades vasculares cerebrales

J. Castillo, A. Luna, M. Rodriguez-Yafez, |. Ugarriza, J. J. Zarranz

Introduccion

Las enfermedades vasculares cerebrales (EVC) se presentan,
casi siempre, como episodios agudos denominadaes ictus cere-
brales (stroke en inglés). Pero la misma patologia vascular que
produce ictus cerebrales puede dar lugar a un deterioro progre-
sivo de numerosas funciones cerebrales cognitivas y motoras,
sin ictus. Ese deterioro neuroligico de base vascular sinighus
puede deberse, a su vez, a dos procesos patologicos que no se
excluyen sino que, posiblemente, se refuerzan mutuamente.
Por una parte, la patologia vascular de los pequefios vasos por
arteriolosclerosis o angiopatia amiloide da lugar a isquemia
tisular, que se traduce en: a) muerte neurenal; b) desmieliniza-
cion, y ¢} facilitacion de lesiones neurcdegenerativas como las
que sustentan la enfermedad de Alzheimer. Por otra parte, se
pueden producir microinfarfoes tanto subcorticales como cortica-
les, que son lesiones mas pequefias que los infartos lagunares,
de solo unos milimetros, no visibles a simple vista, detectables
solo histoldgicamente y ahora visibles con los nuevos equipos
de re-mmncua magm:tlu_a (EM) de mis alto campo. Asi pues, la
patologia vascular cerebral es mucho més que el ictus cerebral,
¥ su prevencion es uno de los principales desafios de salud
publica de los paises desarrollados.

Ictus cerebral es un término genérico que requiere mis
precisién en todos sus aspectos: etiopatogenia, localizacién,
naturaleza isquémica o hemorragica, gravedad, posibilidades
terapéuticas, etc.

El ictus cerebral no tiene un sintoma de alarma Gnico y evi-
dente, como el dolor, ni una causa dominante (p.ej., estenosis
de un tnico sistema arterial), como es el caso de la isquemia
coronaria. El ictus cerebral es una urgencia extrema y para
simplificar el mensaje a la poblacidn sobre los sintomas que
permiten identificarlo se ha propuesto hacer hincapié en los
cuatro siguientes cuando se presentan repentinamente:

1. Debilidad o adormecimiento en un lado del cuerpo.
2. Dificultades de vision en uno o en ambos ojos.
3. Dificultades para hablar o comprender el lenguaje.
4. Vértigo o inestabilidad, siempre que se asocie con otro de
los sintomas anteriores.
El ictus cerebral es el proceso médico que mds estancias
hospitalarias, invalidez y mortalidad causa. La atencidn
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médico-sanitaria a las EVC se debe escalonar en cuatro grandes
dreas:

1. Laprevencitén primaria de los principales factores
predisponentes, como la hipertension arterial (HTA),
Ia hiperlipemia, la diabetes, el tabaquismo, gtc.

2. Eldiagnostico y tratamiento urgente del igtus agudo
mediante equipos v unidades de ictus en los servicios
de neurologia.

3. La prevencion secundaria para evitar las recurrencias,
con el uso adecuado de la antigpagulacion, los
antiagregantes plaquetarios, la cirugia cardiovascular
y ofras medidas mas excepcionales.

4. La rehabilitacion de los pacientes que hayan quedado
con secuelas.

Bajo el auspicio detlla Oficina para Europa de la Organi-
zacion Mundial de l&#5alud (OMS) y con la participacion de
varias organizacignes y sociedades cientificas internacionales,
se promovio la Declaracion Helsingborg 2006, que desarrollé
todos espsaspectos del tratamiento del ictus v que se sinteti-
zd en elobjetivo que se deseaba alcanzar para 2015: «Todos
los pacientes en Europa con un ictus deben tener acceso a un
cuidado continuado desde las unidades de ictus en la fase
aguda, a la rehabilitacién apropiada y a las medidas de pre-
vencion secundaria». Todavia se estd lejos de esa meta, que,
para millones de personas en los paises menos desarrollados,
es alin mads utdpica.

Conceptos generales

Los ictus cerebrales suelen tener: a) una sintomatologia referible
a una lesién focal cerebral; b) un comienzo brusco, seguido
de estabilizacion y tendencia a la regresion, y ¢} unos factores
etiopatogénicos predisponentes (denominados de riesgo).

Sin embargo, muchos ictus son asintomaticos y se descubren
en las pruebas de imagen. Esto es mas frecuente en los portado-
res de una fuente emboligena cardiaca, los de una arteriopatia
progresiva de vasos pequefios, como la amiloidosis, la CADASIL
{cerebral autosomal dominant arteriopathy with subcortical infarcts
and leukoencephalopaly) o el sindrome de Sneddon, y en a arte-
riolosclerosis de la HTA. La suma de pequefias lesiones en
los ganglios de la base y en la sustancia blanca subcortical va
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produciendo un deterioro motor o mental (o ambaos) progresivo,
sin que el paciente presente ningin ictus clinicamente relevante.
Algunos ictus se presentan con un cuadro clinico agudo pero
«no focal» (p. ., episodios confusionales, alteraciones de la
memaoria o de la conducta), como ocurre en los localizados en
el micleo caudado, el tilamo o el lobulo temporal.

Entre el 5 y el 10% de los pacientes que acuden con una cli-
nica aguda cerebral focal que simula un ictus padecen un pro-
ceso expansivo (tlumor o hematoma subdural). Otros procesos
simuladores de ictus son: crisis epilépticas focales con déficit
poscritico, aura migrafiosa, vértigo, sincope, encefalopatias
metabdlicas v brotes de esclerosis miiltiple.

Epidemiologia y factores
predisponentes

Epidemiologia descriptiva. Mortalidad
y morbilidad

Las EVC constituyen un grave problema de salud prblica y
una pesada carga sociveconémica en los paises industrializados
con una alta edad media de vida de la poblacién. Son una de
las primeras causas de mortalidad, la primera causa de dis-
capacidad en la edad adulta y la segunda de demencia. En
Espafia la incidencia anual estimada es de 132-174 por cada
100.000 habitantes (sin contar los ataques isquémicos transifo-
rios [AIT]), y la prevalencia es de 4.000-8.000 por cada 100.000
habitantes. Aproximadamente el 50% de los supervivientes
de un ictus tienen algiin grado de discapacidad, el 20% de los
cuales requieren una hospitalizacion definitiva:

En casi todos los paises industrializades, la tasa de mor-
talidad por ictus ha ido disminuyendo. En Espana la tasa de
mortalidad estd en posicion intermedia respecto a otros paises,
v es la segunda causa de muerte en hambres y la primera en
mujeres de mds de 70 afos (aunque [a incidencia de ictus es
netamente superior entre los hombres). Las tasas de mortalidad
por ictus en Espana llevan mads de 20 afios descendiendo de
forma pricticamente paralela en ambos sexos. La reduccion
de la mortalidad se ha desacelerado en algunos paises, por
ejemplo en EE. UL, a partir de finales de los afios ochenta.
Hay diferencias interregionales muy importantes en algunos
paises, coma ecurre'en EE. UUL, donde la incidencia de las EVC
es mas alta enlos estados del sureste. En Espafia, las zonas con
mayores tasas corresponden a Andalucia, Levante y Galicia:

La reduccion de la mortalidad por ictus puede deberse a
una disminucidn de su incidencia derivada de la prewencidn
primaria de la enfermedad vascular, 0 a un aumento de la
supervivencia (y, por tanto, de la prevalencia) gracias a los
mejores cuidados durante la fase aguda y siguientes. Este incre-
mento de supervivientes de un ictus agudo es un hecho cierto
v conlleva una gran carga de pacientes con secuelas motoras,
cognitivas, afectivas, etc. y necesidad de cuidados a largo plazo.
De ahi la importancia cada vez mayor de hacer énfasis en la
prevencion primaria de los factores predisponentes.

Factores predisponentes

Los factores predisponentes para el ictus cerebral se dividen
entre aquellos que no son modificables y los que son modifica-
bles y, por tanto, prevenibles (cuadro 16.1).

CUADRO 161 Factores de riesgo de ictus

Factores de riesgo no modificables
Edad avanzada

Sexo masculing

Raza

Geografia, estacion del afio y clima
Factores genéticos

Factores de riesgo modificables

Hipertensitn arterial

Diabetes melitus '

Tabaquismo

Alcohol y otras drogas

Dislipemia

Patologia cardiaca: Eihrw auricular y otras cardiopatias

emboligenas (cardiopatia lzquémica, valvulopatias, enfermedad
del sena, insuficie cardiaca, foramen oval permeable)

Ataques isquéni fransitorios e ictus previos
Aterosclerosis Carotidea asintomatica

Edad

La incidencia de las EVC aumenta con la edad, pero un por-
centaje importante de ellas suceden en personas menores de 45
afos. Uno de cada cuatro hombres v una de cada cinco muje-
res padecerdn un ictus si llegan a los 85 afios. A partir de los
55 anos la incidencia de ictus se duplica cada década.

Sexo

Las EVC son mas frecuenteés en hombres, sobre todo las de
origen aterosclerdtico. Sin embargo, en mayores de 85 afos
{donde predominan lnﬂtus cardioembdlicos) v entre los 35 y
los 44 afios, los ictus son mas frecuentes en mujeres.

Herencia y gené&ca

Existe unapredisposicion familiar a presentar un ictus cerebral
(cuadgo e16.1). Una razén fundamental es el agrupamiento
familiar de los tres factores predisponentes principales del
ictus cerebral: la HTA esencial, la diabetes v la hipercolestero-
lemia. Las enfermedades de las arterias o hematologicas que
se heredan con patrdn autosémico dominante o recesivo son,
en general, raras, y no influyen en la epidemiologia global de
las EVC, aunque tengan un gran interés individual.

Ser portador del alelo e4 de la apolipoproteina E incrementa
el riesgo de enfermedad vascular isquémica v coronaria en las
personas jovenes, al igual que predispone a la enfermedad de
Alzheimer.

Raza

En Japdn es mayor la incidencia de hemorragias hipertensivas
y arteriopatias infantojuveniles idiopdticas o familiares. La alta
frecuencia de la anemia de células falciformes entre los afroa-
mericanos los predispone a los ictus isquémicos. En EE. UU,
la patologia ateromatosa de los grandes vasos es mas frecuente
entre los individuos de razas caucisicas, mientras que la patolo-
gia de los pequenos vasos intracraneales predomina en africanos
v asidticos. Es posible que estas diferencias patolégicas no se
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deban solo a un factor genético sino a comorbilidad con HTA o a
factores dietéticos v de habitos de vida. De hecho, personas de la
misma raza tienen cifras de incidencia distinta segiin en qué lugar
viven. En Europa no se han establecido diferencias significativas
en la epidemiologia de las EVC por razones raciales.

Algunas diferencias epidemioldgicas observadas entre unos
v otros paises no se relacionan con la raza, sino que derivan de
la aplicacion de medidas preventivas eficaces frente al tabaquis-
mo o la HTA.

Hipertension arterial

Una presion arterial (PA) sistdlica (PAS) por encima de 160 mmHg
es el principal factor predisponente de un ictus y de la demen-
cia vascular, y su tratamiento a menudo solo requiere dieta. E1
cambic de una alimentacion mds natural a otra de preparacion
industrial incrementa el consumo de sal y la predisposicidn a
la HTA. 5i se anade el tabaquismo vy el consumo excesivo de
alcohol, atin se aumentan las probabilidades de ictus en un
porcentaje adicional. El alcohol tomado en grandes cantidades
tiene un efecto sinérgico con la HTA para facilitar las hemo-
rragias cerebrales.

La HTA esti presente en el 700 de las personas que han tenido
un ictus. Tanto la HTA sistdlica como diastélica o combinadas
incrementan el riesgo de ictus a partir de cifras muy moderadas,
que se tienden a minusvalorar. La HTA incrementa de dos a
cuatro veces el riesgo de ictus, y su control reduce el riesgo v dis-
minuye la incidencia de EVC en el 38-42%. En un estudio espaiiol
se demostrd un riesgo a 10 afos de ictus en personas de mas de
60 afios del 19,6% en hipertensos frente al 5,3% en nermotensos.

Diabetes

La diabetes incrementa el riesgo de ictus, pero su verdadero
peso es dificil de apreciar por la comorbilidad con hiperlipemia,
HTA y cardiopatia. Se ha estimado en un 1,8 para los hom-
bres y en un 2,2 para las mujeres. La diabetes predispone a los
ictus isquémicos por su influencia en el desarrollo de ateros-
clerosis, pero no a los ictus hemorrdgicos. El prondstico del
ictus isquémico es, a su vez, peor en los pacientes diabéticos

que en los no diabéticos.

Hiperlipemia

Una cifra totalde colesterol elevada, con la tasa de lipopro-
teinas de baja densidad (LDL) alta y la de lipoproteinas.de
alta densidad (HDL) baja, constituye un factor comprobado
de predisposicion isquémica. El descenso del colesternl LDL
con estatinas disminuye la incidencia de ictus isquémico en
peoblaciones de alto riesgo vascular, pero se ha agociado a un
ligero incremento de las hemorragias cerebrales.

Etanol

En varios estudios, la curva de relacion entre el consumo de
alcohol y la incidencia de ictus tiene un perfil en «f». Los abs-
temios tienen una incidencia baja de ictus. Un consumo regular
v muy moderado de vino (menos de 30 g/dia) disminuye
ligeramente la incidencia de infarto cerebral, pero a partir de
ahi el riesgo se va incrementando.

El abuso de alcohol estd muy implicado en los infartos por
arritmias cardiacas v en la hemorragia subaracnoidea (H5A)
del fin de semana entre los jovenes, cuya mortalidad es mayor.

Tabaquismo

Elhumo del tabaco dafia el endotelio vascular, aumenta la agre-
gabilidad plaquetaria y eleva el hematocrito, con incremento de
la viscosidad. El consumo de cigarrillos y ser fumador pasivo
predisponen a la arteriosclerosis en hombres y mujeres, con un
incremento del riesgo de dos o tres veces. El riesgo aumenta
con el incremento de cigarros consumidos al dia. Son necesarios
mis de 5 afios de abstencion del tabaco para que desaparezca
el riesgo acumulado.

Anticonceptivos orales

Los anticonceptivos alteran los factores de la coagulacidn
(fibrindgeno, proteinas C y 5). El incremento en el riesgo de
ictus ha sido muy variable en los estudios epidemiolégicos.
El riesgo es mayor para sufrir un tromboembolismo venoso
que arterial. Es mayer con los preparados con altas dosis de
estrogenos y es dificil demostrar una relacién causal con los
nuevoes anticonceptivos con dosis minimas de estrigenos. No se
recomienda bomar anticonceptivos orales a las mujeres mayores
de 35 afios con otros factores predisponentes, como estados de
hipercoagulabilidad, tabaquismo, migrafias con aura o HTA.
Los ratamientos de estimulacién ovarica han sido ocasional-
mente asociados con ictus.

Cardiopatias

La embolia de origen cardiaco es respansable del 20% de los
ictus isquémicos, la mitad de ellog-por fibrilacién auricu-
lar sin valvulopatia asociada (fibrilacion auricular no valvular
[FANV]), de ahi la importancia de su prevencidn mediante
anticoagulantes cuando se gumplen determinados criterios de
edad, dilatacién de la auricula y su asociacidén con miocardio-
patia dilatada, enfermedad valvular o infarto de miocardio,
entre otras. En los casos de bajo riesgo emboligeno (p. ej., FANV
en menores de 65 and® y sin enfermedades asociadas) o si estd
contraindicada nticoagulacidn, se recomienda el uso de la
anﬁagreganiﬁnxquetan'a.

Ateromatosis carotidea

Lasg placas de ateroma carotideas se relacionan con el 15-20% de
S ictus isquémicos. La estenosis menor del 75% de la arteria

rotida interna extracraneal provoca un riesgo anual de ictus
del 1,3%, v cuando es mayor del 75%, aumenta el riesgo has-
ta el 10,5% anual. Este riesgo es mayor cuando la placa de
ateroma es heterogénea, ulcerada o ecolucente. En los casos de
estenosis carotidea asintomitica se puede intentar la correccién
quirirgica (endarterectomia o angioplastia) en casos seleccio-
nados con estenosis superiores al 70% y realizada por equipos
con una morbimortalidad inferior al 3%. La antiagregacion
plaquetaria estd indicada en los casos no subsidiarios de cirugia
o angioplastia.

Otros factores individuales y ambientales

El sedentarismo, la obesidad, el ronquido nocturno v el sin-
drome de apneas del suefio también se han relacionado con
un incremento en el riesgo de ictus cerebral. El tratamien-
to adecuado de la apnea de suefio mejora otros factores de
riesgo, como la HTA y la fibrilacion auricular. La dieta pobre
en f-caroteno, en vitamina C, en grano integral y en frutas
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v verduras predispone al ictus. La obesidad, especialmente
abdominal, parece constituir también un factor de riesgo de
ictus en hombres. Otros factores de riesgo son el estrés cronico,
la hipotension ortostitica (para los ictus hemodindmicos), las
infecciones cronicas (p. ej., la periodontitis), la migrana con
aura en personas jovenes v el consumo de firmacos o drogas
simpaticomiméticos (cocaina). La microalbuminuria es un
marcador de disfuncién vascular que probablemente indica
un mayor riesgo de ictus, pero todavia no se ha definido su
verdadero riesgo ni tampoco si su reduccién, por ejemplo con
estatinas, disminuye la frecuencia de ictus. La influencia de la
época del afo o del ciclo circadiano es incierta.

Principales tipos de ictus cerebral

Las EVC se dividen en dos grandes grupos: lesiones isquémicas
(infartos) y hemorragias. Se puede dar una combinacidn de
ambas lesiones (infartos hemorragicos) en infartos de origen
embdlico o venoso. La mayoria de los infartos tienen algiin
componente hemorrdgico, demostrable en la autopsia o en
la RM. Pero solo en alrededor del 10% el componente hemo-
rragico agrava la evolucion del caso. La asociacion de infartos
v hemorragias es comiin en los cerebros de pacientes con dife-
rentes vasculopatias y vasculitis, como en la HTA, el sindrome
de Sneddon, el sindrome de moyamoya, la amiloidosis, los
aneurismas micéticos y en la HSA aneurismatica.

La proporcidn de los diferentes tipos de EVC varia mucho
segiin la procedencia de las estadisticas, pero los estudios
de campo son bastante concordantes (tabla 16.1). El niimero de
ictus de origen indeterminado se incrementa con laedad, pues
a los pacientes muy ancianos, con frecuencia, solo se les ve a
domicilio o en centros no especializados, ¥ no se les practican
exploraciones complementarias.

La mortalidad general de los ictus se ha establecido en estu-
dios comunitarios (tabla 16.2). La mortalidad en la fase aguda
siempre es mayor y mas precez entre las hemorragias que entre
los infartos, debido al desarrollo de hipertensidn intracraneal
(HIC) y compresion del tronce cerebral. La mortalidad a medio
plazo (6 meses) es de origen cardiopulmonar en alrededor del
60% de los pacientes (insuficiencia cardiaca, 35%; neumonia,
15%; tromboembolismo pulmenar, 10%). Un problema ético
delicado es el de no reanimar ni aplicar medidas extraordinarias
de tratamiento a los pacientes con ictus catastrificos (paciente en
COMa Con graves defectos motores), yva sean IsqUEMICHS o
hu:mnrni_gicns, espccialmentu €N PErsonas muy ancianas, con
demencia o previamente discapacitadas.

Enfermedades vasculares cerebrales
isquémicas
Anatomia vascular del cerebro

El cerebro se irriga por cuatro arterias principales: dos arterias
cardtidas y dos arterias vertebrales (figs. el6.1 y 16.1). La arteria
cardtida interna irriga el ojo a través de la arteria oftilmica.
La arteria cardtida interna se divide en las arterias cerebrales,
anterior y media, que irrigan los dos tercios anteriores de los
hemisferios cerebrales, los ganglios basales y la cipsula interna.
Las arterias vertebrales se unen para formar la arteria basilar,
cuyas ramas irrigan el tronco cerebral y el cerebelo, v que luego
se divide en las dos arferias cerebrales posteriores, que irrigan
el tercio posterior de los hemisferios cerebrales, incluida la par-
te posterior del tdlamo(fig. e16.2). Las cardtidas internas estin
interconectadas a través de la arteria comunicante anterior
(fig. 16.3). A su vez, el sistema carotideo se anastomosa con el
territorio vertebrobasilar a través de las arterias comunicantes

Tabla 1 Morbimortalidad general de los ictus cerebrales
el ictus | Porcentaje

Mortalidad en la fase aguda

Mortalidad global 25%

nfartos extensos 10%
Hemomragias intracerebrales 5&%
Hemorragia subaracnoidea 45%
Maturaleza incierta T4%

Morbilidad en los pacientes que superan la fase aguda

Secuelas graves (Nermiple|a, afasia, otros 30-40%
defectos cognilivos)
Recuperacion o.sgelelas menores 50-60%

Tabla 16.1 Distribucion porcentual aproximada de los diferentes
fipos de infarto cerebral en los estudios de comunidad

Tipo de infarto cerebral Distribucion porcentual
Ataques isquemicos transitonos 15-20%

Infartos exensos (temitorios areriales) | 45-50%

Infartos lagunares 15-20%

Hemomragias cerebrales 10%

Hemomragia subaracnoidea 1-2%

Maturaleza no precisada 10-20%

Figura 16.1 Angio-RM de las arlerias alerentes al cerebro. Bifurc., bifuncackon de la
cardtida cormin o primitiva; CA, cerebrales anteriores; CCD, candtida comin derecha;
CCl, cardlida comun izquierda; CID, cardtida interna derecha; ClI, cardtida interna
uierda; CMD, cerebral media derecha; CMI, cerebral media iquierda; TE, fronco
o arteria basilar; VD, vertebral derecha; V1, vertebral izquierda
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Figura 16.2 Angio-TC. Arterias de la base del cerebra con poligono de Willis
cornpleto. AV, arteria vertebral; CA1, primer segmento de la arteria cerebral anteriar;
CA2, segundo segmento de |a arteria cerebral anterior; CM1, primer segmento de la
arteria cerebral media; Cod, comunicante anterior; CoP comunicanke posterior,

CF cerbral posterior; TB. tronca basilar.

posteriores. De esta forma, se constituye el poligono de Willis
en la base del cerebro, que forma una excelente via colateral
para asegurar la correcta irrigacion del sistema nervipso central
(SNC) (fig. 16.2; v. también figs. el6.] y 16.1). Can'frecuencia
el poligono de Willis es incompleto. Por ejemplo, faltan las
comunicantes posteriores, y las arterias cerebrales posteriores
nacen de las arterias cardtidas internas,

Existen otras vias colaterales en la 6rbita v las leptomeninges
entre ramas de la arteria carétida‘interna y externa, mucho
menos eficientes en la prictica. La arteria coroidea anterior nace
dela carétida interna fhg 16.3), penetra en el asta temporal del
ventriculo lateral e irriga la parte inferior del globo palido y de
la cdpsula interna, la bandgleta dptica v el plexo coroideo, don-
de se anastomaosa conla arteria corcidea posterior (fig. 16.4).

Sindromes neurovasculares

Son agrupacipnes clinicas caracteristicas, que permiten un diag-
néstico topogrifico de la lesién. La oclusion de una misma
arteria puede originar cuadros clinicos diferentes, dependiendo
de variantes anatdémicas y diversos factores modifieadores de
la isquemia, entre los que se encuentran la rapidez del estable-
cimiento de la obstruccidn arterial, el estadodelas colaterales
v la patogenia de la obstruccidn.

El conocimiento de estos sindromes permite localizar la
lesién antes de su reconocimiento en la neuroimagen v, en
muchos casos, establecer una hipdtesis patogénica con bas-
tante exactitud.

Sindromes neurovasculares de la arteria cardtida

La obstruccion de la arteria cardtida primitiva es mas a menudo
asintomitica que la oclusion de la carétida interna inmediata-
mente por encima de la bifurcacion de la cardtida primitiva
(fig. 16.5). El sindrome originado por la obstruccion de la arteria

Figura 16.3 Arteriogralfa carotidea. Arteria coroidea anterior (ACaA) v arlerizs

|enticuloestriadas 1

Figura 16.4 Territorios vasculares principakes. CA, cerebral anterior; CMc, cerebral
media cortical; ChMp. cerebrzl media profunda; Cod, comidea anberior;
(CFc, cerebral pasterior cartical; CPp, cerebral posterior profunda.

cardtida interna es muy variable, v oscila desde el paciente
asintomatico hasta un infarto cerebral masivo que afecta a todo
el territorio correspondiente a la arteria cerebral media y anterior
(fig. 16.6). El cuadro clinico mis habitual es el correspondiente
a la afectaciém del territorio de la arteria cerebral media. Esto se
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Figura 16.5 Imagenes de estenosis de la bifurcacion carafidea. A. Angiogralia
cantidea en la gue se visualiza una estenosis superor al 70%. B. Eco-Doppler
caon una placa aleromatosa ulcerada.

Figura 16.6 Infaria'hemisférico masivo gue incluye la totalidad del territorio
de las arterias cerebrales anteror y media derechas.

debe a que la oclusion de la arteria cerebral anterior se compensa
mas facilmente a través de la arteria comunicante anterior.

Cuanto mas distal sea el nivel de la obstruccion arterial, mas
se reducen las posibilidades de una circulacion de suplencia.

Los sintomas habituales de la oclusion de la arteria cardtida
interna son hemiplejia con hemihipoestesia contralateral y afasia
=i se afecta el hemisferio dominante. Un sintoma caracteristico es
la ceguera monocular, transitoria o definitiva, que en una cuarta
parte de los pacientes con obstruccidn sintomitica de la cardtida
interna precede a la instauracion de la lesion neurolégica. Otros
sintomas y signos no ictales originados por la obstruccién caro-
tidea progresiva son los sincopes al levantarse bruscamente, las
cataratas prematuras, la atrofia del nervio dptico v de la retina,
la claudicacién mandibular o la pérdida del pelo.

Sindromes neurovasculares de la arteria
cerebral media

La arteria cerebral media es la rama mas voluminosa de la
arteria cardtida interna. El tronco principal de la arteria se
bifurca en una rama superior y otra inferior, de las que nacen
ramas de tercer orden (v. fig. e16.2). La temporal anterior tiene
un origen variable, a menudo antes de la bifurcacién.

Las ramas superficiales de la arteria cerebral media irrigan
la corteza premotora, motora y sensitiva; el drea oculomotora
frontal, las dreas del lenguaje y de radiacion dptica, el lobulo
temporal v el de la insula. Las ramas penetrantes son las len-
ticuloestriadas e irrigan parte del'miicleo caudado, el putamen
v el palido, el brazo posterior de la cipsula interna y parte del
lébulo temporal. La oclusidn de la arteria cerebral media o de
una de sus ramas sé debe fundamentalmente a una embolia.
Esta oclusion puede originar cuatro cuadros clinicos, seglin se
afecte el tronco comiin, la rama superior, la rama inferior o las
ramas profundas de la arteria cerebral media (fig. 16.7):

1. Oclusiéndel tronco comiin de la arteria cerebral media.
Puede producir isquemia en la totalidad del territorio
irrigado, pero, sobre todo, de las ramas profundas, que
son arterias terminales. El cuadro clinico es la hemiplejia
v hemianestesia contralateral, hemianopsia homénima
contralateral, desviacion conjugada de la cabeza y ojos
hacia el lade de la lesién y anosognosia e inatencion
somatosensitiva contralaterales. Si la obstruccion ocurre
en el hemisferio dominante se afadeafasia global. La
pérdida de consciencia ocurre raramente como sintoma
inicial, pero aparece en los dias siguientes si se desarrolla
un edema cerebral.

2. Oclusion de la rama superior de la arteria cerebral
media. Origina un déficit sensitivo-motor contralateral
de predominio facigbraquial (por afectacion de la
corteza), desviacién gonjugada de la mirada hacia el lado
de la lesion v afasia motora (de expresion), si es en el
hemisferio deminante.

3. Oclusion de Ta rama inferior. Produce hemi- o
cuadramtanopsia homdnima superior contralateral,

v afasia de tipo Wernicke si se ve afectado el hemisferio
deminante; en este caso también se puede originar una
gordera pura para las palabras. 5i la isquemia en el lébulo
temporal es extensa, puede aparecer un estado confusional
con agitacién, més frecuente en las lesiones derechas.

4. Oclusion de las ramas profundas de la arteria cerebral
media. Origina una hemiplejia contralateral y, en
las lesiones extensas, una hemianopsia homanima
contralateral. Se observan casos de hemicorea y
hemibalismo agudos por afectacién de los niicleos
de la base (v. cap. 18).

Sindromes neurovasculares de la arteria
cerebral anterior

La arteria cerebral anterior nace de la bifurcacion de la caratida
interna. Se dirige hacia dentro y adelante hasta llegar a la linea
media y se introduce en la cisura interhemisférica, donde se
une con la del lado opuesto mediante la arteria comunicante
anterior (v. fig. 16.2). La arteria cerebral anterior da unas ramas
profundas que nacen del segmento proximal a la comunicante
anterior, y unas ramas superficiales que se originan después de
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Figura 16.7 Imagen de los sindromes neunovasculares de la arteria cerebral media. A. Obstruccsdn completa ded fronco de la ariena cerebral media en una imagen de angio-TC.
B. Imapen da RM-DWI en ka que e aprecia la afectacion de bodo el territorio de la arteria cerebral media mquierda. €. Imagen de AM-DWI en la que se observa la alectzcion de
termtario de la rama superficial anterior (frontal derecha). D. Imagen de AM-0OWI en la que 52 aprecia afectacion del teribario de la mma superficial posterior (parietal iquierda).

Figura 16.8 RM-0WI. Iritarto del berritorio da |3 arferia cersbral anterior con afectacion
praximal/profunda @riba y distal abajo.

la arteria comunicante anterior. Las ramas superficiales irrigan
los tres cuartos anteriores de la cara medial del hemisferio cere-
» bral, y son la arteria orbitaria, la frontopolar, la pericallosa y la
calloso-marginal (fig. 16.8). Las ramas penetrantes, que a veces
constituyen un tronco comiin denominado arteria de Heubner,
vascularizan el brazo anterior de la cipsula interna y la parte
anterior del caudado y el putamen (fig. 16.9).

El infarto completo del territorio de la arteria cerebral ante-
rior es raro (fig. ¢16.4). La obstruccién de la porcién mds pro-
ximal de la arteria cerebral anterior suele ser bien tolerada, al
establecerse el flujo a través de la arteria comunicante anterior.

1 sindrome de la oclusion distal de la arteria cerebral anterior se
caracteriza por debilidad e hipoestesia del miembro inferior
contralateral. El déficit es de predominio distal por la distribu-
cion topografica somatotopica de la corteza sensitivo-motora.

5 un delito.
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Figura 16.9 TC craneal. Infario del temritorio profundo de la arleria cerebral anterior
(cabeza del nocleo caudado), que se manifesto par trastornos de atencidn, confusion
y ligera hemicarea.

En la fase aguda también pueden aparecer desviacion de la
cabeza y ojos hacia el lado de la lesidn e incontinencia urinaria.
Si la lesion es del hemisferio dominante, se afade afasia de
tipo transcortical motora. Es frecuente la presencia de refle-
jos de prensién y succion y rigidez paratonica contralateral
a la lesidn. La afectacion del cuerpo calloso (fig. e16.5) puede
originar un cuadro de apraxia de miembros izquierdos (o del
lado no dominante), con agrafia y anomia tactil, y signo de
la mano ajena por una desconexion interhemisférica entre la
corteza sensitivo-motora derecha y las dreas del lenguaje en el
hemisferio izquierdo (v. cap. 11, «5indromes por desconexién
interhemisférica [del cuerpo calloso] o intrahemisférican).
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La oclusidn bilateral de las ramas distales, por un origen comiin
de ambas arterias cerebrales anteriores, o por rotura o cirugia de
un aneurisma de la arteria comunicante anterior, da lugar a una
paraparesia con alteracién sensitiva de tipo cortical y alteracion
esfinteriana. Se pueden asociar alteraciones del comportamien-
to, como abulia, lentitud y falta de espontaneidad, tendencia a
la inmovilidad y, en casos extremos, mutismo acinético.

El sindrome por oclusidn de las ramas profundas, fundamen-
talmente la arteria de Heubner, puede originar ligera debilidad
braquial contralateral por afectacion de la parte anterior de
la cdpsula interna y, excepcionalmente, corecatetosis u otras
discinesias transitorias. Estas discinesias se deben a la lesion
de la parte anterior del caudado, v a menudo se acompafian
de trastornos conductuales (confusidn, apatia, sindrome de
hipoactividad psiquica) (v. fig. 16.9).

Sindromes neurovasculares de la arteria
cerebral posterior

La arteria basilar da origen a las dos arterias cerebrales poste-
riores, las cuales se anastomosan con la arteria cardtida interna
mediante la comunicante posterior. La arteria cerebral posterior
rodea el pediinculo cerebral y el mesencéfalo por encima del
tentorio, hasta llegar a la cisura calcarina, donde termina. En
su trayecto emite ramas superficiales y profundas.

Las ramas profundas se inician justo después de la bifur-
cacion de la arteria basilar. Son las arterias interpedunculares,
que irrigan el niicleo rojo, la sustancia negra, la zona medial
de los pediunculos cerebrales, los nicleos del IIL y IV pares

craneales, la sustancia reticular, la decusacién de los pediincu-
los cerebelosos, el fasciculo longitudinal medial y el lemnisco
medial. Las ramas paramedianas interpedunculares irrigan la
parte lateral de los pediinculos cerebrales, los tubérculos cua-
drigéminos y la glandula pineal. Las arterias talamoperforantes
salen mas distalmente, cerca de las arterias comunicantes pos-
teriores, e irrigan la parte inferior, medial y anterior del tilamo
¥ los niicleos subtaldmicos. Las arterias talamogeniculadas
irrigan la parte lateral y posterior del tilamo (v. fig. 16.10G).

Otras ramas de la arteria cerebral posterior son las arterias
coroideas posteriores, la arteria pericallosa posterior (que se
anastomosa con la cerebral anterior), las arterias temporales
anterior v posterior mediales, v laarteria occipital v calcarina.
Estas ramas irrigan la parte posterior de los plexos corcideos
y el cuerpo calloso, la parte inferior y medial de los l6bulos
temporal v occipital.

La oclusion de la arteria cerebral posterior produce una gran
variedad de cuadros clinicos, debido a la complejidad funcional
de las estructuras anatémicas que irriga.

La afectacidn del terviforio de las arferias interpedunculares origina
cuadros clinicos con parilisis oculomotora (I par ipsilateral) v
hemiplejia contralateral (sindrome de Weber) (figs. el6.6 v e16.7);
o con corenatetosis, hemianestesia o temblor contralaterales (sin-
dromie de Benedikt) (fig. e16.8); o con ataxia cerebelosacontrala-
teral (sindrome de Claude). Otras veces los pacientés presentan
parilisis de la mirada vertical (sindrome de Parinatd), o estupor
y coma (por lesion de la sustancia reticular aseendente).

La obstruccidn de las arterias talamoperforaites (fig. 16.10) origi-
na los sindromes talamosubtalimicos, en los que predominan

Figura 16.10 Infartos de las arferias perforantes de la arferia comunicante posterior y cerebral posterior. A Infarto de |a arteria talamaotuberiana (ATT) (polar o talame
perforante anterior). Cursa con amnesia aguda, confusidn o alasia si es del lado izquiendo. B y C. Infartos en el territorio de ks arterias talamogeniculadas (ATG), que se
manifiestan por un sindrome sensifivo pura, a menwdo de distribucion queirooral o queinaropodal si afectan al ndcleo ventral posterolateral (G), o por un sindrame de tipe
cerebeloso si afeckan al niclen ventral lateral (B). D y E. Infarto de la arteria talamoperforante posterior (o falamormedial [ATM]), que nace del vértice del tronco basilar o de
& primera porcion de la cerebral posterior. Cursa con oftalmaopgjia por la lesion del mesencéfala, v alteraciones de la vigilancia v cognitivas. A menuda los infartos de la
arteria talamomedial son bilaterales en un solo ichus, por tener su origen en un tranco coman (arteria de Percheron), y cursan con frastormos psiquicas y cognifives graves
{demencia talamica). G. Esquema de las arberias alerentes al tikamo y sus nicleos. A, n. anterior; AB, arferia basilar; ACA, arteria coroidea anterior; ACI, arteria carotida interna;
ACaP arteria comunicante pasterior; ACF arteria cerebral posteriar; ACFL arteria coroidea posterolateral; ACPM, arteria coroidea posteramediana; ACVL, arleria coroidea del
venfriculo lateral; ATG, arteria tatamogeniculada; ATM. arteria talémica medial; ATT, arteria fubsrotalamica; CM, i centromediana; DL n. dorsal lateral; DM, n. dorsomediano;
GL, n. geniculado lateral; GM, nicleo geniculada medial; LP n_ lateral posterior; B n. pulvinar; VA n. ventral anterior; VL, n. ventral lateral; VPL, n. veniral posterolateral.
(Modiicada de Carpenfer MB. Human Neuroanatomy. Tth ed. Batimore: Willams and Witkins; 19584.)
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los trastornos extrapiramidales contralaterales (hemibalismo
o hemicorepatetosis), con afectacion motora o sensitiva contra-
laterales en grados variables. El sindrome talimico, o de
Deéjerine y Roussy, se produce por infarto en el territorio de las
arterias talamogeniculadas. El cuadro clinico es el de una
hemianestesia completa o parcial contralateral, con un mayor
o menor grado de hemiparesia transitoria. Después de unas
semanas, el paciente comienza a recuperar la sensibilidad y
desarrolla dolor neuropético en el hemicuerpo afectado, que
puede persistir durante afios. Una sintesis de la irrigacion del
tilamo, de sus infartos y de los sindromes consiguientes se
encuentra en la figura 16.10 y en la tabla el6.1.

La oclusidn de las ramas corticales temporales produce tras-
tomos de la memoria verbal o visual segiin el lado afectado y
defectos del reconocimiento visual (agnosias visuales; v. caps. 6
v 11), también diferentes si la lesion es derecha o izquierda.
Cuando las lesiones son bilaterales, se origina un sindrome
amnésico confabulatorio de tipo Korsakov.

La obstruccién de las ramas occipifales (fig. 16.11) da lugar a una
hemianopsia homénima contralateral. La alteracion del cam-
po visual puede ser incompleta y afectar mas a los cuadrantes
superiores o inferiores. La vision central o macular no suele
estar afectada debido a la irrigacién del polo occipital a través
deramas de la arteria cerebral media. Otros sintomas habituales
son las alucinaciones visuales, la vision deformada de los objetos
(metamorfopsia), la persistencia de la imagen después de reti-
rado el estimulo (palinopsia) y la visién miiltiple de un abjeto
(poliopsia). En el lobulo occipital dominante se afiade alexia
(incapacidad para leer). 5i la lesion es bilateral también pueden
presentarse ceguera cortical, prosopagnosia més grave que en las
lesiones unilaterales, anosognosia visual o sindrome de Anton
(negacion de la ceguera por un paciente que nowe) v el sindrome
de Balint (incapacidad para dirigir la mirada voluntariamente,
ataxia dptica con incapacidad para dirigir lamano por la vista e
inatencidn visual). En la lesion bilateral de Tos lobulos occipitales
que respete la vision macular los campos visuales se reducen a la
visidn central v adoptan la forma de vision por caiiones de escopeta.

Sindromes neurovasculares de la arteria basilar

La arteria basilar se constituye tras fusionarse las dos arterias
vertebrales en el surco bulboprotuberancial, y recorre la superficie
anterior de la profuberancia por la linea media hasta llegar al

Figura 16.11 Infartos en el territorio de la arferia cerebral posteriar. A la izguienda,
infarbo parcial que alecta al talama, el cuerpo calloso y el ldbulo occipital en &
RM-D'W1, pera no a la corteza temporal. A la derecha, infarto completo en la TC.

mesencéfalo, donde se divide en las dos arterias cerebrales pos-
teriores (fig. e16.9). Durante su recorrido origina unas ramas
paramedianas, en nimero de 7 a 10, que riegan la zona media
de la protuberancia, la cual incluye la via piramidal, el lemnis-
co medial, el fasciculo longitudinal medial, los niicleos del VI
v VII pares craneales y las fibras pontocerebelosas. Las ramas
circunferenciales cortas, de cinco a siete, irrigan la parte lateral
de la protuberancia, con el V (miicleo motor v sensitivo principal)
y VIII pares craneales y el haz espinotalamico, y los pediinculos
cerebelosos superior y medio. Las ramas circunferenciales largas
son las arterias cerebelosas superiores v anteroinferiores.

El cuadro clinico por obstruccidn de la arteria basilar puede
originarse por la oclusion de la‘propia arteria basilar, habitual-
mente en su tercio inferior, debido a una placa ateromatosa
(fig. el6.10}, o por la oclusion de las arterias vertebrales. La
oclusion de la arteria basilar de origen embélico suele locali-
zarse en su bifurcacion o, mas frecuentemente, en una arteria
cerebral posterior (fig.'e16.11). El flujo retrogrado procedente de
las arterias comunicantes posteriores modificard la intensidad
del cuadre clinico originado en la oclusién de la arteria basilar.

La oclusion de las ramas paramedianas origina un sindrome pro-
tuberancial medial (sindrome de Millard-Gubler) (fig. e16.12)
con hemiplejia v anestesia para la sensibilidad vibratoria y
arfrocinética contralaterales, y parilisis ipsilateral del VI par
craneal; ocasionalmente también puede afectarse el VII par. Si
se afecta el fasciculo longitudinal medial se origina una oftal-
moplejia internuclear ipsilateral. La afectagitn del centro de la
mirada lateral, del VI par craneal y del fasciculo longitudinal
medial puede originar el sindrome de la una v media, con pardlisis
completa de los movimientos del ojoipsilateral e imposibilidad
para la aduccién del otro ojo.

La oclusidn de las ramas,civcunferenciales corfas origina un
sindrome protuberancial lateral (v. fig. €16.12) con afectacién
del V, VII y VIII pares craneales ipsilaterales, anestesia térmica
y dolorosa contralateral, y sindrome cerebeloso ipsilateral. La
lesidn del fasciculo ceptrotegmental origina mioclono palating,
del diafragma o de los miisculos laringeos.

La lesién bilateral de la base de la protuberancia origina un
sindrome del caubiverio (locked-in syndrome) (fig. 16.12), caracte-
rizado por tetraplejia con posible parilisis de los movimientos
oculares horizontales, conservacion de la consciencia y de los
movimientos oculares verticales, bobbing ocular, anartria y dis-
fagia. El paciente comprende todo, pero es incapaz de moverse
acomunicarse, excepto a través de los movimientos oculares o
del parpadeo.

Figura 16.12 Infarto del pie de |a profubsrancia. Sindrame del cautiveria
0 focked-in. A. RM. B. Corte macroscépico de la autopsia (infarto de la base
con respeto del tegmento de |2 protubsrancia).
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El sindrome del oértice de Ia basilar consiste en la oclusion
del extremo distal de la arteria basilar, y origina un infarto
bilateral del mesencéfalo, el tilamo, los Iébulos occipitales y las
zonas mediales de los ldbules temporales e incluso de la parte
superior de los hemisferios cerebelosos (fig. e16.13).

La oclusidn de la arteria cerebelosa superior origina un sindrome
cerebeloso ipsilateral y anestesia para la sensibilidad térmica y
dolorosa contralateral por lesion de la parte superior y lateral
de la protuberancia (fig. ¢16.14), y en ocasiones también tem-
blor palatino. La oclusidn de la arteria cerebelosa anteroinferior
causard un sindrome cerebeloso ipsilateral, con anestesia tér-
mica y dolorosa contralateral y afectacion ipsilateral del VII y
VIII pares craneales.

Sindromes neurovasculares de la arteria vertebral

Ambas arterias vertebrales se originan en la primera porcion
de las arterias subclavias. Se dirigen hacia atrds y hacia arriba
a través de los agujeros transversos de las vértebras cervicales,
incluido el axis. Atraviesan la duramadre y penetran en el
crianeo a través del agujero occipital. Tras rodear el bulbo por
su parte anterolateral, se fusionan para formar la arteria basilar.

Las arterias vertebrales son, a menudo, asimétricas, y en un
10% una de ellas es totalmente insuficiente para contribuir a la
irrigacion del bulbo raquideo. Las lesiones isquémicas del terri-
torio de las arterias vertebrales se deben fundamentalmente a
aterosclerosis, que se localiza con més frecuencia en su arigen
v en la proximidad de su confluencia en la arteria basilar, La
obstruccion de la arteria subclavia izquierda proximal al origen
de la arteria vertebral puede originar un sindrome del robo de
la subclavia; en este caso, la arteria vertebral izquierda invierte
su flujo y lleva sangre hacia el brazo, por lo queelgjercicio con
el brazo izquierdo puede ocasionar sintomas de insuficiencia
de la arteria basilar.

Cada arteria vertebral da origen a una arteria espinal ante-
rior, v ambas se fusionan en el surca espinal anterior e irriga
los dos tercios anteriores de la médula en toda su longitud
gracias a las aportaciones de las arterias radiculomedulares;
estas dan lugar también a las arterias espinales posteriores,
responsables de la irrigacion del tercio posterior de la médula.
Después originan muilt ramas perforantes que vasculari-
zan la parte anteromedial del bulbo (parte de la oliva inferior,
pirdmide bulbar, lemnisco medial, y nicleo y trayecto del XII
par craneal). De la parte mads distal de la arteria vertebral sale
la arteria cerebelosa posteroinferior (PICA), que irriga la parte
lateral del bulbo (parte de la oliva inferior, haz espinotalimigo,
haces espinocerebelosos, micleo del V par craneal, sensitive del
VII o micleo solitario, motor del IX y el X o micleo ambiguo,
haz simpatico descendente, pediinculo cerebeloso inferior,
niicleo vestibular y fasciculo delgado v cuneiforme) v la parte
inferior del cerebelo.

La obstruccion de las ramas perforantes de la espinal ante-
rior origina un sindrome medial bulbar (figs. e16.15 y el6.16),
caracterizado por hemiplejia y alteracidn de la sensibilidad
propioceptiva contralaterales y parilisis ipsilateral de la mitad
de la lengua. La aclusién de la PICA en su porcidn proximal
origina un sindrome bulbar lateral o sindrome de Wallenberg
(figs. €16.17 v €16.18), en el que se pueden presentar alteracidn
de la sensibilidad térmica v dolorosa contralateral, ataxia de
la marcha, sindrome cerebeloso ipsilateral, disfagia, afonia y
disminucion del reflejo faringeo ipsilateral, sindrome de Hor-
ner (haz simpdtico) ipsilateral, nistagmo, vértigo y niuseas

(micleo vestibular), pérdida del gusto (niicleo solitario) ipsi-
lateral v, en ocasiones, hipo persistente. En algunos pacien-
tes con infarto lateral del bulbo se observa una hemiparesia
homelateral (sindrome de Opalski), que se atribuye a una
lesion de la porcidn inferior de la via corticoespinal después
de la decusacion.

Clasificacion clinica de los sindromes
neurovasculares

La clasificacion del Oxfordshire Community Stroke Project
(OCSP) reconoce cuatro sindromes neurovasculares, sencillos
y fdciles de detectar, que permiten identificar la extension de la
lesion, su mecanismo etiopatogénico mis probable, su pronds-
tico mas exacto v la posible intervencion terapéutica.

Infarto complete dela circulacion anterior

El infarto completa’de la circulacion anterior (TACIL, fotal ante-
rior cerebrabinfarel) incluye la combinacidn de alteracion en
las funciones corticales (afasia o disfasia, discalculia o altera-
cidn visueespacial), hemianopsia homdnima y déficit motor
o sensitivo que afecte al menos a dos dreas de las siguientes:
cara, extremidad superior y extremidad inferior. 5i el paciente
presenta disminucién del nivel de consciencia, s€ considera
que estan afectadas las funciones cerebrales corticales y el
campo visual. Constituye el 15% de los infartos cerebrales v
suele deberse a embolia. Su prondstico es malo, por la elevada
mortalidad en fase aguda.

Infarto parcial de la circulacion anterior

Elinfarto parcial de la circulacién anterior (PACIL, partial anterior
circulation infarct) se define como aquel que cumple dos de las
tres caracteristicas del TACI, o bien solo una disfuncion de
las funciones cerebra!#uperinres. Es el tipo mas frecuente
(35%) y estd causadp por embolia o trombosis. El prondstico
inmediato es bueng, pero hay un alto porcentaje de recidivas.

Infarto lagtinar

Los infartos lagunares (LACI, lacunar infarct) son reconocibles
porun sindrome tipico (déficit motor o sensitivo puro, hemi-

ia-ataxia o disartria-mano torpe). Constituyen el 25% de
los'infartos cerebrales sintomédticos v su mecanismo habitual
es la lipohialinosis. Tienen buen prondstico general. Tanto los
estudios de imagen como los neuropatolagicos indican que
un gran nimero de infartos lagunares son asintomaticos de
manera individual, pero su acumulacidn es una causa principal
de deterioro cognitivo, de la marcha, del equilibrio v del control
de esfinteres en las personas mayores.

Infarto de la circulacion posterior

El infarto de la circulacion posterior (POCI, posterior circulation
infarct) es un déficit neurolégico focal que incluye: manifes-
taciones alternas con parilisis ipsilateral de pares craneales
con déficit motor v /o sensitivo contralateral, déficit motor v /o
sensitivo bilateral, alteracion de los movimientos conjugados
de los ojos, disfuncidn cerebelosa, o una alteracion aislada del
campo visual. Constituyen el 25% de los infartos cerebrales;
tienen un buen prondstico inmediato pero una alta incidencia
de recidivas. Suelen deberse a trombosis arterial.
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Fisiopatologia de la isquemia cerebral

La isquemia cerebral es el resultado de una disminucién del
flujo sanguineo cerebral (FSC) hasta un nivel suficiente para
provocar alteraciones metabdlicas y bioquimicas que conducen
a la necrosis celular y alteran el funcionamiento del sistema
nervioso. Gran parte de la fisiopatologia de la isquemia cerebral
se ha conocido a través de la PET-scan (tabla el6.2). El FSC se
regula por varios factores.

Factores hemodinamicos

La presion de perfusicon cerebral viene determinada por la dife-
rencia de la presion media de las arterias cerebrales y las presio-
nes intracraneal v de las venas. Como en condiciones fisiologicas
las presiones venosa e intracraneal son muy pequefias, la presion
de perfusion cerebral es equivalente a la PA de las arterias de
tamano mediano. La HIC de cualquier etiologia puede interferir
hasta bloquear la perfusion cerebral cuando es muy elevada.

E1 F5C es independiente de variaciones amplias de la pre-
sion de perfusion gracias a un mecanismo de autorregulacion.
La autorregulacion se altera en situaciones de isquemia cere-
bral, v la presion de perfusién se hace dependiente de la PA
(fig. €16.19). En el drea de isquemia estd abolida la reactividad
al CQ,. 5i aumenta la concentracién de CO,, que produce la
vasodilatacion de las arterias normales, se puede provocar un
robo intracerebral a expensas del tejido isquémico, donde los
vasos ya estin dilatados al médximo. La hiperventilacion gon
reduccion de la pCO, origina vasoconstriccion del tejido cere-
bral sano, con disminucion de la presicn intracraneal (PIC). E1
cerebro consume un tercio de su energia en el mantenimiento
de la transmision sindptica, otro tercio eneltransporte de
iones y otra tercera parte en la preservacién de su integridad
estructural. Cuando disminuye la perfusiéncerebral, se alteran
de forma progresiva estas funciones hasta producir la muerte
celular, que ocurre mds en la corteza cerebral, el hipocampao, el
globo pilido y el cerebelo.

La disminucién del F5C por debajo de 30 ml/100 g /min oca-
siona sintomas neuroldgices; por debajo de 20 ml/100 g,/min
aparece una supresion de laactividad electroencefalogrifica, v
con cifras de 12 ml A10E min se produce una abolicidn de los
potenciales evocados. Las membranas celulares se despolarizan
con FSC inferiores a 10 ml1,/100 g/min. Las alteraciones de la
funcion cerebral descritas aparecen inmediatamente después de
la oclusion waseular, va que dependen solo del flujo, mientras
que las lesiones morfoldgicas irreversibles también dependen
del tiempo que dura la isquemia.

La obstruccién de un vaso sanguineo cerebral acasiona un
gradiente de isquemia mas profunda en el centroidel territorio
vascular y menos pronunciada en su periferia (fig. ¢16.20). Las
células del micleo isquémico mueren en pocos minutos. En la
zona periférica se originan alteraciones de la actividad funcional
de las neurcnas, pero se conserva una actividad metabélica mini-
ma que preserva su integridad estructural durante algiin tiempo;
esta zona se ha denominado perumbra isquémica. El tejido resulta
dafiado, el mecanismo de autorregulacion se altera, la reactividad
al CO, se mantiene parcialmente, la transmision sinaptica y el
contenido de ATP son normales, y se produce una disminucidn
del contenido de glucosa. Todo ello conduce a la aparicién de
sintomas neurologicos, pero no a dafios irreversibles.

La importancia del concepto de penumbra isquémica
radica en que las neuronas localizadas en la periferia del drea

isquémica que sobreviven pueden recuperarse cuando mejoran
las condiciones hemodinamicas y se restaura un FSC que per-
mite un aporte normal de glucosa v O,. Esto constituye la actual
base racional del tratamiento del ictus isquémico (fig. e16.21).

El cerebro se protege contra la isquemia focal mediante la
circulacidn colateral (fig. e16.22). Las principales anastomosis
estin situadas entre las dos cardtidas primitivas, entre la card-
tida externa y la arteria vertebral, entre la cardtida externa y la
circulacion intracraneal a través de la arteria oftdlmica, entre
la circulacién intracraneal por el poligono de Willis, y a través
de las anastomosis leptomeningeas de Heubner.

Factores bioguimicos

El cerebro obtiene su energia exclusivamente de la oxidacion de
la glucosa por vias metabdlicas comunes al resto del organismo.
Incluso en ausencia de aporte de glucosa, sus niveles se man-
tienen a través de un proceso de neoglucogénesis (convirtiendo
aminodcidos en glucosa) y por la inhibicin del consumo de
glucosa en oteds drganos. El cerebro es capaz de almacenar
pequenas cantidades de glucosa en forma de glucdgeno, que,
en situaciones de disminucidon del FSC, suple la falta de glu-
cosa durante 2-3 minutos. Durante la isquemia el consumo de
glucasa se incrementa de forma notable y se deplecionan los
niveles de glucogeno con mas rapidez.

La verdadera amenaza en la isquemia es la falta de O,. La
isquemia es mds perniciosa que la hipoxia debido a la acumu-
lacién de sustancias de desecho, lo queaumenta la toxicidad
tisular.

La isquemia produce la lesidn eeltlar a través de dos meca-
nismos: el desarrollo de acidesisy la entrada de calcio idnico
(Ca**) en la célula. Se describen a continuacian:

1. La acidosis se debe a la glucolisis anaerobia con
produccién de dcide lactico y reduccion del pH
intracelular y extracelular. La persistencia de
hiperglucemia ‘ez instaurada la isquemia
condiciona excesiva acidosis que agrava
el dafo ce al por la formacion de radicales libres.

2. La concentracicn de Ca** intracelular se incrementa porla
apertura de los canales de Ca** dependientes del voltaje v
elidesbloqueo de los canales de Ca* receptor-dependientes
debido al fallo energético (ATP) v, con ello, el de la
bomba de iones (fig. e16.23). Estos mecanismos duplican

’ v condicionan la liberacidn excesiva de glutamato y
otros aminodcidos excitadores. La estimulacién por el
glutamato del receptor AMPA aumenta la despolarizacidn
de la membrana al incrementar la concentracion de MNa*
intracelular, lo que ocasiona edema celular citotdxico.
La estimulacién de los receptores NMDA es onsable
del aumento de la concentracidn del Ca** intracelular y de
la puesta en marcha de la cascada isquémica dependiente
del Ca*, que originard la muerte celular. El aumento de
la concentracion de Ca** intracelular es un factor clave en
los procesos que conducen al dafo celular irreversible, al
activar enzimas (proteincinasas, proteasas, fosfolipasas,
endonucleasas, proteinfosfatasas v sintasas del dxido
nitrica) y condicionar la expresion de varios genes de
respuesta inmediata. La excesiva activacion de las enzimas
contribuye a la lesion celular; las fosfolipasas originan
destruccidn de las membranas v edema mitocondrial, v las
proteasas son capaces de alterar diversos componentes del
citoesqueleto.
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Las caracteristicas bioquimicas del sistema nervioso, inclui-
dos su elevada concentracion de lipidos y sus altos requeri-
mientos metabdlicos, lo hacen particularmente sensible a la
lesion mediada por radicales libres. En la isquemia cerebral,
la formacion de radicales libres de O, puede exceder la capaci-
dad antioxidante de la neurona, ocasionando alteraciones de
algunos constituyentes celulares. Estos radicales son el anién
superdxido, el radical hidroxilo, el peréxido de hidrdgeno, el
oxido nitrico y el peroxinitrito.

Fisiopatologia del edema cerebral en la isquemia

El edema que aparece durante la isquemia cerebral es el resul-
tado de la acumulaciin de liquido en el interior de las células,
en el intersticio celular o en ambos. En el primer caso, recibe
el nombre de edema citotdxico, y en el segundo, de edema
vasogenico.

La glia y las neuronas son mas sensibles a la isquemia que
el endotelio capilar, por lo que el edema cerebral isquémico
es inicialmente citotoxico v se origina por dos mecanismos:
alteracion de la permeabilidad celular y aumento de la osmo-
laridad intracelular. La alteracion de la permeabilidad celular
es consecuencia del fallo energético, incapaz de mantener las
bombas de intercambic idnico, y la osmolaridad aumenta como
consecuencia de la liberacion de glutamato y de la acumulacion
de productos de degradacion. Ambos mecanismos conducen a
la incorporacién de Na*® y agua al interior de la célula.

La persistencia de la isquemia cerebral en un territorio vas-
cular conduce a la alteracion de la barrera hematoencefilica
(BHE) v al desarrollo de un edema vasogénico, que se inicia
por una activacién de la respuesta inflamatoria en la micro-
circulacion, con la liberacion de citocinas, como la‘interleuci-
na 1f (IL-1B) v el factor de necrosis tumoral et {TNF-a). Estas
citocinas desencadenan una segunda respuesta inflamatoria
con la liberacién de IL-6 e IL-8, que desempefian un impor-
tante papel en el desarrollo de reactantes de fase aguda, inclu-
vendo la fiebre, la proteina C reactiva'y el fibrindgeno, v en
la liberacion de un grupo de moléculas, genéricamente cono-
cidas como adesinas, que originan la agregacion leucocitaria
v, posteriormente, su adherencia a elementos conjuntivos
de la pared vascular. Asimismo, estas moléculas conducen a
la liberacion de metaloproteasas de matriz (MMP), que son
unas enzimas protepliticas que se encargan del remodelado
de la matriz extracelular. Este fendmeno origina la acumula-
cién de liquidoden el espacio intercelular, debido a la extra-
vasacion de proteinas al parénquima cerebral a través de la
BHE alterada.

Etiopatogenia de la isquemia cerebral

Los mecanismos implicados en el desarrollo del ictus isquémico
pueden dividirse en tres grandes grupos: a) trombosis local;
bl embolias, o c) causas hemodindmicas. Ademas, son causa de
infarto cerebral, por otros mecanismos diferentes, las trombosis
venosas y las enfermedades mitocondriales (cuadro 16.2).

Trombosis

Se debe fundamentalmente a la aterosclerosis de los troncos
supraadrticos y de las grandes arterias intracraneales; otras
causas son la lipohialinosis, la diseccion de la pared arterial,
las alteraciones en la coagulacidn, la arteritis o la displasia
fibromuscular.

CUADRD 16.2 Etiopatogenia de los atagues isquémicos transitorios
y los infartos cerebrales

Trombosis arteriales:

+  Merosclarosis

+ Lipohialinosis y necrosis fibrincide

+ Migrana

+  Arteritis (infecciosas, enfarmedades sistémicas, drogas)
+ Diseccion arterial (aorta o troncos supraadicos)

+ Displagia fibromuscular

+ Enfermedad de moyamoya

+  Sindrome de Sneddon v

+ Sindrome de Susac

+ Angiopatia amiloidea (esporadica o familiar)

»  CADASIL y CARASIL fy ofras vasculopatias hereditarias)
+ Alteracionas hemal icas (anemia de células falciformes,

poliglobulia y itermnia vera, trombocitemia, sindrome del
anticuerpo a folipido primario, coagulacidn intravascular,
linforma ular, disfibrinogenamia-hiperfibinogeneamia,
déficit de proteinas C y 3 y de antitrombina |1l resisiencia a la
pr C activada, mutacién del factor Leyden)

] ceptives orales, sindrome de hiperestimulacitn ovérica

- as -

« Enfermedad de Fabry > »

+  Homocistinuria /

Embalias: /

+ Dw origen cardiaco

+ Dw arteria a arteria > -

* Otras (paraddjica, de grasa, de aig]’

+ lafrogenia (cateterismo, i =, cirugia cardiovascular)
Alteraciones hemodinamicas:y,

+ Disminucion de la pregion de perfusian

+ Sindromes dea =n il
Trombosis venosasy trom itis cerebrales
Citopatias mi es
| |
Aterosclerosis

La pared de la arteria estd constituida por células endoteliales, la
membrana basal, la media formada por células musculares lisas
.l la'adventicia. Fl ateroma es inicialmente un crecimiento del
endotelio y de macréfagos cargados de grasa, y mas tarde todas
las estructuras de la pared arterial participan en el ateroma. La
HTA, un flujo sanguineo turbulento, reacciones inmunolégicas,
la hiperlipemia (con aumento de las LDL v disminucién de las
HDL), la diabetes mellitus y el tabaquismao, entre otros, con-
tribuyen al desarrollo de la placa de ateroma.

La estria grasa precede a la placa ateromatosa. Estd com-
puesta por células musculares lisas con abundantes lipidos
intracitoplasmadticos (colesterol v sus ésteres), macrofagos,
lipidos extracelulares, proteoglucanos, coligeno y fibras elds-
ticas. La placa de ateroma se caracteriza histologicamente por
aumento del colesterol y del tejido conective, proliferacidn de
células musculares lisas y presencia de macrifagos cargados
de grasa y células inflamatorias (fig. e16.24).

La ulceracidn de la placa de ateroma, asi como la presen-
cia de trombos adheridos a su superficie, son complicaciones
implicadas en la isquemia cerebral, por ser fuente de embolias
v oclusidn trombética del vaso (fig. el6.25). La hemorragia
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intraplaca contribuye a su inestabilidad y a la oclusién aguda
de la arteria (fig. el16.26).

La aterosclerosis se localiza preferentemente en las bifurca-
ciones y curvas de las arterias extracraneales, en especial en el
origen de la arteria carétida interna (w. fig. 16.5), en la porcidn
intracraneal del sifén carotideo y en las arterias cerebrales
anterior y media. En la raza negra, las lesiones aterosclerdticas
intracraneales son mds frecuentes. En el territorio posterior las
placas de ateroma estdn situadas sobre todo en ambos extremos
de la arteria basilar (fig. e16.27).

Las pequefas placas de ateroma no complicadas, incapaces
de producir una reduccitn del FSC, pueden estenosar u ocluir
la salida de las arterias perforantes v producir infartos lagu-
nares en su territorio.

Lipohialinosis y necrosis fibrinoide

La lipohialinosis se considera un estado intermedio entre la
microateromatosis, relacionada con la HTA crdnica, v la necro-
sis fibrinoide, asociada con HTA malignizada.

La lipohialinosis es una lesion focal s y segmentaria del vaso,
caracterizada por una destruccion de la pared con depdsito de
material hialino y macrifagos cargados de grasa, que ocasio-
nan un engmmmmnto arterial v una oclusion trombatica; esta
da lugar a un infarto lagunar en el territorio de las arteriolas
perforantes menores de 200 pm, como las arterias lenticuloes-
triadas, talamogeniculadas, talimicas paramedianas, parame-
dianas pontinas y circunferenciales cortas. La HTA cronica, no
malignizada, es la causa mis frecuente de este tipo de lesion
vascular (figs. 16.13 y el6.28).

Migrana
El infarto migrafioso se define como «uno o mas sintomas del
aura migrafiosa no totalmente reversibles en 7 dias, asociados
con la presencia de infarto, confirmado por la neurcimagens.
Es necesario excluir otras causas de infarto mediante las explo-
raciones adecuadas.

La oligohemia secundaria a la dep resion propagada duran-
te la fase del aura no alcanza por si sola niveles de infarto, y
suele haber otros factores asociados, como estado de hlper-
coagulabilidad, toma deanticonceptivos orales, tabaquismo,
HTA, etc., que agravan la isquemia o producen una oclusidn
arterial.

Arteritis
Arteritis infecciosas

La sifilis meningovascular (fig. e16.29) es hoy diarara en los
paises desarrollados. En otras causas de vasculitis infecciosa,
como micosis (Aspergillus), cisticercosis, meningitis crinicas co-
mo tuberculosis o secundaria a valvulas (fig. e16.30), es excep-
cional que la forma de presentacion sea la de un infarto cere-
bral; casi siempre se trata de pacientes con clinica previa de
meningitis o meningoencefalitis (v. cap. 15). El virus del herpes
zister estd adquiriendo importancia como agente etiologico
de una vasculitis granulomatosa que puede producir AIT o
infartos si afecta a la cardtida interna y un sindrome similar
a la arteritis de células gigantes si afecta a la cardtida externa.
El diagnostico es ficil cuando el ictus sigue en pocos dias o
semanas a un herpes cutineo (oftilmico), pero, en caso con-

. trario, se basa en la serologia y en la reaccién en cadena de la

polimerasa (PCR).

Figura 16.13 Vascubopalia de pequedics vasts deda hiperiensidn (probable
arteriolosclerosis). A. RM. La lesion de los peqeios vasos da lugar a diminutos
nfarios subcarficales, en ganglios de labase 'y en e fronco cerebral, que conlienen
higrro en la secuencia de eco de gradienie’ B. Angio-RM. Los grandes vasos

na fienen lesiones ateomatosas.

Arteritis no infecciosas

La isquemia cerebral aparece con mayor frecuencia en la enfer-
medad de Takayasu, en la arteritis de células gigantes, en arteritis
necrosantes como la panarteritis nudosa y en la angeitis aislada
del SNC. La angeitis aislada del SNC es un diagnéstico de exclu-
sién que se establece en un paciente con infartos (en general nuil-
tiples), con o sin una imagen de estenosis segmentarias arteriales
en la angiografia, con liquido cefalorraquidec (LCR) inflamatorio
anormal (fig. 16.31). La inflamacién vascular con predominio
de células B o T se puede confirmar por biopsia meningocortical
v se debe descartar cualquier tipo de vasculitis sistémica.

En algunas de las vasculitis sistémicas, como las asociadas al
lupus, los ictus isquémicos se observan en el 15% de los casos,
aungque la mayoria de las veces se deben a infartos cardioem-
balicos v a estados de hipercoagulabilidad. Las vasculitis sis-
témicas se manifiestan por clinica cutinea, renal o intestinal,
artralgias, fendmeno de Raynaud, sintomas generales, HTA y
aumento de la velocidad de sedimentacion globular.

Algunas formas de isquemia cerebral también pueden
aparecer, muy ocasionalmente, en el sindrome de Sjagren, en
la papulosis atréfica maligna o enfermedad de Degos v en la
enfermedad de Behcet.

Diseccion arterial

La mayoria ocurren en adultos de entre 25 v 45 afios. Del 10 al
20% de los ictus en jovenes se deben a disecciones arteriales.
Suceden de forma esporddica o facilitadas por una displasia
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Figura 16.14 Diseccidn de la arteria vertebral derecha (VD). Ay B. La WD tene un calibre imegular que se reduce progresivamente. La vertebral izquierda (Vi) aparece normal

en su primer segmento. € y D, La VI tiene imegularidades de calib

fibromuscular (fig. 16.14), HTA, migrana, degrau‘ﬁn quis-
tica medial, arteritis, uso continuado de anticonceptivos orales
o a conectivopatias (sindrome Ehlers-Danlos). En este caso
pueden ser familiares, pero es raro que se encuentre una base
genética. En los casos familiares las disecciones recidivan mas
a menudo. En el mismo episodio puede haber una diseccidn
de varios vasos (fig. ¢16.32) e, incluso, de los cuatro aferentes
al cerebro a la vez, lo que sugiere alguna alteracion arterial
metabdlica o de otro tipo predisponente (p. gj., infeccién). Los
traumatismos directos en el cuello, los movimientos bruscos
deportivos o en un latigaze cervical, las maniobras de Valsalva
repetidas, las compresiones (como una estrangulacicn) o las

suE segmentos distales, sugestivas de displasia fibromuscular.

elongaciones violentas (quiropraxia) facilitan las disecciones
arteriales. Es motivo de debate el papel de los traumatismos
leves. Puede haber un lapso de varios dias entre el traumatis-
mo y los sintomas de la diseccidn.

La mayoria de las disecciones son extracraneales y rara
vez intracraneales. Las disecciones de la vertebral se pueden
extender facilmente intracranealmente, pero no asi las de la
cardtida. La diseccion se debe a una rotura de la capa intima,
por la que se introduce la sangre, que crea una falsa luz en
el vaso (fig. 16.15); esta diseccion puede o no comunicar dis-
talmente con la luz verdadera a través de otra brecha en la
intima. Ocasionalmente no se aprecia rotura de la intima, lo que
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sugiere que la diseccidn se produce por hemorragia directa en
la pared arterial. En ambos casos se puede producir la estenosis
progresiva y la obstruccion final del vaso (figs. 16.33 v el6.34).
Ohtras veces se desprenden fragmentos del codgulo intramural,
que embolizan las ramas intracerebrales.

La diseccién puede ser: a) subintimal o interna; b} medial, y
) subadventicial o externa. En los tltimos tipos se produce una
dilatacion arterial seudoaneurismitica. La diseccion subintimal
afecta a la arteria carotida interna intracraneal, y la medial y la
subadventicia a la carétida interna y a las arterias vertebrales
extracraneales. La diseccién adventicial es mas frecuente en

Figura 16.15 Diseccidn de la arteria cardfida miema izquigndasl. Rrieriogralia
intraarterizl. La luz se alila progresivaments (fecha mifgrior) ¥ pErmansace filiforme en
todo el frayecto cenvical hast: IZ|IJE se recupera dedarma bousca al entrar en 2l cana
carstiden (flecha superior). B. Angio-RM. Falsa luz (hemaloma intramural) en forma
de semiluna (fecha).

las ramas intracraneales, que carecen de capa elastica externa;
tienen la adventicia mas fina y, por ello, puede romperse y dar
lugar a una HSA.

El sintoma mas caracteristico de una diseccidn arterial es
el dolor cervical, facial o craneal unilateral. Cualquier signo
asociado al dolor, como vértigo, aciifenos (tinnifus), paresia del
IX, X, XI o XII par, sindrome de Horner o ronquera, debe hacer
sospechar una diseccion arterial:

m La diseccidn de la cardtida interna extracraneal es la mis
frecuente. Suele haber dolor cervical lateral en el momento
de la diseccion (carofidinia), seguido de sintomas de
isquemia cerebral, en forma de AIT o infarto, con cefalea
frontoorbitaria y sindrome de Horner. En ocasiones hay
alteraciones de los pares craneales bajos con ronquera,
disartria v disfagia. El diagndstico se puede hacer por
angiografia por RM (angio-RM) o convencional y, de
manera incruenta, mediante eco-Doppler (fig. 16.16), pero
con la limitacion para esta técnica de que si la diseccion esta
alta, distal a labifurcacion, puede ser inaccesible a la sonda.

= [a disecgitin del sistema carotideo intracraneal es rara.
suele ocurrir en la porcion supraclinoidea de la cardtida
¥ enla zona inicial de la arteria cerebral media, y se
extiende ocasionalmente a la cerebral anterior. La mayoria
de los pacientes presentan una cefalea ipsilateralintensa que
precede al déficit neuroldgico. Tiene peor prondstico que
las disecciones extracraneales.

® Las disecciones espontaneas de la arteria vertebral
son menos comunes que las carotideas, pero son mas
frecuentes cuando se relacionan con elongaciones,
rotaciones 0 manipulaciones cervicales que producen
una lesién mecdnica de la arteria. La que afecta a la
arteria basilar es mas rara y se relaciona con lesiones
subyacentes de la intima. El cuadro clinico se caracteriza
por dolor crangocervical seguido de sintomas de isquemia
vertebrobasilar.

Figura 16.16 Diseccidn de

la arteria cardtida intema. Estudio por eco-Doppler en 2l gue se abserva una

3 doble buz (&), con doble flujo en su interior (B).
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La mayaria de los ictus ocurren en el momento de la disec-
cidn. El1 10% de los pacientes tienen ictus en las horas siguien-
tes. Los que tienen ictus precoz tienen mis riesgo de recidiva.
Los ictus son raros mads adelante, lo que hace dificil apreciar las
ventajas del tratamiento preventivo.

El diagnastico se hace por angio-RM (v. figs. e16.32 y e16.33)
o angiografia intraarterial (v. figs. 16.14 v 16.16). El diagndstico
de una diseccién se basa en la estenosis progresiva de la luz
arterial hasta un calibre filiforme que se recupera bruscamente,
la imagen de la intima despegada (flap) y un seudoaneurisma
o una hemorragia intramural. En general, es mas dificil en el
territorio vertebrobasilar.

El tratamiento del paciente con diseccidn arterial depende
del estado del paciente y del territorio comprometido:

= Paciente estable sin signos neurolégicos o menores con
diseccion en cualquier territorio. El objetivo es evitar la
repeticicn de otros ictus por oclusidn total de la arteria

o embolizacion. El tratamiento empirico tradicional ha

sido la anticoagulacion, pero los estudios comparativos

indican que la antiagregacion con uno o dos farmacos

es igualmente eficaz.
= Paciente con signos clinicos y de imagen de ictus

establecido en el territorio carotideo. Aungue existe el

riesgo real de que la trombdlisis intravenosa (i.v.) agrave
la hemorragia intraarterial, la casuistica indica que se
puede llevar a cabo con elevada seguridad. Si la arteria
cardtida estd permeable en el trayecto cervical v hay una
obstruccién supraclinoidea o en las ramas principales

del poligono, esta indicada la trombectomia megdnica,

seguida o no de reparacicn de la diseccién con sfent.
= Paciente con diseccidn carotidea en el cuello y repeticion

de AIT a pesar de la anticoagulacidn/antiagregacion. Se
puede plantear la reparacién con balén v sient de la cardtida.
® Paciente con signos clinicos y de imagen de ictus
establecido en el territorio basilar. 5i existe la posibilidad
de acceso, se puede plantear la trombectomia mecinica
con o sin sfent en la basilar. No hay criterios establecidos

para la trombdélisis i.v.

En el seguimiento por imagen se comprueba que la mayoria
de las disecciones se réparan espontineamente en unos 3-6
meses, que es el empo que se mantiene el tratamiento anti-
agregante o anticoagulante.

Displasia fibromuscular

Es una enfermedad arterial infrecuente de etiologia descono-
cida. Se caracteriza por alteraciones segmentarias no ateros-
cleroticas de las arterias de mediano calibre, localizadas en el
miisculo liso v en los tejidos fibrosos y eldsticos. Existe una
transformacion de las células musculares lisas en fibroblastos,
con proliferacion del tejido conjuntivo.

Seglin el asiento de la lesion, se distinguen tres tipos his-
tolégicos: adventicial, medial e intimal. El tipo medial es el mas
frecuente, con formacion de anillos fibrosos que estrechan la
luz arterial. Los anillos alternan con dreas de adelgazamiento
de la media y rotura de la membrana elastica, con formacion de
aneurismas (v. fig. e16.52). Esto se traduce angiogrificamente
por una imagen en collar de perlas. Es mas frecuente en mujeres
jovenes, v se localiza en la carotida interna cervical y en las
arterias vertebrales en la zona adyacente a los cuerpos verte-
brales C1-C2 (v. fig. 16.16). Su diagnéstico clinico se basa en las
imdgenes angiogrificas. Aunque en la mayoria de las ocasiones

su diagnéstico es casual, puede dar lugar a manifestaciones de
isquemia, transitorias o definitivas (fig. e16.35). Otros datos
clinicos son la cefalea, el sindrome de Horner o la afectacion
de pares craneales. También son posibles los sintomas rela-
cionados con hipoperfusion cerebral global. Puede coexistir
con displasia en otras arterias, como, por ejemplo, las renales, con
HTA secundaria.

Enfermedad de moyamoya

Es una variedad infrecuente de arteriopatia oclusiva y crdnica.
Se considera un sindrome plurietioldgico, con alteraciones
hereditarias y factores adquiridos eomo vasculitis, infecciones,
trombosis, traumatismos, neurcfibrematosis, meningitis croni-
cas, sindrome de Williams, sindrome de Down y radioterapia,
entre otros. La base anatomopatoldgica es la proliferacion de
las células musculares lisas y su migracién hacia la intima
arterial, lo que origina l&oclusion de la luz del vaso. La edad
de inicio es variable, pero predomina en los jovenes y en las
mujeres. No hay una clinica especifica. Se puede presentar
como AIT, hemorragia, epilepsia, demencia o infarto cere-
bral. En los casos juveniles predomina la forma isquémica. En
la angiografia se observan la oclusion o estenosis bilateral de la
porcidnterminal de la arteria cardtida interna y del resto de las
arterias del poligono de Willis, y una proliferacién deramas ar-
teriales colaterales en la base del cerebro (fig. elb.30). A veces
se observa también una red de suplencia leptomeningea a
través de la arteria cerebral posterior y las'eolaterales trans-
durales a partir de la cardtida externa.

Sindrome de Sneddon

Es una arteriopatia que afectaa ¥asos de mediano calibre, de
naturaleza oclusiva v no inflamatoria, cuya clinica se caracte-
riza por livedo rebicularis idiopdtica v lesiones cerebrovascula-
res (fig. 16.17). Su patagenia es desconocida, pero hay casos
familiares con herencia autosomica dominante. Su diagnostico
no puede estableger asta que no hayan sido descartadas
otras enfermedades que pueden causar un sindrome similar.
Se han descrito Tasos con anticuerpos antifosfolipidos. Afecta
predominantemente a jévenes, mas a las mujeres. La livedo
reticularis suele ser el signo inicial, y su caricter es difuso (las
cuatrgwextremidades y el tronco) y progresivo. Sufren episodios
isquémicos cerebrales repetidos que pueden causar una demen-
cia wascular. Algunos pacientes presentan hemorragias, ademas
de los infartos. Otros datos asociados son la HTA, el fenémeno de
Raynaud y signos de isquemia periférica. En la angiografia
cerebral y digital se observan oclusiones arteriales muiltiples
de los vasos de mediano calibre, y en la biopsia de una arteria
interdigital se aprecia una hiperplasia de la intima.

Sindrome de Susac

Es una arteriopatia de pequefios vasos, mas frecuente en mujeres
de mediana edad y que se caracteriza por afectar simultinea o
sucesivamente a la coclea (con sordera), a la retina (con altera-
ciones de la vision y del fondo de ojo) y al cerebro (con infartos
miiltiples de pequefio tamafio). Se le supone un origen auto-
inmune y se trata con corticoides e inmunodepresores.

Citopatias mitocondriales

Las enfermedades mitocondriales pueden producir miopatias,
cardiomiopatias, polineuropatias, diabetes, retinitis pigmen-
taria, neuropatia éptica, sordera, ataxia cerebelosa, epilepsia
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Figura16.17 Sindmme de Sneddon idiopatica y familiar. A. Combinacion.ge infartos
hemistéricos corticales moltiples (fechas rajs), infarto lagunar (fecha blagra) e infarto
cerebeloso (fecha amarita) en la TC. B. Lived reficulans. Cianosis delas manos.

mioclonica, sindromes corecatetosicos, etc., 'y, ademis, epi-
sodios de déficit neuroldgico focal agudo que simulan ictus
isquémicos. La asociacion mds conocida es la de epilepsia mio-
clonica, acidosis lictica e ictus (sindrome MELAS). Se ha descri-
to en diferentes mutaciones del ADNmt, pero el 80% se deben a
la mutacidn A3243G, y el 10%, a 1a T3271C. La patogenia de los
episodios ictales se atribuye a defectos de la produccidn ener-
gética celular, lo que conduce a su disfuncién y eventual des-
truccidn. Los pacientes tienen episodios de disfuncidn visual o
sensitiva con cefalea de tipo migrafioso y clonias focales, y en la
EM dreas de hipersefial cortical congruentes con la clinica que
pueden desaparecer cuando los sintomas mejoran.

Angiopatia cerebral amiloidea

El depésito de amiloide se produce, con la edad, en las arterias,
en las meninges, en los plexos coroideos y dentro del parén-
quima cerebral. Puede asociarse con lesiones de degeneracién
neurofibrilar y placas neuriticas propias de la enfermedad
de Alzheimer. La angiopatia amiloidea predispone tanto a
los infartos como a las hemorragias cerebrales repetidas
(fig. e16.37). Las hemorragias pueden ser intraparenquima-
tosas o subaracnoideas (de tipo «cortical») v también de muy
pequeno tamafio («microhemorragias»), que se observan en la
EM como puntos de hiposenal por depdsito de hemosiderina.
En los pacientes con enfermedad de Alzheimer sometidos a
tratamiento con inmunoterapia anti-Af, se han descrito lesio-
nes de edema y hemorragia atribuidas a la movilizacion del
amiloide de los vasos.

La amilaidosis meningocortical de tipo inflamatorio se pre-
senta como un sindrome focal con crisis sentitivo-motoras v
cefalea que remeda un ictus, una migrafa o un tumor, ¥ que se
atribuye a fenémenos secundarios de vasculitis. Se puede acom-
panar de deterioro cognitivo de rapida evolucion. En el LCR
hay un aumento de proteinas, pero no suele haber pleocitosis.
En la RM se aprecian signos focales de edema en la sustancia
blanga v en la corteza, con posible captacion de contraste. Este
sindrome responde a los corticoides.

Cualquier ictus, isquémico o hemorrdgico,en una persona
mayor que se acompafie en la RM de leucparaiosis extensa,
«microhemorragias», siderosis marginal, HSA cortical o cap-
tacidn de contraste meningocortical debe hacer sospechar una
angiopatia amiloide.

La importancia de la amiloidesis en la produccion de ictus
y demencia esta creciendo en reldcicn con el envejecimiento de
la poblacion. Hay variedades familiares de amiloidosis cerebral
con herencia autosémica dominante debidas a mutaciones en
el gen APF. La amiloidosis portuguesa por mutaciones en el
gen TTR produce predominantemente polineuropatia, pero
puede dar en ocasiones amiloidosis cerebral con crisis epilép-
ticas, infartosay hemorragias. En el resto de la poblacion, ser
portador del alelo ApoE4 predlqpﬂne ala angiopatia amiloidea.

Oiras arteriopatias hereditarias: CADASIL, CARASIL,
HERNS, HANAC y enfermedad de Fabry

CADASIL

E& una enfermedad arterial hereditaria debida a mutaciones
en el gen Noich3 del cromosoma 19. Microscopicamente se
comprueba el engrosamiento de la capa media arteriolar, en
la que se deposita un material granular basofilo y PAS-diastasa
positivo (muy osmidfilo en el microscopio electronico, de
ahi el acronimo GOM [granular osmiophilic material]). Notch3
mutado se acumula alrededor de los pern:ltm v las células
musculares lisas. Se reduce el mimero de pericitos. Se des-
pegan los pies astrocitarios de la pared de los vasos. Aumenta
la permeabilidad de la pared vascular, que se desestructura y
puede trombosar el vaso.

La enfermedad se manifiesta en adultos jdvenes con ictus,
migrafia con aura, depresidn, convulsiones focales o generali-
zadas, eventualmente demencia vy, rara vez, infartos medula-
res. Algunos pacientes tienen episodios recurrentes de coma
con fiebre y convulsiones de 1 a 2 semanas de evolucion que
simulan encefalitis. La variabilidad fenotipica es muy amplia y
puede haber portadores de mutaciones con sintomas menores
o asintomiticos. En la RM se encuentran los infartos lagunares
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de los ganglios de la base y de la protuberancia v la leucopatia
subcortical mas o menos difusa y que, caracteristicamente,
afecta mas a los polos temporales.

CARASIL (o sindrome de Maeda)

Es una arteriopatia familiar de herencia autosdmica recesiva
debida a mutaciones en el gen HTRAL Las lesiones arteriales
son diferentes a las del CADASIL. No hay material grumoso
PAS positivo, aunque la pared de la arteriola puede tefiirse
de manera difusa por material exudativo. Existe una intensa
arteriolosclerosis con degeneracion de la media, engrosa-
miento y division de la limina eldstica interna, con estre-
chamiento concéntrico de la luz de los vasos. La enfermedad
suele comenzar en la juventud por paraparesia espdstica y
un rasgo tipico que es la alopecia. También se dan episodios
de lumbago agudo. Con el tiempo se afaden ictus de tipo
lagunar, depresién, paresia seudobulbar v demencia antes que
en CADASIL. En la EM se detectan los infartos lagunares y
una extensa leucoaraiosis.

HERNS

El sindrome HERNS (hereditary endotheliopathy, retinopathy,
nephropathy and stroke) forma parte de un grupo de enferme-
dades de transmisidén autosémica dominante por mutaciones
en el gen TREX]. Todas tienen en comiin la patologia vascular
cerebral y retiniana por una necrosis fibrinoide. Se distinguen
al menos cinco fenotipos: el sindrome de Aicardi-Goutieres,
el lupus chilblain familiar, el lupus eritematoso sistémico el
sindrome BVCL (retinal vasculopating and cevebral leukodystrophy).

HANAC

El HANAC (hereditary angiopathy, nephrapathy, eneurysms and
muscle cramps) Se debe a mutaciones.en ebgen COL4AL Se
transmite por herencia autosomica dominante y cursa con
sintomas multisistémicos (quistes renales, hematuria, tortuo-
sidades de los vasos relinianos que producen hemorragias,
calambres musculares y aumento de la creatincinasa [CK]) y
sintomas neurologicos muy variados. Puede producir poren-
cefalia, presente en el recién nacido como consecuencia de
hemorragias intraliterogy mas tarde infartos subcorticales,
leucoaraiosis v aneurismas intracraneales con hemorragias.
Mutaciones en este gen pueden predisponer a las hemorragias
cerebrales esporadieas en el adulto.

Enfermedad de Fabry

Se debe a mutaciones en el gen GLA, que codifica o-glicosilasa A,
una enzima lisosomal cuyo déficit produce la acumulacion
de glicoesfingolipidos. Es de transmision autosémica recesiva
ligada al cromosoma X, pero no la padecen solo los hombres,
sino que la mayoria de las mujeres portadoras son también sin-
tomaticas. Los hombres hemicigéticos con actividad enzimatica
residual pueden tener varianfes de la enfermedad que se presen-
tan con insuficiencia cardiaca o renal o ictus, incluso en edades
medias de la vida, sin otras manifestaciones aparentes de la
enfermedad. Los glicoesfingolipidos se acumulan en muchos
tejidos, en especial en el endotelio vascular, lo que produce
una vasculopatia sistémica cuyas principales manifestaciones
son los angioqueratomas cutineos, la opacidad corneal, la
insuficiencia renal, la cardiopatia isquémica, cocleovestibulo-
patia y los ictus cerebrales de tipo lagunar. Tienen dilataciones
arteriales (dolicoectasias), especialmente de la basilar, lo que

puede ayudar a sospechar la enfermedad en un paciente que se
presente con ictus. También se han descrito hipersefiales simé-
tricas en el pulvinar como caracteristicas de esta enfermedad.
En el sistema nervioso periférico produce una polineuropatia
de fibra fina muy dolorosa v con trastornos disautondmicos.
Esti demostrada la eficacia del tratamiento de reposicidn con la
enzima recombinante para retrasar el avance de la enfermedad;
de ahi la importancia del diagndstico precoz.

Alteraciones hematoldgicas

Los estados protrombéticos se deben a una activacion de la
coagulacién sanguinea, un aumento de la reactividad pla-
quetaria o un fallo en los mecanismos de fibrindlisis. Algunas
hemoglobinopatias, como la drepanocitosis, incrementan el
riesgo de ictus, sobre todo en los nifios.

Los estados de activacion de la coagulacion predisponen a
las trombosis venosas v, en menor medida, al ictus isquémico.
El mas importante es la resistencia hereditaria para la activacicn
de la proteina Cdebida a una mutacidn del factor V de Leiden.
Otros defectos hereditarios de la proteina C, proteina S o anti-
trombina I11 también se han relacionado, aunque con menos
frecuencia, con el riesgo de ictus.

La hiperfibrinogenemia facilita el ictus y el infarto de mio-
cardio. El aumento del fibrinégeno puede ser responsable de
una activacion de la hemaostasia, del aumento dela viscosidad
plasmitica y de la estimulacidin de la agregacitn plaquetaria a
través de su unidn con receptores de la glucoproteina IIb-1lla
de la membrana plaquetaria.

La disminucion de la actividad fibrinolitica, bien por reduc-
cidn de los niveles del activador del plasminégeno tisular (EPA)
o bien por aumento del inhibider del activador del plasming-
geno tisular (PAI-I), también se ha relacionado con la predis-
posicion a trombosis e ictus.

Los pacientes con tr. rnos mieloproliferativos, en especial
la policitemia veray mbaocitemia esencial, presentan un
riesgo elevado de ichus.

Los anticuerpos’antifosfolipido facilitan la trombesis. Los
mas comunes son el anticoagulante lipico v los anticuerpos
anticardiplipina. La presencia de estos anticuerpos se ha aso-
ciadg com trombosis, abortos y trombocitopenia, asi como con
infarto’cerebral. Se encuentran en enfermedades autoinmunes,
aspciados a drogas, infecciones, neoplasias e incluso en personas
sanas. La prevalencia de anticuerpos antifosfolipido aumenta
con la edad y se estima que existen en el 2-12% de la poblacién.

Los niveles aumentados de homocisteina en plasma produ-
cen una aterosclerosis prematura, frecuentemente complicada
por ictus u otras oclusiones de grandes arterias. El aumento
de la concentracion de la homocisteina en plasma y orina es el
resultado de una alteracién, hereditaria o adquirida, del meta-
bolismo de la metionina. El trastorno hereditario homocigdtico
es raro, pero entre el 0,3 v el 1,5% de la poblacion puede ser
heterocigotica para la deficiencia de la cistationina [i-sintetasa,
responsable de la alteracién metabaélica.

Durante el embarazo v en las primeras 4 semanas del puer-
perio se produce un estado de hipercoagulabilidad debido a
un aumento del fibrindgeno v de los factores VIL IX v XI de la
coagulacidn y una disminucién de los factores inactivadores
de la cascada de la coagulacidn. Es probable que el aumento de
esteroides pueda influir en el desarrollo de una hiperplasia
de la intima, lo que, junto con la HTA, incrementa los ictus
isquémicos en este periodo.
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Las enfermedades infecciosas e inflamatorias tales como la
neumonia, las infecciones urinarias, la enfermedad de Crohn,
la colitis ulcerosa, el VIH /sida v el cincer provocan un aumento
de los reactantes de fase aguda como el fibrindgeno, la protei-
na C reactiva y los factores VII y VIIL En presencia de lesiones
endoteliales cardiacas o lesiones vasculares, el aumento de esos
factores puede provocar una trombosis activa y embolia cerebral.

Drogas

Ademis del alcohol y del tabaco, otras drogas causan patologia
cerebrovascular. La heroina por via i.v. origina ictus por varios
mecanismos: endocarditis infecciosa, vasculitis, alteraciones
inmunolégicas e hipoventilacidn en casos de sobredosis. EI
infarto bilateral del palido es un hallazgo autépsico frecuente
en los heroindémanos. Las anfetaminas v la cocaina originan AIT
e ictus por vasoespasmo o vasculitis, asi como por HTA. En
otras ocasiones, el ictus es el resultado de la embolizacién por
sustancias extrafias o por reaccion a componentes mezclados
con las drogas.

Vasoespasmo y daio endotelial

Vascespasmo es la contraccion anormal de un segmento arterial
que puede ser visible en la arteriografia o en la ecografia si
afecta a arterias de mediano calibre. La intensidad del vaso-
espasmo apreciable en la imagen y de su clinica pueden no ir
parejas. Las causas mas comunes de vasoespasmao son la HSA,
el traumatismo craneal v el efecto de drogas vasoactivas como
la cocaina y los anfetaminicos. El dafio endotelial produce
pérdida de la autorregulacion y rotura de la BHE, con posibi-
lidad de edema cerebral. El vasoespasmo v el dafo endotelial
pueden ir asociados por la misma etiologia (drogas o farmacos
vy crisis hipertensivas). Estos dos fendmenos ésbin en la base
de la patogenia de varios sindromes, como la encefalopatia
posterior reversible (PRES, posterior répersible encephalopathy
syndrome), la encefalopatia hipertensiva (EHTA), la angiopatia
vasoespdstica reversible, la eclampsia y la encefalopatia pos-
terior al trasplante.

Embolia

Es la oclusion de una arteria cerebral por material o particulas
(trombo, aire, grasa, cuerpo extrafio) que han entrado en el
sistema arterial 0 que se han formado en una porcién mds pro-
ximal de este. La embolia de un fragmento de un trombo intra-
cardiaco o qué se libera de una placa de ateroma complicada es
la etiologia mas frecuente de los AIT y de los ictus isquémicos.
Con menor frecuencia, el émbolo puede estar formado por
fragmentos desprendidos de una neoplasia (fig. 21638, grasa,
burbujas de aire (fig. ¢16.39) u otro cuerpo extrafip. La mayoria
delos émbolos son estériles, pero en ocasiones pueden contener
bacterias, con la consiguiente formacicon de abscesos cerebrales
y arteritis (aneurismas micoticos).

Embolia cerebral de origen cardiaco

Representa el 15-20% de todos los ictus isquémicos. El émbolo
tiene predileccion por detenerse en las bifurcaciones arteriales,
en las que existe una reduccién sibita del didmetro de la luz
arterial. Otros lugares en los que el material embdélico puede
detenerse son las zonas arteriales estenosadas por la ateroma-
tosis y las ramas arteriales intracraneales distales. Un émbolo
también puede ocluir el origen de las arterias perforantes y
ocasionar infartos subcorticales.

Los émbalos estin menos adheridos a la pared de los vasos
v pueden fragmentarse v disolverse en el plazo de horas o dias,
al contrario que los trombos formados localmente en lugares
de estenosis aterosclerotica. Si la lisis del émbolo ocurre antes de
que haya tenido lugar una lesion neuronal, se producird una
remision rapida total o parcial de los sintomas. 5i la fragmenta-
cion se produce mis tardiamente y hay una revascularizacion
del tejido necrdtico, esto dard lugar a un infarto hemorragico.
Los émbolos de origen cardiaco suelen ser mayores que los de
origen arterial, de ahi que originen infartos de mayor tamafio.

Las cardiopatias emboligenas son: fibrilacién auricular valvu-
lar (estenosis mitral) y no valvular, fliter auricular mantenido,
infarto de miocardio de menos de 4 semanas de evolucion,
protesis valvulares mecdnicas, trombos ventriculares o en la
auricula izquierda, mixoma auricular, fibroelastoma papilar,
endocarditis infecciosa, endocarditis no infecciosa (Libman-
Sacks en el sindrome antifosfolipido, o mardntica en el cincer
[fig. elb.40]), miocardiopatia dilatada (con fraccion de eyeccién
inferior al 35%), acinesia ventricular izquierda y sindrome del
seno enfermed La cirugia cardiaca de revascularizacion coro-
naria se asocia con secuelas neuroligicas postoperatorias en el
2-6"% de los casos, en su mayoria por ictus embdlicos.

Ohtras cardiopatias menos embolizantes son el prolapso mitral,
lagaleificacion del anillo mitral, el foramen oval permeable, el
aneurisma septal auricular, la estenosis adrtica ealcificada, las
pritesis valvulares bioldgicas, la insuficiencia cardiaca conges-
tiva, el infarto de miocardio antiguo, la hipecinesia segmentaria
ventricular izquierda y la disfuncion ventricular ligera.

Embolia cerebral arteria-arteria

Es la mas habitual. El origen del trombo puede ser diverso:
enfermedad ateromatosa de 16s grandes vasos, diseccidn arte-
rial, estenosis intracraneal o un aneurisma cerebral sacular
no roto. Mas frecuentémente el émbolo es el fragmento de
una placa de ateroma‘gomplicada y localizada en otra arteria
intracraneal o extracrdneal mas proximal.

Embolias unbr{les menos frecuentes

La embalia paraddjica procede de trombos en la circulacién
venosa, sobre todo en los miembros inferiores, que pasan a
través de un defecto en la pared interauricular y alcanzan la
circulacion cerebral. Otro punto de origen de embolia parado-
i'ia es la fistula arteriovenosa pulmonar.

La embolia grasa ocurre en pacientes con fractura de huesos
largos.

La embolia gaseosa se debe al paso de aire a la circulacién
arterial cerebral en una cantidad suficiente como para pro-
vocar alteraciones hemodinamicas cerebrales focales. Puede
deberse a maniobras quirirgicas, como colocacion o retirada
de un catéter en la arteria subclavia, la toracocentesis, el bypass
cardiopulmonar, el neumaotérax o el neumaoperitoneo; a trau-
matismos penetrantes en el tdrax o puede producirse durante
el submarinismo. En ocasiones es idiopatica.

También puede ocurrir una embolia por perdigones, frag-
mentos de cartuchos o sustancias empleadas para adulterar
drogas parenterales, que alcanzan el sistema arterial y que
pueden llegar a la circulacién cerebral.

Alteracién hemodinamica

Las estenosis de las arterias extracerebrales (caritidas y verte-
brales) pueden ser asintomaticas hasta grados muy avanzados
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Figura 16.18 Infartos por defecto hemadindmico. Estenosis critica de la arleria
caritida interma. Infartos en los erritarios frontera endre [a arteria cerebral media
y la poslerior derechas.

v hacerse sintomiticas por un descenso de la présion de per-
fusién por disminucién del gasto cardiaco, por hipotensién
arterial o por inversion del flujo sanguings (sindromes de robo),
v praducir un infarto cerebral hemodindmico en las zonas
limite o frontera entre los territorios dedos arterias principales
(figs. 16.18 y el6.41).

Manifestaciones clinicas de la isquemia
cerebral

Alaques r‘squéﬁ'ﬂns transitorios

Es un episodio de alteracién neuroldgica focal provocado por
isquemia cerebral, medular o retiniana sin infarto agudo.

La duracion de 24 horas se determind de forma arbitraria,
pero los AIT suelen durar menos de 1 hora. La duracién media
del AIT carotideo es de 14 minutos y la del vertebrobasilar de 8
minutos. La importancia de los AIT radica en que son predic-
tores de infarto cerebral y de infarto de miocardio, que pueden
prevenirse si se toman las medidas terapéuticas adecuadas.

La principal causa de los AIT es la aterosclerosis, seguida de
las cardiopatias emboligenas. Otras causas menos frecuentes
se recogen en el cuadro 16.2. Los AIT miiltiples con manifes-
taciones clinicas diferentes o los AIT aislados pero de mayor
duracién sugieren una embolia cardiaca, mientras que los AIT
recurrentes similares entre si y de corta duracién (de 2 a 10
minutos) son mas indicativos de aterosclerosis. Los AIT del
territorio vertebrobasilar son, mas a menudo, hemodindmicos,
va sea de origen sistémico (hipotension arterial o disminucion
del gasto cardiaco) o local (patologia cervical, sindrome del
robo de la subclavia) (fig. 16.19).

i rod - + L e

Figura 16.19 Arteriogralia de un mbo de subclavia anbes v después de |a angioplastia.
A Inyeccion de la subclavia imquierda. Estenosis muy cerrada de'la subclavia v ausencia
de inyeccidn de |a veriebral imuienda. B y C. Inyeccion de |4 subclavia derecha.
(Obzérvese coma el contraste asciende par ka vertebral derecha y desciende por la
verlebral izquienda hasta ka subclavia imquienda; con i pobre rellano del sisterma basilar.
D. Tras la angioplastia, la inveccion en la subslavidizouienda inyecta normalmente

la arleria vertebral.

El porcentaje de infartos cerebrales que estin precedidos
por un AIT es del 25-50% en los de causa aterotrombdtica, del
11-30% en los cardicembélicos y del 11-14% en los infartos
lagunares.

Los sintomas dé los AIT son habitualmente deficitarios y
dependen de ' la localizacion de la isquemia. Cuando se ve
afectado el territorio carotideo, los sintomas reflejan la isque-
mia delieerebro o del ojo (cuadro 16.3). La afectacién ocular y
hemisférica raramente ocurre de forma simultinea. Una forma
infrecuente de AIT carotideo son las sacudidas no epilépticas
dellas extremidades (limb shaking), que se dan en pacientes
con estenosis impaortante de la cardtida interna en relacién con
mecanismos hemodinamicos.

Los sintomas de los AIT vertebrobasilares son muy variados
{(v. cuadro 16.3). Cuando cualquiera de esos sintomas (vértigo,
niuseas, inestabilidad, drop aftack, confusién o amnesia) apare-
ce de forma aislada, raramente estd causado por un AIT.

Los pacientes que presentan un AIT tienen mds riesgo de
infarto cerebral que la poblacion general. Tras un AIT el riesgo
de infarto cerebral es del 24-29% durante los siguientes 5 afios,
del 4-8% en el primer mes y del 12-13% durante el primer afio.
El riesgo de infarto cerebral es mayor en aquellos pacientes con
AIT muiltiples y recientes (in crescendo) y en aquellos en quienes
se observa un trombo en las cavidades cardiacas. El riesgo de
un infarto cerebral es alto en los AIT carotideos v en los 2 meses
siguientes al episodio transitorio. Dentro del prondstico general
se pueden distinguir algunos subgrupos. Asi, los pacientes con
AlT hemisféricos y estenosis carotidea de mis del 70% tienen mal
prondstico, con un 40% de riesgo de infarto cerebral en 2 anos,
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CUADRD16.3 Sintomas de isquemia cerebral fransitoria

Territorio carotideo

Amaurosis unilateral (ceguera monocular transitoria)
Hemiparesia o hemiparestesias de predominio faciobraguial
Disfasia o detencidn del lenguaje

Hemianopsia

Alexdia, agrafia, acalculia

Desorientacidn topografica

Sacudidas de las extremidades (limb shakimg)

Territorio vertebrobasilar*

Cegueara

Hamianopsia

Hamiparesia altemante o cuadriparesia
Vértigo y ataxia

Diplopia

Piosis palpebral

Parestesias o paresia de una hemicara
Disartria y disfagia

Riza espasmdédica incontrolable
Amnesia global transitoria™*

Caida al suelo zin pardida de consciencia {drop-attack) **

*Estoe sintomas, cusndo ee dan aisladamenis, no suelen deberse a un

ataque isquémico ransitorio vertebrobasiar, el cual es més probable =08
sintomas ocurren en combinacion de dos o méas de ellos en el mismo o en
SUCEENOE Blafques.

**5olo en algunos casos. La meyoria de kas crisis de amnesia global frensitona
y de drop-afisck no 0N iBguémicas. ‘

mientras que la amaurosis fugaz aislada @ les pacientes jovenes
presentan un mejor prondstico.

Infarto cerebral aterofrombdtico

En las tres cuartas partes de los pacientes con aterosclerosis, el
infarto cerebral se ve precedido por episodios de AIT del mismo
territorio vascular. Los padientes con infartos aterotrombéticos
suelen ser de edad avanzada, hipertensos, diabéticos y con
historia de cardiopatia coronaria o claudicacién intermitente.

Habitualmente el infarto se desarrolla en unas pocas horas.
Algunos tienen tuna evolucion intermitente, con mejorias ¥
empecramientos de los sintomas v signos neurologicos durande
1 dia o mas. Otra caracteristica del infarto aterotrombdtico es
su comienzo durante el suefio, el reposo o coincidiendo con
periodos de hipotension arterial.

Las manifestaciones clinicas dependen del territorio vascular
afectado. La cefalea no suele ser un sintoma predominante por
su intensidad, y aparece en una tercera parte de los pacientes.
Es mis frecuente en los infartos del territorio vertebrobasilar. La
cefalea que acompana al infarto del territorio carotideo es mas
frecuente en las lesiones que afectan a las ramas superficiales.
Enun pequedo porcentaje de pacientes la cefalea puede prece-
der durante dias al desarrollo del ictus isquémico. Esta cefalea
se atribuye a la dilatacién de arterias colaterales.

Infarto cerebral cardioembdlico

Tiene algunas caracteristicas relativamente especificas (cua-
dro 16.4), las mas distintivas de las cuales son la instauracién

CUADRD 16.4 Datos orientadores de infarlo cerebral de origen
cardioembidlico

Datos clinicos

Comienzo instantineo (miximo déficit desde el inicio)

Aparicidn duranta la vigilia

Crigig epilépticas

Descenso dal nivel de vigilancia

Ausancia de artericsclercsis o de factores predisponentes

Coexistencia de embolia en ofra teritorio arterial (extremidades,

rifién)

Sin antecedentes de atagues isqué‘m transitorios previos

Presencia de cardiopatia potencialmente emboligena

Datos de la TC

Infartos hemomagicos

Infartos corticales bilaterales

Infarto global cleo lenticular

Infartos i

Datos de la arteriografia

Cclu es arteriales distales multiples
5 intraluminales (bifurcaciones)

iografia mormal (zin lesiones arteriosclerdticas).
v

icales asinfomaticos

brusca del déficit, la disminucion delbmivel de consciencia al
inicio v la historia previa o coexistencia de embaolias sistémicas.

Algunos sindromes son mas indicativos de infarto cardioem-
balico: afasia sensitiva, afasia global sin hemiparesia, oclusion
distal de la arteria basilar ¢ infartos lenticulares grandes. La
mejoria muy rapida por probable lisis y migracién precoz del
émbolo (fig. 16.20) esfrécuente.

Las principales c?as de embolia de origen cardiaco se
recogen en el cuadro™6.5.

Infarto Iaguna‘(

El'17%de los pacientes con infarto lagunar tienen el precedente
de uneAIT con un intervalo corto, con varios episodios y de
duracion mayor.

Los sindromes de los infartos lagunares comparten la ausen-
cia de sintomas o signos de lesion cortical, como afasia, apraxia,
agnosia o inatencidn, y de déficit visual y oculomotor, asi como
el buen nivel de consciencia y la ausencia de convulsiones. La
cefalea aparece en la cuarta parte de los pacientes y suele ser
de poca intensidad.

Los sindromes clasicos (tabla 16.3) se deben a lesiones de los
ganglios de la base, de la cipsula interna o de la protuberancia
(fig. 16.21). Estos sindromes pueden tener etiologias diferentes
alos infartos lagunares en el 10-20% de los casos. La hemiparesia
pura, completa o incompleta, es el mis frecuente por lesiones
en el brazo posterior de la cipsula interna o en la base de la
protuberancia. No hay alteracion sensitiva asociada. El sindrome
sensitivo puro consiste en un trastorno de la sensibilidad de un
hemicuerpo completo, o de una parte (sindrome queirooral
o queirooropodal). La lesidn se sihia en el micleo ventropos-
terolateral del tilamo, aunque a veces puede deberse a lesiones
en la via sensitiva del tronco cerebral o en las proyecciones tala-
mocorticales. En la hemiparesia alixica se asocia un sindrome
piramidal con una dismetria de predominio crural que no estd
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Tabla 16.3 Principales sindromes por infartos lagunares

Sindrome Localizacion de la lesion

Hemiparesia pura Capsula interna (rara vez
protuberancia o bulba)

Sindrome hemisensitivo puro Talamo vy profuberancia

o sindrome gueircoropodal

Sindrome hemisensitive-motor Capsulotalamico

Alaxia-hemiparesia Radiaciones de la capsula

interma o profuberancia

Disartria y mano torpe Radiacicnes de la capsula
interna o la profuberancia

Figura 16.20 Infarto candsoembadlico del territario profunda de la arteria cerebral
media. A. Infarte ligeramente hemorragico en la TC craneal. BoEl termtarto cortical
estd preservada en la AM de ditusion. G. Obstruccion @8 a artena cersbral media
e 5u bifwrcacidn en 1a angio-RM.

CUADRO 16.5 Bll-llﬂpllﬂ embaolia de origen cardiaco

Infarto agudo de miocardisf@neunsma o segmento acinético

ventricular Figura 16.21 Intartos lzgunares en la AM en las localizciones mas recuentas

Lesiones vakvulares: (Elamo, ganglios de la base, capsula interna y protuberancia).

*  Estenosis #uméuica ’

+  Endocardi ecciosa v justificada por el grado de paresia. La lesion se localiza en la via

+ Endocarditie smaranticas v corticopontocerebelosa o dentatorrubrotalamocortical. El sin-

»  Exzlanosis adiica calcficada S drome disartria-mano torpe cnlinbma una disartria moderada con

+ Calcificacion del anillo de la mitral - Boxpezmenciocaen [nred, iipheeneticitel canpliieral ys Koy
) » parilisis facial central; es el menas frecuente, de mejor prondstico

i Prqlapsn da I.a vahada mirel v la lesidn se localiza en el brazo anterior de la cipsula interna o

Alteraciones del ritmo: . en la protuberancia. El sindrome hemisensitivo-motor sin hemia-

* Fibrilacidn auricular cronica o paraxistica nopsia ni afasia suele deberse a una lesitn capsulotalimica.

* Enfermedad del seno Los infartos lagunares muiltiples pueden ocasionar un sindro-

Miocardiopatia (especialmente dilatada v con insuficiencia cardiaca) me seudobulbar definido por trastornos de la voz (disartria), de

Mixoma [y otros fumores) de auricula la deglucion (disfagia), labilidad emocional, marcha a pequenios

Pritesis valvulares pasos, miccidon imperiosa y deterioro cognitivo variable.

QoL eeEAD klusen (1 Infartos hemodindmicos

Defectos septales:

* Foramen oval permeable Pueden ocurrir en ausencia de una patologia arterial como con-

»  Otros defectos del septum interauricular o interventricular secuencia de un estado prolongado de isquemia cerebral global

{en un estado de shock, en la cirugia cardiaca extracorpdrea)
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Tabla 16.4 Variedades clinico-patologicas de los principales infartos en teritorios limite o frontera

Frontal (subcortical) Reflejos de prension forzada

Incontinencia

Desequilibrio, alteracion de la marcha (ataxia de tipo frontal)
Deficit motor de la musculatura proximal de ambos brazos conservando gl movimiento de las manos
(sindrome del <hombre metido en un barril-). El defecto contranio, mas distal que proximal, es posible

Parietal
ataxia dplica, alexia)

Alteraciones visuales o visuoespaciales (trastomos de los movimientos sacadicos oculares, desorientacion,

Ganglics basales
{palido y/o estriado)

Sindrome rigido-acinético y/o movimientos anomales
Sindrome de la acinesia psiquica o sindrome ocbsesivo-compulsivo

o, mads a menudo, en pacientes con estenosis arteriales (v. fig.
e16.41). Predominan en los territorios limite o frontera. En este
tipo de infarto se han descrito tres sindromes principales segiin
el territorio mas afectado (tabla 16.4).

Complicaciones en la fase aguda
del ictus isquémico

Son la principal causa de morbilidad y mortalidad. La edad,
la incapacidad previa (en especial la incontinencia urinaria) y la
gravedad del ictus se asocian con una mayor frecuencia de com-
plicaciones. A menudo estos pacientes presentan enfermedades
asociadas que se pueden exacerbar por el ictus.

La mortalidad aguda (primeros 5 dias) estd causada princi-
palmente por un infarto cerebral masivo, con edema importante
v herniacion cerebral. Una segunda fase de mortalidad ocurre
de 10 a 14 dias después del inicio del ictus y se debe principal-
mente a complicaciones pulmonares.

Ictus deteriorante y progresivo

En las horas siguientes al inicio del ickus se produce un deterioro
neurologico en el 26-43% de los infartos cerebrales, con aumento
de su mortalidad y morbilidad. La expresidn ictus deteriorante
se aplica a cualquier empedramiento de la situacién clinica del
paciente, con inde| 1a de la causa que lo origina. Ocurre
miis a partir del séptimo dia y se debe, sobre todo, a causas sis-
témicas, mientras que la denominacion de icfus progresivo debe
reservarse paraaquellos casos en los que el empeoramiento se
debe a la pragresion de la isquemia o al aumento de la necrosis
tisular. El empeoramiento se objetiva mediante escalas repetidas
periddicamente: aumento de 4 o mis puntos en la National Ins-
titute of Health Stroke Scale (NIHSS).

Los mecanismos que condicionan la progresion del ictus
se han expuesto en la fisiopatologia de la isquemia. La hiper-
termia, aunque sea ligera, aumenta la liberacion de los ami-
nodcidos neurcexcitadores, v la hiperglucemia aumenta la
acidosis lictica. Estos mecanismos bioquimicos acumulan agua
intracelular, v este edema es la causa final responsable del
empecramiento neurolégico.

Los indicadores clinicos mas relevantes para el desarrollo de
un infarto progresivo son: edad avanzada, afectacién neurold-
gica grave desde el inicio, hipotension arterial, fiebre v cefalea
generalizada. En la tomografia computarizada (TC) en las pri-
meras 6 horas de evolucidon son signos de mal prondstico la
barrosidad de los surcos, la pérdida de definicion entre sustancia
gris v sustancia blanca, la hipodensidad cortical o subcortical,

CLUADRD 16.6 redictivos de riesgo elevado de infarto
progresivo
Indicadores clinicos
Edad a
Afe n naurclégica grave desde el inicio
ﬁiﬁn artarial
)
Cefalea generalizada v

Neurcimagen. TC en las primeras 6 horas
Hipodensidad corical o subcortical J
Hiperdensidad de |la arteria carebral medg

Efecto expansivo de la lesion -

g
Ultrasonografia
Auszancia de flujo en la arteria gerebral media en las primeras 6 horas

Pruebas de Iahnratod;’

Hiperglucemia 0

Hiperfibrinogenam

Velocidad de sedindentacién globular elevada
Leucocito

Aurme farritina sérica

Aul del glutamato en plasma

Mamn de la proteina C reactiva

N

’

la hiperdensidad de la arteria cerebral media y el efecto expan-
sivo. La ausencia de flujo en la arteria cerebral media en las
primeras 6 horas de evolucidn, observable en el Doppler trans-
craneal (DTC), identifica a casi la mitad de los pacientes que
van a presentar un deterioro en las siguientes horas. Un déficit
de perfusién superior al 50% en la TC helicoidal multicorte
predice un alto riesgo de edema grave. Los indices bioquimicos
mids Utiles son: hiperglucemia, hiperfibrinogenemia, aumento
de la velocidad de sedimentacion globular, leucocitosis o el
aumento de la proteina C reactiva. El aumento de aminoacidos
excitatorios (glutamato) o la disminucién de aminodcidos inhi-
bitorios (GABA), los marcadores de estrés oxidativo (como los
niveles elevados de ferritina, el éxido nitrico v otros radicales
libres), los marcadores inflamatorios (como la IL-6 y el TNF-a)
o los marcadores de dafo endotelial {como las metaloproteasas)
predicen un deterioro neurolégico, en particular los niveles
séricos elevados de glutamato (cuadro 16.6).
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Figura 16.22 Transformacidn hemorrdgica en tres infartos cardioembdlicos.con'diferente extensidn y gravedad.

Transformacion hemorragica

El1 30% de los ictus isquémicos, especialmente los de etiologia
cardioembdlica, pueden presentar una transformacion hemo-
rragica, la cual solo se acompana de deterioro neurologico en el
17% de los casos. El tamano del infarto v la edad son los factores
mids relacionados con esta complicacion (fig. 16.22). Elmecanis-
mo probable de su produccion es la reperfusion del territorio
isquémico, después de la fragmentacidn del émbolo. Los niveles
elevados de proteasas de matriz (especialmente de la metalo-
proteasa 9) se asocian con mayor frecuencia.con fransformacion
hemorragica, ya que favorecen la disrupeion de la BHE.

Convulsiones

Ocurren en el 7-20% de los pacientes con ictus. En la tercera
parte aparecen en las primeras 2 semanas (90% en las primeras
24 horas). Las convulsiones precoces suelen ser focales, con
generalizacién secundaria’y mds probablemente autolimita-
das, aunque a veces adoptan la forma del estado de mal focal
rebelde (epilepsia parcial continua). Las de inicio tardio son
mds a menudo generalizadas y recurrentes. Los pacientes mas
susceptibles de presentar convulsiones postinfarto son aquellos
que tienen lesiones corticales grandes v de etiologia embolica.
Las convulsiones pueden empeorar el proceso isquémico al
incrementar la demanda de oxigeno cerebral, por lo que deben
ser controladas ripidamente.

Depresion

Afecta al 25-607% de los pacmnteq con ictus, v su presencia se
asocia con una peor recuperacion funcmna] La prevalencia
aumenta a los 6 meses, y debe buscarse de forma activa en los
pacientes que no alcanzan la recuperacién esperada, no colabo-
ran en la rehabilitacion o pierden lo conseguido previamente.

Alteraciones cardiovasculares

Cardiopatia e ictus suelen coexistir. El ictus es consecuencia, a
veces, de una cardiopatia, pero en otras ocasiones el ictus pro-
vioca alteraciones en el ritmo cardiaco (el aumento de actividad

simpdtica origina una elevacion sistémica de catecolaminas
que provoca taquicardia, aumento del consume de oxigeno
por el miocardio, degeneracidn fibrilar y focos ectpicos arrit-
maogénicos). Los ictus que lesionan la corteza insular pueden
asociarse con alteraciones de la PA y del ele€trocardiograma
(ECG): ondas P de mayor tamanio, acortamiento del segmento
PR, aumento de duracion del segmento QT, depresion del
segmento 5T o inversion de la onda T.

Un tercio de los pacientes con igtus tienen enfermedad coro-
naria, y mas del 60% de todas las muertes tras un AT se deben
aun infarto agudo de miocardio.

Apneas de suefo

En la fase aguda del jctus puede haber apneas de suefio de pre-
dominio central 6 goexistir con apneas obstructivas. Las apneas
con desaturaciones de O, agravan las consecuencias del ictus, v
su tratamiento correcto mejora el prondstico de recuperacion.

Fiebre e infecciones

Lafiebre aparece en el 40% de los infartos en fase aguda. La
causa mas frecuente es la infeccion respiratoria o urinaria, pero
a veces es una expresion de la necrosis neuronal o de una alte-
racion del centro de termorregulacién en infartos localizados
en la regién anterior del talamo. La hipertermia, incluso ligera,
empeora el prondstico del infarto, pues facilita su progresién.

La disfagia ocurre en la tercera parte de los pacientes v predis-
pone a las neumonias. Es mis frecuente en infartos localizados
en el tronco cerebral. Las infecciones respiratorias aparecen en
el 10% de los pacientes con ictus y son una causa importante de
mortalidad. El aumento de secreciones bronquiales y la dificultad
de la expectoracion facilitan la sobreinfeccion. La incontinencia
urinaria previa y los sondajes uretrales condicionan la elevada
frecuencia de infecciones urinarias durante la fase aguda del ictus.

Otras complicaciones

La situacién de inmovilidad y la hipercoagulabilidad predis-
ponen al desarrollo de trombosis venosa profunda y tromboem-
bolismo pulmonar. Las tilceras de decubito, la escoriacion y
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las necrosis cutineas también son complicaciones frecuentes y
evitables. Las alteraciones en la deglucion y la propia situacidn
del paciente son responsables de importantes alteraciones
nutricionales que repercuten en el prondstico v en la recupe-
racion del paciente con ictus. En los infartos extensos, en los
que hay disminucién del nivel de consciencia e inmovilidad
prolongada, es frecuente el desarrollo de estrefiimiento, en
ocasiones con impacto fecal y falsas diarreas.

Diagnostico del ictus isquémico
Examen neurovascular

El fundamento del ejercicio médico sigue siendo una cuidadosa
anamnesis ¥ una minuciosa exploracidn fisica.

En la inspeccion se deben buscar signos orientadores de la
etiologia del infarto cerebral, como livedo reticularis, telangiec-
tasias (enfermedad de Rendu-Osler, hepatopatia), piirpura
(vasculitis), eritema y lesiones nodulares o tumorales, como
las que aparecen en los sindromes neurocutineos. También la
coloracion de la piel (anemia, ictericia, etc.) y su textura (seudo-
xantoma elistico). La inspeccién de los ojos v los parpados
puede aportar signos de valor diagndstico en las fistulas caro-
tidocavernosas (FCC), como la proptosis, la quemosis pulsatil
v el edema periorbitario. Un arco corneal en jovenes se asocia
con un riesgo superior de aterosclerosis. Los xantelasmas son
indicativos de dislipemias. En la arteritis temporal las arterias
estan muy dilatadas, pero con escasa o nula pulsatilidadala
palpacion de las cardtidas extracraneales valora la consistencia
delos vasos, la ausencia de pulsos, las alteraciones én el ritmo
v la frecuencia cardiaca. La ausencia unilateral del pulso indica
oclusitn de la arteria carétida interna. En el hipertiroidismo hay
un aumento de pulsatilidad de las arterias carotidas.

El examen vascular debe incluir la palpacion abdominal,
v las arterias radiales, femorales, popliteas y pedias. La aus-
cultacién debe iniciarse en el precordio e ir ascendiendo a la
fosa supraclavicular, para distinguir los soplos originados
en el corazén de los propics de estos vasos. Los soplos arte-
riales se producen, en general, cuando el didgmetro del vaso
se reduce en mas de un 50%, pero el 25% de los soplos no
se acompanan de estenosis carotidea, y un 25% de estenosis
superiores al 50% de la luz pueden cursar con auscultacién
negativa. La PA debe medirse con el paciente en reposo, en
ambos brazos g en las posiciones de deciibito vy en ortos-
tatismo, si'es posible. Asi se identifica a los pacientes gon
HTA, que es el factor de riesgo mas importante en la BVC.
También se detectan hipotensiones, ortostaticas o np, que
pﬂdrn’an ﬂriginar infartos hemodindmicos. Una diferencia de
preqlnn superior a 15-20 mmHg de un brazoa otro indica una
estenosis significativa de la arteria subclavia.

El registro cuidadoso y seriado de la temperatura corporal
se hace prefenblemr:n{e en la zona timpénica o axilar.

El examen oftalmoscopico permite observar las repercusio-
nes que sobre los vasos retinianos ejercen la HTA, la diabetes
mellitus y diversas enfermedades vasculares como la ateroma-
tosis. Se deben buscar oclusiones arteriales o venosas, micro-
aneurismas, hemorragias, exudados, alteraciones en la papila o
émbaolos, sean de cristales de colesterol que proceden de placas
ulceradas en la bifurcacion carotidea o en la arteria carotida
interna, sean de calcio (placas de ateroma calcificadas) o fibrino-

E’; plaquetarios (blanquecinoes). Se detectan émbolos retinianos en

=

el 16% de los pacientes con amaurosis fugaz (fig. 16.23).

Figura 16.23 Barmenoftalmoescopico en el ictus cerebral. A. Embolia de colesterol
en la arteria cenbral @& la retina. B. Papilederma en la retinopatia hiperensiva

Pruebas de laboratorio

Se deben realizar hemograma, coagulacién y bioquimica. En el
hemograma se identifican alteraciones relacionadas con el desa-
rrollo de isquemia cerebral (anemia, poliglobulia, trombaocito-
sis, leucocitosis, células atipicas, etc.). La leucocitosis moderada
v el aumento de la velocidad de sedimentacién globular se han
asociado con mal prondstico del infarto cerebral. Una leucocito-
sis intensa obliga a buscar una infeccion sistémica. En el estudio
de la coagulacidn se deben incluir el tiempo de protrombina
(valora la via extrinseca de la coagulacion), el tiempo parcial de
tromboplastina (informa del estado de la via intrinseca) y los
niveles plasmiticos de fibrindgeno. En los pacientes jovenes,
en infartos de origen indeterminado o en aquellos casos en
los que se sospeche por la historia clinica la existencia de una
coagulopatia, estd indicado realizar un estudio exhaustivo de
la coagulacién con determinacién de factores como la anti-
trombina III, las proteinas C y R y anomalias en el factor V de
la coagulacién, como puede ser el factor V de Leiden.

La hiperglucemia por diabetes mellitus es un factor de riesgo
de infarto cerebral y, ademas, se asocia con peor prondstico. Es
necesario realizar un perfil lipidico.
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El ionograma, la urea y la creatinina aportan informacidn
sobre el estado de hidratacion del paciente y de su funcién re-
nal. Las cifras de proteinas totales, en especial de la albiimina,
también son de importancia, va que los pacientes con des-
nutricién tienen un peor prondstico.

Otras exploraciones de laboratorio méds especificas solo estan
indicadas en aquellos casos de ictus en pacientes jovenes o
en quienes presentan en su historia clinica algin dato que
nos oriente hacia una patologia determinada, como puede ser
una metabolopatia o una vasculitis. Estas pruebas incluyen
las serologias (sifilis), un estudio inmunoldgico que incluya
determinacion de anticuerpos anticardiolipina y anticoagulante
lipico, niveles de homocisteina en sangre o un frotis de sangre
periférica (drepanocitosis).

La puncién lumbar (PL) solo estd indicada en aquellos casos
en los que se sospecha una causa infecciosa, pero una pleoci-
tosis en el LCR no siempre es signo de enfermedad infecciosa,
va que se puede encontrar en pacientes con infarto cerebral,
sobre todo en aquellos casos con transformacion hemorrdagica
del infarto.

Exploracion ultrasonografica

Es el primer escalon diagnastico en los pacientes con EVC. La
evaluacion hemodindmica cerebral requiere el uso de las dis-
tintas técnicas ultrasonogrificas complementarias entre si: el
estudio de los troncos supraadrticos v el DTC.

Estudio de los troncos supraadrticos

El eco-Doppler combina la ecografia en modo B, el ddplex (aco-
plamiento de ecografia y Doppler pulsado) v el Doppler color.
El eco-Doppler permite identificar v diferenciarlas arterias
cardtidas comunes, internas, externas, v las arterias subclavias,
vertebrales y oftilmicas. Se pueden valorarla morfologia, el
grado de ecogenicidad vy la estructura de la'placa de ateroma,
para identificar la presencia de hemerragia intraplaca o placas
ulceradas, lo cual resulta de gran ayuda'para predecir el riesgo
de recurrencia. Permite analizar el espectro de la senal para
determinar la direccidn del flujo y la amplitud de las frecuencias
sistolicas y diastolicas. En funeion de la presencia de placas, la
velocidad pico sistolica (WPS), el indice entre velocidades pico
sistdlicas en la cardtida comiin y la carétida interna (indice
CC/Cl) y la velocidad telediastdlica se pueden establecer gra-
dos de estenosis en las arterias carotidas (tabla e16.3).

Doppler transcraneal

Es una técnica que utiliza el Doppler pulsado v una bajasfre-
cuencia de ultrasonidos (2 MHz) para obtener infermacion
referente a las velocidades de flujo sanguineo en las arterias
del poligono de Willis.

Sus indicaciones son el diagndstico v el seguimiento de las
estenosis intracraneales, los estudios de reserva hemodinamica
cerebral mediante inhalacién de CO, e inyeccién de acetazo-
lamida, la valoracion del estado de la circulacion colateral,
la monitorizacion incruenta de la recanalizacion arterial en la
fase aguda del infarto cerebral, la deteccion de microembolias
cerebrales, la deteccidn de shunt cardiaco derecha-izquierda, la
monitorizacion de la recanalizacion en las trombosis de senos
durales, y el diagndstico y seguimiento del vasoespasmo arterial.
En la fase aguda del ictus es clave para detectar la oclusion de
alguna de las grandes arterias cerebrales o bien identificar patro-
nes de reperfusion o valorar la presencia de circulacion colateral.

La presencia de una aceleracién circunscrita en la velocidad de
flujo arterial por DTC superior al 30% con relacién al flujo con-
tralateral es un dato sugestivo de estenosis intracraneal.

Los estudios por DTC indican que las estenosis intracranea-
les son causa frecuente de ictus isquémico. La historia natural
de estas lesiones es variable: muchas permanecen estables en
el tiempo, pocas experimentan una regresion, y un mimero no
despreciable de ellas progresan de forma rapida hasta ser la
causa de un ictus, habitualmente hemodindmico.

La intensidad de la estenosis carotidea no es un indicador
fiable de la afectacion hemodinamica intracraneal; si lo es, sin
embargo, el estudio de la reserva hemodindmica. La monitori-
zacion continua por DTC en las arferias intracraneales permite
detectar la presencia de sefiales transitorias de alta intensidad
(HITS, high intensity transient signals), que se corresponden
con microembolias silentes formadas por agregados fibrino-
plaquetarios. La presengia de HITS se ha descrito en pacientes
con protesis valvulares cardiacas y estenosis carotideas, durante
la endarterectomia carotidea v la cirugia cardiaca. En pacientes
con estenosis cardtidea, la presencia de HITS se ha asociado con
estenosis grave, placa ulcerada e ictus reciente. La deteccidn
de HITS en estos casos seria un indicador de inestabilidad de
la placa'de ateroma. Por otro lado, la incidencia de HITS des-
cienide hasta desaparecer tras la endarterectomia y con el trata-
miento anticoagulante. La deteccion de HITS en lafase aguda
del ictus aterotrombdético es predictiva de recurrencia precoz.
Finalmente, el DTC también permite detectapain shunt cardiaco
derecha-izquierda (foramen oval permeable) que explique una
embolia paraddjica tras la administracign de microburbujas de
aire por una via venosa periférica (figr 16.24).

Estudios de imagen
Tomografia computarizada

La TC cerebral debe realizarse lo mas precozmente posible. La
TC simple (el contraste.es optativo) permite excluir una hemo-
rragia cerebral y s lesiones no isquémicas (tumores, mal-
formaciones w ares, hematoma subdural) que pueden
manifestarse de forma ictal.

En las primeras 4,5 horas, o si se desconoce la hora de inicio,
y ante la posibilidad de un tratamiento de recanalizacion, se
deben practicar, ademas de la TC simple, una TC de perfusién y
una angio-TC. Pasado ese tiempo puede ser suficiente con la TC
su‘nq:ale para tomar las decisiones terapéuticas. La TC es esencial
para la seleccién del tratamiento. Se deben valorar los signos
indirectos de ictus isquémico, como la presencia de una arteria
hiperdensa (generalmente la cerebral media); un borrado del
niicleo caudado, del lenticular o del tilamo; el signo del ribete
insular, o la pérdida de surcos en la corteza cerebral por el edema
(fig. 16.25). La escala ASPECTS punhia la ausencia de signos de
isquemia (hipodensidad) en 10 dreas del territorio de la arteria
cerebral media; una puntuacién menor de 7 (sobre un méximo
de 10 puntos, que seria la ausencia de signos precoces) predice
una mala respuesta al tratamiento fibrinolitico, con mayor riesgo
de transformacién hemorrigica y se asocia con un peor pronds-
tico funcional a los 3 meses.

La TC de perfusién permite cuantificar la extension de
tejido isquémico infartado (no recuperable) y de tejido en
penumbra (potencialmente recuperable). La diferencia entre
infarto y penumbra se basa en la autorregulacion vascular
cerebral. En la zona infartada, el tiempo de trinsito medio
(TTM] estard aumentado, mientras que el F5C y el volumen
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Figura 16.24 Doppler transcraneal en dos pacientes con foramen oval permeable tras |a administracidn de microburbujas de aire en la vena cubital. Se abserva en el primer

pacients wn patron de ducha (A) y en &l sequnda un patron de tipo cartina (B).

Figura 16.25 Signos precoces de isquemia enla TC cenebral. A. Signo de |a arteria cerebral media hiperdensa. B. Oscuecimiento de los nicleos de la base. C. Borrado de
los swrcos peritéricos. DL Efeclo expansivo.

sanguineo cerebral (V5C) estaran'muy disminuides. En la
zona de penumbra, sin embargo, el TTM estard aumentado,

y el FSC, disminuido, pero el VSC podra estar conservado o
mLquo aumentade por la vasodilatacidn v las aportacmnui
de vasos colaterales. Lalpresencia de mismatch (cuando el drea
cerebral alterada en el mapa de TTM o FSC sea al menos un 20%
superior a la identificada en los mapas de V5C) nos permite
hacer una mejor seleccién de los pacientes que se benefician de
tratamienta trombolitico mas alla de las 3 horas.

Por 1ltimo, la angio-TC permite localizar la oclusion yas-
cular que origina el cuadro, valorar la presencia y el grado de
circulacion colateral v sirve de guia para el tratamiento endo-

vascular (fibrindlisis intravenosa o trombectomia mecinica).
En el infarto subagudo (1-3 dias) se observa un drea bien
elimitada de baja dermdad que afecta a la sustancia grisvala
ustancia blanca, con efecto expansivo en muchos casos. Enesta
ase también se puede observar la transformacion hemo-
rrigica. Después de 4-7 dias persisten el edema y el efecto
expansivo, y aparece un realce tras la administracién de con-
traste i.v., con un patrén heterogéneo caracteristico en el seno
dela lesion isquémica, o bien un realce de los surcos corticales,
que traduce una alteracion de la BHE. En el infarto establecido
de1 a 8 semanas de evolucion desaparece de forma progresiva
el efecto expansivo. En algunos pacientes, la imagen del infarto
enla TC cerebral se enmascara por hacerse 1qoden<,n (efecto
fogging), coincidiendo con la disminucion del edema. El realce

-p.,n:,_,

poscontraste puede persistir hasta 8-10 semanas. El infarto de
meses,/ afins de.evolucion se caracteriza por la aparicion de una
lesion de bordes nitidos, de densidad similar al LCR, asociada
auna pérdida de volumen que se manifiesta como un aumento
de lossurcos en esa zona y retraccion del ventriculo adyacente.

La TC cerebral es util para valorar la transformacion hemo-
rragica del infarto cerebral. Solo se observa deterioro clinico
acompafiando a la transformacién hemorragica en el 10% de
los casos. La hemorragia aparece en la sustancia gris y tiene
aspecto de areas hiperdensas parcheadas, y en ocasiones se
hacen confluentes (v. fig. e16.36). Se diferencian dos tipos: trans-
formacidn hemorrdgica petequial, con una distribucion puntiforme
alolargo de los margeneq del infarto (tipo 1) o con tendencia a
formar dreas mas confluentes en el interior del infarto (tipo 2),
¥ transformacion hemorrigica parenguimalosa, en la que el drea de
mngradn puede afectar a menos del 30% (tipo 1) 0 a mas del
30% (tipo 2) del drea de infarto.

La imagen en la TC puede ayudar a la identificacién del
mecan:ismo etiopatogénico del infarto cerebral. Los infartos
de origen hemodinidmico aparecen en zonas situadas entre
dos territorios vasculares (zonas fronterizas y distales), con
mayor frecuencia entre las ramas superficiales de la arteria
cerebral media y anterior, arteria cerebral media y posterior,
y entre el territorio superficial y profundo de la arteria cere-
bral media. Las obstrucciones trombéticas de las grandes
arterias intracerebrales suelen originar un infarto mmpluto
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del territorio vascular correspondiente, debido a su elevada
coexistencia con placas de ateroma en otras localizaciones y la
mala circulacién colateral. En los infartos aterotrombiticos por
embaolia arterioarterial con buena situacion hemodinamica, el
infarto solo afectara al tejido cerebral mis préximo al tronco
principal de la arteria ocluida; si la circulacion colateral es
insuficiente, la totalidad del territorio vascular se necrosara.
Los infartos cardioembdlicos suelen localizarse en el drea cor-
tical, con frecuencia presentan transformacién hemorrigica y
pueden ser miiltiples y afectar a distintos territorios vasculares.
El tamafio (< 1,5 mm de didmetro) y la localizacién en los
niicleos de la base o sustancia blanca profunda permiten iden-
tificar los infartos lagunares.

Resanancia magnética

La BM es un método de imagen con mayor sensibilidad pero
menor especificidad en EVIC. Es una opcidn idénea de diagnis-
tico por la imagen en la isquemia cerebral transitoria, en los
ictus del tronco cerebral y en los infartos lagunares o de peque-
no tamano. Ademds, permite la realizacion de angiografia por
EM (fig. e16.42)

El incremento tisular de agua en la isquemia se traduce en
un alargamiento de los iempos de relajacién en las secuencias
ponderadas en T1 (el drea de isquemia aparece hipointensa
respecto a la sustancia gris normal) y en T2 (drea isquémica
hiperintensa semejante al LCR), que son mas demostrativas,
pues a las 2-4 horas del episodio va se puede establecer un drea
de hipersenal. El infarto crénico se caracteriza porun compot-
tamiento de sefial semejante al LCR en todas las secuencias, y
puede acompafiarse de un agrandamiento compensatorio (ex
vacue) del sistema ventricular o de los espacios aracnoideos
circundantes. Las estructuras vasculares de flujo sapido tienen
una imagen de falta de sefial caracteristica, hipointensas en
todas las secuencias. Por el contrario, laise=o hipersenal en
cualquiera de ellas indica lentitud del flujo u oclusion real.

Deben considerarse como infartes lagunares subagudos
aquellos que presentan en densidad protonica una discreta
hipersefial respecto al parénguima cerebral sano, v agudos si
son brillantes (hipersenal) en secuencias de difusion.

La RM de difusién permite la medicion in vive de la movi-
lidad del agua en los tejides. El grado de esa movilidad puede
ser cuantificado par un pardmetro conocido como el coeficiente
de difusion aparente, cuyo valor es distinto en cada tejido.
Con esta técnicase pueden diferenciar dreas de parénquima
cerebral sano, donde hay una elevada movilidad del agua'y
que aparecen negras en la imagen, y otras dreas que se corres-
ponden con el tejido isquémico, donde se acumula el agua y,
por tanto, aparecen brillantes (fig. 16.26). Esta técnicapermite

Figura 16.26 Imdgenes de RM de difusidn (A) y perfusion (B). En C se puede
apreciar el desacoplamiento entre ambas imagenes.

detectar la isquemia focal mis precozmente que las técnicas
convencionales de RM. En la RM de perfusidin se realizan
secuencias T2 para observar el paso de un bolo de contraste
paramagnético i.v. Las dreas isquémicas se identifican por un
retraso en la llegada del contraste.

La combinacion de estas dos ultimas técnicas nos ofrece
informacidn del edema vasogénico, del edema citotoxico y de
alteraciones en la perfusion. Es importante realizarlas de forma
conjunta para valorar la progresion del dafo tras la isquemia,
va que los déficits de perfusién pueden no ser lo suficiente-
mente intensos como para alterar la capacidad de difusién de
las moléculas de agua, pero si para causar déficit neuroldgico.
Comparando el volumen de tejida afectado en las dos técnicas
podemos predecir el tamafio de la lesién, de tal forma que cuan-
do el volumen de la lesién es mayor en la RM de perfusion que
en la EM de difusién el tamano final de la lesidn sera mayor,
mientras que si el volumen en la EM de perfusion es menor que
el observado en la BM de difusidn, la lesidn tendera a reducirse.
La diferencia entre los volimenes de perfusion y de difusion
(desacoplamiento’ o mismatch) permite identificar el tejido en
riesgo que es potencialmente salvable, por lo que es un criterio
util en laindicacion del tratamiento trombolitico v neuroprotec-
tor de laisquemia cerebral aguda (v. fig. 16.26).

Angiografia

La angiografia cerebral se obtiene mediante la'inyeccidn de
contraste yodado intraarterial. Se obtiene asitina informacion
precisa de la morfologia del drbol vascular v de la dinamica
de la circulacion cerebral. Esta indicada en lesiones arteriales
oclusivas que precisen tratamiento mediante endarterectomia,
angioplastia, bypass o fibrinolisis intraarterial precoz, asi como
en los casos de sospecha de aneurismas y malformaciones vas-
culares que puedan solucignarse con técnicas de radiologia
vascular intervencionista,

Es una técnica agresiva no exenta de complicaciones
(v. cap. 2). En la aterosalérosis, la arteriografia ofrece informa-
cidn sobre la localizacion de la lesidn, el grado de estenosis, la
morfologia wladinamica del flujo. Para poder calificar el grado
de estenosis de la arteria cardtida interna en leve (0-30%), mode-
rado (30-70%) o grave (70-99%) pueden ser precisas hasta tres
proyecciones angiograficas. En estenosis preoclusivas puede
observarse una retencion prolongada de la columna de contras-
teyLa angiografia permite diferenciar placas no complicadas y
de superficie lisa de otras complicadas con trombos o tlceras.
También se puede estudiar la suplencia de las colaterales.

La arteriografia permite detectar las disecciones arteriales. En
la displasia fibromuscular podemos observar en la angiografia
tres patrones cldsicos: un patrdn arrosariado en el que se alternan
zonas estendticas con otras dilatadas (es el mas frecuente), una
estenosis tubular o una displasia fibromuscular atipica, asociada
con formaciones aneurismaticas o seudodiverticulares.

La arteriografia también es util para el diagnostico de lesio-
nes secundarias a radiaciones (estenosis irregulares) y para la
deteccién de hipoplasias, dilataciones, bucles u otras altera-
ciones en el desarrollo del arbol vascular o arteritis, como la
enfermedad de moyamoya. En el sindrome de Sneddon pueden
verse oclusiones parciales de arterias de mediano y pequefio
calibre que se extienden desde la periferia, junto a estenosis v
dilataciones segmentarias.

La angiografia por TC (angio-TC) y la angio-EM combinada
con eco-Doppler han reducido, en gran medida, las indicacio-
nes de la angiografia convencional.
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Exploraciones cardioldgicas

El primer paso es obtener la historia clinica sobre la existencia
de una cardiopatia (pasada o presente), asi como la situacién
cardiaca actual (pulso irregular, disnea, dolor tordcico o so-
plos cardiacos). La patologia coronaria es de dos a cuatro veces
mis frecuente en los pacientes con ictus que en el resto de la
poblacién. La presencia de una trombosis venosa profunda o el
inicio del déficit en relacidn con una maniobra de Valsalva son
sugestivos de embolia paraddijica. El ECG es una exploracion
obligada y permite la deteccién de arritmias (fibrilacién auri-
cular, enfermedad del seno}, de signos de infarto de miocardio
(antiguo o reciente), o de datos de dilatacién auricular o hiper-
trofia ventricular. Es 0l una monitorizacidn continua ECG en
las primeras 24-48 horas tras el comienzo del ictus para detectar
arritmias insospechadas o cambios secundarios al propio ictus,
v repetir el ECG pasados unos 7 dias para comprobar su desa-
paricién o persistencia. La radiografia de térax informa sobre el
crecimiento de las cavidades cardiacas y las calcificaciones en
el anillo valvular mitral o adrtico. En la radiografia se aprecian
datos de fallo cardiaco, infiltrados pulmonares o complicaciones
infecciosas del ictus al valorar los campos pulmonares, asi como
signos de dilatacion adrtica, calcificacion o diseccion adrtica.
La ecocardiografia estd indicada en pacientes menores de
45 anos y en aquellos casos de infartos no lagunares en los que
el ECG y el Doppler de troncos supraadrticos resultan norma-
les. La ecografia transtordcica valora la funcién ventricular, la
motilidad de las paredes cardiacas (zonas discinéticas o aginé-
ticas), el tamafo de las cavidades cardiacas y la existencia'de
valvulopatias. La ecografia transesofigica es mas sensible para
detectar anomalias del septo interauricular, trombos auriculares,
comunicaciones entre cavidades derechas e izquierdas, vegeta-
ciones en casos de endocarditis o placas ateromatosas en la aorta.
La ecocardiografia transesofigica estd indicada en pacientes
jévenes con ictus criptogénico y estudio por ecocardiografia
transtordcica normal, especialmente cuando se pretende evaluar
el tabique interauricular (foramen oval permeable y aneurisma
del septo interauricular), la orejuela izquierda o el arco adrtico.

Estudios funcionales

Mediante la tomografia por emision de foton simple (SPECT) y
la tomografia por emision de positrones (PET) se pueden obte-
ner imagenes que muestran el acoplamiento entre la actividad
neuronal el FSC{v. cap. 2).

La PET ¢ondesoxiglucosa marcada con “F permite calcular
el consumo regional de glucosa (que en individuos sanos suele
ser de 30 ml,/ 100 g /min). E1 V5C regional puede determinarse
mediante hemoglobina marcada con "CO,. El metabolismo
cerebral regional de oxigeno y la fraccidn de extraccion de
oxigeno pueden calcularse tras la inhalacién gontinua de O
precedida de la inhalacion de CO,. La SPECT permite calcular,
de forma semicuantitativa, el FSC, y avuda al diagndstico de
la reperfusidn espontinea, la perfusion de lujo, la perfusion de
miseria y la diasquisis, pero estas técnicas no son de uso comiin
en la practica clinica.

Protocolo diagnéstico en la fase aguda

del ictus

La eficacia demostrada sucesivamente por: a) las unidades
de ictus; b} la trombdélisis i.v.; ¢} la trombectomia mecinica, v
d) el neurcintervencionismo en la HSA ha revolucionado el

tratamiento del ictus en las sociedades avanzadas. El abjetivo
propuesto por diferentes organizaciones internacionales en la
Declaracidn Helsingborg de que para el ano 2015 todo paciente
con ictus deberia ser ingresado en una unidad de ictus esta
todavia lejos de alcanzarse. Pero ahora ese ideal es imperativo
para asegurar a la poblacion la igualdad de acceso a los cuida-
dos médicos, dada la eficacia demostrada de las medidas de
tratamiento antes citadas. Por tanto, la planificacion en cada
pais de centros regionales de ictus (Stroke Centers) altamente
cualificados v activos las 24 horas del dia y su accesibilidad
inmediata mediante transporte rapido es un desafio para las
autoridades sanitarias. De manera ideal, la primera persona,
va sea un médico, un paramédice o incluso un familiar, que
identifica estar ante un ictus debe llamar al teléfono que activa
el Cadigo Ictus (donde exista tal procedimiento), organiza el
transporte v previene al hospital donde esti la unidad de ictus
de su llegada inmediata. En la figura 16.27 se hace una sintesis
de ese protocolo.

Tratamiento del ictus isquémico

Tratamiento durante la fase aguda del ictus
isquémico
Medidas generales

La primera medida es valorar las constantes vitales. La hipoxia
agrava el dafio cerebral, por lo que, anté'una sospecha clinica
fundada, debe realizarse una gasometria arterial y aportar O,
si se observa una disminucién en la pO, (la administracién de
oxigeno en un paciente sin hipexemia puede condicionar la
disminucién del F5C). Se debetener en cuenta que la puncién
arterial contraindica la trombadlisis i.v. Hay que liberar la via
aérea y proceder a la intubacién y la ventilacion mecinica si
hay disminucién del niwel de consciencia, considerando previa-
mente si la situacion basal del paciente y la gravedad del ictus
aconsejan una megdida terapéutica costosa sin posibilidades
de éxito. En'laumayoria de los pacientes basta con mantener
al enfermoen posicién semiincorporada (aproximadamente a
30%) para evitar la broncoaspiracion; también son de utilidad
medidas como la fisioterapia respiratoria y la aspiracidn fre-
cuente de secreciones respiratorias.

Hay que controlar las cifras de la PA. En caso de hipotensién
arterial es necesario descartar otros procesos asociados, como
infarto de miocardio, diseccidn adrtica, sepsis o hipovolemia, que
deben tratarse de forma individualizada. El flujo sanguineo en el
drea isquémica sin autorregulacion depende de la PA, v sus des-
censos, sobre todo si son bruscos, pueden aumentar el tamanio del
infarto. Esto obliga, en ocasiones, al uso de aminas vasopresoras.

La HTA es un hallazgo comiin en la fase aguda del ictus v
en muchos casos es reactiva, por lo que se normaliza de forma
espontinea en los dias siguientes. Se debe tratar una HTA
cuando las cifras de PAS son mayores de 185 mmHg o las de
PA diastolica (PAD) superan los 110 mmHg, evitando descensos
bruscos. También se trata la HTA cuando se asocia con datos de
angina o insuficiencia cardiaca, o si existe una diseccién adrtica.
Las dosis habituales son: labetalol, 1 mg/min i.v. 0 100 mg por
via oral (p.o.}, y enalapril 1 mg iv. 0 25 mg p.o. Debe evitarse
el uso de los antagonistas del calcio por via sublingual por el
riesgo de hipotension brusca y descenso del FSC.

El control de la hipertermia, aunque sea moderada, tiene
valor terapéutico. Se recomienda el uso de antitérmicos en
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Figura 16.27 Diagrama de flujo de la actuacion en el ictus apudo. ASPECTS. Alberta Stroke Program Early CT Score; MIHSS, Mational Institule of Health Stroke Scale;

PA, presidn arterial.

pacientes con temperatura superior a 37,5 °C durante la isque-
mia cerebral aguda: 2 g i.v. de metamizol cada 8 horas o de para-
cetamaol p.o. o parenteral, por carecer de efecto antiagregante.

Hay que mantener un correcto estado de hidratacién y nutri-
cidn. La deshidratacion produce un aumento de la viscosidad
de la sangre, que provoca un empeoramiento del FSC. El equili-
brio hidroelectrolitico se mantiene con soluciones salinas isoté-
nicas. En general, deben administrarse 2.000-2.500 ml/dia, que

se reducirdn si existen HIC o signos de fallo cardiaco. Se deben
realizar analisis de sangre frecuentes con determinacién de la
funcidn renal e iones para controlar el aporte de liquidos y elec-
trélitos. Deben evitarse las soluciones hipotdnicas que suponen
un aumento de agua libre que empeora el edema. No se deben
aportar soluciones glucosadas, pues la hiperglucemia aumenta
el dano neuroldgico. La glucemia se controla con frecuencia y la
hiperglucemia se trata precozmente con insulina, manteniendo
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cifras por debajo de 150 mg/dl. En cuanto sea posible hay que
iniciar la alimentacidn oral o enteral con un adecuado aporte
caldrico para evitar la desnutricidn, que facilita el desarrollo de
complicaciones infecciosas y de tlceras por dectibito.

Es importante la movilizacién precoz del paciente con ictus
para prevenir complicaciones como broncoaspiracion, neumo-
nia, tromboflebitis o tlceras por deciibito.

Fibrindlisis intravenosa

La hemostasia fisioldgica asegura la permeabilidad vascular
v la circulacién sanguinea gracias a un delicado v regulado
equilibrio entre los mecanismos de coagulacién, encargados
dela formacidn de fibrina, y los de fibrindlisis, responsables de
su eliminacion del torrente circulatorio. El sistema fibrinoliti-
co incluye una proenzima inactiva, el plasminégeno, que en
determinadas circunstancias se convierte en una enzima activa,
la plasmina, encargada de la degradacién de la fibrina en pro-
ductos solubles. La activacion del plasmindgeno tiene lugar a
través de activadores especificos, de los que se han identificado
varios tipos: el t-PA y los activadores de tipo urocinasa (u-PA)
v prourocinasa (scu-PA).

La fibrinolisis es mds eficaz en codgulos alojados en terri-
torios vasculares normales (émbolos) v con gran contenido
de fibrina. La recanalizacién espontinea tiene lugar en el 17% de
los pacientes con obstruccién de la arteria cerebral media
durante las primeras 4 horas y en el 38% durante los primeros
7 dias. En ictus isquémicos corticales, la recanalizacién espon-
tinea se ha llegado a evidenciar en el 77% de los pacientes
durante las primeras 2 semanas de evolucidn. La presencia de
una lesion endotelial subyacente al trombao adherido es el factor
mas importante para la recurrencia de la oclusién frombética,
tanto si la fibrindlisis es espontinea como sies farmacoldgica.
Por ello las posibilidades de retrombosis son mis elevadas en
los ictus aterotromboticos.

Para la trombdlisis i.v. solo estd indicado el t-PA. El t-PA es
el principal agente de la activacidn fibrinolitica fisiologica en el
hombre y es posible la sintesis de t-PA recombinante (rt-PA),
que tiene las mismas propiedades antigénicas, bioquimicas v
enzimiticas que el fisiclogico.

El rt-PA se administra por via i.v. en dosis de 0,9 mg/kg
(méximo 90 mg); el 10% de la dosis en un bolo inicial, seguido
deuna perfusidneontinua del 90% restante durante 60 minutos.
El estudio americano NINDS demostro la eficacia del ri-PA
durante las primeras 3 horas desde el inicio de los sintomas. El
estudio ECASS III ha demostrado el beneficio del emplec del
rt-PA en el ictus isquémico agudo entre las 3 y las 4,5 horas. La
ampliacién del intervalo terapéutico a 4,5 horas y la disponi-
bilidad de un equipo de intervencion endovascularpermiten
tratar con fibrinélisis a un 50% mas de pacientes.

Los pacientes con ictus graves (NIHSS5 > 25) o los que pre-
sentan signos precoces en la TC de un gran infarto (borrado
masivo de surcos corticales, efecto masa o edema) tienen un
alto riesgo de transformacién hemorragica tras la fibrindlisis
(fig. 16.28).

A continuacién se resumen los criterios de inclusion y exclu-
sion en el tratamiento:

n Criterios de inclusion:
* Edad: mayor de 18 afios.
* Diagnostico clinico de ictus isquémico que causa un
déficit neurolégico definido como una alteracidn
del lenguaje, de la funcidén motora, de la cognicién,

Figura 16.28 TC sin confraste. Transformacion hemorragica de una isquemia
de tronco tras |a fibrind|sis de la arteria basilar.

de la fijacion de la mirada, de la vision v /o negligencia
definido@emo un acontecimiento caracterizado por un
inicio repentino de un déficit neurolégico focal agudo
después de la exclusion por TC de la hemorragia.

* Inicio de los sintomas en el plazo de las 4,5 horas
anteriores.

n Criterios de exclusion:

* Evidencia de hemorragia intracerebralen la TC.

* Inicio de los sintomas del ictus isquémico de mas
de 4,5 horas antes del comienzode la infusion o cuando
la hora del ictus se desconoce.

* Sintomas que indiquen HSA, incluso si la TC es normal.

* Ictus previo o traumatismo craneal grave en los 1iltimos
3 meses.

* PAelevada (PAS superior a 185 mmHg o PAD superior
a 110 mmHg).

* Glucemia in.ferWa 50,

o Didtesis rrigica conocida que incluye las siguientes
(y olras)

* Recuento de plaquetas < 100.000.

= Heparina sadica en las 48 horas previas y tiempo
de tromboplastina parcial activado (TTPA) que exceda
el limite normal.

* Uso de anticoagulantes con cociente internacional
normalizado (INR) > 1,7 o tiempo de protrombina
= 15 segundos.

* Uso de anticoagulantes de accidn directa sobre la
trombina (dabigatrin) o factor Xa (apixabidn, rivaroxaban)
y/o heparina de bajo peso molecular (HEPM) en dosis
anticoagulantes, a no ser que el paciente no haya recibido
el farmaco en las tltimas 48 horas.

* Manifestaciones de una hemorragia importante.

* Historia conocida de hemorragia intracraneal.

* Sospecha de HSA o condiciones que puedan
predisponer a ella (aneurisma).

* Historia de dafio del SNC (neoplasia, aneurisma,
cirugia intracraneal o espinal).

* Antecedentes recientes (menos de 10 dias) de masaje
cardiaco, maniobra obstétrica, puncion arterial o venosa
en un punto no compresible (p. gj., subclavia o yugular).

* MNeoplasia con riesgo de sangrado.

* Cirugia mayor o traumatismo importante reciente.

’
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Los ultrasonides aplicados sobre la arteria ocluida pueden
aumentar el efecto del tratamiento trombolitico.

Después de la administracidn del tratamiento fibrinolitico y
durante 24 horas no se administrarin heparina, anticoagulantes
orales, AAS u ofros antiagregantes plaquetarios, y debe moni-
torizarse la PA cada 15 minutos, controlindola con labetalol si
fuera necesario. 5i se sospecha hemorragia cerebral o sistémica,
debe interrumpirse la administracion del farmaco y solicitar
de 6 a 8 unidades de crioprecipitado rico en factor VIII v de
6 a 8 unidades de concentrado de plaquetas. Los pacientes
deben ser trasladados a unidades de ictus directamente desde
los servicios de urgencias para continuar la monitorizacidn
durante 48-72 horas una vez que el tratamiento trombaolitico se
ha iniciado. Deben vigilarse los signos de sospecha de hemo-
rragia cerebral, como son la disminucién del nivel de cons-
ciencia, el incremento del déficit motor, el aumento de la PAS
o la aparicion de cefaleas y vomitos.

La complicacién hemorrigica puede variar en su gravedad
desde los cambios hemorrigicos petequiales dentro de la zona
del infarto cerebral, a menudo sin traduccidn clinica, hasta el
hematoma intraparenquimatoso con efecto expansivo, hernia-
cién cerebral y muerte. Los factores que se pueden asociar con
el riesgo de hemorragia intracerebral son los siguientes:

= Tamaiio de la lesion en la TC. La presencia de edema
es un excelente marcador del riesgo hemorrigico. Una
hipodensidad de mas del 33% del territorio de la arteria
cerebral media contraindica la administracion
de tratamiento trombolitico.

» Edad. La edad avanzada se asocié con un aumento del
riesgo de hemorragia cerebral en los tres ensayos con
rt-PA.

= Gravedad. El 80% de los pacientes con hemorragia
cerebral presentaban un ictus grave en el momento
de la inclusidn.

= HTA. Es un importante factor asogiado a la hemorragia
intracerebral, y su control mejora los resultados.

Tratamiento recanalizador intraarterial

El tratamiento trombolitica L.v. en el ictus isquémico viene
limitado por el iempo désde el inicio de los sintomas. Pero,
ademis, no se consigue siempre la recanalizacién arterial, sobre
todo en oclusiones proximales de las arterias intracraneales.
Si la fibrindlisis ia% esti contraindicada o si ha fracasado, hay
dos alternativas: la fibrinolisis intraarterial o la trombectomia
mecanica.

Para la fibrindlisis intraarterial farmacoldgica es necesaria
la cateterizacion selectiva de la arteria ocluida para adminis-
trar de manera local agentes tromboliticos (u-PA @ rt-PA). La
instilacion intraarterial consigue una mayor concéntracion del
fairmaco en la zona del trombo con dosis bajas, lo'cual limita los
efectos secundarios sistémicos y permite su uso en situaciones
en las que el rt-PA iv. estd contraindicado, como hemorragias
activas o cirugias recientes. Por otro lado, el catéter empleado
puede ejercer un efecto mecinico que facilite la disolucion del
trombo. La trombdlisis intraarterial consigue tasas de recana-
lizacidn arterial superiores a las de la fibrindlisis i.v., aunque
COmo mntrapartida, es una técnica mas agresiva y con mayor
demora para el inicio del tratamiento. Esta contraindicada en
pacientes que toman anticoagulantes orales.

Por eso se han ido desarrollando las técnicas de extrac-
cién del trombo (trombectomia mecdnica). Los dispositivos

mas empleados son los stent refrievers, o stenks con sistema
de recuperacicn del trombo. Por un lado, tienen la capacidad de
autoexpandirse dentro del trombo, consiguiendo desde el
primer momento la restauracion del flujo sanguineo, y por
otro son sistemas recuperables, por lo que permiten extraer
el trombo. Estos dispositivos consiguen en la mayoria de los
casos la recanalizacion con un solo intento, siendo menor el
tiempo de recanalizacion que con los otros sistemas de extrac-
cion del trombo.

Los metaandlisis de cinco ensayos clinicos que utilizaron
dispositives de extraccién mecdnica en el tratamiento del
ictus isquémico han concluide que la trombectomia mecinica
incrementa la probabilidad de buen pronéstico funcional a
los 3 meses con una odds rafio (OR) de 2,49, sin incrementar la
morbimortalidad.

En la actualidad se recomienda:

m [Iniciar el tratamiento on fibrindlisis i.v. siempre que esté
indicada y, a continuacion, la trombectomia mecdnica como
rescate si no hay recanalizacion arterial v mejoria clinica.

= En pacientes con ictus isquémico de menos de 6 horas
de evolucion en los que se objetive una oclusion de la
cardtida interna o de la porcidn proximal de la cerebral
media, la tasa de recanalizacién mediante fibrindlisis i.v.
es baja, por lo que estd indicada la trombectomia mecinica
como primer procedimiento.

n También la trombectomia mecinica estd indicada de
forma primaria cuando existan contraindicaciones para
fibrindlisis i.v., como cirugia reciente, srombopenia,
hemorragia sistémica activa, anticoagulacion oral con
INR = 1,7 o tratamiento con heparinas o anticoagulantes
de accion directa en las iltimas 48 horas.

Prevencion y tratamiento de las complicaciones médicas
en la fase aguda del ictus

Entre el 60 y el 95% dﬁ-lus pacientes presentan alguna com-
plicacién médica. La edad, la incapacidad previa (en especial
la incontinencia u;iﬁ:iria] vy la gravedad del ictus se asocian con
una mayaor frecuencia de complicaciones.

Aungue la mortalidad que ocurre en la primera semana del
ictus tiende a ser una consecuencia directa del dafio cerebral, las
muertes que ocurren en las semanas siguientes son resultado
de procesos potencialmente evitables y tratables.

BDI!npli-l:i!I:iDnBE cardiovasculares

Si aparece una arritmia durante las primeras 72 horas se debe
tratar sin usar antiarritmicos de tipos IA e IC (procainamida,
quinidina), porque aumentan el intervalo QT.

La insuficiencia cardiaca se ve facilitada por las arritmias y
la hipervolemia, por lo que es necesario un adecuado aporte de
liquidos, un control estricto de la presion venosa central (PVC)
y el tratamiento con digital.

Hay que prevenir la trombosis venosa profunda (23-75%) y
el tromboembolismo pulmonar con fisioterapia precoz, medias
compresivas para evitar la estasis venosa v HBPM (nadro-
parina 4.100 U por via subcutinea [s.c.]} o heparina calcica
(5.000 U/12 hs.c.). La trombosis venosa se puede diagnosticar
por Doppler. La embolia pulmonar puede ser poco sintomatica
vy se diagnostica por gasometria, gammagrafia o arteriografia
pulmonar. El tratamiento consiste en anticoagulacion con
heparina i.v. o colocacion de filtros en la vena cava inferior en
aquellos casos en los que existe una contraindicacion para la
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anticoagulacién. El rango de TTPA se debe mantener entre 1,5
v 2 basal v, al cabo de 7 dias, se cambia a anticoagulacion oral
con dicumarinicos, que se mantendrd durante 3 meses.

Complicaciones respiratorias

Los infartos del tronco provocan alteraciones en el ritmo res-
piratorio y debilidad en la musculatura faringea, lo que facilita
el desarrollo de infecciones pulmonares v un aumento en la
mortalidad.

La hipoxemia debe evitarse o tratarse con aporte de Oy, sies
necesario, con farmacos broncodilatadores. En algunos f:nacien-
tes con infartos extensos, convulsiones, hipoxemia mantenida
o hipercapnia son necesarias la intubacion y la ventilacién
mecinica con presion positiva a 10 cmH, O para facilitar el
flujo sanguineo.

La broncoaspiracion ocurre en el 42% de los infartos cere-
brales, sobre todo en los localizados en el tronco cerebral. Las
infecciones respiratorias ocurren en el 10% de los casos, facili-
tadas por la acumulacion de secreciones, y son una causa muy
importante de mortalidad. El tratamiento antibidtico inicial
empirico debe ser activo frente a gérmenes anaerobios y guiarse
después por los cultivos y el antibiograma.

El edema neurogénico pulmonar se debe a una trasudacion
de liquido en los alvéolos pulmonares. Es poco frecuente,
pero de gran importancia, debido a su elevada mortalidad. Lo
facilitan la HTA, la presion elevada en la auricula izquierda y
la hiperactividad simpdtica. Se debe tratar con restriccién de
liquidos y diuréticos y, si es necesario, con intubacion endo-
traqueal y ventilacion artificial.

Puede producirse apnea obstructiva del suefo (tanto en
pacientes con infarto hemisférico como en aquellos con infarto
de tronco) debido a una disfuncion de los musciles de las vias
aéreas superiores. La apnea del suefio es tanto un factor de
riesgo para sufrir un ictus como un facter de morbimortalidad
en su evolucion.

Complicaciones musculoesqueléticas

Son frecuentes las caidas con fracturas debido a la alteracion
del nivel de consciencia, a los déficits sensitivos o al uso de
firmacos sedantes. ELhombro doloroso aparece hasta en el 40%
de los pacientes. Para prevenirlo hay que iniciar la fisioterapia
vy las curas posturales lo mis precozmente posible. Es crucial
evitar los traumatismos por estiramientos del brazo parético.

Complicaciones gastrointestinales
Las alteraciones en la nutricion son frecuentes. Se debe walorar
si estd indemne la capacidad deglutoria antes de inieiar una
dieta oral para evitar la broncoaspiracién. El aporte nutricional
adecuado es esencial. Otras complicaciones sen’el sangrado
digestivo, el infarto mesentérico o la seudoobstiuccion intestinal.
El hipo aparece con frecuencia en los infartos del tronco;
suele ser transitorio y suele ceder con clorpromazina.

Complicaciones urinarias

Las infecciones urinarias son una causa muy importante de
morbilidad. La causa mis frecuente es el sondaje uretral. Se
debe iniciar un tratamiento precoz con antisépticos urinarios
y cambiar la sonda.

El 50% de los pacientes tienen incontinencia. 5i la inconti-
nencia urinaria es persistente, es necesario realizar un estudio
urodiniamico.

Complicaciones fecales

Aparecen en infartos masivos y en aquellos con disminucién
del nivel de consciencia. También puede existir impacto fecal
con falsas diarreas. Para evitarlo hay que administrar lactulosa,
movilizar al enfermo y realizar enemas de limpieza cada 48 horas.

Complicaciones sistémicas

La fiebre aparece en un 40% de los infartos en fase aguda. Su
causa mas frecuente es la infeccidn, pero a veces es la expresién
de necrosis celular o cambios en el centro de termorregulacién
en infartos localizados en la regién anterior del tilamo. La
hipertermia empeora el prondstico del infarto v debe tratarse
con metamizol o paracetamol.

Elaumento de la glucemia ocurre tanto en diabéticos como
en no diabéticos ¥ se debe al aumento de las cifras de corticoi-
des, catecolaminas y hormona del crecimiento (GH) por estrés.
Se asocia con mal prondstico v transformacion hemorriagica
del infarto. La preduccion de dcido lictico y el edema cerebral
secundario a cambios en la BHE son algunos mecanismos de
dafio cerebral. El efecto pernicioso de la hiperglucemia tiene
su efegto en 24 horas.

La alteracion del equilibrio hidroelectrolitico también es
comiin en la fase aguda y debe vigilarse a diarie. La deshi-
dratacion aumenta la viscosidad del plasma; el,sindrome de
secrecion inadecuada de hormona antidiurética(SIADH) causa
hiponatremia, que facilita el edema. Hay,que tener en cuenta
las alteraciones provocadas por los farmacos (diuréticos). E1
aporte de liquidos debe ser de entre 2.000 y 2.500 ml/dia, con-
siderando el estado cardiovascular 5i hay edema cerebral, el
aporte debe reducirse a 1.500 ml/fdia.

La hiponatremia se trata'gan suero salino isoténico. 5i las
cifras de sodio son inferigresa 120 mEq/1 o hay un importante
deterioro neurolégico, se émplea suero salino hipertonico. La
correccion debe hacerse lentamente para evitar la mielindlisis
pontina central.

Complicaciones cutaneas

Las ilceras'por deciibito se producen por compresion en zonas
de apoye. El eritema inicial evoluciona a excoriacidn y necrosis.
Se evitan mediante la movilizacidn y la buena nutricidn (la
hipoproteinemia las facilita). En los casos de tlceras extensas
puede ser necesaria la cirugia.

Tratamiento quirdrgico en el ictus agudo

El tinico tratamiento quirirgico posible es el edema maligno,
tanto en el territorio de la arteria cerebral media (v. fig. 16.22)
como en el de las arterias cerebelosas con infarto expansivo
de un hemisferio cerebeloso y compresion del tronco cerebral
(fig. el6.43). En ambos casos se procede a una craniectomia
descompresiva (unilateral en la cerebral media, bilateral suboc-
cipital en el edema cerebeloso), con o sin extirpacion parcial del
tejido necratico. En el edema de la arteria cerebral media se ha
propuesto asociar hipotermia. En el edema cerebeloso se coloca
una derivacidn ventricular antes de la craniectomia.

La finalidad de ambos procedimientos es mejorar el pronds-
tico vital contando de antemano con que las secuelas pueden
ser graves. En el caso de que haya signos de sufrimiento del
tronco cerebral la mortalidad es mayor. En el infarto de la arte-
ria cerebral media es de esperar una reduccidn de la mortalidad
del 78 al 299% con nulo o escaso beneficio funcional, salvo en
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los pacientes operados en las primeras 24 horas sin signos
de hernia cerebral. En el infarto cerebeloso, la mortalidad es,
aproximadamente, del 30% a los 6 meses, con secuelas graves
en el 10-20% y con secuelas leves (escala de Rankin modificada
de 0 a 2) en el 40%.

Rehabilitacion y pronéstico de la enfermedad
vascular cerebral

La rehabilitacion incluye todas aquellas intervenciones encami-
nadas a devolver al paciente a la situacién funcional, familiar
v social que tenia. La evaluacion del dafio causado por el ictus
no s¢ limita al conjunto de signos v sintomas, sino que es muy
importante comprender la incapacidad para realizar activida-
des cotidianas y el hindicap para la vida social del enfermo.
La mayor parte de lo que aqui se menciona es vilido para las
secuelas de los ictus tanto isquémicos como hemorrigicos de
cualquier etiologia. Es importante evitar actitudes escépticas
frente a la rehabilitacion. Mo existe una tinica manera de realizar
este proceso, pero siempre se deben cubrir una serie de pasos
que incluyen identificar los problemas y ayudar al paciente v a
su familia a comprender la naturaleza y la extension de estos,
procurando resolverlos. El objetivo es mejorar la capacidad de
comunicacién, el conocimiento, la percepcidn, la conducta, la
funcidn motora v las actividades de la vida diaria.

Se requiere una aproximacién multidisciplinaria, en la que
deben participar, de forma coordinada y sistematica, el paciente
y su familia, el médico de atencién primaria, el neurdlogo, el
fisioterapeuta, el terapeuta ocupacional, el logopeda, el asis-
tente social y el personal de enfermeria. El programa de reha-
bilitacion debe ser global e individualizado, con una evaluacion
inicial ¥ una reevaluacién periédica.

Se pueden diferenciar una rehabilitacion precoz y otra
tardia. La rehabilitacion precoz es la propetcionada durante
la fase aguda de la enfermedad, en la cual se produce una
recuperacion espontinea, e incluye los primeros 3-6 meses
tras el ictus. Tiene como objetivo mejorar la calidad de vida del
paciente, disminuir las complicaciones y alcanzar el miximo
de recuperacién. Debe proporcionarse a todos los pacientes
en la fase aguda del ictus. Estil elaborar una lista reducida
de factores prondsticos, para poder valorar la evolucion del
paciente, y para la comparacion entre unidades. Los métodos
mas simples incluyen la medicidon del nivel de consciencia, asi
como de la situacion funcional previa al ictus y la del momento
del ingreso, qué puede hacerse con la ayuda de escalas neura-
légicas v funcionales.

En esta fase inicial el objetivo de la fisioterapia serd lajpre-
vencidn de complicaciones como la atrofia muscular, las con-
tracturas articulares, los edemas periféricos, las tromboflebitis,
las tilceras por dectibito, la aspiracion de alimentos y la espasti-
cidad. Debe iniciarse desde el primer dia, e incluiri los cambios
posturales v la movilizacién activa y pasiva de las extremidades
afectadas v no afectadas. Tanto el personal de enfermeria como
la familia deben implicarse en estas tareas. Se almohadillaran
los tobillos para evitar las tlceras del talon. Los cambios pos-
turales se realizarin cada hora durante el dia y cada 2 horas
durante la noche. Se utilizaran almohadas para evitar posturas
incorrectas de las extremidades. Son contraindicaciones para
la fisioterapia activa la presencia de una enfermedad sistémica
incapacitante (insuficiencia cardiaca descompensada, angina,
enfermedad reumitica en actividad, bronquitis crénica) v los
trastornos mentales graves o demencias asociados.

La rehabilitacién tardia es realizada después de la fase de
recuperacion espontinea, en la comunidad mejor que en el hos-
pital, por parte de un equipo multidisciplinario coordinado por el
neurdlogo. Es su responsabilidad evaluar al paciente, identificar
y tratar las complicaciones y solicitar la intervencién de otros es-
pecialistas cuando lo crea apropiado. En colaboracidn con otros
miembros del equipo, el neurdlogo disena el programa global de
rehabilitacion y ayuda a la familia v a los miembros del equipo
a comprender la situacion del paciente. Explica los mecanis-
mos subyacentes a la sintomatologia del paciente y delimita las
intervenciones farmacolégicas y terapéuticas de otro tipo.

El programa de rehabilitacién debe incluir, escalonadamente,
la movilidad de la pierna, la sedestacion y bipedestacion, v el
apoyo de la pierna para ir desarrollando la marcha. Para la
extremidad superior también hay que hacer un plan especifico
de movilizacién pasiva de todas las articulaciones y activa de
todos los miisculos. En las curas posturales hay que incluir las
de elevacion para evitar el edema de la mano. El cabestrillo
solo se debe utilizar en algunos momentos si mejora el bienes-
tar del paciente;pero no se debe abusar de él, pues facilita la
negligencia motora y la fijacion en postura de semiflexién.
Para combatir esta tendencia natural propia de la espasticidad
se debe potenciar la musculatura extensora. En algunos casos
aparécen posturas anormales, a veces distonicas, quese pueden
aliviar con toxina botulinica.

La educacidn para las actividades de la vida diaria debe ser
sistemadtica (vestido, aseo, comida, desplazamiento en el domi-
cilio), con el fin de mejorar al maximo la autonomia del pacien-
te. La instalacién de barandillas facilitara que camine, y la de
asideros y bafieras con asiento, la independencia en el cuarto
de bafio. Se deben colocar utensilios al alcance del paciente
en la cama o en la silla de ruedas v usar utensilios especiales,
con mangos adecuados, para la comida vy la higiene personal.
Aproximadamente un 56% de los pacientes alcanza una inde-
pendencia absoluta paralas necesidades de la vida diaria.

La disartria secundaria a lesiones hemisféricas generalmente
mejora en 1-2 meses; de forma mas lenta lo hace la secunda-
ria a lesiones en.el sistema vertebrobasilar, a déficits graves
secundarios a espasticidad, a paralisis de cuerdas vocales, a
la pardlisis parcial v a la incoordinacion de los musculos res-
piratories, a dificultad para la eliminacion de secreciones y
a migclonia palatina. En estos casos, v en los que la disfagia
esypersistente, puede ser necesario un programa especial de
gjercicios de fonacion, deglucién y respiracion que supervisa el
logopeda. Cuando estas medidas fallan, el empleo de pizarras
con letras, amplificadores v sintetizadores de la voz puede
facilitar la comunicacidn. Si nose alcanza una deglucitn segura,
es preferible usar una sonda nasogdstrica transitoriamente o
una gastrostomia si el defecto es definitivo.

Es muy dificil establecer un prondstico individual en la
recuperacion de los pacientes por su heterogeneidad en cuanto
ala gravedad de las lesiones, su localizacidn y las condiciones
generales del paciente (edad, estado funcional previo, apoyo
familiar, etc.). Los factores que se han relacionado con un peor
prondstico son la existencia de EVIC previa, la edad, la inconti-
nencia, las alteraciones visuoespaciales y la gravedad del déficit
en si mismo. En lo que respecta a la hemiplejia, sobre todo a la
funcidn del brazo, se puede predecir una mala recuperacién
si la RM detecta una lesion importante de la cipsula interna, si
hay una gran asimetria en la activacion cortical en la RM fun-
cional y si no se obtiene potencial motor en la estimulacion
magnética transcraneal. La influencia de la edad parece ligada
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a una peor adaptacidn de la capacidad neurclégica residual, por
lo que en los pacientes de mayor edad deberia prestarse mas
atencién a la recuperacidn de las actividades de la vida diaria
que a la compensacién del déficit neuroldgico en si mismo. La
dificultad en establecer un prondstico condiciona la duracién
del tratamiento rehabilitador. De una manera empirica, se sabe
que la mayor parte de la recuperacion se hace en los primeros
3 meses, pero en algunos casos se observan recuperaciones
significativas pasado ese tiempo. El lugar donde se debe reali-
zar la rehabilitacién es discutido. Algunos datos indican que
los programas domiciliarios pueden ser tan eficaces como los
hospitalarios o mds y con una mejor relacion coste,/beneficio.

Aspectos psicolégicos, sociales y econémicos

Los pacientes pueden presentar problemas de ajuste personal,
entre los que se encuentran la depresion, la confusién y la
ansiedad, generadas por la pérdida del papel familiar, social
v laboral previo, y que se acompanan muchas veces de un
deterioro de la situacién econémica del paciente y de la familia.
La carga econdmica familiar y social es enorme, pues el 33%
de los pacientes con ictus grave quedan incapacitados para
trabajar y total o parcialmente dependientes.

Tratamiento profilactico en el ictus isquémico
Prevencion primaria

La reduccién de la incidencia y prevalencia de las enfermeda-
des arteriosclerdticas en la poblacién a través de campanas anti-
tabaco, para la prevencidn de la HTA y para una nutricidn més
sana y con mds actividad fisica debe ser un objetivo prioritario
de las politicas sanitarias globales. Desgraciadamente todas
las medidas higiénicas v las recomendaciones farmacologicas,
tanto en la prevencién primaria como en la sécundaria, son mal
aceptadas y seguidas por los pacientes.

Para calcular el riesgo vascular global se pueden emplear
tablas en las que se incluyen variables de sexo, edad, taba-
quismo, PA, colesterol y diabetes mellitus. El riesgo vascular
global se clasifica como: bajo [ < 10%), moderado (10-20%), alto
(20-40%) v muy albo(> 409%).

En los pacientes conun factor de riesgo vascular global supe-
rior al 20%, en aquellos que ya han presentado alguna clinica
de enfermedad arteriosclerdtica, en los que tienen antecedentes
familiares de enfermedad arteriosclerdtica precoz y en aques
llos con enfermedades genéticas metabélicas que condicionan
un elevado riesgo de enfermedad arteriosclerdtica, se deben
conseguir los siguientes objetivos terapéuticos:

® Disminucién de la ingesta de colesterol dietético a
menos de 300 mg /dia, disminucién controlada de peso
en pacientes obesos y abandono del tabaquismo. El
colesterol total debe ser inferior a 200 mg/dl; el colesterol
LDL, inferior a 130 mg/dl (inferior a 100 mg/dl en los
diabéticos); el colesterol HDL, superior a 40 mg/dl, v
los triglicéridos, inferiores a 200 mg/dl; si estas cifras
no se alcanzan con control dietético, se recomienda la
administracion de estatinas.

= PAS inferior a 140 mmHg (130 mmHg en los diabéticos) ¥
PAD inferior a 90 mmHg (< 85 mmHg en los diabéticos).

= En los diabéticos se deben conseguir glucemias basales
de entre 91 y 120 mg/dl y hemoglobinas glucosiladas
inferiores al 7%.

® Todos los pacientes deberan caminar al menos 30 minutos
diarios.

» Laantiagregacion plaquetaria no ha demostrado beneficio
en la prevencion primaria del ictus en ausencia de factores
de riesgo (en la poblacidn general).

La prevencion y tratamiento de las cardiopatias es uno de
los principales objetivos en la prevencion primaria del ictus.
La FANV multiplica por cinco el riesgo de desarrollar un ictus
cardioembadlico y su prevalencia en la poblacién es elevada
(el 10% en los mayores de 75 anos). El riesgo de ictus en los
pacientes con fibrilacion auricular es mis elevado en aquellos
mayores de 60 afios y si coexiste con insuficiencia cardiaca
congestiva, HTA, crecimiento de la auricula izquierda, dis-
funcién del ventriculo izquierdo o embolias previas. Existen
diferentes escalas que evaliian el riesgo embdlico en pacientes
con fibrilacién auricular. La mas empleada actualmente es la
CHA2DS2-VASe, que evalia diferentes factores de riesgo: insu-
ficiencia cardiaca congestiva (1 punto), HTA (1 punto), edad
(= 65 afios, 1 punto; = 75 anos, 2 puntos), diabetes (1 punto),
ictus (2 puntos), enfermedad vascular (1 punto) y sexo femenino
(1 punte). Puntuaciones en esta escala de 2 puntos o mis supo-
nen un riesgo embdlico elevado, con lo que estaria indicada la
anticeagulacion oral (dicumarinicos manteniendo el INR entre 2
v 3o anticoagulantes de accién directa [dabigatran, rivaroxabén,
apixabdn o edoxabdn]). Una puntuacion de 0indica un riesgo
embdlico bajo. En este caso no estd indicada la anticoagulacién
oral, y se recomienda antiagregacion o nada Una puntuacion de
1 indica un riesgo embdlico bajo. Envestos se recomienda
anticoagulacién oral o antiagregacidn. Aparte de la FANV,
la anticoagulacién oral también ha demostrado su eficacia en el
infarto de miocardio reciente, la éffermedad valvular reumatica,
las pritesis valvulares mecdnicas, el aneurisma ventricular v la
miocardiopatia dilatada.

Prevencion secungaria

Los pacientes.cofl AIT o ictus isquémico establecido tienen
un riesgo de sentar un nuevo ictus no mortal, un infarto
de miocardio o una muerte de origen vascular comprendido
entre ¢4 y el 11% por afo. Estos eventos se pueden prevenir
mediante el control riguroso de los factores de riesgo vascular,
antiagregantes plaquetarios, anticoagulantes y endarterectomia
l:imgiuplastia carotidea.

Tratamiento y control de los factores de riesgo vascular

Menos de la tercera parte de los hipertensos estin bien contro-
lados. El tratamiento de la HTA debe ser individualizado, pero
el objetivo es la obtencion de una PA inferior a 140 /90 mmHg, aun-
que pueden ser necesarias cifras inferiores a 130/80 mmHg
en determinados grupos, como diabéticos o personas con insu-
ficiencia renal. Las cifras limite entre 140 y 160 mmHg de PAS y
90-94 mmHg de PAD ya suponen un riesgo de ictus incremen-
tado en 1,5 veces. Una HTA definida con PAS de 160 mmHg vy
PAD de 95 mmHg incrementa el riesgo de ictus con respecto
a los normotensos en tres o cuatro veces para los hombres y
alrededor de tres para las mujeres. El riesgo de ictus se duplica
por cada incremento de 7.5 mmHg de PAD. Se ha comprobado
que reduciendo la PA 5-6 mmHg se reduce un 40-50" el ries-
go de ictus. En los ancianos declina la prevalencia de HTA
diastilica y aumenta la de HTA sistdlica, pero su tratamiento
también reduce el riesgo de ictus. Las medidas mas importantes
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para reducir la PA son la dieta (reduccién calérica y de grasas,
aumento de frutas v vegetales, restriccion de sal v alcohol), la
supresicn del tabaco, la pérdida de peso v el ejercicio fisico
moderado pero regular (30 minutos de marcha a buen paso
cada dia). Los diuréticos, la combinacion de diurético e inhibi-
dores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o los
bloqueantes de los receptores de la angiotensina II (ARA-II)
parecen ser los mds adecuados en la profilaxis del ictus.

El objetivo del control lipidico es mantener unos niveles de
colesterol LDL por debajo de 100 mg /dl, para lo cual, si es nece-
sario, se recomienda la administracion de estatinas; pero estas
también han demostrado su eficacia en la prevencion de eventos
vasculares, independientemente de las cifras de colesterol.

En el caso de pacientes diabéticos, se recomienda un con-
trol estricto de las glucemias, con el objetivo de alcanzar una
hemoglobina glicosilada inferior o igual al 7%. En estos pacien-
tes el objetivo de control de la PA es de 130/80 mmHg, vy el
de colesterol LDL inferior a 100 mg/dl o, incluso, inferior a
70 mg /dl, siendo los [ECA v los ARA-II los antihipertensivos
recomendados.

Antiagregantes plaguetarios
El AAS se ha usado en dosis de entre 30 v 1.300 mg/dia, sin
obtener un claro aumento de eficacia con el incremento de la
dosis, mientras que si hay un aumento de las complicaciones
hemorragicas. En la prictica diaria se emplean dosis de entre
100 y 300 mg/dia. El triflusal parece tener una eficacia similar
a la del AAS, pero es mejor tolerado, en especial a largo plazo:
El clopidogrel inhibe la agregacion plaquetaria inducida por
el ADF, v en dosis de 75 mg/dia en una toma 1inica muestra
un efecto en la prevencion de la recurrencia de ictus superior
al del AAS y sin efectos adversos importantes. Su uso suele
recomendarse en pacientes con alto riesge vascular o into-
lerancia al AAS. La asociacidon de AAS ¥ elopidogrel no ha
demostrado reducir el riesgo de ictus y, sin embargo, aumenta
el de hemorragia. La asociacién de AAS y dipiridamol no ha
ofrecido resultados concluyentes.

Anticoagulantes

Es el tratamiento de eleccién en la prevencién de los infartos
de origen cardicembaolico. También se utiliza, aunque no existe
ningtin estudio que demuestre su eficacia, en pacientes con AIT
de etiologia aterofrembitica que sean recurrentes a pesar del
tratamiento condntiagregantes plaquetarios, en infartos progre-
sivos por trombosis de la arteria basilar, en estados de hipercpa-
gulabilidad, en las trombosis de senos venosos cerebrales.o en
las disecciones arteriales. Algunos autores también indican este
tratamiento en pacientes con placas de ateroma complicadas en
la aorta y en la estenosis de arterias intracrancales.

El objetivo de la anticoagulacién oral con'dicumarinicos
(acenocumarol o warfarina) es obtener un INR de entre 2 y 3.
Para la prevencidn del ictus en la FANV se dispone de far-
macos anticoagulantes de accidn directa, va sean inhibidores
de la trombina (dabigatran) inhibidores del factor X activado
(rivaroxabdn, apixabdn y edoxaban):
= Dabigatrin. Se han comercializado dos dosis. En dosis

de 110 mg,/12 h ha resultado igual de eficaz que los

dicumarinicos, con una menor tasa de complicaciones

hemorrdgicas. La dosis de 150 mg,/12 h es superior a los
dicumarinicos en la prevencitn de ictus, sin provocar un
mayor nimero de hemorragias. Se recomienda el empleo

de 150 mg,/ 12 h cuando el riesgo embdlico es elevado, y
la dosis de 110 mg /12 h cuando el riesgo hemorragico es
alto: pacientes mayores de 80 afios, peso inferior a 50 kg
o con insuficiencia renal moderada (aclaramiento de
creatinina entre 30 y 49 ml/min).

= Rivaroxabin. La dosis habitual es de 20 mg una vez al
dia, recomendidndose una dosis de 15 mg,/dia en casos de
insuficiencia renal moderada (aclaramiento de creatinina
de 30-49 ml/min) o grave (aclaramiento de creatinina de
15-29 ml/min). Este fArmaco no es inferior a warfarina
en la prevencion de ictus o embolia sistémica, y tiene un
menor riesgo de sangrados intracraneales y fatales.

= Apixabain. Es superior a warfarina en la prevencion
de ictus o embalia sistémica con menor riesgo de
hemorragias y muerte. Se emplea en dosis de 5 mg/12 h,
y en dosis de 2.5 mg/12 h en caso de insuficiencia renal
grave (aclaramiento de creatinina de 15-29 ml/min) y en
mayores de 80 afios v peso < 60 kg.

= Edoxabin. Hademostrado no ser inferior que la warfarina
en la prevencion de ictus o embolia sistémica, con menores
tasas de sangrado y mortalidad de causa vascular. La dosis
recomendada es de 60 mg una vez al dia, excepto en casos
de insuficiencia renal moderada o grave (aclaramiento de
creatinina de 15-50 ml /min) o peso < 60 kg, paralos que se
recomienda la dosis de 30 mg/dia.

Estos farmacos superan algunas desventajas de los antago-
nistas de la vitamina K, como son el estrecho margen terapéu-
tico, la respuesta variable, las interacciones miiltiples con los
alimentos v otros farmacos, y un comienzo y final de accidn
lentos. La consecuencia de tode ello es la necesidad de con-
troles periddicos v continuos para el ajuste de la dosis, ademads
de restricciones alimentarias yyde la medicacion concomitante,
lo que interfiere en la calidad de vida de los pacientes. Los
anticoagulantes de accién directa, a cambio, no producen inter-
acciones con los alimentes o con otros fairmacos, no precisan
monitorizaciones gontinuas para ajuste de la dosis y presentan
un inicio y final' dedccidn rapidos.

En los casos de FANV en los que exista una contraindicacién
para la anticeagulacion oral, el cierre de la orejuela izquierda pue-
de ser un Fratamiento eficaz en la prevencidn de ictus isquémico.

Endarterectomia o angioplastia carotideas

I endarterectomia carotidea estd indicada en AIT carotideos o
infartos cerebrales con secuelas ligeras o moderadas y estenosis
de la arteria cardtida interna ipsilateral entre el 70 y el 99%.
Debe realizarse la intervencion a partir de 15 dias del ictus por
equipos quirirgicos bien entrenados, con una morbimortalidad
inferior al 2%. Esperar mas de 15 dias incrementa el riesgo de
un nuevo ictus. Este tratamiento no es 1itil en las estenosis infe-
riores al 30% y puede estar indicado en algunas situaciones con
estenosis sintomaticas entre el 30 y el 7. Asi, estd justificada
su realizacion en pacientes con estenosis carotideas del 50% que
presenten AIT de repeticién a pesar del tratamiento médico,
una placa ulcerada o una oclusidn de la cardtida contralateral.
La angioplastia carotidea (fig. 16.29) con colocacién de una
malla protectora o stent se puede emplear en aquellos casos
en los que la endarterectomia conlleva un riesgo quirdirgico
elevado, en lesiones carotideas inaccesibles a la cirugia, en
estenosis postendarterectomia, posradioterapia o por displasia
fibrosa, v en las estenosis del segmento proximal de las arterias
vertebrales, de la subclavia o del tronco innominado.
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Figura 16.29 Correccion de una estenasis carotidea con angioplastia y stent

La preferencia por cirugia o angioplastia ha sido motivo de
polémica. Los metaanilisis mids extensos han demostrado que
la angioplastia aumenta el riesgo durante el procedimiento, a
medio y largo plazo, mientras que reduce el riesgo de infarto
de miocardio intraquinirgico y de lesiones de los nervios cra-
neales. Ambos procedimientos son igualmente eficaces en'la
prevencién de recurrencias a largo plazo. Es posible que las
indicaciones de angioplastia se amplien con las mejoras técnicas
que demuestren mds eficacia y seguridad a large plazo. En
las oclusiones recientes de la cardtida se han disefiado sondas
para la trombectomia mecdnica en fase alin experimental.

Una complicacion posible tanto de la’ endarterectomia
como de la angioplastia es el sindreme de reperfusion, que se
manifiesta por signos de déficit focal y crisis convulsivas. En
la TC se aprecian imdgenes de edema y hemorragia cortical o
meningea (fig. el6 44). El sindrome se atribuye a la reperfusion
a presion elevada de un territorio con mala autorregulacién. Su
tratamiento es sintomaticd.

Enfermedades vasculares cerebrales
hemo cas

Existen dos variedades principales: a) las debidas a la rotura
de un vaso intraparenquimatoso que produce un hematoma
localizado en el espesor del tejido cerebral, y que puede abrirse
secundariamente hacia el espacio ventricular o subaracnoideo, v
b} las debidas a la rotura de un vaso directamente en el espacio
subaracnoideo. La principal causa del primer tipo es la HTA,
v la del segundo, los aneurismas de las arterias del poligono
de Willis. Otras causas de hemorragia cerebral se recogen en
el cuadro 16.7, pero son menos frecuentes. Se pueden asociar
dos factores; por ejemplo, la HTA facilita la hemorragia en un
paciente anticoagulado, en un portador de un aneurisma o en
un paciente con angiopatia amiloide. Otro factor que aumenta
el riesgo de hemorragia cerebral es el alcohol. La frecuencia de
hemorragias es mayor en ciertos grupos raciales, pero puede
que ello se explique més por motivos sociales y hibitos de vida que
por alglin rasgo genético.

.

CUADRO 16.7 Causas de hemorragia cerebral

Causas mas frecuentes

Hipertensidn arterial

Aneurizmas saculares

Malformaciones arteriovenosas y venosas (cavemomas)
Traumatismo craneal (inmediato y retardado)

Causas mas raras

Aneurizmas micoticos

Dizacciones arteriales

Tumares (metasiasis, gthmminhbﬂma&
ependimomas)

Coagulopatiaz (hemofilia, coagulacicn intravascular, leucemias,
cimosis hepatica)

Trombaliticos yanti larites

Sindrome de r [2’

Infartos aneriale enosos con fransformacion hemorragica
Arteritis y ad de moyamoya
Ang_'q:ln
Eni fias toxicas (-plrpura cerebrals)
E iz hamoragica

) 5 [Doc_:alns_l-cradc, anfetaminas, saudoefedrina, c‘ﬂ
simpaticomiméticos) .

La edad es un factor predisponentea la hemorragia cerebral v
su incidencia se duplica por décadas hasta la de los 80. Aunque
las hemorragias cerebrales som mucho menos frecuentes que los
infartos y solo representanalfededor del 10% de los ictus, su
importancia como causa de mortalidad es mucho mayor, pues
aproximadamente el 50% de las hemorragias son letales frente

al 20-25% de los m.f.'u?
Hemorragias intraparenquimatosas

Etiologia

Su causa mds frecuente es la HTA (el 60-70% de los casos), que
dafia especialmente los vasos perforantes (arterias lenticulo-
estriadas, talamoperforantes, basilares paramedianas, arterias
I*rfnrantes de las arterias cerebelosas superior y posteroinfe-
rior que van hacia el niicleo dentado) que reciben directamente
la pulsacién sanguinea; de ahi el predominio de la hemorragia
hipertensiva en estas localizaciones. La HTA crénica genera
cambios en la hinica media, dando lugar a la lipohialinosis,
que disminuye la distensibilidad {compliance} de las arterias y
facilita la rotura arterial espontinea.

Es posible que en los hematomas lobares la principal etiologia
no sea la HTA, sino otras causas, como la angiopatia amiloide v la
rotura de pequefias malformaciones. En general, las hemorragias
cerebrales se producen en focos 1inicos. La angiopatia amiloide
causa hematomas miiltiples en la sustancia blanca, y es la razdn
mids frecuente de hemorragia intracerebral no hipertensiva espora-
dica en mayores de 60 afios. En la angiopatia amiloide hereditaria
autosémica dominante (v. fig. €16.37) se producen hemorragias
muiltiples recurrentes en personas jovenes, lesiones subcorticales
en la sustancia blanca (sefiales hiperintensas en la EM) y deterioro
cognitivo. Las hemorragias también pueden ser muiltiples en
coagulopatias, vasculitis y aneurismas micdticos.
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Los tumaores malignos muy vascularizados (metdstasis o
glioblastomas multiformes) se manifiestan a menudo por una
hemorragia cerebral. La hemorragia cerebral complica el 0,1-0,9%
de los tratamientos tromboliticos de la isquemia miocardica y el
8-12% de los tratamientos de la isquemia cerebral, al reperfundir
un tejido con la capacidad de autorregulacién reducida. Otro tipo
de hemorragia por reperfusion es la que se produce al extirpar
grandes malformaciones arteriovenosas (MAV).

El tratamiento con anticoagulantes orales es una causa fre-
cuente de hemorragias cerebrales (12-14%).

Anatomia patolégica

Los efectos de la hemorragia sobre el cerebro se relacionan
con su tamano y localizacion. La localizacion es la siguiente:
el 60% en los ganglios basales (40% en el putamen y 20"% en el
talamo), el 20% en la sustancia blanca de los hemisferios cere-
brales (hematomas lobares) v otro 20% en otras localizaciones,
el tronco cerebral y el cerebelo.

En los casos fallecidos, la hemorragia intracerebral forma
un codgulo de gran tamafio (figs. e16.45 v e16.46). El punto de
origen de la hemorragia es imposible de identificar a simple
vista y muchas veces tampoco histolégicamente. La hemo-
rragia hipertensiva se atribuye a la rotura de los aneurismas de
Charcot-Bouchard en las arterias perforantes. Estos aneurismas
son mucho mas frecuentes entre los hipertensos que entre los
controles, y su localizacién coincide con los puntos de mayor
frecuencia de las hemorragias hipertensivas. Algunos autores
consideran la necrosis fibrinoide de las arterias como la cansa
mas probable de su rotura v no los aneurismas. La lipohialino-
sis es la tercera alteracidn histoldgica de las ateriolas que puede
facilitar la hemorragia.

En los pacientes que no fallecen, los hematomas se lictan y
reabsorben. Dejan una cavidad residual de aspecto rasgado,
con escaso contenido liquido y paredes ocres formadas por una
cicatriz glidtica con abundantes siderofagos. Los cerebros de
los pacientes hipertensos contienen, amenudo, varias de estas
lesiones residuales. Las hemorragias son frecuentemente miilti-
ples en las enfermedades hematolégicas (fig. €16.47), en los
aneurismas micoticos (fig. e1648) y en la angiopatia amiloidea.

Fisiopatologia

Ademas del efecta expansivo por el codgulo, el hematoma
induce tres alteraciones fisiopatolégicas precoces: a) muerte
neurcnal y glial' por apoptosis y fenomenos inflamatorios;
b) edema, y c) alteracién de la BHE.

El edema cerebral es, en general, moderado v su naturaleza
cambia con los dias (al principio hidrostatico por la hiperpresion
v en los siguientes dias citotdxico v vasogénico por la rotura de
la BHE). La masa expansiva comprime el parénguima y produce
fendmenos de isquemia y bloqueo dela circulacion del LCR, que
da lugar a hidrocefalia. Un hematoma pequefio en una localiza-
cidn critica para la circulacion del LCR, como es el cuarto ven-
triculo o el acueducto, puede ser mortal por hidrocefalia aguda
(fig. 16.30). La suma del hematoma, el edema y la hidrocefalia
produce HIC aguda y hernias cerebrales de todos los tipos.

El 30% de los hematomas crecen en las primeras horas, con
agravamiento o no del cuadro clinico. Los motivos por los
cuales la mayoria de los hematomas se autolimitan v dejan de
crecer ¥ olros siguen su expansion se desconocen, aungue se
han invocade la persistencia de la HTA, los trastornos de la
coagulacion o el tratamiento con antiagregantes plaquetarios.

Figura 16.30 Pequerio hematama infraventicular con bloguea del tercer ventriculo
de evalucion mortal par hidrocetalia aguda.

Clinica

Las manifestaciones clinicas de los hematomas hipertensivos
son las de un'ictus, es decir, un sindrome focal cerebral de
presentacion aguda. Por si solo, el cuadro clinico no permite
distinguir una hemorragia de un infarto. El margen de error
es praximo al 30%.

Son datos a favor de una hemorragia los siguienbes: comien-
zo muy agudo en plena actividad, durante un esfuerzo,
el coito o un estado de excitacion psicofisicas cefalea intensa,
vomitos inmediatos, disminucion de la onsciencia y crisis
convulsivas, ademis del antecedente de HTA, retinopatia
hipertensiva o hemorragias en el fondo de ojo y rigidez de
nuca. Pero tales cuadros solo comesponden a las hemorragias
catastroficas grandes. Los pequefios hematomas no abiertos
al sistema ventricular son indistinguibles clinicamente de un
infarto. El diagnéstico seguro de hemorragia cerebral es de
neuroimagen.

Es caracteristico de las hemorragias el empeoramiento pro-
gresivo rapido del cuadro clinico. Mas del 20% de los pacientes
tienen una caida.dé dos puntos en la escala de coma de Glas-
gow (GCS) antes de llegar al hospital, v otro 20% lo presenta
en las horas siguientes.

Hemorragias hemistéricas grandes

Preducen un cuadro clinico muy similar al margen de su loca-
lizacion inicial (lenticular, capsulotalamica o lobar), puesto que
llegan a afectar a todas esas estructuras y pasan con frecuencia
al espacio ventricular. El paciente tiene una hemiplejia flicida
completa con hemianestesia y afasia si el lado afectado es el
izquierdo. Suele presentar una desviacion conjugada de cabeza
v ojos al lado contrario de la hemiplejia, trastornos de cons-
ciencia, vomitos y respiraciﬁn estertorosa.

Hemorragias hemisféricas pequeias

Ofrecen signos mds orientadores de su situacion; por ejemplo,
una hemiplejia pura en los hematomas capsulares o lenticula-
res. Por el contrario, habrd un gran defecto hemisensitivo con
poca hemiparesia en los hematomas del tilamo que suelen
producir alteraciones oculomotoras, como desviacion forzada
de los ojos hacia abajo por compresion de la region tectal del
mesencéfalo. Puede observarse un sindrome afasico-apraxico
en los hematomas de la encrucijada parietotemporal izquierda,
¥ un trastorno de orientacion espacial y negligencia visual en
los del lado derecho, en ambos casos con o sin hemianopsia.
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Los hematomas del caudado pueden producir un sindrome de
apatia, confusion v reduccion del lenguaje.

Hemorragias del tronco cerebral

5i son pequefas, producen sindromes de tipo alterno similares
a los infartos de las arterias perforantes del tronco basilar. Las
hemorragias més grandes son mas frecuentes en la protuberan-
cia v se manifiestan por cuadriplejia, estupor o coma, rigidez
de descerebracion, alteraciones respiratorias y vegetativas,
movimientos oculares verticales espontineos anormales (de
tipo bobbing) y pupilas puntiformes. Las hemorragias del
mesencéfalo y del bulbo son muy raras, salvo las producidas
por malformaciones vasculares.

Hemorragia del cerebelo

Da lugar a un cuadro clinico en muchos casos bastante ines-
pecifico, con cefalea, vomitos, rigidez de nuca y estupor (como
si fuera una H5A). En otros casos, el cuadro clinico es mas
evocador de la localizacion por la aparicion de un gran vértigo
v ataxia, con incoordinacion de un hemicuerpo sin hemiplejia.
5i el hematoma se extiende hacia el tronco, se anaden hemipare-
sia, paresia facial v de la mirada conjugada o desviacién vertical
disconjugada (skew) de los ojos. La compresion grave del tronco
determina la entrada en coma con rigidez de descerebracion.

Diagnastico

Debe haber una evaluacicon general del paciente con los anilisis
habituales, ECG y radiografia de torax, y son especialmente
importantes la bateria hepatica, el estudio de coagulacion y,
segun el perfil del paciente, el cribado de téxicos ydrogas.

El diagnéstico de la hemorragia cerebral depénde esencial-
mente de la TC. En algunos casos de hemorragia intracerebral
(sobre todo basales y con algo de sangré subaracnoidea) es
conveniente hacer una angio-TC ya en la‘primera exploracidn
para descartar un aneurisma, cuye tratamiento es diferente. En
general no hay necesidad de practicar una RM.

El hematoma inicial contiene una gran cantidad de hierro;
este produce una imagen muy densa en la TC (figs. 16.31 y
e16.49 a el6.51; v, también figs. 16.30, e16.45 y el6.40), que se va
atenuando con la evalugion. La pared del hematoma durante

Figura 16.31 TC sin contraste. Hematoma del nicleo caudado con inundacian
ventricular. Obsérvese la sangre en el cuarto ventriculo (fecha).

la evolucidn contiene una proliferacion capilar con rotura de la
BHE, lo que explica que en la TC se pueda realzar un anillo al
inyectar contraste yodado i.v. cuando ya han pasado unos dias
tras la hemorragia. Los hematomas en fase aguda no suelen estar
rodeados de mucho edema; si lo hay, es un dato que debe hacer
pensar en la posibilidad de un tumor que ha sangrado. Pero es
frecuente que el edema alrededor del hematoma crezca hacia el
sexto dia, lo que contribuye a empeorar el cuadro clinico.

Se ha descrito en la fase aguda la existencia de un punto de
captacion de contraste (spof-sign), que se agranda y que anticipa
el crecimiento del hematoma. En la TC sin contraste también
se han descrito otros signos que anticipan la probabilidad de
crecimiento del hematoma.

En la RM se observa como una hiposefial tanto en secuencias
de T1 como de T2 (la desoxihemoglobina que atin estd dentro de
los hematies extravasados no ofrece sefial magnética). Las
secuencias T2 y ecodegradiente son tan sensibles como la TC
para el diagnostico de hemorragias agudas y mids sensibles
incluso para detectar hemorragias previas. En fase subaguda el
centro dela hémorragia cambia y da una sefal aumentada en
T1 y en T2'debido a lasalida de la desoxihemoglobina al espa-
cio extracelular y a su transformacion en metahemoglobina,
que si produce sefial magnética. En fase cronica el borde de la
hemorragia tiene, de forma caracteristica, un anillp de hipose-
nal tanto en T1 como en T2 y, sobre todo, en ecovde gradiente
que corresponde a la pared anatomopatologica con macrdfagos
cargados de hemosiderina (la cual no da sefial magnética).

La arteriografia se indica si se sospecha que puede haber una
malformacion vascular, ya sea por la Jocalizacion (hemorragias
lobares o de tronco en personas jowenes) o por la imagen de
la angio-TC: presencia de HSA, Vvasos agrandados o calcifi-
caciones en los margenes delda hemorragia, hiperatenuacién
a lo largo de la zona de drenaje de una vena cortical o seno
venoso dural, formas atipicas del hematoma y edema cere-
bral superior al esperado para el tiempo de evolucidn tedrico
del hematoma. Conyi diferir la arteriografia hasta que el
hematoma se reabsorba. El origen tumoral de una hemorragia
solo se descub veces, por la evolucion o por el hallazgo de
tejido tumaral en la biopsia de las paredes del hematoma tras
su evaguacion quirirgica. Es prudente que en los hematomas
lobares o de personas jovenes se repita la TC con contraste
in. pasadas varias semanas, para detectar una malformacién
@ un tumor que en la TC inicial no se pueden ver por estar
dglnbadns en la masa hiperdensa del hematoma.

Prondstico en la fase aguda

Para seguir la evolucién del paciente en la fase aguda es ttil la
NIHSS (disefiada para el ictus isquémico) y atin mas la Intrace-
rebral Hemorrhage (ICH) Score. La mortalidad global en la fase
aguda es proxima al 50% (30-35% en el primer mes y 10-15% en
los primeros & meses). Entre aquellos enfermos que presentan
un deterioro clinico en las primeras horas (antes de su admisién
en urgencias), la mortalidad se sitiia en torno al 75%. El tras-
lado urgente del paciente a una unidad de ictus o de enfermos
criticos para corregir trastornos fundamentales como la HTA o
las alteraciones de la coagulacion reduce extraordinariamente
la morbimortalidad.
Hay una correlacion positiva de la mortalidad con:

= El tamano grande del hematoma con desviacidn
de la linea media en los hematomas hemisféricos
supratentoriales.
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» La inundacion ventricular.
u El nivel de consciencia (< 8 puntos en la GCS).

Si se cumplen las tres condiciones y se afiade la edad avan-
zada, el pronéstico es infausto en casi el 100% de los casos.
En cuanto al tamafio, influye no solo el tamafio absoluto, sino
también el crecimiento del hematoma. Esto se ha comprobado
que ocurre en mas de un tercio de los casos en las primeras
horas y es la base del tratamiento con factor VII recombinan-
te. El incremento de las metaloproteasas y otros marcadores
moleculares es indicador del crecimiento v la mala evolucion
de los hematomas.

Los hematomas por dicumarinicos son de un volumen doble
(~70 ml de promedio) que el de los hematomas espontineos
(35 ml de promedio), de ahi su mayor gravedad. El tamafio
critico de gravedad del hematoma de cualquier causa varia con
la localizacion (aungue no en todos los estudios), y también con el
grado de «atrofia» cerebral previo. Un paciente con grandes
surcos corticales v ventriculos amplios puede tolerar un hema-
toma mayor sin signos de HIC ni distorsion de la linea media.
Elnivel de gravedad para los hematomas hemisféricos se sitia
alrededor de 50 ml; por debajo de este, los hematomas son de
buen prondstico, excepto los taldmicos, que ya son graves por
encima de 15 ml. Por encima de 80 ml pricticamente todos
los enfermos fallecen. En los hemisferios cerebelosos se ha
calculado que el nivel de gravedad se sitia alrededor de 40 ml;
por debajo de ese tamafio y con un buen estado de consciencia
el prondstico es favorable, y no estd indicado el tratamiento
quirirgico, pero dado que en estos hematomas la situacign
clinica del paciente se puede deteriorar muy bruscamente, es
prudente que el paciente siempre esté en un centro con servicio
neuroquirirgico.

Tratamiento
Tratamiento médico

El tratamiento médico es general y sintomadtico. La primera
medida es asegurar la ventilacidon y la oxigenacién, por lo que,
si el paciente presenta dificultades respiratorias, se debe pro-
ceder a la intubacitn v la ventilacidn mecinica. En los casos
menos graves puede ser suficiente un tubo oral v el aparte
de oxigeno si es necesario. Esta demostrado que los pacientes
atendidos por enfermeras con adiestramiento en neurologia en
unidades de ictus enfrenadas en el uso de la NIHSS, la GCSy la
ICH Score tienenin prondstico vital mejor, con independencia
de las caracterigticas del hospital, de la gravedad del hematoma
v de las comorbilidades.

Se mantendrd al paciente en reposo absoluto, la cabeza ele-
vada unos 30°, bajo una sedacidén suave, con analgésieds para
la cefalea v antitérmicos. La hipertermia y la hiperglucemia
deben tratarse siempre, evitando la hipoglucemia.

Los pacientes con deterioro del nivel de consciencia des-
proporcionada al tamafio del hematoma deberian ser monito-
rizados electroencefalograficamente. En el 31% de los pacientes
hay descargas epileptiformes en el EEG, con manifestaciones
clinicas hasta en el 17%, sobre todo en hemorragias lobares. E1
tratamiento preventivo de las crisis eléctricas no mejora el pro-
néstico funcional o vital; solo se deben tratar las crisis clinicas.

La presion de perfusién cerebral es el diferencial entre la
PA v la PIC. Si la PIC aumenta, lo hace también la PA (efecto
Cushing). Por tanto, reducir excesivamente la PA facilita la
isquemia cerebral. Los ensayos clinicos han demostrado que
el tratamiento agresivo para reducir la PAS por debajo de

140 mmHg durante 7 dias mejora el prondstico. El antihi-
pertensivo més apropiado es labetalol en bolo de 10-40 mg o
mediante infusién continua de 2-8 mg,/min, porque no altera
la PIC ni el FSC. El nitroprusiato esta contraindicado.

Los pacientes pueden presentar HIC por la combinacion de
la masa del hematoma, la hidrocefalia v el edema perilesional.
El prondstico en los primeros dias depende, sobre todo, de la
masa del hematoma, que puede crecer, y no tanto del edema,
que, en caso de existir, se desarrolla pasados unos dias. Por
eso, los estudios que han evaluado la eficacia del tratamiento
antiedema, ya sea mediante corticoides, hiperventilaciéon o
manitol, han sido negativos. Los corticoides se consideran contra-
indicados. De manera empirica se utiliza el manitol cuando
se sospecha una elevacion aguda de la PIC.

Los ensayos de tratamiento con factor VIl activado recombi-
nante en las primeras 4 horas demostraron reducir el crecimien-
to del hematoma, pera ésto no se tradujo en una reduccion de
la morbimortalidad, por lo que no se ha generalizado su uso.
Esta pendiente demostrar su eficacia en pacientes de alto riesgo;
por ejemplo, endos que se detecta un spot-sign.

Los trastornos de la coagulacion deben ser tratados en cada
caso con el criterio del hematologo. Algunas pautas basicas
son las siguientes:
= Durante un tratamiento fibrinolitico. Se debe interrumpir

la instilacion de rt-PA en cuanto se sospecha la posibilidad

de una hemorragia, obtener una TC urgente y un estudio
del estado de la coagulacidn, y solicitar 6-8unidades de
crioprecipitado y 6-8 unidades de plaguetas.
® Pacientes tratados con heparina. Deben recibir protamina
en funcicn de las unidades recibidas y estimadas en plasma.
» Paciente en tratamiento con dicumarinicos. Se debe
indicar el concentrado de gomplejos protrombinicos

o plasma fresco congelade. La vitamina K (5-25 mg)

tarda mds en hacer efecto, por lo que se considera un

tratamiento coad yuvante.
= Paciente en tratamiento con anticoagulantes directos. 5i

la medicacioresedha tomado 2 horas antes (rivaroxaban,

dabigatrany apixabdn), se puede usar carbdn activado para

evitar sudbsorcion. La hemodiilisis es una opcidn plausible
con gl dabigatrin, aunque no para el rivaroxabin o el
apixabin por su mayor unién a proteinas. El idarucizumab
sé ha aprobado como antidoto del dabigatrin. No existen
tidotos especificos para rivaroxaban, apixabin o
edoxaban. Estin pendientes de aprobacion antidotos para
inhibidores directos e indirectos del factor X activado

(ciraparantag v andexanet o).

Las trombesis venosas profundas no se previenen con el uso
de medias elisticas aisladas; el tratamiento combinado median-
te medias elisticas y compresion neumética intermitente es
mas eficaz que las medias solas. El uso de heparinas en dosis
antitrombéticas es eficaz y seguro.

Tratamiento quirdrgico
El tratamiento quirirgico incluye la colocacion de un monitor
de PIC, la derivacidn ventricular y la evacuacion del hematoma.
El catéter intraventricular permite, a un tiempo, monitorizar
la PIC y derivar el LCR para mantener la presion por debajo de
20 mmHg v la presién de perfusion entre 50 v 70 mmHg. No
hay pruebas de que la monitorizacion v el drenaje de manera
general superen sus desventajas y mejoren el prondstico de los
pacientes, por lo que se indica solo en casos con GCS < 8.
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Las series publicadas no han conseguido probar la superio-
ridad del tratamiento quirirgico sobre el médico de una mane-
ra sistematica. Estin pendientes los ensayos de tratamiento
mediante aspiracion. Las decisiones se siguen tomando sobre
una base individual y empirica. La cirugia debe realizarse a
tiempo en las primeras horas, sin esperar a que el paciente esté
comatoso o con signos de herniacién. De ahi la importancia de
la vigilancia periddica por personal entrenado para detectar el
empeoramiento.

La evacuacion se considera indicada en el hematoma de
cerebelo cuando tiene un tamano superior a 2-3 cm de did-
metro (~50 ml de volumen) y produce desplazamiento del
cuarto ventriculo, hidrocefalia v compresion del tronco cere-
bral o disminucion del nivel de consciencia; se recomienda la
derivacion ventricular antes de evacuar el hematoma. En las
hemorragias supratentoriales se suele indicar la cirugia en los
pacientes jdvenes con hematomas lobares de tamanio moderado
(30-60 ml}, que ingresan con buen estado neurolégico y se
deterioran rdpidamente. En los hematomas del caudado v
el tilamo con inundacion ventricular se puede considerar el
drenaje. No se indica la cirugia en los hematomas del tronco.

Rehabilitacion y prondstico a largo plazo

Se considera que los pacientes que sobreviven a la hemorra-
gia inicial tienen, en general, un prondstico de recuperacién
funcional mejor que en los infartos, probablemente porque el
tejido destruido es menor. Los hematomas lobares tienen mejor
prondstico que los del tilamo o los de putamen, que destruyen
la cipsula interna y tienen peor recuperacion funcional. Esto es
facil de atribuir a la destruccidn del mayor contingente de fibras
descendentes de los sistemas motores corticoespinales, demos-
trable por tractografia en RM. En estos pacientes la recupera-
cion suele ser minima, y quedan gravemente incapacitados.
El riesgo de recaidas y demencia es importante, v al cabo de
5 afos puede llegar al 24%, en especial en los pacientes
de mis edad, con antecedentes de ictus isquémicos ademds de
los hemorragicos y, sobre todo, con HTA mal controlada.
En los pacientes con HTA erdnica el riesgo de recidiva es del
2% anual, que se incrementa hasta el 10% si la PAD es mayor
de 90 mmHg. El objetivé s mantener cifras por debajo de
130/80 mmHg. También son frecuentes las recidivas en los
pacientes con angiopatia amiloide.
Las recomendaciones en lo que respecta al tratamiento anti=
coagulante sont
= En la hemerragias lobares se suspenderi el tratamiento
de por vida, mientras que en las hemorragias profundas
se deberd considerar el riesgo tromboembiolico de forma
individual (escalas CHADSVASC, HASBLED). ElI' momento
para reiniciar el tratamiento anticoagulante dependera,
asimismo, del riesgo tromboembdélico del patiente.
En pacientes con fibrilacién auricular y valvulas
protésicas se debe restaurar el tratamiento anticoagulante
precozmente.
En pacientes con FANV y contraindicacion para reanudar
la anticoagulacidn cabe considerar el cierre de la orejuela.
5i no hay contraindicacidn, se reanudard en 4 semanas.
El apixabén en dosis de 2,5 mg /12 h ha demostrado
una eficacia en el control de embolias muy superior a la
antiagregacion, sin incrementar el riesgo hemorrdgico
de la antiagregacidin. La mayoria de los anticoagulantes
de accion directa han demostrado un perfil de mas

seguridad, con tasas de hemorragias cerebrales y
sistémicas menores que los dicumarinicos.

m El tratamiento con antiagregantes, en caso de precisar su
uso, se podria iniciar los primeros dias tras la hemorragia,
ya que no incrementan de una manera significativa
el riesgo de expansion del hematoma.

Hemorragia subaracnoidea

Se debe a la salida de sangre por rotura de una arteria, de una
vena o de un lecho capilar. A pesar de que el término HSA
sugiere que la sangre queda confinada a ese espacio anatémico,
la realidad es que en la mayor parte de los pacientes la sangre
pasa a los ventriculos y al parénquima cerebral. En ocasiones
raras, la hemorragia es puramente intraventricular. El cuadro
clinico es similar a la HSA (cefalea, vomitos, obnubilacién) y
su diagndstica se hage' por TC. Dos variedades especiales de
HSA son la cortigal v la perimesencefilica.

Epidemiologla

La HSAes relativamente rara en relacion con los otros tipos de
ictus/pues solo representa el 1-2% del total. A pesar de ello, su
importancia practica es muy alta por la gran morbimortalidad
que produce y por la posibilidad real de que medidas eficaces de
diagndstico y tratamiento precoz puedan madificar su terrible
historia natural. La incidencia de HSA varia'de 6 a 20 casos por
cada 100.000 habitantes /afio, con unincremento progresivo
en relacion con la edad. La HSA poprotura aneurismatica es
mis frecuente en mujeres. El consumo excesivo de alcohol,
el tabaquismo, las drogas simpaticomiméticas (anfetaminas,
cocaina) y la HTA se correlacionan positivamente con el riesgo
de sufrir HSA. En algunas dreas del mundo, como, por ejemplo,
en Japon, se han publicado cifras de incidencia mds elevadas,
de hasta 26 casos Porﬁda 100.000 habitantes / afio.

Etiologia y papgenia

La gran mayoria de las H5A se deben a la rotura de aneurismas
en las arterias de la base del cerebro (en el poligono de Willis o
alrededor de este). Algunos aneurismas se encuentran en las arte-
rias aferentes a las MAV. La distribucién anatomica porcentual

roximada de los aneurismas es: circulacion anterior, 90-95%

rotida interna, 40%; comunicante anterior,/cerebral anterior,
30%; cerebral media, 20%), y circulacién posterior, 5-10%. Estas
cifras varian segiin la serie sea angiografica o anatomopatolagi-
ca, y dentro de estas, si es de casos fallecidos por rotura o bien
exploraciones sistematicas en autopsias no seleccionadas. Se
encuentran aneurismas sin romper en el cerebro de las personas
fallecidas por otra causa, en el 1% a los 35 afos, y el porcen-
taje crece con la edad hasta el 8% a los 65 afios. Globalmente
se considera que el 3,2% de la poblacién adulta es portadora
de un aneurisma sin romper. La mayoria de estos aneurismas
encontrados incidentalmente son pequefios v su riesgo de hemo-
rragia muy bajo. El riesgo anual de rotura de los aneurismas es,
globalmente, del 0,7%, pero varia mucho en funcidn del tamafio
y de la localizacion (tabla 16.5). El riesgo se calcula del 0,5% en
los aneurismas de 4-5 mm v es muy bajo en tamafios inferiores,
pero los estudios epidemioldgicos en que se basan esas cifras
tienen muchos sesgos.

El porcentaje de HSA no aneurismitica es variable v por las
mismas causas que las de las hemorragias intraparenquimatosas.
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Tabla 16.5 Riesgo de hemorragia en aneurismas seguidos durante 5 afos en funcion del tamarfio y de la localizacion

Localizacion <7 mm 7-12 mm 13-24 mm = 25 mm
Arteria cardtida intracavemosa 1 0% 3% 8.4%
Arteria cardtida interna y circulacion anterior e 2E6% 14,6% 40%
Arteria comunicante posterior y circulacicn posterior 2.5% 14,5% 18.4% 50%

Tomado de Wiebers et al. Lancet 2003;362-103-10

En un 10-20% de HSA no se encuentra ni aneurisma ni otra
etiologia. Una eventualidad rara es que la causa sea intra-
rraquidea (malformacion vascular o tumor, como los mixomas
de la cola de caballo).

La predisposicion hereditaria a sufrir aneurismas cerebrales
s¢ da ocasionalmente a través de una herencia variable, auto-
somica dominante o recesiva. Salvo en familias portadoras de
una enfermedad del tejido conectivo (p. ej., Ehlers-Danlos),
en el resto se han identificado algunos loci de susceptibilidad,
pero no un gen patogeno. El riesgo relativo de sufrir una HSA
en una persona con un familiar en primer grado que ya la
haya tenido es de 2,15, mientras que en las personas con dos
familiares en primer grado con HSA el riesgo relativo es de
5.1. La prevalencia de aneurismas entre los familiares de un
paciente que ha sufrido una HSA depende de la seleccion y
del método de estudio l{anc,m -RM o angiografia miraartena]‘]
La prevalencia de aneurismas en la poblacion general es.de
alrededor del 3,2%, en los familiares en primer grade de un case
de H5A sube al 4% v si hay una historia familiar de dos o mas
casos de HSA la frecuencia de aneurismas se ha estimado del 8
al 20%. Estos datos se deben considerar a la hora de recomendar
el estudio angiografico para detectar aneurismas sin romper.
En los casos familiares hay una proporciénmayor de aneuris-
mas de la arteria cerebral media (a menudasimétricos) y de
aneurismas muiltiples, la HSA ocurre a una edad inferior, afecta
mas a las mujeres, y su gravedad es mayor que en los casos sin
historia familiar. Un factor muy importante que se debe tener
en cuenta en los familiares de un paciente con HSA es la HTA de
predisposicion genética, o los malos habitos intrafamiliares, que
pueden ser el elemento tratable que condiciona la hemorragia.

Hay tres enfermedades que incrementan el riesgo de padecer
aneurismas cerebrales hasta un 40%: la displasia fibromus-
cular, la coartacion de aorta y el rindn poliquistico. Existen
19 polimorfismos relacionados con la aparicion de aneuris-
mas cerebrales; los que tienen una asociacion mds fuerte son
Cr.9 CDEN2EB, Cr.8 S0X17 y Cr4 EDNRA. En estas familias,la
recomendacion para detectar aneurismas cerebrales antes de
FOMper s mayor.

Los aneurismas saculares resultan de la combinacion de
posibles defectos congénitos de la pared, de anomalias no bien
definidas de las proteinas de su matriz estructural y del «estrés
hemodindmicos, en particular la HTA. FPor eso son comunes en
pacientes con defectos de la pared arterial, como la displasia
fibromuscular (fig. e16.52) o fenestraciones arteriales. Pero
aumentan en frecuencia con la edad y ocurren en las arterias
aferentes a una fistula o malformacidn arteriovenosa que tienen
un flujo incrementado. Otros tipos de aneurismas, como los
fusiformes (dolicoectasias) y los disecantes, son causa mucho
mas rara de HSA y producen otro tipo de manifestaciones. Las
dilataciones v elongaciones fusiformes de las arterias de la base
(dolicomegaarterias) estin facilitadas por la arteriosclerosis y
los trastornos del tejido conectivo, y su incidencia aumenta

Figura 16.32 Hemorragia por rabura de un aneurisma de 13 arleri@comunicanie
anterior can inundacién ventricular.

con la edad, pero posiblemente también tienen una base mal-
formativa, al menos en ciertos casos, pues se han observado
en nifios y jovenes.

Anatomia patologica

En el punto de sangrade casi siempre se forma un coagulo
(hematoma), que puedeser de tamano considerable v desplazar
o infiltrar el paréngnima cerebral o, incluso, pasar al sistema
ventricular (fig-16¢2). En ocasiones excepcionales, la coleccion
de sangre es principalmente subdural; esto ocurre casi siempre
con aneurismas de la cardtida interna supraclinoidea.

Enlos casos fallecidos se encuentran varios tipos de lesiones:

Elcodagulo principal que encierra al aneurisma roto.
La infiltracion hematica difusa de las leptomeninges con
acumulacion de sangre en las cisternas principales, sobre
todo las que rodean al tronco cerebral.
Hernias y lesiones secundarias al desplazamiento v la HIC.
Hidrocefalia, con o sin inundacién ventricular de sangre.
Infartos v dreas isquémicas secundarias al vasoespasmo y
que pueden afectar a territorios vasculares diferentes del
tronco arterial en el que asienta el aneurisma.

= (Otros aneurismas sin romper u otras malformaciones
vasculares asociadas.

El saco aneurismitico tiene una pared arterial adelgazada,
de tejido fibroso, con solo la capa intima y la adventicia, sin
componente muscular y con disgregacion y rotura de las capas
de fibras elasticas.

Los aneurismas que causan la mayoria de las HSA suelen
ser pequefios o medianos (pequefios: < 10 mm, medianos:
de 10 a 25 mm de didmetro). Ocasionalmente se encuentran
aneurismas de mayor tamafo (> 25 mm) que pueden alcanzar
varios centimetros de didmetro («gigantes»). Los aneurismas
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de menos de 5 mm y los gigantes tienen menos tendencia a
romperse. Muchos aneurismas gigantes se descubren porque
se comportan como procesos expansivos (cuadro el6.2 v fig.
e16.53). No llegan nunca a romperse porque se calcifican y
trombosan (fig. e16.54). En otros casos los aneurismas gigantes
son focos emboligenos para su propio territorio arterial.

Los aneurismas cerebrales saculares se asocian en algunos
Casos raros a coartacion de aorta (fig. ¢16.55) o a rifion poliquis-
tico. En el primer caso es posible que la asociacién sea sim-
plemente a través de la HTA en el territorio cefilico (por encima
dela coartacién); en el segundo puede ser un sindrome familiar de
herencia autosdmica dominante.

Los aneurismas micoticos se desarrollan en el curso de
embaolias sépticas, en general de origen cardiaco (endocarditis).
La inflamacién de la pared la debilita v se produce el aneuris-
ma. Con frecuencia son miiltiples, y se localizan sobre todo
en las ramas distales de la arteria cerebral media (fig. e16.56).
Son muy frigiles v tienen una gran tendencia a la rotura. Las
embolias sépticas de la endocarditis pueden producir abs-
cesos, cuyo desarrollo es preciso vigilar. Muchos pacientes en
estado de sepsis por hongos (especialmente los que fallecen)
tienen hemorragias intracerebrales miiltiples por arteritis con
o sin aneurismas; en el estudio histoldgico se encuentran las
hifas infiltrando la pared de las arterias. Esto es especialmente
frecuente con Aspergillus fumigatus.

Las embolias de mixoma cardiaco también producen lesio-
nes de la pared arterial y formacion de aneurismas de tipo
micotico.

Clinica

Se pueden distinguir los sintomas propios del angénrisma o de
alarma de hemorragia v los de la rotura con HSA.

Sintomas del aneurisma y de alarma

Los aneurismas saculares es raro quécausen sintomas antes de
su rotura, salvo si comprimen pares eraneales. Los aneurismas
gigantes se comportan como procesos expansivos y comprimen
el cerebro, los pares craneales, el quiasma dptico o las cisternas
con hidrocefalia (v cuadrgelo.2 y fig. e16.53).

El nervio craneal més frecuentemente afectado es el ocu-
lomotor comun en los aneurismas de la arteria comunicante
posterior y la cardtida supraclinoidea (fig. €16.57). Suele acom-
pafiarse de dolor retroorbitario, y es obligatorio descartarlo
ante todo cuadro etiquetado de «oftalmoplejia dolorosas o
«migrafa oftalmopléjica». En las lesiones del nervio ogulo-
motor comiin por compresion aneurismitica hay, caraeteris-
ticamente, parilisis de la pupila, lo que no ocurre tan amenudo
en otras etiologias de la misma mononeuritis, porgjemplo, por
isquemia en la diabetes. Pero el respeto de la pupila no debe ser
motivo para descartar sin pruebas de imagen la posibilidad de
un aneurisma. Los aneurismas de la cardtida en el nacimiento
de la oftalmica dan a veces ceguera brusca monocular, posi-
blemente por embolia.

Hasta el 20% de los pacientes con HSA refieren en su historia
que han tenido episodios previos de cefalea o «cefalea centine-
la» que, por su brusquedad, intensidad o duracién, hubieran
debido hacer sospechar que eran pequefias salidas hematicas.
Los pacientes con H5A que refieren haber tenido una de esas
cefaleas en las semanas previas estin en alto riesgo de resan-
grado. En toda cefalea muy intensa v abrupta (thunderclap) esti
indicada una angio-EM o angio-TC.

Sintomas y signos de hemorragia subaracnoidea

El cuadro clinico clasico es la triada de cefalea brusca, vomitos
y rigidez de nuca. El comienzo es variable. En ocasiones es
brutal durante el esfuerzo o, al menos, en actividad. El paciente
puede entrar en coma en unos minutes y fallecer antes de llegar
al hospital por HIC aguda (alrededor del 10%). En el extremo
opuesto del abanico clinico estin los pacientes, en modo alguno
excepcionales, que sufren una HSA con una sintomatologia
mucho menos intensa y violenta de lo anteriormente descrito,
por lo que solo consultan pasados varios dias, conforme se
desarrollan la cefalea mis intensa, el sindrome meningeo y la
HIC, o los sintomas y signos del vasoespasmo.

La rigidez de nuca puede tardar hasta 6 horas o mas en
aparecer. De ahi la conveniencia de que en los servicios
de urgencia de los hospitales se tenga en cuenta la necesidad de
prolongar el iempo de observacion de las personas con cefalea
brusca explosiva y vémitos, aunque todavia no tengan rigidez
de nuca o la TC sea equivoca.

Ala triada clasica se pueden afadir otros datos: el ya citado
de la paralisis del lIl nervio; la parilisis unilateral o bilateral del
VI nervio por la HIC; obnubilacién y confusion; la hemiparesia
en los aneurismas de la cerebral media, con disfasia si es en el
ladodzquierdo, v la paresia de las piernas en los aneurismas
delaarteria comunicante anterior. Los signos de afectacion de
la parte inferior del tronco cerebral o del cerebelo son muy
infrecuentes, porque los aneurismas en las arterias cerebelosas
inferiores son los mas raros. En el fondo de ojo aparecen hemo-
rragias subhialoideas extensas y se desarrolla edema de papila
precozmente si hay HIC. A veces lasangre pasa al humaor vitreo,
el paciente queda ciego, se dilatan las pupilas y no se puede ver el
fondo de ojo por la opacidad del vitreo. Se denomina sindro-
me de Terson a la asociacién de cualquier tipo de hemorragia
intraocular (subretiniana, etiniana, prerretiniana, subhialoidea
¥ vitrea) con una hemorragia intracerebral e HIC.

En la H5A de les'aneurismas de la arteria comunicante
anterior es cuando £on mads frecuencia hay alteraciones de
la consciencia.e roelectroliticas, en especial la hiponatre-
mia con SIADH. Algunos pacientes presentan grandes crisis
hipertensivas v anomalias del ritmo cardiaco (arritmias ven-
triculares), elevaciones de la CK y signos de necrosis miocirdica
(pormiocitalisis) en el ECG, que se relacionan con una descarga
adrenérgica exagerada y con el dafio hipotalimico producidos
H:-r la HIC aguda (sindrome de Tako-Tsubo).

Diagndstico

La prueba diagndstica esencial v primera es la TC cerebral, que
es positiva en el 95-98% de los casos (fig. 16.33A). Esta sensibi-
lidad tan alta se refiere a exploraciones hechas en las mejores
condiciones y en las primeras 24 horas. Una TC normal en las
primeras & horas informada por un radiclogo experto excluye
la necesidad de una PL. Pasadas las primeras horas y en funcién
de la densidad de la sangre extravasada y de las condiciones
técnicas de la exploracidn, la sensibilidad de la TC disminuye
y puede llegar a ser de solo el 50% al cabo de 5 dias. La TC
puede orientar, ademas, hacia la localizacién del aneurisma
(fig. 16.33B) v diagnosticar precozmente una hidrocefalia o el
desarrollo de un hematoma. En menos del 5% de los casos hay
que practicar una PL. Es mejor que la practique una persona
experta, aunque haya que esperar alglin tiempo; de hecho, esto
es preferible porque da lugar a que aparezca la xantocromia en
el liquido, que es la prueba mis fiable para distinguir una PL
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Figura 16.33 Ay B. TC sin contraste. Hemorragia subaracnoidea par natura
de un aneurisma de |a arberia comunicante anterior. © y D. Arteriografia cerebral
que muesira el anewrisma antes (C) y después (D) de su embalizacion,

traumitica de una verdadera HSA (la xantocromia empieza a
las 2 horas de la hemorragia y esta presente én el 100% de los
casos a las 12 horas si se examina el LCR por espectrofotome-
tria) (v. cap. 2). En manos inexpertas, laPL es demasiadas veces
traumatica, la duda diagnéstica no se resuelve y da lugar a
angiografias v hospitalizaciones initiles.

Para la deteccidn de los aneurismas, la prueba de referencia
esla angiografia por cateterismo intraarterial (fig. 16.33C y ),
especialmente si se dispone de imagen en tres dimensiones
(v. fig. ¢16.57). La angio-RM y la angio-TC tienen la ventaja de
ser bécnicas incruentas que pueden detectar ficilmente aneuris-
mas nuiltiples y pueden sustituir a la arteriografia intraarterial
en la deteccion de aneurismas sin romper en personas con alto
riesgo. Pero en el contexto de una HSA, la prueba estindar,
especialmente con vistas a un tratamiento endovascular, es la
arteriografia intraarterial, que debe ser de todas las arterias afe-
rentes cerebrales para no dejar escapar malformaciones durales.

La angiografia es negativa en el 10-20% delos pacientes
v se recomienda una segunda angiografia a las 2-4 semanas.
También se recomienda una EM con contraste de todo el canal
raquidec para descartar una lesién en esa localizacidn.

Evolucion y prondstico precoz

Alrededor del 10% de los pacientes fallecen como consecuencia
de la hemorragia inicial incluso antes del ingreso o antes de
24 horas. Algunas estadisticas sobre la mortalidad de la HSA
estan falseadas por no incluir estas muertes inmediatas, dada
la procedencia hospitalaria de la casuistica. En las autopsias de
los pacientes fallecidos stibitamente en la primera hemorragia

Tabla 16.6 Clasificacion del estado clinico en las hemorragias

subaracnoideas

Gradao | 15 Consciente. Solo cefalea
y leves signos meningeos

Grado Il 13-14 Cefalea, signos meningeos
intensos v pares craneales

Gradao ll 912 Somnadliento, confuso o leves
signos focales

Grado IV ] Estupor/coma, hemiparesia
moderada o intensa, inicic
de descerebracion

Grado V 3-8 Coma profundo, postura
de descerebracion

hay una propercion mas alta de aneurismas de la circulacién
posteriar (vertebrobasilar), de inundacién ventricular y de
edema pulmonar neurogénico.

Cerca de otro 407 de los casos son victimas de una nueva
hemorragia o de las consecuencias del vasoespasmo. Por
ello, la mortalidad por HSA es precoz y se acumula en los
primeros dias o semanas tras el ictus (23%al tercer dia, 27%
en la primera semana, 39% en el primerimes). En conjunto,
la mortalidad global por H5A es del 45%. Otro 15% de los
pacientes quedan con secuelas graves, el 25-30% tendrdn
trastornos neuropsicoldgicos importantes v solo el 35% se
recuperan completamente. Los factores mds predictivos de
mal prondstico son el estado’neuroldgico al ingreso (grados
de la escala de Hunt y Hess) (tabla 16.6), el resangrado, la
cantidad de sangre en laTC v la localizacion del aneurisma en
la arteria cerebral medial Otros datos como la edad avanzada
{mas de 70 anos),-la presencia de hematoma o inundacion
ventricular en JaC y el aneurisma en la arteria cerebral
anterior sugieren también una evolucion negativa, pero sin
tanta significacion estadistica. La mortalidad en los pacientes
en grades I'V v V de Hunt y Hess llega a ser cinco veces supe-
rior a la de los grados [ a IIL

Deterioro isquémico y vasoespasmo

El vasoespasmo clinicamente importante es un fendmeno casi
exclusivo de la HSA por rotura de aneurisma, aunque esta
presente en el traumatismo y puede producirse por el efecto
de ciertas drogas. El término vasoespasmo es insuficiente,
pues solo se puede aplicar estrictamente al que ocurre pre-
cozmente, en el momento mismo de la hemorragia (ya se ve
en aneurismas rotos durante una arteriografia). 5in embargo,
el vaspespasmo retardado no se trata solo de una contraccién
de la musculatura lisa arterial, sino también de una verdadera
arteritis inflamatoria de etiologia téxico-quimica. En general,
hay una correlacion positiva entre la cantidad de sangre en el
espacio subaracnoideo y la gravedad del vasoespasmo precoz
y del retardado, pero su patogenia es incierta. Los farmacos que
solo reducen la contraccion muscular de la fibra lisa tienen una
eficacia parcial en el tratamiento del vasoespasmo. Seria preciso
encontrar, ademas, firmacos que bloquearan la remodelacion
de la pared arteriolar y, concretamente, el efecto mitdgeno de
la oxihemoglobina sobre las fibras musculares lisas.
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Figura 16.34 A. TC con contraste. Hémbmagia subaracnoidea por aneurisma de |a arteria comunicanks ankerior. B. RM. Infarfos bilsterales en el territorio de lka arferia cerebral anterior
por el vasoespasmoa de |3 cardtida supraclinoidea (Mecha fanga en C), de la arteria cerebral anterior v de M@rieria pericallosa (flechas gruesas en G) que produce una impartanie kentitud

circuatoria en el berritorio de & @rtEna Cerebral anterior (D).

El vasoespasmo que ocurre varios dias después de la hemo-
rragia se manifiesta por un empeoramiento clinico, frecuen-
temente precedido de un estado de confusion y agitagion.
Disminuye el nivel de consciencia y aparecen o se agravan los
signos focales neurologicos (fig. 16.34) y las alteraciones vege-
tativas. Este agravamiento se atribuye a la isquemia, sobre todo
de la circulacion profunda de los hemisferios gerebrales. Las
dreas cerebrales de hipoperfusion pueden detectarse mediante
SPECT o PET.

La intensidad del vasoespasmo angiogrifico se correlaciona
mal con las dreas de isquemia y con la gravedad de la sinto-
matologia. El 70 de los pacientes tienen signos de vasoes-
pasmo en la imagen, pero solo el 30% tienen sintomas; y, a la
inversa, un deterioro neurolégico importante puede cursar con
un escaso vasoespasmo en la angiografia o en el eco-Doppler.
Es posible que en el deterioro neurolégico influyan muchos
cambios patogénicos relacionados con los productos de degra-
dacidn de la sangre, como alteraciones de la autorregulacion,
de la microcirculacion, microtrombosis, inflamacion, apoptosis

neuronal, estrés oxidativo, etc. La correccién de esos trastor-
nos y la neuroprofeccidn son objetivos terapéuticos, mas alld de
la simple dilatacién del vasoespasmo visible en las arterias
principales.

El DTC detecta el vasoespasmo en las arterias principales
del poligono de Willis. Las ventajas del Doppler son su inocui-
dad y su accesibilidad, que permiten estudios repetidos para
monitorizar la evolucion del vasoespasmo, asi como su posible
relacitn con la clinica y la respuesta al tratamiento, mientras
que su desventaja es que no da acceso a las arterias corticales ni
perforantes. El diagnostico definitivo del vasoespasmo requiere
la angiografia. El vasoespasmo de la arteria basilar tiene per se
un prondstico muy desfavorable, pero tampoco se ha demos-
trado que la angioplastia de esos segmentos mejore el pronds-
tico global de los pacientes.

La angio-TC con perfusion en las primeras 24 horas detecta
anomalias que predicen el vasoespasmo retardado. La monito-
rizacion EEG también detecta alteraciones precoces al vasoes-
pasmo, pero su uso estd en fase experimental.
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Segunda hemorragia

Es la otra amenaza grave en la evolucién de la HSA, que
produce mas morbimortalidad que el vasoespasmo. De ahi
la tendencia a tratar el aneurisma lo antes posible y evitar la
nueva hemorragia, que se atribuye a la fibrindlisis del codgulo
alrededor de la primera rotura del aneurisma. El resangrado
puede ocurrir ya en las primeras 24 horas en el 4% de los casos,
v hasta en el 20% en los 10-14 dias siguientes. El riesgo de
nueva hemorragia es del 30% en el primer mes y de alrededor
del 50% durante el primer afio en los aneurismas no tratados.

El resangrado se traduce en un empeoramiento brusco de
la situacidn del paciente y en que se detecta mds sangre en la
TC o sale el LCR mis hemorragico por el catéter ventricular
si el paciente tiene una derivacién. Muchos pacientes no se
recuperan de la segunda hemorragia.

Hemorragia subaracnoidea sin aneurisma

Las HSA en las que la angiografia cerebral es normal tienen

mejor prondstico. Esto puede deberse a uno de estos tres

motivos:

1. Falso diagnéstico de HSA (sobre todo por una PL
traumatica).

2. Lahemorragia tiene otro origen de menor riesgo
que un aneurisma.

3. El aneurisma queda «curado» tras la rotura (trombesado
o espontineamente excluido de la circulacion).

En este momento se reconocen dos subtipos clinico-radie-
logicos de HSA no aneurismatica: la hemorragia perimesence-
filica y la hemorragia subaracnoidea de la convexidad.

La HSAlocalizada alrededor del tronco cerebral (perimesen-
cefilica) no tiene una sintomatologia que permita sospecharla o
distinguirla de otras HSA. Su diagndsticoes por la imagen. En
las formas mas leves la sangre se acumula solo entre el clivus
v la protuberancia, sobre todo en la fosa interpeduncular. En
formas mas graves la sangre rodea el lronco cerebral y puede
pasar al cuarto ventriculo. Este tipo de HSA se atribuye a un
sangrado venoso (fig. 16.35), de lo que probablemente deriva
su mejor prondstico, con escaso riesgo de vascespasmo v de
segundo sangrado. Pero sidbien es cierto que en ellos, como
grupo, el prondstico es bueno y la expectativa de vida es la
normal tras superar la fase aguda, la posibilidad de que desa-
rrollen hidrocefalia e HIC (fig. e16.58) obliga a su vigilancia
estricta, igual qué en cualquier otro caso de HSA.

La HSA delaconvexidad (no traumitica) también se diags
nostica por la imagen, cuando se observa sangre en uno o mas
surcos corticales, sin sangre en la base del cerebro. Algunos de
estos pacientes acuden por un cuadro clisico de HSAgpero la
mayoria tienen sintomas clinicos variados, come alteraciones
mentales, déficit neurolégico transitorio, crisis epilépticas foca-
les, cefalea con signos focales que remedan la migrafa, etc.
La eticlogia de este sindrome es variada (en casi el 40% no se
confirma} y se puede hacer una dicotomia bésica. Por encima de
los 60 afos, la mayoria se atribuyen a una angiopatia amiloidea.
Por debajo de esa edad hay una miscelinea de causas (MAV
piales y durales, disecciones arteriales, trombosis venosas,
vasculitis, endocarditis, alteraciones de la coagulacion, el sin-
drome de la vasoconstriccion reversible y el sindrome PRES).
Los pacientes requieren, por tanto, un protocolo de diagnds-
tico extenso. El prondstico de este tipo de HSA en si misma
es bueno, pero el tratamiento v el prondstico a largo plazo
dependen de la causa.

Figura 16.35 Hemorragia subaracnoidea penmesencefilica sin aneurisma
Ay B. TC sin contrasle. Hemomagia preponting y en la cistema inferpeduncular.
Cy D. Las arteriografizs de cardtida y verbebral somnormales.

Tratamiento
Tratamiento médico

Los pacientes con HSA deben ser ingresados en una unidad
especializada con vigi ia intensiva (incluido el registro de la
PIC). A poder ser, estos pacientes deben ser atendidos en hos-
pitales de a. Las cifras conocidas de morbimortalidad
indican que.en centros con gran experiencia (> 100 casos /afio)
la mortalidad media es del 18,7% con un 40% de altas a domi-
cilio, gifras que empeoran en los centros con menos experiencia
(losigue atienden 20 casos/ano), en los que se han observado

mortalidad del 28% y una tasa de altas a domicilio del 35%.

as primeras medidas van encaminadas a estabilizar la
situacion del paciente antes del tratamiento quirnirgico. Los
pacientes en grados IV v V de Hunt y Hess pueden necesitar de
entrada la intubacién v la ventilacién mecanica. Los pacientes
en grados II y Il pueden requerir, si estin inquietos o agitados,
una sedacidn ligera que no interfiera en la evaluacién neuro-
lagica y que facilite el control de las constantes, en particular
la PA y la glucemia. La mayoria de los pacientes con HSA
estan hipertensos al ingreso, v se debe bajar la PA con el fin
de reducir en lo posible el riesgo de aumento o repeticion de
la hemorragia. El firmaco de eleccion es labetalol (v. pauta en
«Hemorragias intraparenquimatosas»). Se aconseja mantener
la PA maxima entre 100 y 140 mmHg. Se debe monitorizar la
funcién cardiaca prestando atencién a los posibles signos de
miocitolisis.

Una vez estabilizado el paciente y practicado el estudio
angiogrifico, se debe tomar la decision del tratamiento quirtir-
gico o endovascular. Lo ideal es que esto se lleve a cabo en las
primeras 24 horas. Este tratamiento precoz reduce el riesgo de
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nueva hemorragia, y permite abordar el tratamiento del posible
vasoespasmo o de las demds complicaciones con la seguridad
de que el aneurisma esta ocluido.

El tratamiento del vasoespasmo incluye tres medidas: farma-
coligicas, hemodinimicas y endovasculares. Nimodipino es el
farmaco estiandar (60 mg,/4 h p.o.), aunque en muchos centros
europeos se aplica en perfusion controlada. La reduccién de
la dosis o la interrupcion del firmaco empeoran los resultados
que, aunque modestos, han sido faverables, con reduccion de
las secuelas, pero no de la mortalidad. Pero atin se ignora si
los beneficios pueden deberse a otro efecto diferente (p. ej.,
neuroprotector) que al propiamente vasodilatador. Nimodipino
no revierte el espasmo visible angiograficamente. Tras algunos
ensayos, se ha concluido que ni las estatinas ni el sulfato de
magnesio son eficaces.

Las medidas hemodindmicas para el tratamiento del vasoes-
pasmo constituyen el método HHH (hemodilucion, hipervo-
lemia y ligera HTA). Pero sus resultados cuando se aplica de
manera preventiva y generalizada son inciertos por los efectos
secundarios, por lo que la tendencia es restringir su uso a casos
de vasoespasmo sintomatico.

El tratamiento endovascular del vasoespasmo es la angio-
plastia con o sin malla (stent), pero sus resultados son inconclu-
yentes.

Otras complicaciones posibles, v que deben vigilarse v
tratarse, son la hiponatremia (por pérdida de sal o SIADH),
la hipertermia y la hiperglucemia, que deben corregirse. Debe
prevenirse el tromboembolismo venoso como en todes los
pacientes encamados (movilizacion de las extremidades,
masajes, medias elisticas, heparina s.c.). Las crisis convulsivas
v no convulsivas son relativamente frecuentes, en especial
tras la cirugia, y deben tratarse inmediatamente, en general
con fenitoina.

Tratamiento guirirgico y endovascular
Entre los procedimientos quirtirgices se deben distinguir los
orientados a la HSA de los dirigidos al aneurisma.

La medida quirnirgica bdsica en la HSA es el drenaje ven-
tricular, indicado en todos les casos con dilatacion ventricular
en la TC y descense del nivel de consciencia. Una dilatacidn
ventricular moderada ¢on buen nivel de consciencia permite
una actitud vigilante. La hidrocefalia aguda es mis frecuente
si hay inundacion ventricular. En caso contrario, se atribuye
al bloqueo de las cisternas perimesencefalicas y su aparicién
puede retrasarse unas horas o dias. El drenaje ventricular per-
mite medir y controlar la PIC para mantenerla por debaje de
20 mmHg. La hidrocefalia que persiste pasada la fase aguda
requiere la colocacion de una derivacion ventricularguna ven-
triculostomia, sin que ninguno de los dos métadas esté exento
de complicaciones y fracasos por obstruccion del drenaje o del
ostium ventricular.

El tratamiento quirirgico de los aneurismas cerebrales ha
cambiado gracias a la introduccién de la técnica de oclusidn
endovascular mediante hilos metilicos que, a través de un
catéter, se introducen en el aneurisma, donde se enrollan como
un muelle {coils) que, una vez colocado, se desprende de su
guia. Segun el tamafio y la forma, se pueden introducir uno
o mas muelles. El muelle induce la formacion de un trombo a
su alrededor y la exclusion del aneurisma de la circulacion. La
cirugia para colocar un clip alrededor del cuello del aneurisma
se considera solo cuando la oclusidn endovascular no es posible
o ha fracasado.

Las ventajas de la terapia endovascular son su menor agre-
sividad, la posibilidad de practicarla en pacientes de edad mas
avanzada v con comorbilidad general (cardiopatia, diabetes,
etc.) y la de tratar aneurismas de dificil acceso quinirgico (card-
tida interna, basilar) o varios aneurismas. Algunos aneurismas
no son abordables mediante cateterismo por razones técnicas
(ateromatosis, bucles, etc.). Pero el porcentaje de tratamientos
con éxito aumenta gracias al progreso continuo de las técnicas
{balones inflables, mallas o stenfs de derivacion del flujo, etc.)
y de los materiales de embolizacion (liquido en los grandes
aneurismas).

En ciertos casos se produce una reapertura de la luz del
aneurisma por compactacion de los muelles, pero es posible
un segundo tratamiento con éxito.

El estudio internacienal que comparé la cirugia directa con
la endovascular en aneurismas rotos (HSA) fue favorable a
la terapia endovascular, demostrando una reduccion en la
mortalidad y enla dependencia.

Tratamiento de los aneurismas sin romper

Este problema es cada vez mas frecuente por el gran niimero
de exploraciones de TC o EM que se practican por otro moti-
vo (cefaleas, mareos o vértigos, traumatismos leves, etc.). Se
considera que se debe ofrecer una biisqueda activa mediante
angio-RM de aneurismas sin romper a los familiares en primer
grado de las personas que tienen historia familiar de dos o mas
HSA aneurismaticas, v es dudosa la recomendacion para los
que tienen antecedente de un solo caso de HSA. La decision
dependeri de si el interesado desea el diagnastico anticipado
¥ acepta o no un eventual tratamicnto.

En la actualidad se recomienda el tratamiento de los aneuris-
mas no rotos por considerar que el riesgo quinirgico es menor
que el de la historia natural del aneurisma, que ha sido estima-
do muy variable de una'serie a otra. En el estudio multicéntrico
comparativo europeg § americano el riesgo de HSA a 5 afios
en los aneurismas ratados se estratificod en funcion del
tamafio v la lecalizacién del aneurisma (fig. ¢16.59; v. también
tabla 16.5)4E) r sufrido una HSA por rotura de un aneuris-
ma aumenta el riesgo de rotura en otro. Asi pues, no todos
los aneurismas tienen el mismo riesgo de hemorragia, por lo
que seimpone una seleccion. Las recomendaciones para los
aneurismas en los limites inferiores de 5-7 mm y superiores de
10-12 mm son algo inciertas. Algunas conclusiones derivadas

la experiencia son: a) los aneurismas intracavernosos no
requieren tratamiento; b) los aneurismas menores de 5-7 mm
en la circulacion anterior deben vigilarse y no tratarse, salvo los
de la arteria comunicante anterior, que se deben tratar a partir de
5 mm; ¢) en la circulacién posterior también deben tratarse
los aneurismas a partir de 5 mm; d) los aneurismas de mads de
5-7 mm en personas de menos de 60 afios deben tratarse, salvo
excepciones; ¢) los aneurismas de 10-12 mm o mas se deben
tratar en personas hasta los 70 afos v de manera individual
por encima de esa edad, v f} los aneurismas «gigantes» deben
considerarse caso a caso por su elevado riesgo, tanto natural
como quirirgico.

Ademds de esas normas generales, hay otros factores que
incrementan mucho el riesgo de HSA, incluso en aneurismas de
menos de 4 mm, como: a) razén entre distancia cuello-cipula /
anchura cuello (aspect ratio) mayor de 1,6; b) morfologia de la
superficie del aneurisma (aneurismas hijos); c) aparicion del
aneurisma en zona de fenestracion arterial, v d) HTA mal con-
trolada (PAS > 160 mmHg), tabaquismo activo v sexo femenino.
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El seguimiento se debe hacer mediante angio-RM cada
6 meses el primer afio y anualmente después si permanece
estable. El riesgo de crecimiento a 4 afios se ha estimado en el
6,9% para los aneurismas menores de 8 mm, el 25% para los
de 812 mm y el 83% para los mayores de 12 mm.

Es muy importante que los pacientes eviten los factores que
incrementan el riesgo de rotura, como la HTA, el tabaco y el
alcohol. 5i el paciente necesita AAS o anticoagulantes por otra
indicacién, no hay datos firmes de que esos firmacos aumenten
el riesgo de rotura de los aneurismas.

Tratamiento de los aneurismas micoticos

Comienza con la sospecha de su existencia antes de que se
rompan. Para detectarlos pronto es preciso practicar una explo-
racion neurolégica, TC o RM y PL a todos los pacientes con
endocarditis, aunque en ocasiones el aneurisma y su ruptura
es la primera manifestacion de la endocarditis. Ante cualquier
anomalia sospechosa de aneurisma hay que hacer un estudio
angiografico completo; si se encuentra un aneurisma, se debe
operar o embolizar sin esperar a su rotura. El problema se com-
plica si se detectan aneurismas muiltiples v/ o bilaterales que
hacen poco realista o imposible un tratamiento quinirgico. En
€505 Ccasns no cabe sino esperar a que, tras el tratamiento anti-
bidtico, se resuelvan los aneurismas. Se considera que al final
del tratamiento antibiético solo se debe repetir la arteriografia
si el paciente va a seguir en tratamiento anticoagulante.

Secuelas de la hemorragia subaracnoidea

Aproximadamente el 15% de los pacientes quedan ¢on secue-
las mis 0 menos graves: deterioro mental, déficit mator o del
lenguaje v epilepsia. Las secuelas de tipo neurgpsicolégico
y de conducta ocurren en el 65% de los pacientes operadoq y
probablemen{e se deben al mayor sufrimiento de las dreas
frontotempaorales basales y mediales en 108 aneurismas mds
frecuentes, que son los de la parte anterior del poligono de
Willis. Las funciones que se ven mis afectadas son la memoria
v las capacidades ejecutivas. Estos pacientes se parecen mucho
a los que han sufrido un traumatismo craneal cerrado grave, y
cuyos defectos de atencién, memoria, concentracion y compor-
tamiento con un cambig@rganico total de su personalidad no
son manifiestos durante los dias inmediatos al postoperatorio,
sino cuando regresan a su casa y se enfrentan a la vida coti-
diana, a sus relaciones personales y /o profesionales y tienen
que recuperar i papel social, tomar decisiones y asumir res-
ponsabilidades. En conjunto, solo alrededor del 35% de les
pacientes se recuperan v vuelven a una vida activa normal.

Dos cnmpllcaunneq retardadas posibles de la HSA son
la hidrocefalia «a presién normals (v. cap. 26) y la siderosis
marginal. Esta tiltima es mds frecuente si las hemorragias se
repiten, aunque sean mas leves, como es el caso de las MAV
(v. mis adelante).

Malformaciones vasculares no aneurismaticas

Las malformaciones vasculares (dejando a un lado los aneu-
rismas) se clasifican en MAV, venosas (MV) y capilares
(telangiectasias).

Estas malformaciones se observan como anomalias espo-
ridicas la mayor parte de las veces. Algunas malformaciones
vasculares forman parte de sindromes determinados genéti-
camente. En el sindrome de Sturge-Weber hay un angioma

corticomeningeo parietooccipital de tipo capilar que se asocia
con otro cutineo en la cara o en las extremidades. En el sin-
drome de Rendu-Osler puede haber telangiectasias cerebrales
y fistulas arteriovenosas pulmonares (que, a su vez, son fuente
de embolia cerebral con formacion de abscesos si la embaolia es
séptica). Pascual-Castroviejo describid la asociacion de heman-
giomas faciales o en otras zonas del cuerpo con malformaciones
de fosa posterior (Dandy-Walker), anomalias en el desarrollo
vascular intracraneal y extracraneal, coartacion de aorta y otras
malformaciones vasculares.

La incidencia de las malformaciones vasculares es baja,
alrededor de 3 casos por cada 100.000 habitantes /afio, aunque
su incidencia real es mayor, pues algunos casos no se rom-
pen ni producen clinica neurolégica v se descubren solo en la
neurcimagen o en la autopsia. Esto ocurre sobre todo con las
telangiectasias v las MV (en el 0,3-0,9% de las exploraciones
mediante RM se encuentra un cavernoma en el cerebro).

Cualquiera de los tipos de malformaciones vasculares puede
encontrarse a tode lo largo del neuroeje, pero tienen sitios
predilectos de lacalizacion. Las malformaciones vasculares
pueden producir todas las variedades de hemorragia antes
descritas, sea intraparenquimatosa en cualquier localizacién
o subarachoidea, pero su riesgo de sangrado es diferente. En
las MAV las venas llevan sangre arterial a gran presion y sus
aferencias arteriales también tienen dilataciones, a veces aneu-
rismaticas. Por todo ello, la tendencia hemorrigica de las MAV
es mayor que la de los otros tipos; globalmente, el riesgo de
hemorragia es del 2-4% anual.

Malformaciones arteriovenosas

En las MAV se pueden distinguir las fistulas directas, en las que
hay una comunicacién inmediata entre la arteria aferente y las
venas de drenaje, v las malformaciones con un nido de vasos
anormales interpuestos entre las arterias aferentes y las venas
de drenaje. A su vez, el nido puede ser pequeno y compacto o
difuso y extenso, lo'que es mis caracteristico de las malforma-
ciones que afectan 4 los ganglios basales.

Las MAV ge localizan preferentemente en el territorio de
las grandes’arterias (cerebral anterior, media y posterior)
(fig: 1630), pero pueden ocurrir en cualquier otro, y con mayor
frecuencia reciben aferencias de varios troncos arteriales prin-
cipales v de arterias leptomeningeas. Pueden tener diversas

Figura 16.36 Malformacidn arteriovenosa. ACA, arferia cerebral anterior;
ACM, arferia cerebral media; 5LS, seno longitudingl superiar.
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formas, mds a menudo como una cufia con la aferencia por una
o varias arterias corticales seguidas del nido de vasos anorma-
les v el drenaje hacia las venas superficiales y profundas.

Clinica
La manifestacién clinica mas frecuente de una MAV es la epi-
lepsia focal. Cuando se rompen, producen hemorragias que,
en general, no son tan graves como las hipertensivas o como
las de los aneurismas del poligono de Willis. Se calcula que el
riesgo de hemorragia es, globalmente, del 2-4% anual. No esta
bien establecido si el riesgo es diferente en funcidn del tamano,
pero tres factores influyen mucho en el pronéstico: episodios
previos de hemorragia, localizacion profunda o en el tronco vy
drenaje venoso profundo exclusivo. Si faltan los tres, el riesgo
puede ser inferior al 1% anual; con uno de ellos es del 3-5%;
con dos, del 8-15%, y con los tres es superior al 30%. Estas cifras
son importantes a la hora de valorar los riesgos del tratamiento.
Las MAV «gigantess, que a veces ocupan la mayor parte de
un hemisferio cerebral, pueden ocasionar un soplo perceptible
por el paciente y audible desde el exterior. Estas malformacio-
nes enormes producen, a veces, signos de deterioro neuroldgico
focal o intelectual progresivos que se atribuyen a que «robans
sangre al parénquima normal (en las angiografias el contraste
se aspira hacia la malformacidn por la gran velocidad de su
aflujo y casi no se inyecta el resto del hemisferio). La fistula
arteriovenosa de la ampolla de Galeno del nifio es un caso
particular porque se manifiesta por insuficiencia cardiaca; se
sospecha clinicamente por el soplo craneal v la hidrocefalia.

Tratamiento

El tratamiento de las MAV estd indicado siempre que hayan
sangrado, y también en la mayoria de los casos cuando se des-
cubren por otro motivo, en general la epilepsia, pues hoy dia
se considera que el riesgo asociado a su historia natural (la
hemorragia) es mayor que el asociado al tratamiento. Esta
conclusion fue puesta en entrediche por el ensayo ARUBA,
que demostrd una mayor mortalidad y mas hemorragias en los
pacientes tratados con cualquier técnica. Pero la metodologia de
ese estudio ha sido duramente criticada. Sin embargo, gracias
a él se pone de nueva'de manifiesto que, ante todo problema
técnicamente complejo, la importancia del trabajo multidis-
ciplinario y la experiencia del equipo son esenciales.

Hay tres opciones posibles: a) la embolizacion; b} la radiacién
estereotixica, ¥ c) la escisidn quinirgica. Estas modalidades
terapéuticas no son mutuamente excluyentes sino complemen-
tarias y su indicacion depende del tipo de malformaciony de la
localizacion y del tamafio de esta (fig. e16.60). La embolizacion
puede hacer mas ficil tanto la radiacién coma la cirugia.

La principal ventaja de la cirugia es, en caso de éxito, la cura
radical de la malformacion, y su inconveniente, a cambio, el
de ser una técnica cruenta y con riesgos intraoperatorios. Jus-
tamente al revés ocurre con la radiocirugia, que tiene escasos
riesgos durante el procedimiento, pero que deja al paciente
expuesto a una hemorragia durante los meses en que el cierre
de la malformacion se puede demorar. Se ha calculado que en
es0s meses la probabilidad de rotura y hemorragia es la misma
que en la evolucién natural de las MAV.

Las MAV se suelen clasificar en cuatro grupos (I-IV) en rela-
cion con su tamano (< 2 cm, 2-4 cm, 4-6 cm, > 6.cm). La escala
de Spetzler-Martin es ligeramente diferente y les asigna 1 punto
si son inferiores a 3 cm, 2 puntos si son de entre 3 y 6 cm, v

3 puntos si son mayores de 6 cm, a lo que se afiaden 1 punto si
estin situadas en un drea primaria y otro punto si tienen drena-
je venoso profundo. Existe una relacidn grosera pero bien esta-
blecida entre esa escala y el riesgo del tratamiento quirirgico
(2% para los grados 1 y 2, 17% para el grado 3 y 45% para los
grados 4 v 5, en los que ya no se indica). Las MAVY mas pequenas
son las que se consideran directamente quirtirgicas si estin en
un lugar accesible y no tienen drenaje venoso profundo. En
esas condiciones y en centros con experiencia, la microcirugia
cura el 96% de las MAV con una morbimortalidad menor del
7%. Pero estas malformaciones también son las que tienen un
mejor resultado con la radiociragia (70-80% de oclusiones con
o sin embolizacidn previa), conuha morbimortalidad inferior
al 5%, por lo que hay que dar al paciente la opcidn de elegir.

Las malformaciones que ya han sangrado, las que tienen
un tamafo medio-grande (> 3 cm), las que tienen aneurismas
en su interior o en loswasos aferentes, si ienen una sola vena
de drenaje o un nido difuso, son las que presentan un mayor
riesgo quinirgico v en las que la primera opcidn puede ser la
embolizaciongpara reducir el riesgo de una nueva hemorragia,
seguida o no de cirugia. El material de la embolizacion puede
reducir la eficacia de una radiocirugia ulterior.

Eseén las MAV inaccesibles a la cirugia (o cuando esta no
sé¢onsidera indicada por alto riesgo) y que tienen un nido
de un tamafio reducido (< 3 cm) cuando estd definitivamen-
te indicada la radiacién estereotixica con rayos v o protones
(fig. el6.61). La radiocirugia no es apropiada en las malfor-
maciones con nido mayor de 3 cm ni en las fistulas directas
arteria-vena con flujo extremadamente ripido. Para las MAV
grandes en las que no hay otra gpeion de tratamiento se han
propuesto diversas técnicas deradiocirugia en varias etapas,
pero la oclusién ya solo se aleanza en el 30-50% de los casos.
Se han descrito algunos casos de radionecrosis diferida del
SNC en este tipo de terapia, pero el riesgo estadistico de esta
complicacion es asumible.

La escisidin quirirgica de las MAV, a pesar de la técnica mas
rigurosa y de la émbolizacidn previa para reducir su tamafio v
flujo, se sigue gunos casos de una elevacion sostenida de la
PIC, por engima de los 30 mmH, O, resistente a los tratamientos
habituales (diuréticos, manitol, hiperventilacidin) v que conlleva
una morbilidad y una mortalidad postoperatorias elevadas. Es
precisa la vigilancia desde el postoperatorio inmediato de esta
eomplicacion mediante el registro continuo de la PIC y su tra-
tamiento enérgico (coma farmacolégico y ventilacion asistida).
Hay una clara relacién de esta complicacién con el tamafio
de la malformacién (aparece hasta en el 50% de los casos con
un nido = & cm) y con su localizacién en zonas fronterizas de
perfusién, por lo que, en tales casos, no se debe considerar la
cirugia como primera opcion.

Malformaciones venosas

Selocalizan preferentemente en la sustancia blanca de los hemis-
ferios cerebrales, de los hemisferios cerebelosos v del tronco
cerebral. 5e dividen en dos tipos: a) los angiomas venosos, v
b) los cavernomas.

Angiomas venosos

Estin formados por una serie de venas de mayor calibre de
lo normal que convergen en otra vena gruesa de drenaje
(fig. e16.62). En la angiografia se inyectan bien en el iempo
circulatorio normal. Histologicamente hay parénquima cerebral
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Figura 16.37 Cavernomatosis familiar. A y €. TC sin conbraste. Los cavernomas Son
hiperdensos por el contenido en calcia y hierro. By D. RM. Los cavemomas tienen
sefial helerogénea, hipoinlensa por el conbenido en calcio y hiemo, e hipefntensa por
el contenido hematica.

entre las venas. Son mas frecuentes en la sustancia blanca de
los hemisferios cerebrales o cerebelosos. Son asintomaticos en
la inmensa mayoria de las ocasiones y se encuentran a menudo
como un hallazgo casual en pruebas'de imagen realizadas
por otro motivo. Su riesgo de hemorragia es infimo y no se
recomienda su tratamiento.

Cavernomas

Son malformaciones en forma de mora, constituidas por vasos
anormales sin parénguima cerebral entre ellos. No se inyectan
en la angiografia. Son frecuentes (0,4-0,8% de las autopsias o
EM cerebrales):

Etiologia

La inmensa mayoria de los cavernomas son esporidicos, pero
pueden ser familiares, transmitidos como un rasge heredita-
rio autosdomico dominante. Se han descrito tres lart (CCM1 en
7q21.2, CCM2 en 7pl5-13 y CCM3 en 3q25.2-q27), de los que
se ha clonado el gen CCM1 y su producto se denomina KRIT1.
En los casos familiares, los cavernomas suelen ser muiltiples
(fig. 16.37) y se encuentran en otros tejidos u érganos ademas
del SNC, tales como en la piel, las mucosas y el higado. La
edad de hemorragia es anterior y su gravedad es mayor en los
casos familiares. El seguimiento de los pacientes demuestra el
desarrollo de nove de més cavernomas; no se trata, por tanto, de
malformaciones estaticas, sino de lesiones evolutivas. Pacien-
tes aparentemente esporadicos pueden ser portadores de una
mutacion. La mutacién Q455X se encuentra en la mayoria de los
pacientes hispanos en EE. UU. por un efecto fundador reciente.

Clinica

La mayoria de los cavernomas son asintométicos. Sus dos
manifestaciones principales son la epilepsia v las hemorragias.
No es raro que produzcan epilepsia focal resistente a farmacos.
Las hemorragias rara vez son graves v muchos sangrados se
detectan por la imagen, pero son asintomaticos. Cuando san-
gran, y dado que estin angiograficamente ocultos, a veces solo
se diagnostican cuando se encuentran los vasos anormales en la
biopsia de la pared de un hematoma evacuado. Los cavernomas
del tronco cerebral (sobre todo en la protuberancia) son capaces
de producir muchos signos y sintomas focales motores, sensiti-
vos, cerebelosos y de pares craneales, regresivos y recurrentes.
También se encuentran cavernomas en la médula espinal, que
suelen causar sintomas cuando sangran. Se diagnostican por
TC y /o RM, en las que aparecen como una lesion nodular de
densidad o sefal variable, que contiene a menudo calcio ¥
hemaosiderina, v que capta contraste de manera irregular.

Tratamiento

Los cavernomas no pueden embolizarse ni radiarse. La tinica
opcion, en el caso infrecuente de que hayan sangrado, esla ciru-
gia. Los descubiertos por casualidad no deben operarse, pues
suriesgo de hemorragia es muy pequefio. No hay indicadores
SEEUTOS para apoyar la intervencion preventiva enun paciente
que no ha sangrado. Cuando producen epilepsia rebelde pueden
operarse, pero en tal caso el objetivo es quitar el foco epiléptico y
no solo la malformacion, pues si no se hace asi pueden persistir
las crisis epilépticas, que no se originan‘en el cavernoma sino
en el tejido circundante.

Fistulas narutidunavéfnusas

Etiologia

Se distinguen dos tpof de FCC: a) FCC directa, en la que la
sangre pasa dela'afteria al interior del seno directamente, y
b) FCC indirectaren la que hay vasos durales anormales entre
la arteria yla pared del seno.

Las FOC directas se deben a la rotura de la pared arterial,
por gjemplo tras un traumatismo, o de un aneurisma previo. Es
posible que en muchos casos haya una combinacion de ambos
elementos, porque la fistula se desarrolla después de traumatis-
mos banales incapaces de romper una arteria sana. La base
malformativa de la fistula es més probable si la arteria cardtida
(v otras) son displdsicas. Las FCC indirectas se atribuyen a
una malformacién vascular dural entre la cardtida interna y el
plexo venoso del seno a través de las pequefias ramas menin-
gohipofisarias o durales. En muchos casas, la vascularizacién
de estas fistulas es miiltiple por ramas meningeas unilaterales
o bilaterales de ambos sistemas carotidecs (externa e interna).

Clinica

En las variedades traumaticas, el cuadro clinico puede manifes-
tarse de forma aguda, solo unas horas o dias después del golpe,
o bien con un retraso de varias semanas. En las roturas de
aneurismas el comienzo puede ser stbito.

En las fistulas directas de alto flujo el cuadro clinico consiste
en dolor intraorbitario y periorbitario, inyeccion vascular del
globo ocular, diplopia con paresia oculomotora, posible des-
censo de la agudeza visual, exoftalmos y soplo audible por el
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paciente v por el médico al poner la campana del estetoscopio
sobre el ojo. La dificultad del retorno venoso produce conges-
tion v edema en el fondo de ojo y glaucoma. El cuadro puede
ser aparatoso, con un exoftalmos pulsitil enorme, oftalmoplejia
vy riesgo de deterioro irreversible del globo ocular. El cuadro
clinico suele ser mucho mas leve cuando la fistula es indirecta
v se limita a una paresia oculomotora con ligera inyeccién vas-
cular conjuntival (fig. el6.63).

Diagnéstico

El diagndstico se puede sospechar tanto en la TC como en la RM
por la congesticn vascular del drea del seno cavernoso, que esti
engrosado de tamafo con su pared convexa, y se confirma en la
angiografia (fig. 16.38). La ultrasonografia Doppler tipicamente
muestra un aumento de la velocidad de flujo y una disminucién
de los indices de pulsatilidad en el sifon carotideo.

Tratamiento

El tratamiento de eleccion es la embolizacion, que varia segtin
el tipo de fistula y los pediculos aferentes.

En las fistulas directas el procedimiento de eleccion es colo-
car un balén inflable, que se introduce en el seno cavernoso
v cierra la fistula conservando el flujo en la cardtida interna.
Cuando esta técnica no es posible por el gran tamafio de la fis-
tula, se debe sacrificar el flujo de la arteria cardtida mediante

—— Cardtida extemna

m

Figura 16.38 Fistula carotidocavernosa. A. TC con conbraste. EI seno cavemoso
izquierdo estd engrosado (la pared es convexa y no concava coma en el lado sana).
B. Arterografia La fistula se alimenta de varias ramas de la cardtida externa y drena
hacia ka vena oftalmica supearior, lo que proweca congestion orbitaria, exeftalmas

& hipertension inbraocular.

uno o varios balones, proximales y distales a la fistula, siempre
v cuando en las pruebas previas de compresion el paciente
tolere la oclusiton de la arteria por la buena circulacidn colateral
en el poligono de Willis.

En las fistulas indirectas a través de ramas meningeas la
embolizacion se hace con particulas viscosas de diferente
tipo. Se obtienen buenos resultados si la malformacién tiene
pocas aferencias, pero a menudo las aferencias son muiltiples
y muy finas, por lo que su embolizacion por via arterial es
imposible. En estos casos se intenta el cierre de la fistula por
via venosa.

. v
Otras fistulas durales

Se pueden producir en muchas localizaciones, pero especial-
mente frecuentes v deinterés clinico son las fistulas durales
de ramas de las arterias cardtida interna, cardtida externa o
vertebral, que drénan hacia el seno lateral y los otros senos de
la fosa postefior (figs. 16.39, el6.64 y el6.b5). Producen gran
dificultad en el retorno venoso y se manifiestan por HIC, que
se puede complicar con fistula del LCR (rinorrea). Son una
de las principales causas del sindrome del pseudetumor cerebri
{weap. 12). Ademis de la HIC, pueden produciraciifeno pulsd-
til, parilisis del VI par v, en ocasiones, hemorragias cerebrales.
El tratamiento de eleccion es la embolizacion.

Figura 16.39 Fistula dural de la cardlida (flecha de Mogue negral que da lugar
a varias venas de drenaje (fechas), las cuales drenan en el seno recto (Recha de
biogue Banca recla) y en el seno lateral (Mecha de blogue Banca curva).
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Siderosis del sistema nervioso central

Se denomina siderosis a la infiltracion por hemosiderina y otros
restos hemiticos de las meninges y de la capa superficial del
parénquima cerebral y de la médula. Es un hallazgo frecuente
en la RM de pacientes que han tenido hemorragias cerebrales
de cualquier tipo y en la angiopatia amiloide. Pero es infrecuen-
te que produzeca un sindrome relevante.

Etiologia

Es consecuencia de hemorragias repetidas dentro del SNC,
debidas a malformaciones vasculares, sean MAV 0 aneurismas
saculares, y se desarrolla al cabo de los afios. En la mayoria de
los casos, la fuente de la hemorragia se encuentra en la dura-
madre. También puede deberse a una brecha dural por arranca-
miento radicular, una cavidad de LCR de otro origen o un tumor
vascularizado; igualmente, se da en los pacientes sometidos a
hemisferectomia (probablemente por la gran cavidad de LCR
residual) v a cirugia en la fosa posterior. El mecanismo por el
que las cavidades de LCR producen hemorragias larvadas y la
siderosis meningocortical se desconoce.

Clinica y diagnéstico

El depdsito férrico predomina alrededor de la médula, del tronco
cerebral y del cerebelo, lo que explica el cuadro clinico, que esta
dominado por la triada de sordera, paraparesia espastica v ata-
xia, a los que se pueden afadir otros trastornos como epilepsia,
incontinencia de esfinteres, anosmia o deterioro cognitivo. La
demencia puede tener caracteristicas de tipo frontatemporal.
Este cuadro clinico florido corresponde a los pacientes con
muchos afios de evolucion.

En la RM con secuencias de eco de gradiente se observa con
gran nitidez el manguito de hiposefial de la hemosiderina alre-
dedor de las estructuras nerviosas (fige 16.40). Se han descrito

Figura 16.40 Siderosis marginal. RM en la que se observa hiposedal
de las meninges y de la corteza cerebral por el depdsito de hemosidaring.

casos encontrados de manera incidental en fase presintomatica.
El LCR suele ser xantocrdmico, con una gran elevacion de las
proteinas v restos hemadticos.

En la mitad de los pacientes, el origen de la siderosis no
se conoce por carecer de antecedentes de hemorragia y hay
que buscarlo tanto en el territorio craneal como en el espinal
mediante angiografias selectivas y RM completas que permitan
identificar cavidades anormales de LCR. Las roturas, quistes o
arrancamientos durales hay que buscarlos mediante estudios
de imagen completos del neuroeje, salvo que exista un ante-
cedente ficil de identificar (p. gj., tras un arrancamiento del
plexo braquial).

Prondstico y tratamiento

El prondstico de este sindrome es sombrio, pues aiin no se ha
encontrado un tratamiento eficaz. Alrededor de un tercio de
los enfermos llegan a estar invélidos y la mayoria seriamente
incapacitados. Elfratamiento quirtirgico de la malformacidn
fuente de la hem@rragia o del defecto meningeo puede dete-
ner o hacermenos progresivo el cuadro clinico. La desferina
puede reducir el depdsito de hemosiderina en la RM. Podria
evitar el progreso del cuadro clinico, pero dificilmente su
mejoria.

Encefalopatia hipertensiva (EHTA)
y sindromes relacionados

Se han descrito varios sindromes que comparten aspectos cli-
nicos y patogénicos comunes coma son: af la HTA; bl el vasoes-
pasmo; ¢} el dafio endotelial congpérdida de la autorregulacion
cerebral; d) el edema, y, consécuentemente, ¢) la disfuncidn
neuronal. También comparten algunos factores etiolégicos,
como el efecto nocivo degiertos farmacos. Estos sindromes son
la EHTA, la eclampsiagla PRES, el sindrome de la vasocons-
triccidn cerebral reversible y la encefalopatia secundaria al tras-
plante. Algunos awtores han propuesto que la hiperperfusion
es ¢l elemento patogénico comiin de estos sindromes.

Encefalopatia hipertensiva
Concepto

Durante las crisis agudas de HTA, los pacientes pueden pre-
sentar sintomas neuroldgicos menores, como cefalea o vémitos,
mareos, aturdimiento o borrosidad visual. Estos sintomas, por
si solos, no justifican el diagnostico de EHTA. La verdadera
EHTA se desarrolla mas lentamente, a veces de forma subaguda
en el curso de varios dias o semanas (puede simular un proceso
expansiva). La EHTA es, conceptualmente, una de las varieda-
des de emergencias hipertensivas con lesion final en un érgano,
como el edema pulmonar, la insuficiencia cardiaca congestiva,
la insuficiencia renal aguda o las hemorragias retinianas.

Etiologia

La EHTA se observa en el curso de la HTA de cualquier etiologia
(esencial, renovascular, hiperaldosteronismo, feocromocitoma,
glomerulonefritis aguda o subaguda, eclampsia gravidica,
cocaina, anfetaminas, etc.). Se han descrito casos de EHTA entre
los pacientes que toman eritropoyetina para el tratamiento de
la anemia asociada con hemodiilisis cronica, y también en
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algunos deportistas. La EHTA participa, posiblemente, en la
patogenia de la encefalopatia aguda de algunos trasplantes
renales y hepdticos, sobre todo por el efecto de la ciclosporina,
que no solo es nefrotdxica, sino que también produce una esti-
mulacidn simpatica. Se puede considerar la eclampsia como
una forma particular de EHTA (fig. el6.66). Otros firmacos
vasopresores que causan inicialmente vasoconstriccion también
inducen EHTA.

Mo existe una relacion absoluta entre las cifras de PA y la
clinica. Lo principal es el ascenso abrupto de la PA, sobre todo
si el paciente es previamente normotenso. Asi, un paciente con
cifras extremas de 250,/150 mmHg puede estar asintomatico,
v otro con 150/100 mmHg, presentar una EHTA grave. 5e
han descrito casos por la interrupcién brusca de la medica-
cidn anti-HTA. Se considera que la rapidez de aparicion de la
HTA, que no da tiempo a poner en marcha los mecanismos de
compensacion, explica esas discrepancias. También influyen la
edad y otros factores. Por esta razon, en ciertos casos (nifios,
embarazadas) la PA puede estar poco elevada.

Patogenia y anatomia patologica
La patogenia de la EHTA es la suma de:

= [squemia por vasoespasmo.

® Edema por disrupcién de la BHE.

= Congestion vascular por escape de la autorregulacion
del FSC.

= Microhemorragias por necrosis fibrinoide de capilares
y arteriolas.

Todos estos datos se encuentran en la autopsia, en mayor o
menor grado, en los casos que fallecen.

Clinica

La PA suele estar por encima de 180,/120°'mmHg. El fondo de
ojo siempre es patologico, con edemade papila v signos de reti-
nopatia hipertensiva. Con el advenimiento de la RM se obser-
van casos que pueden catalogarse de EHTA leve, con sintomas
neurclgicos menores y sin papiledema, pero con imdgenes
anormales en la EM.

Cursa con cefalea intensa y se van anadiendo trastornos
psiquicos (apatia, confusion), pérdida de visidn, eclipses o abe-
rraciones visuales y crisis convulsivas. El paciente puede entrar
encoma. Nohay signos focales graves (hemiplejia, afasia, hemia-
nopsia), a na ser que se complique con una hemorragia focal.

En la RM se aprecia una hipersefial difusa de la sustancia
blanca hemisférica v del tronco cerebral. Hay una variante
con afectacion preferente del tronco cerebral (fig. 816.67) que
plantea el diagnéstico diferencial con un infarto del territorio
basilar. El diagnastico lo aporta la EM, en la que no hay un
aumento de la sefal en la secuencia de difusién {como ocurre en
la isquemia), mientras que hay un incremento en el coeficiente
dedifusion aparente, que es indicative de una rotura de la BHE.
Mais raramente se han descrito casos con extension de la lesion
a la médula espinal.

Muchos pacientes que cumplen los criterios de diagnostico
de EHTA tienen alteraciones segmentarias de la luz de las
arterias, como en la PRES y en el sindrome de la vasocons-
triccion reversible.

Ocasionalmente los pacientes tienen episodios recurrentes
de EHTA, a veces con localizaciones diferentes de las lesiones de
un brote a otro.

Tratamiento

La EHTA es una urgencia y el tratamiento debe ser inmediato. La
primera medida es controlar las convulsiones, si existen, pues
inducen a su vez alteraciones vegetativas que agravan la HTA.

Hay que reducir de manera urgente (pero no brusca) la
PA. No se debe abusar del nifedipino sublingual, que puede
provocar isquemia cerebral por hipotension brusca, en especial
en las personas mayores que tienen reducida la autorregulacién
circulatoria cerebral. La pauta mds apropiada es similar a la
descrita para la HTA en la hemorragia cerebral, comenzando
por labetalol i.v. Otros farmacos disponibles por via i.v. (nicar-
dipino, infusion de 5 mg,/h) sonalternativas posibles. En los
casos leves se puede hacer el tratamiento p.o.

Sindrome de la encefalopatia posterior
reversible (PRES)

Inicialmente se describid como una leucoencefalopatia, ponien-
do énfasis en@l predominio de las lesiones en la sustancia
blanca. Pera'pronto se vio que también hay casos con lesiones
extensas en la sustancia gris. 5e mantienen los términos pos-
terior, aunque también se tiene constancia de que las lesiones
pueden extenderse a otros lobulos del cerebro, v reversible, a
pesar de que en algunos pacientes quedan secuelas.

Etiopatogenia

El elemento clave comiin a todas las cawsas de PRES es la dis-
funcién endotelial que da lugar a un‘edema vasogénico. Pero
a él se pueden afadir, en mayor @ menor medida, edema cito-
téxico, vasoconstriccidn y hemorragias. El PRES tiene muchos
puntos en comiin con otros sindromes agudos con disfuncién
vascular cerebral, como la EHTA, la eclampsia y el sindrome
de vasoconstriccian reversible.

El contexto en elguelaparece este sindrome es muy variado:
vasculitis y enfermedades autoinmunes, cincer y neoplasias
hematoldgicasetrasplantes, insuficiencia renal, eclampsia, sin-
drome de Guilldin-Barré, sindrame nefritico, porfiria aguda inter-
mitente, sindrome de Sjiigren, fluctuaciones importantes dela PA,
v unalista de farmacos que se alarga cada dia y enla que destacan
los gitotdxicos, los antibidticos y los anticuerpos monoclonales.

Glinica y diagnostico

Se presenta de manera aguda con cefalea, crisis convulsivas,
torpor mental, obnubilacién y, en los casos mas caracteristicos,
signos focales parietooccipitales como hemianopsia o ceguera
cortical, desorientacion espacial, hemiinatencion o agnosia visual.
Puede haber otros signos focales como hemiparesia o afasia, y
alrededor del 10% de los casos entran en estado de mal epiléptico.

La TC y la EM ayudan a descartar otras causas de un cuadro
clinico similar, como hemorragia lobar o HSA, trombosis de
senos durales, encefalitis o abscesos, etc. En la RM se aprecian
alteraciones de sefial por edema vasogénico de predominio
en la sustancia blanca (fig. e16.68). Se recomiendan secuencias
de difusién (DWI) combinadas con mapas del coeficiente de
difusién aparente (CDA) para diferenciar el edema vasogénico
v el citotdxico. Se han descrito diferentes patrones de las lesiones
en la RM, pero no se relacionan bien ni con la clinica ni con el
prondstico. Algunos casos son atipicos; por ejemplo, con lesiones
extensas de ambos hemisferios, o bien con predominio de las
lesiones en los ganglios basales o restringidas al tronco cerebral,
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al cerebelo e, incluso, a la médula, o bien con lesiones simétricas
en dreas medias del cerebro. El EEG estd indicado para descartar
un estado de mal no convulsivo.

Tratamiento

El tratamiento es de soporte y sintomatico (p. ej., de las crisis
epilépticas que empeoran el prondstico). 5i hay un farmaco
sospechoso de ser la causa, debe ser suprimido. 5i la PA esta
elevada, debe ser controlada, pero evitando la caida brusca,
que puede ser atin mas perjudicial. Asimismao, el control de
la hiperglucemia es esencial, pues se relaciona con un pear
prondstico. La mortalidad oscila entre el 5 y el 10%, en lo que
influye mucho la enfermedad causal, y las secuelas son varia-
bles en funcién de la importancia de las necrosis isquémicas y
de las hemorragias asociadas.

Angiopatia vasoespastica reversible
(sindrome de Call-Fleming)
Este sindrome se caracteriza por las cefaleas, la posibilidad de

sintomas y signos focales y la presencia de estenosis arteriales
segmentarias reversibles en la neuroimagen.

Etiologia

Es mis frecuente en las mujeres, en parte por la influencia etio-
légica del parto v de los farmacos ergdticos utilizados durante
el puerperio. En un tercio de los casos no se encuentra una
causa definida. Otras sustancias implicadas son el cannabis, los
inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS) y
los descongestionantes nasales (efedrina o similares).

Clinica y diagnadstico

La mayoria de los pacientes se presentan con cefaleas agudas
de gran intensidad («en truenos), que pueden repetirse a lo
largo de varios dias. En un porcentaje variable se afiaden HSA
cortical, hemorragias intraparenquimatosas, crisis convulsi-
vas, AlT e infartos cerebrales que ocurren mis tarde que las
hemorragias. En la RM se detectan las lesiones hemorrdgicas
e isquémicas, que puedén adoptar la forma de focos amplios
de hipersenal subcortical («leucoencefalopatia posterior=).
Tanto estas lesionegs como las estenosis arteriales visibles en
las angiografias son reversibles, aunque pueden quedar coma
residuos focos deinfartos corticales.

Tratamiento

Se ha propuesto el tratamiento con nimodipino, aunqgue faltan
las pruebas cientificas de su eficacia. El resto del tratamiento es
sintomatico (de la HTA, de las convulsiones, dela cefalea, etc.)

La eclampsia v la encefalopatia secundaria a los trasplantes
se tratan en el capitulo 32.

Enfermedades de las venas cerebrales
Introduccion: recuerdo anatémico

Hay dos sistemas venosos principales en el cerebro: el sistema
superficial de las venas corticales, que son aferentes al seno
longitudinal superior (SL5), y el sistema profundo de las venas
procedentes de los ganglios basales hacia la ampolla de Galeno

(fig. €16.69). A la ampolla de Galeno llegan también las venas
basales y del tronco cerebral, v las venas de la parte superior
del cerebelo. Las venas de la parte inferior del cerebelo drenan
hacia el seno recto y el torcular.

Las venas cerebrales corticales no acompanan a las arterias
y son muy variables en su niimerc v morfologia. Tienen un
trayecto en sentido medial y ascendente hacia el SLS.

Las venas de drenaje del sistema profundo (vena del sepfum,
vena caudada, vena talamoestriada) recogen la sangre de los gan-
glios basales v, junto con otras venas (vena basal), forman la vena
cerebral interna, una en cada lade, que convergen en la vena de
Galeno. Esta y el seno longitudinalinferior, que recorre el borde
libre de la hoz del cerebro, convergen para formar el seno recta.

El seno recto y el SLS convergen en la prensa de Herdfilo o
torcular, de la que salen los senos transversos. Estos senos son
muy asimétricos con gran frecuencia (en el 60% de la poblacién
es dominante el derechoyen el 25% lo es el izquierdo y solo en
el 15% son simétrices). El seno transverso continuia con el seno
sigmoide hacia la vena yugular interna.

Las venas.dela orbita y de la parte anterior del lobulo tem-
poral drenanhacia el seno cavernoso. El seno cavernoso y el
seno sigmpide-golfo de la yugular estin conectados por el seno
petrososuperficial mayor.

Etiologia

Las oclusiones venosas cerebrales ocurren enel curso de ciertas
enfermedades generales (trombosis) o por efecto de procesos
infecciosos de vecindad (tromboflebitis) (cuadro 16.8). Ambos
tipos son poco frecuentes, aunguees posible que algunos
casos no se sospechen por la dificultad del diagnéstico tanto
clinico como de imagen. Ala dificultad del diagnéstico clini-
co se afade el de la causa, pues un porcentaje importante de
casos, en especial en las edades extremas de la vida, quedan
sin un diagnastico eﬁnﬁim preciso. La causa principal de las
trombosis venosas varl pliamente de unos a otros paises,
dependiendo de stydesarrollo. El embarazo y el puerperio
estin represe_n(ad.d?de forma desproporcionada en los paises
subdesarrollados. En los paises desarrollados, los estados trom-
bofilicos son el factor predisponente mas frecuente.

Los estados protrombiticos derivados de deficiencias o inac-
tividad funcional de las proteinas C y 5, de la antitrombina III,
laymutacion Leyden del factor V y las mutaciones en el gen de
la ﬁntrnmhina se encuentran con mayor frecuencia en estos
pacientes. A menudo coexisten varios factores facilitadores de la
trombuosis venosa, como, por ejemplo, la asociacidn de un estado
protrombiético con la toma de anticonceptivos (que es el factor
predisponente principal en las mujeres jovenes), el puerperio, el
tabaquismo, la migrafia con aura, la enfermedad de Crohn, la
sepsis 0 el postoperatorio, entre otros. E1 85% de los pacientes
tienen uno o mis factores protrombdéticos (embarazo,/puerperio,
57,5%; anticuerpos antifosfolipido, 22,5%, y estados procoagulan-
tes hereditarios, 17,5%). En personas de edad avanzada es mayor
el mimero de casos sin factores predisponentes. En los nifios la
causa principal son las infecciones sistémicas. En ocasiones, un
tumaor de la béveda craneal puede ocluir el 5LS (fig. e16.70).

Anatomia patoldgica

En los casos letales se encuentran, ademas de la oclusion veno-
sa, extensos infartos congestivos-hemorrdgicos de los territorios
aferentes a la vena o seno dural ocluidos (figs. el6.71 y el6.72).
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CUADRD 168 Principales causas de las oclusiones venosas
cerebrales

Trombaosis

Compresionas locales (flumores de la béveda cranaeal)
y traumatismos craneales

Deshidratacién, hiparniscosidad (uso de éxtasis)

Puerperio y anticonceptivos orales

Trastomos hematoldgicos (coagulacion intravascular diseminada,
policitemia, trombocitosis, déficit de antittombina 1l y

proteinas C vy 5, resistencia a la proteina C activada, sindrome
antifosfolipido, anemia de células falciformes, anemia ferropénica,
crinfibrinoganannia)

Cor pulmonale cronico

Sindrome nefrdtico

Fistulas arteriovenosas

Enfermedad de Behget

Enfermedad inflamatoria intestinal

Lupus ertematoso diseminado y otras conectivopatias

Tiroiditis y crisis tireotéxica (enfermedad de Graves-Basadow)
Paraneoplisicas

Enfermedad de Buerger

Diabetes

Homocistinuria

Farmacos (estrogencs y androgenos, L-asparaginasa,

e-aminocaproico)

Sepsis e infecciones sistémicas
Cancer (con o sin coagulacion intravascular)

Tromboflebitis

Infecciones de la cara y parpados
Otoanitritis

Sinusitis

Traumatismo cranaal abierto
Meningitis purulenta

&
4

La trombosis del SLS o/de sus venas aferentes se supone que es
la causa de algunes hematomas subdurales del recién nacido
v dellactante, v también de muchas lesiones atrificas residua-
les de la parte alta de los hemisferios cerebrales, detectables
en la neurcimagen (fig. e16.73), responsables de sindromes
neuroldgicos en nifios o adultos, como paresia espdstica de las
piernas y epilepsia.

Clinica

Las manifestaciones clinicas de las trombosis y las trombo-
flebitis cerebrales son muy variables, porque dependen de su
localizacion anatémica. En general, se van a presentar como
procesos agudos, a veces ictales, pero también con caracter
progresivo a lo largo de dias. Pueden producir signos focales
deficitarios o irritativos, HIC o una combinacion de los dos.
Algunos casos reproducen el PRES.

Se describen a continuacion los sindromes mas caracteris-
ticos, pero se debe tener en cuenta que un paciente puede tener
trombosis venosas miiltiples v, por tanto, sindromes mis com-
plejos, o bien una clinica muy inespecifica, como una crisis
convulsiva o un estado de disminucién de la consciencia.

Trombosis venosas corticales

Producen un ictus con cefalea intensa localizada, crisis epilép-
ticas y déficit focal sensitivo-motor, visual o del lenguaje. En la
TC y en la EM los infartos son hemorrigicos, de localizacion
cortical y de preferencia parietal o temporal. Puede haber una
HSA cortical. Se puede observar la vena trombosada hiperden-
sa. El diagndstico angiogrifico es dificil por la variabilidad ana-
tomica de las venas corticales. La repeticion de la angiografia
facilita el diagndstico cuando se observan recanalizaciones de
venas ausentes en la primera exploracién.

Trombosis del seno longitudinal superior

Se produce un sindrome de HIC (cefalea, vomitos, papiledema)
sin signos focales. Si el trombo se extiende a alguna vena de la
superficie cortical, s producen un infarto y signos focales.
La aclusidn del SLS se puede compensar por anastomosis de las
venas corticales (las cuales invierten su flujo) hacia el siste-
ma de la yugular externa u otras vias, o por la recanalizacién
del tromba. El cuadro clinico es similar en el caso de oclusicn del
seno lateral principal si el otro es hipoplasico. En la trombosis
del seno lateral hasta el golfo de la yugular se pueden produ-
cir empastamiento cutineo retromastoideo, dolor y torticolis,
ademis de la HIC. En esos casos se asocia parilisis de los X v
Xl pares (disfagia y disfonia).

Trombosis del seno cavernoso

Se manifiesta por dolor ocular, congestion conjuntival, exof-
talmos (no pulsétil y sin soplo) ¥ parilisis oculomotora; puede
llegar a verse afectado el nervio éptico, con pérdida de agudeza
visual. Es frecuente que la trombosis pase al otro seno y la
clinica se haga bilateral.

Trombosis de la de Galeno

Se produce un ¢uadro grave con entrada rdpida en coma por
la necrosis hﬂnp“r:igica bilateral del diencéfalo, dado que la
vena de Galeno drena las venas cerebrales internas y otras
procedentes de los ganglios basales.

Tromboflebitis de las venas y senos durales

?}r dia son raras en los paises desarrollados gracias al trata-
iento antibidtico eficaz de los flemones de la cara, sinusitis
¥ otitis, aunque estas siguen siendo una causa relativamente
frecuente (fig. e16.74). Ademads de la clinica propia de la trom-
bosis venosa, descrita anteriormente, aparecen fiebre y signos
meningeos por el desarrollo de meningitis o abscesos cerebra-
les. En ocasiones, los trombos sépticos del seno lateral pueden
llegar por la yugular al pulmén v producir abscesos. También
pueden producir parilisis del IX y X nervios craneales en el
agujero yugular, con disfonia y disfagia (fig. e16.75).

Diagndstico

En los lactantes es posible el diagnéstico por ecografia de las
trombuosis del SLS.

Diagnastico por tomografia compularizada

La TC convencional puede ser normal hasta en el 30% de los
casos de infartos venosos corticales. Cuando es patologica,
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se detectan los signos del infarto cortical que asocia dreas de
hemorragia, con edema y posible HSA de la convexidad.
Amenudo, el edema es desproporcionado al drea de infarto. El
edema generalizado con ventriculos pequefios se observa en la
trombosis del SLS con HIC. Se debe mspechar el nrig,en VENOSE
de los infartos si son bilaterales y no siguen ningtin territorio
arterial. La hipodensidad bilateral de los ganglios basales indica
una trombosis de la vena de Galeno. Las imdgenes directas de
la trombosis venosa son muy raras en la TC. El «signo de la
cuerda» es la imagen que produce la vena meboqada esponki-
neamente hiperdensa. El «signo del delta» es la i imagen que se
produce, tras la inyeccidn de contraste, en la porcién posterior
del SLS cortado de manera transversal, como de una tienda de
campafia con su interior hipodenso ocupado por el trombao.

La angio-TC en fase venosa posee una buena sensibilidad y
especificidad, equiparables a las de la angio-RM.

Diagnostico por resonancia magnética

La RM es mas sensible para detectar los infartos venosos cor-
ticales (v. fig. e16.72). El primer indicio de trombosis venosa
(en los senos durales) es la ausencia de la imagen normal de
«vacio de sefial» que produce el flujo sanguineo fisiologico. El
trombo precoz es isointenso en T1 e hipointenso en T2. Mas tarde
es hiperintenso en T1 v T2. La hipersenal contrasta de forma neta
con la imagen de ausencia de sefial normal (figs. 16.41 y el6.76).

i

Figura 16.41 Trombosis del seno longitudingl superior. A. Hipersedial en el inferior
del seno y en los infarbes corficales bilaterales. B. Ausencia de la sefal de los dos
tercios anteriores del seno.

Al cabo de varias semanas se puede recanalizar la oclusidn y
reaparece el flujo.

La EM convencional se puede combinar con angio-RM,
que permite visualizar de forma clara los grandes senos y las
principales venas corticales.

En los pacientes con una oclusion total del seno visible en
la EM es posible que no sea necesaria la angio-RM, pero las
oclusiones parciales pueden ser sintomaticas (HIC) y, aunque
la BM sea normal, la angio-RM es obligada. La variabilidad
anatémica de las venas corticales hace dificil llegar a la con-
clusion de que falta una de ellas, incluso de las prmclpalcq Es
indicativo de oclusion cuando séve una vena detenida en su
trayecto v que no alcanza el seno.

Diagnostico por angiografia intraarterial

Se recomienda cuandoel diagnostico es incierto o se sospecha
una trombosis aislada'de una vena cortical. Otra indicacidon
para practicar una angiografia convencional es detectar peque-
fas fistulas duralés entre ramas de la cardtida interna o externa
v las paredes del seno lateral, asociadas a su trombosis v que
pueden ser tratadas mediante embolizacion selectiva.

La prigtica de una PL para analizar el LCR debe indicarse
con sumo cuidado si hay HIC. Solo estd claramente justificada
st hay indicios clinicos de una meningitis asociaday es preciso
realizar un cultivo del LCR. El LCR suele ser ingspecifico, con
una leve pleocitosis linfocitaria y ligero aumento de proteinas
v hematies (30-50"% de los casos).

Prondstico y tratamiento

La mortalidad oscila entre el 5y el "iﬂ"n y depende mucho de las
caracteristicas de la serie_ La moftalidad mas alta se da entre los
pacientes que necesitan ingreso en la unidad de cuidados inten-
sivos con alteraciones de la consciencia, infartos hemorrigicos
profundos o expansives fon desplazamientos y hernias. Una
parte importante de estf mortalidad es achacable a la causa de
la trombaosis venosa'y no a ella misma de forma directa.

Trombaosisvenosas

La eficagia de los anticoagulantes estd avalada por estudios con-
trolados. No se ha demostrado que la anticoagulacién agrave los
infartos hemorragicos. Los pacientes con sindromes aislados de
HIC que no responden a la medicacion pueden requerir otras
medidas de drenaje del LCR, incluida la colocacién de un drenaje
ventricular. No estd bien establecido durante cudnto tiempo hay
que mantener la anticoagulacién, primero con HEPM o heparina
fraccionada y luego con dicumarinicos. En adultos se recomienda
de 3 a 12 meses, v en nifios, de 3 a 6 meses, con un INR de 2-3.

Para los pacientes que no mejoran con la heparina se han
publicado tratamientos endovasculares complejos disenados
para cada caso y que incluyen la fibrinélisis local, la aspiracidn
del trombo vy la r|_mrniela-_mnfanglnp]aitm del seno con pré-
tesis (stent). Asimismo, la craniectomia descompresiva amplia
para evitar la herniacién y el coma se reserva para los casos
que cursan con HIC refractaria a las otras medidas. Las series
publicadas son muy cortas, pero el resultado es claramente
superior al de los pacientes no operados.

Tromboflebitis

En las tromboflebitis no se recomienda el tratamiento anticoa-
gulante, con la excepcion del seno cavernoso, en el que hay
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documentados buenos resultados. El tratamiento antibidtico
deberd ser de amplio espectro, con una cefalosporina de tercera
generacion, e incluir cloxacilina o vancomicina para cubrir la
posibilidad de Staphylococcus aureus. En algunos casos, por
ejemplo de otomastoiditis, puede estar indicado el drenaje
quinirgico.

Los pacientes que sobreviven al ictus venoso agudo pue-
den quedar con diversas secuelas, como defectos cognitivos
o focales, o epilepsia. En general, las secuelas de los infartos
venosos son menores que las de los infartos arteriales. La HIC
grave y prolongada por trombosis del SLS produce atrofia
dptica y ceguera. La epilepsia cronica es rara, por lo que no
esta justificado un tratamiento antiepiléptico definitivo. El
tratamiento anticoagulante continuo puede estar justificado

en pacientes en quienes la trombosis recidiva, o si hay una
causa claramente predisponente, como un trastorno hema-
tolégico con hipercoagulabilidad, la enfermedad de Behget
u otra enfermedad sistémica. Es el caso de las pacientes con
estados protrombidticos v antecedentes de trombosis venosas
relacionadas con el embarazo-puerperio, en el supuesto de
un nuevo embarazo. En la enfermedad de Behget es posible
que los anticoagulantes por si solos no impidan la recidiva y
que sea necesario el tratamiento corticoide o con ciclosporina
a largo plazo. Hay que tener en cuenta que algunas de estas
enfermedades solo se diagnostican si se sigue la evolucidn
de los pacientes, pues en el momento de la trombosis venosa
pueden no tener otras manifestaciones, como, por ejemplo,
lesiones cutineas o uveitis en la enfermedad de Behcet.
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Preguntas

1.

. {Qué tipo de infarto es mds

(Cudl de estos signos o sintomas se observa en un infarto
de la protuberancia?

a. Pardlisis nuelear de la mirada lateral.

b. Pardlisis nuclear de la mirada vertical.

c. Parilisis del III par y hemiplejia contralateral.

d. Parilisis del XII par v hemiplejia contralateral.

. En los pacientes con isquemia del territorio

vertebrobasilar se puede observar uno de estos sintomas:
a. Amauresis monocular.

b. Corea.

¢. Pardlisis supranuclear de la mirada.

d. Diplopia.

. ¢Cuil de estos firmacos estd indicado como profilaxis

de un ictus en un paciente con arritmia por fibrilacién
au.ri‘cular reumitica que ha tenido un AIT?

a. Acido acetilsalicilico.

b. Ticlopidina.

¢. Dicumarina.

d. Clopidogrel.

. Uno de los siguientes sintomas es muy sugestivo

de la isquemia de una arteria cerebral posterior:

a. Afasia tipo Wernicke.

b. Hemiparesia faciobraquial.

¢. Hemiparesia de predominio crural.

d. Hemianopsia homdnima contralateral. y

. En un paciente diestro que presenta un ictus con afasia

global, hemiplejia, hemihipoestesia y hemianopsia
derechas, jen qué territorio vascular se localiza la lesicn?
a. Arteria cerebral anterior.

b. Arteria cerebral media.

¢. Arteria cerebral posterior. 7

d. Arteria vertebral.

ble en un paciente con
hemiplejia derecha sin afectacion sensitiva, visual o del
lenguaje?

a. Infarto total de la girculacidn anterior.

b. Infarto parcial della circulacion anterior.

c. Infartode la lacidn posterior.

d. Infarto lagunar.

. ¢Cuil de las siguientes entidades no se considera causa

deictus ioembilico?

a. R cidn auricular paroxistica.
b. Dilatacién de aurfcula izquierda.
¢. Trombo auricular izquierdo.

d. Protesis valvular mecdnica.

. ¢En cudl de los siguientes pacientes con ietusdsquémico

estd indicada la realizacién de un ecocardipgrama

transtordcico?

a. Paciente de 73 afios hipertenso con infarto lacunar.

b. Paciente de 81 afios con fibrilacidn auricular cronica,

¢. Paciente de 46 afios con disecciton arterial.

d. Paciente de 63 afios con ECG en ritmo sinusal v diplex
de troncos supraadrticos normal.

9. ;Cuil de las siguientes situaciones es contraindicacidn

10.

11.

12

absoluta para la fibrindlisis intravenosa con rt-PA?
a. Inicio de los sintomas 4 horas antes.
b. Ictus isquémico previo 1 afio antes sin secuelas.
¢. Hemorragia intracerebral 5 afios antes.
d. Cifras de PAS de 200 mmHg que, tras la administracion
de 10 mg de labetalol, descienden hasta 180 mmHg.
La presentacidn de forma brusca de parilisis de los pares
craneales II1, IV v VI junto con quemosis, exoftalmos y
edema de papila sin descenso de la agudeza visual, todos
ellos unilaterales, debe sugerir:
a. Trombosis del seno cavernoso.
b. Infarto del mﬁencéfalu./
¢. Diseccion carotidea.
d. Aneurisma de la comunicante posterior.
Uno de estos signos o sintomas es caracteristico
de un infarto d? mesencéfalo:
a. Hipo rebelde.
b. Parilisis nuclear de la mirada horizontal.
C a aguda.
d. isis del III par con hemiparesia contralateral.
La presentacién de forma brusca de pardlisis del IX, Xy
1 pares craneales, junto con dolor en ¢l cuello del mismo
do, debe sugerir uno de los siguientes procesos:
a. Tromboflebitis del seno cavernoso.
b. Diseccion de la arteria cardtida integna
¢. Diseccion de la arteria vertebral.
d. Trombosis del seno lateral.

Respuestas

L

Correcta: a. El centro o migléo de la mirada lateral estd

en el tegmento de la protuberancia. Las propuestas by ¢
corresponden a lesipnes mesencefilicas, v la d, a una

lesion bulbar.

Correcta: d. La diplopia por afectacién de los niicleos
oculomotores tronco cerebral asociada con otros
signos, ataxia, vértigo o disartria, es muy frecuente
en lai ia vertebrobasilar. Los otros sintomas son
propios de isquemia en el territorio carotideo.

. ‘Correcta: ¢. Para la prevencidn del ictus cardicembilico

por valvulopatia reumdtica estin indicados los
anticoagulantes (INR entre 2 v 3) v no los antiagregantes
plaquetarios. Los nuevos anticoagulantes directos
también estdn indicados en ciertas condiciones.

. Correcta: d. La hemianopsia homénima por isquemia

del drea calcarina es caracteristica de la isquemia de una
arteria cerebral posterior. Los supuestos b y ¢ son propios
de la isquemia de la arteria cerebral media y anterior,
respectivamente.

. Correcta: b, El cuadro elinico de la afectacion de la cerebral

media consiste en hemiplejia y hemianestesia contralateral,
hemianopsia homdnima contralateral, desviacion conjugada
de la cabeza y ojos hacia el lado de la lesion, v anosognosia e
inatencitn somatosensitiva contralaterales. Si la obstruccidn
ocurre en el hemisferio dominante se afiade afasia global.
Correcta: d. Un infarto lacunar capsular produce una
hemiplejia pura sin sintomas sensitivos ni visuales

ni afasia. Cursa con manifestaciones neurolégicas sin
afectacion cortical.
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7. Correcta: b. La dilatacidn de la auricula izquierda

10.

puede ser una situacion que se asocie con la fibrilacion
auricular, pero de manera aislada no constituye una fuente
cardioembdlica mayor.

. Correcta: d. La ecocardiografia estd indicada en pacientes

menores de 45 afios y en aquellos infartos no lacunares
en los que el ECG y el Doppler de troncos supraadrticos
resultan normales.

. Correcta: ¢. El antecedente previo de hemorragia

intracerebral es una contraindicacién absoluta para la
fibrinélisis, independientemente de cuindo se haya
producido. El rt-PA puede administrarse hasta 4,5 horas
tras el inicio de los sintomas. El ictus previo més alld

de los 3 meses no contraindica la fibrindlisis. Son una
contraindicacion para la fibrindlisis las cifras de PA que
persisten por encima de 185/110 mmHg tras tratamiento
farmacolégico o si el paciente precisa un manejo agresivo
para reducirla a esos limites.

Correcta: a. Los tres nervios oculomotores discurren por
la pared del seno cavernoso y su afectacion, junto con
los signos de dificultad del retorno venoso (quemosis,
papiledema, exoftalmos), es compatible con la trombosis
del seno.

11. Correcta: ¢. La asociacion de parilisis del I par y

hemiplejia contralateral o sindrome de Weber es de
localizacidn mesencefilica inequivoca. El hipo se observa
en algunos infartos del bulbo, la pardlisis de la mirada
horizontal en las lesiones unilaterales del tegmento de la
protuberancia. La amnesia es propia de algunos infartos
talimicos anteriores.

. Correcta: b. El dolor cervical suele estar presente en la

diseccidn tanto de la cardtida como de la vertebral. La
pardlisis de los nervios que pasan por el agujero rasgado
posterior a la entrada en el eanal carotideo es caracteristica
de la diseccidn de la carétida. Fn la diseccion de la
vertebral puede haber signos dédéficit de esos pares
craneales asociados eon otros signos de isquemia del
troneo. En las lesiones del seno cavernoso se ven afectados
los nervios oculomotores. En el supuesto d no se da esa
combinacidn sindrdmica.
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superior intema Territoric _ pecipital ~

Arteria frontal Arteria
inferior interma calcarina
fnrlaria I
emporal
Arteria cerabral anterior ity Arteria temporal fricm
cerebral posterior anterior interna interna
*
Arteria cerebral Arteria cerebral Arteria cerabral
anferiar madia posteriarn

Figura e16.2 Ramas arteriales cerebrales prirmipal&sysLEienitmius de distribucidn en las superficies exierna e interna de los hemisferios cerebrales.
#
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Figura e16.4 Infarto completo de'laarteria cerebral anterior. A la izquierda, RM; F e . —_
4 Iga derecha, pieza ana1|:'umip|:a feertz coranal, tingidn de mielina). Lnfgius s Figura Ellﬁ.E Infarto del territorio distal de la :_1:1er|a cemrbra a_rrlerlur izquierda
marcan el infarto del femitorio profundo (cabeza del nicleo caudado y brazo ankerior 1[|:.c-rbazaﬂ|:|nlgular ¥ ':”.E'pc' ':E1IF'5"‘"":' en la H[I":ﬂ.ﬁlgdr::ume de afasia rganl-:-ra

de la capsula interna). Gan un astensco se marca el temitorio superficial (corieza JANSCONINCI, Sral IEOMONZ i ANDIMIA KCH 0e 1 MEn RUIENE.
parasagital) y lfleciaindica el infarta del cuerpo calloso.

Estruciuras afectadas: Il par (fibras), pedinculo caerabral
(via corticoespinal)

Eticlogia habitual; Aneurisma (aneria cerebral posterior)
Infarto (arterias perorantas paramediales)

Signos y sintomas:

Lado de la lesidn Lado opuesto
Paralisis total del Il par Hemiplejia
- Ptosis
— Midrizsis

- Estrabismo divargents

= Paralisis del recto interna,
infarior y suparior, y el

Padiinculo oblicuo meanor

™ carebral

[via corticoespinal)

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Figura e16.6 Sindrome medial del mesencétalo (de Weber).
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Figura e16.7 Infarto del terriforio de las arterias perfarantes interpedunculares del tronco basilar. Sindrome de Weber.

Lemnisco medial
5. negra ) Y
Pedinculo Nuclec moja
cerebral

Estructuras afectadas: Il par (ndcleo), nicleo rogo, kemnisco
matlial

Eticlogia habitual: Iffarto (arterias perforantes rubrotalamicas)

Signos y ginlomas:

Lado de la lesidn | Lado opuesto
Paresia del Il par de tipo Menimientos ancemales
niclear (incompleta en el («temblor del nicleo rojos)

lado de la lesion y con
paresia del recto supenor
y del elevador del parpado
contratataral)

Hamianastasia

Figura e16.8 Sindrome lateral del mesencéfalo (de Benedikd).
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Arteria fronfobasal (orbitofrontal) medial
Arteria comunicante antarior
Arteria cerebral anterlor

Arteria estriada medial distal
[recurrente da Heubner)

Arteria candtida infema
Arterias centrales anterolaterales (lanticuloastriacas)
Arteria cerebral media
Antaria frontobasal (orbitefrontal) lataral
Arteria prefrontal
Arteria corcidea anterior
Arteria comunicania postanion
Arteria cerebral posterior
Anteria carebelosa superor
Arteria basilar
Arterias pontinas
Arteria laberintica (awditiva intema)
Artaria cerebaloza inferior anterior (AC1A)
Arteria vertebral
Arteria aspingl antenor
Arteria cerebelnsa inferior postericr (ACIP) (corsds

Circulo arterial del

JJ cerebro (de Willis)
Arteria estriada medial distal _/ flinea discontinua)
{recumrente de Heubner)

ia
Arteria an:anta posterior
Arers idea anterior
'kgu aptico

Arteria cerebral posterior
Pedinculo cerabral
Cuerpo geniculado lateral
Arteria coroldea posterior medial
Arteria coroldea posterior lateral
Plexo coroideo del vantriculo lateral

Cuarpo genculado medial ﬁg
Pulvinar del &lamao A#
Ventriculo lataral

D Bleevier BT568
Figura e16.9 Arterias de la base del carebro. (Musiraciones lomadas de Netfer, wawwnelferimages.com. © Elsevier fnc. AN rights reserved.)

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.
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Figura e16.10 Infario en el temitorio de la arberia basilar. A. RM. B. Corte neuropatoldgico. En ambas cases el infarto esumilateral. Obsérvess |a aterotrombosis del tronca
basilar en B.

Figura e16.11 A. Embolia en el fermboria distal de |a arteria basilar (flecha) en un pacienta joven conamitmia Eadiaca por fibrilacidn auricular de origen mitral (obsérese
la ausencia de lesiones alerotromibiticas). B y C. Infarbo hemiprotuberancial en la RM.
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FLM ]I Fasciculo cantral
da la calota

Lemnisco
madial

Via corticoespinal Wi v

Estiscturas afectadas: Formacion reticular paramedial
Mucleos maotores del W, Wiy Vil pares
Haz aspinotalamico
Oiiva superior y cusrpo trapezoide
Pedinculo cerebaloso meadio
Micleos vestibulares

Eficlogia habitual: Infartos (arteria cerebelosa anterointerior)

Estructuras afectadas: Via piramidal Signos y sintomas:

_ _ s e P Lado de la lesion Lado opuesto
Etiologla habltual: Infertos (artegias perCgps] Parélisis de la mirada Hemihipoestesia
Signos y sintomas: conjugada lateral tarmoalgesica (respata

Vértigo, nistagme la cara)
Lado de la lesion Lado opuesto
_ Aciifenos, sordera

Pardlisis del VI par [diplopia Hemiplejia (que respata Parilisis facial

y estrabismo convergente) la cars) Hipoastesia, cara

Paralisis del VIl par Incocrdinacion de extramidades
A B

Figura e16.12 Sindromes de13 arteria basilar por infartos de la profuberancia media-inferior, B De 1a base. B. De |a calata. FLM, fasciculo longitedingl medial:
FRF formacion reticulada pontina.

b

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Figura e16.13 Infartos por oclusion del vértice del tronco basilar. Se extienden en este caso desde el terrflario de las arterias cerebelosas superiores (flechas negras en A)
al territorio superficial y profundo de las arterias carebrales posteriores (fechas blancas en B).
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S Pedinculo cerebaloso supearior
Via cculosimpatica P8

Estructuras afectadas: Niclkeo y raiz dal tigémino
Haz sspinctalamicg Pedinculo cersbaloso
Via oculosimpatica
M. miotor Haz espinotalamico

Lamnigco medial (parta)

Pacinculo Eticlogia habitual: Infarto (arteria cerebealosa superior)
cerabeloso Signos y sintomas:
Mmedic
Lado de la lesion Lado opuesto
Anestesia de la cara Hipoestasia termoanalgesic:
Debilidad del masculo Hipoestasia tactil
masetera y de la sensibilidad prolunds
Sindrarme de Hofmer (en la piema)

Incoordinacson cerebelosa

I
Lemnisca medial

Figura e16.14 Sindrome lateral de la profuberancia superior. FLM, Easciewdo longitudinal medial; V, quinta nervia o trigémino.

Estructuras afectadas: ¥ par (fibras)
nisca medial y piramide

Eticlogia habmﬁﬂ nfarto del territoric de la arteria espinal anterior
Sagnos v sintomas:

Lado de la lesidn Lado opuesto
Digartria Heminipoestasia
Afrofia y paresia (il y profunda)
’ o2 la hemilengua Hemiglaiia

(En ocasiones pusde sar bilateral y produce tetraplejia)

Via piramidal Lesidn

Lamnisco medkal

Figura 1615 Sindrome medial del pie del bulbo (de Dejering).
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Figura e16.16 Infarlo medial del bulbo {sindrome de Dejering). La frombosis de la arferia vertebral (fiecha finglecluye el origen de ka arteria espinal anberior (punta
de fecha) y da lugar a un infarto en cufia gue alecta al lemnisco medial, a kas fibras elerentes del hipogloso Mmimmide bulbar {Hechas gruesas).

J \

i m d
M.y raiz oculosimpatica ”
dascandantas
deal trigémino

M. del fasciculo Estructuras afectadas: Nickeos viﬂﬂ}ular_es'/
sobtaric Padinculo Pedincule cengleiosa inferior
canebaloso Micieo del fasciculo solitarie
Via oculcsinpdatica

Ralz y.nitleo descendente
cled trigémino

Mileien ambigus

Lemnisco espinal

Eticlegia habitual? é’ﬂ.ﬂ dal taritoric da la arteria cerebalosa
A groinfericr (oclusion arteria vertebral)

Signos y 5 as:

baﬂu de la lesidn Lado opuesto
Ix » Mistagmo Hipoestesia para & dolor
¥ Sindrome cerabeloso y 13 tlemparatra
’ Sindrome de Homer
’ Hipoalgesia de la cara
. Refigjo comeal abolido
Bsic Disfagia, disfonia (paresia
M. ambiguo faringolaringea)

Lamnisco

N. vestibulares

Figura e16.17 Esguema del sindrome lateral de la calota del bulbo {de Wallenberg).
#

v

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.
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4 Fso

! Factoras miogénicos
4 Factores bioguimicos
¢ Factores newrcgéanicos
Factores peptidérgicos

Q0oo-

Figura e16.18 Infarto Izeral del bulbo. A. RM-0OWI. B. Imagen neuropatoldgica
en la tincidn para mieling (asfarisco).

PRC

L

80 mmHg 150 mimkg

Figura e16.19 Mecanismog de autorregulacian del flujo sanguineo cerebral.
En situaciones fisioldgicas. el Huje sanguineo cerebral es independiente de las
variaciones de presion arerial y se regula mediante la vasodilatacion arterial.
FEC, flujo sanguinee cemebral; PPC, presion de perfusidn cerebral.

Flujo sanguineo cerebral
(mlA100 gfminuta)
100

90
80
iy

Dligohemia

A

MNecrosis

Figura e16.20 La obsiruccion dewra arteria cerebral (Wecha corfa) origina un gradiente de presionesien el terriforio afectado. En el centro se origina rapidamente una necrasis
fisular {flujo por debage de 10 ml 100 g/min, manteniéndose viable el tejido periférico durante lgntiempa (penurmbra isgquémica con flujo entre 10 y 20 ml/100 g/min).

Vantana farapdufica

e

100
a0
80
T04
60
50
40
30

Rujo sanguineo carabral
(k100 giminute)

204
104

(4%
Tiempo

Figura e16.21 La duracian de |a penumbra isguémica es variable, pero en todo caso corla. Este tiempo constibuye la denominada ventana terapéutica, durante |a cual las
intervenciones pueden modificar el curso evalutivo natural del infarbo cersbral.



Printed by: brandtjulio@gmail.com. Printing is for personal, private use only. No part of this book may be
reproduced or transmitted without publisher's prior permission. Violators will be prosecuted.

357.e15

Figura e16.22 Topogratia del infarto cerebral en relacion can el mecanismo fisiopatoldgico v el estado de I2s colaterales. A. Obstruccion de una arteria con buena
circubacion colateral. B. Obstruccion de wna arteria can mala circulacion colateral. €. Estenosis de una arberia con buéna circulacion colateral. O. Infartos en territario frontera.

ICTUS ISQUEMICO

'

L F3C

'

'

Depleciin de energia

v

sanguinea cerebral.

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

— GLiA ~ NEURONAS MICROCIRGULACION
l Fallg de las bormbas Irflarmacsdn
Apertura de _ GABA de Na' y K
canales Gnicos ] l Citocinas
Lo = Daspolarzacion de la membrana l
Metaloproteasas
Liberacion de Apertura de los canales de Ca*t
— glutamato dapendientes del voltaje l
L / Edema vasogenico
- Estimulacian
recaptores
e e
AMPA MDA
1‘ I_. Aumante dal G
Entrada de Na* : mﬁﬁf -
J L + ¥
Edema citotdxics
Acivacion de NO sintasa Ganes de respuesia
Lipassg, proteasas y endonucleasas » inmediata
' L. Apoptosis
= Daiio celular imeversible - |
Factores da w Recupsracion
cracimierto celular

Figura e16.23 Esguema de los principales mecanismos bioquimicos oniginados durante una isguemia cerebral (fecha discomtinua, mecanismos inhibitorios). FSC, lujo
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Figura e16.24 A. Areria normal. B. Arteria casi completamente ocluida por una
gran placa de ateroma que contiene una proliferacidn conectiva y de fibras lisas
musculares con depdsibos de lipidos (cristales de colesterol).

Figura e16.26 A. Gran infarte
aguda de la candlida suprd
bifurcacion canatidea

gran placa de alemmihEmamagica (lecha), de la que se ha desprendido un émbalo
que ocluye |3 canptida supraclinoidea (punta de lecha  defalle).
*
-

)
e

Figura e16.25 Esquema de la evolucion patogénica de s placas de aleroma.

1. Placa lisa no estenosante. 2. Placa estenosante con repercusion hemadindmica
3. Placa ulcerada gue desprende émbokos a |2 circulacion intracranezl. 4. Tombo
rajo sobre la placa de ateroma que ocluye la luz. La oclusién de la luz también

5e puede producir por una hemarragia infraplaca que & expande bruscamente.



Printed by: brandtjulio@gmail.com. Printing is for personal, private use only. No part of this book may be
reproduced or transmitted without publisher's prior permission. Violators will be prosecuted.

3a7.e17

3 _;{' ; e h
. N #i-
Figura e16.28 LipahialingSis.artersolar (sustancia blanca hemisférica). Ademas del
deposito de material hialing Wiipidos, las arteriolas estén parcialmente calcificadas.

o

i e ]
Figura e16.29 A. Infartoide lacapsula y los ganglios basales en un paciente con
sifilis meningovascular. B. EMoarteritis (asfenscos). El engrosamiento de la intima

puede llegar a ochirla afteria

Figura e16.27 Ateromatosis de lasarterias de la base. Las placas de aleroma
de color amanllento dan & las artenas in aspecio armosariado.

Figura e16.30 Infartos subcorticales maltiples por vasculitis mfecciosa (A y B), dos de ellos en fase aguda en [2 RM de difusidn (C), en un paciente con meningitis cranica
secundaria a un drenaje ventricular infectada.

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.
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Figura e16.31 Arterilis primaria del sistema nemoso central. Los aslenscos
indican dreas de vacio vascular. La flacha en A sefigléuna arteria ocluida
en la que permanece detenido el contraste en B (fiecha).

Figura e16.32 Diseccidn simultanea de 1as arlerias veriebrales en angio-RM.
A. Ambas arterizs verlebrales presentan una luz iregular en su brayacta carvical.
B. En la imagen adal s2 aprecia la hemorania inramoral en ambas verlebrales
(Hechas).

Figura e16.33 A. Angio-FM gue muestra la diseccidn de la arleria cardtida inferna,
la cugl presenta una luz imegularen todo su trayecto cervical (fischas) hasta que
recupera la luz normal engl canal carotideo (fecha de blogue). B. Infarto cortical
(posiblemente hemodinémico).

Figura e16.34 Diseccion de |a arferia candtida intema. A. En la arteriografia, 12 hue de
la arteria se afila progresivamente. B. El confraste circula muy lentamente par la falsa
huz. G. TC inicial normal. 0. Transformacion hemarragica del infarto de los ganglios
basales posiblemente embdico (territorio profundo de |2 artena cenebral media).
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)

Figura e16.35 A. Arteriografia de una displasea fibromusculande 12 cardtida izguierda (C1). La cardtida derecha (CD) es normal Asu frayecto cervical e intracraneal. La C
figne irmeqularidades de |a pared (fechas megras), con un frombo mramural (fecha de biogue) que ha embolizado a la cardtida sbpraclnoidea (fecha corva) con wn flujo distal

|

muy pabire, o gue determing varios infarios corticales ¥ Subcorticales en |a TC (B).

A
/

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.
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Hama de la arana
cerebral media

Rarma de la artara
carabral antanor

B 1}
ri 5

Figura e16.36 Enfzrmedad de moyameya. Arteriografia de cardtida. A. Ausencia

de inyeccion de |2 arteria cerebral media. Inyeccion parcial de ka arteria cerebral »
anterior. La flecha indica la hipertrofia de las arberias perforanies. Las fllechas de -J
blogue indican los puntos dé anastomosis corticomeningea, de donde se inyeckan s

a contracorriente las ramas de las arterias cerebrales anterior y media, visibles en B, e

Figura e16.37 A. Amiloidosis cerebral esporadica (confirmada en la biopsia)
de tipo focal inflamatarso. Hipersefial corticomeningea frontal derecha que capla
confraste. B. Amilobdesis vascular familiar. Deposito de amiloide en los vasos
y en el parénquima {inmunohistoguimica para AB40).
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@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Figura e16.38 Infartos cerebrales por émbolos neoplisicos. A. El asterisco indica el drea de infarto cortical. v B las flechas indican vasos ocluidos. G, A mayor
aumnent, s ohserva la acurnulacion de células neaplisicas (adenocarcinoma gastrico) en el inferior de bos v

Figura e16.39 Embalia gaseosa idiopdtica. TC craneal con presencia de varias,
burbujas de aire intraparenguimatosas. »
-

c ' '-i.‘-",-: L ' .

Figura e16.40 Embolias cerebrales par endocarditis marntica asociada a
atenacarcinoma de pulman. A. Area palida por infarto cersbral con una arferiaka
ocluida en su interior (fecha). B. Arteriolz de pared normal acluida por un tromibo
fibrinoide. €. Verrugas en las valvulas candiacas (Mechas).
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Figura e16.41 Eslenosis critica de la cardtida con infartos hemodinamicos.

A Eslenosis de mas del 90% de la cardtida intema (C1). B. La escasa presion de
perfusion hace que el flujo en las ramas de ka Cl sea mas |lenta que én la cardtida
exerna (CE) v el contraste quede retenido largo tiempa (en €). D. En la angio-AM se
confirma la ausencia de |as ramas de la arteria cersbral media izquienda. E. Infarios
distales en los territarios imitrafes en la RM.

Figura e16.43 Infarto del cerebelo con edema expans®o e hidrocefalia. Ay B. TC
sin contraste al ingreso. G v 0. A las 48 horas, el &ed'de infarto se comporta como
un Praceso expansivo (asferisco), desplazael cuartd ventriculo (fecha de Bogue) y
produce una dilatacian venfricular, muy manifiestz en el asta temporal comparada
con la imagen al ingresa (fecha).

Figura e16.42 Angio-RM en la que se aprecia una obstruccion de |2 artaria
cenehral posterior. A la derecha, RM de difusian a las 2 horas de.iniglo del ictus.

Figura e16.44 Sindrome de reperfusion postangioplastia. En la TC se aprecian
imagenes de edema y hemaorragia carficomeningea.
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Figura e16.45 Hematoma lenticular hipertensivo en la TC (A) y en la aufopsia (B).  Figura e16.48 Hemomzgigsmalliples por aneurismas micaticos
en una endocarditis subaguda

Figura e16.46 Hematoma lobar frontal extendido hacia el cuenp@ £alloso
en la TC (A) y en |2 pieza anatomica (B).

4 Y
I
"'\
. T ""-",.—ﬂ*

Figura e16.49 TC sin contasle. Hematoma lobar frontoparietal.

Figura e16.47 Hemomagias cerebrales bilalerales en una leucemia aguda.

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.
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Figura e16.52 Asociacion de displasia fibromuscular (ka arteria vertebral tiene
dilztaciones y borluosidades en su trayecto extracransal [punfas de fechal)

y aneurismas arteriales miltiplas, wno grande en el seno cavernosa y olro

en la bifurcacion del trongo basilar (fechas).

Figura e16.50 TC sin contraste. Hematoma talamica.

Figura e16.51 TC sin contraste. A. Hematorma del tranco. B. Hematoma

del cerebelo. Figura e16.53 Aneurisma gigante del tronca basilar. A. RM. El aneurisma
desplara el tronco cerebral. B. Hidocefalia. C y DL El aneurisma estd en gran parte
frombosado y su luz en la arteriografia es mucho menor que su tamania en la RM,
en la que comprime el bulbo.
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Figura e16.54 Coartacion de aorta y aneuwrismas cerebrales maltiples. A. La flecha
sefiala la coarfacion de la aorfa. Las puntas de Mechz indican la gran dilatacion
compensadora de |as arferias mamarias internas. B. Aneurismas en las biturcaciones
de ambas arerias cerebrales medias y en el vértice de la arteria basilar {flechas).

Figura e16.55. Los angtrismas gigantes se pueden manifestar como procesos
expansivos. A. Anedrsma totalmente tombosado y calcificado que se manifiesta
par crisis epilephieas. B. Ansurisma gue produce exalftalmos, paresia oculmalora

y descenso de agudeza visual, parcialmente trambosado (T} con una luz (L} residual

L -
Figura e16.56 A. Anewrismas micaticos (aspergilosis aortica) (Rlechas).
La estrella marca el vacio vascular de una oclusidn arterial frontal emblica.
B. Aneurisma micdtico (flecha) en la endocandiis bacteriana subaguda.

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.
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Figura e16.57 Aneurisma del origen de la arteria comunicante posterior (A y C),
gue e manifiesta por pardlisis del Il nervio craneal. B y D. Excalente resulfado
de la embolizacian con muelles {coils).

Figura e16.58 Ay B. Hemorrania perimesencefalica.con arferiogratia normal que
produce una lkgera imndacion ventricular con hidraeefalia aguda. Obsérvese el
barrado de los surces v las cisternas corficales. € v D. El cuadro se resuelve tras
la derivacion ventricular y 1a reabsorcidn dé Ja sangre.

o
/
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Figura e1 Igoritmo de las principales opciones en el tratamiento de los ma@wu. HSA, hemorragia subaracnoidea.

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacidn es un delito.
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MALFORMACIONES ARTERIOVENCQSAS ¥ VENOSAS CEREBRALES

¢ | ¢

Malformacion artarovenosa Malformacion venosa
Spetzler-Martin 1-2 Spetzler-Martin 3 Spetzlar-Martin 3-5 Fistula Cavemoma Angioma venoso
<3 cm <3 cm >3 cm arteriovencsa
Acceso facildrea Accaso dificl/drea Anaursmas asocados directa
corical no primana cortical primaria Hemorragia previa
Sin drenajs vanoso Con drenaje Dranaje venoso ) ' z
=i Con hemorragia I Sin hemorragia
profundo vancso profundo tnico profundo o colilsia
l refractana
! |
Excisién quinirgica «€—— Radiocirugia <—— Embolzacion preventiva Excisian guirirgica Observacidn
T 0 previa F
|

Figura e16.60 Algoritmo de las principales decisiones en el ralamignto de 1as mallormaciones arteriovenosas y venosas.

A

Figura e16.61 Oclusidn de una mallormacian arferiovenasa por radiccinugia
antes (A) v después (B) del tratamiento.

-

il

Figata e16.62 Malarmacidn venosa (angioma) en una arteriografia. Un penacho
de pequedias venas converge en una mas gruesa de lo normal.

Figura e16.63 Fistula carofidocavernosa indirecta. A. Ligero exoftalmaos y congestion conjuntival. B. La fistula se produce entre ramas fina durales de la cardlida hacia venas
del chvus que inyectan meds tarde |a parte posterior del seno cavernoso (C).
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Figura e16.64 Fistula dural de |2 fosa posterior. A. Las ramas durales @&l tronco
meningahipofisario son alerentes (A) al nido de ka fistula (N}, que da lugar a la vena
de drenaje (V) que va hacia el seno recio (SR). B. La vascularizacion de |2 fislula es
campleja v participa la arteria cersbelosa superior (C5). € y D. También participan
en la aferencia (A) ramas de ka arteria meningea media (AMM). ES posible quegsta
fistula sea secundaria a la trombosis del seno &beral (SL) homolateral.gue no se
inyecta en la arteriogratia.

Figura e16.66 Eclampsia. Lesiones multifecales podigales v subcorficales
compatibles con isquemia par vasoespasma arteniglar.

e r T =
|
v
b
e -
N <
Nl : ¢ v
A ' == B : .

Figura e16.65 Fistula (F) dural al seno longitudinal superior. En A, laarteria
meningea media (AMM), muy engrosada, alimenta |3 fishula que dréga par una vena
muy gruesa {V) en el seno longitudinal superior (SLS) {en B).

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Figura e16.67 Encafalopatia hipertensiva con lesiones preferantes del tronco
cembral. Ay C. En [2 fase aguda. B v 0. Al mes de evolucidn
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Figura e16.68 Hipersenal de la sustancia blanca de ambos hemisierios de predominio posterior en el sindneme de la encefabopatia posteriar reversible.

[ WG venas coricales
+ S5 senorlongitudinal superior
| VT vena de Trolard
(" 8L seno longitudinal infarior
S vena del sepfumn
C: vena del nenio caudado
< TS: vena talamoestriada
WICI: vena cerebral interma
G: vena de Galang
SR: seno recto
|, VE: vena basal

W5
WO

- sano lateral

T SENR0 CRVEMCSD
: senaipetroso
- vana de Labbé

yugular

: torcular

vena oftalmiga superior
vanaoftdlmica infarior

Figura e16.69 Esquema de las venas del cersbro.
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Figura e16.70 Oclusian del seno kengitudinal superior por un sarcoma del
hueso que comprime el seno de atras adelante. Las fechas finzs indican las venas
superliciales dilatadas para compensar la ochusion del seno.

Figura e16.72 ‘facievenoso cortical. A. TC sin confraste. El infarto es ligeramente
hemorrégico. By C. En ka angio-AM |a vena cortical del hemisferio sano (fecha en B)
eskd ausente'€n el lado del infarta (asfersco en G) O. Corte anztdmico de olra

caso. Los Wiarios venosos suelen ser corticosubcorticales y hemarragicos.

| :I'I"
Figura e16.71 Infartos venosos bilaterales hemorrgicos por trambosis B8l seno

longitudinal superior. Ay B. Imagen en ka AM. C. Corte anatormopalaldgica en ofro
Cas0.

@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.
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D

Figura e16.74 Trormbosis del seno lateral & infarto venaso secundarios a una
ofitis. A y Bo TC de pefiascos. En B se aprecia la acupacion del oida medio y de
ka5 ceidillas mastoideas por la ofitis. C v D. Trombosks del seno |ateral g infarto
del lébulo temporal (2sterizco).

Figura e16.73 Trombosis del seno longitudingl sugerior (de larga evolucidn). /
Arteriografia de ambas cardtidas. Ay B. Cardtida dereeha. € y D. Cardtida imquierda.

Las Mechas negras gruesas indican |a ausencia de relleno del sena longitudinal /
superior. Las Aechas finas indican la inwersion del flujo venoso que drena hacia el

sisterna profundo (de Galeno) y a lzs venas temporales que drenan en los senos

laterales. E v F La trombosis data de [a@fancia y ha producida lesiones corficales

responsables de paresia espasticandé 125 piernas y epilepsia, que son visibles coma

calcificaciones en la TC y eomo Zreas de hipersedial cortical en la RM

Figura 16.75 Otitis media maligna en un paciente diabético. A. Otomastoiditis (aslenisco), con trombosis del seno lateral (Hechas) v sindrome del agujena yugular
can pardlisis del I y X pares. B. La distagia produce el paso del contraste al érbol respiratario.
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@ Elsevier. Fotocopiar sin autorizacién es un delito.

Gy

' 'h '

*

b'-'.. /
2 s

Figura e16.76 A0 Hiperseral del tromba en el seno kateral.

Tabla e16.1 Esqmaduhssfndwnvaspurisquamindn las mmﬁl’nmumsnr n y destino (nucleos que irrga)

Arteria de origen | Arteria_ Destino _ Sindrome

Carofida Coroidea anterior MWL {ofrog, capsula interna, GF NGL) Variable (déficit sensitivo-motor y campo visual)
Comunicante Talamotuberiana (ATT) WA Amnésico global (si es bilateral) o parcial
postenior o perforante anterior (si es unilateral)

Basilar Talamica medial (ATM) o NDM (mas dagsomesencefalo Demencia taldmica y sindrome de acinesia

perforante posterior (arteria
de Percheron si es Unica)

y subtalama)

peiguica
Oftalmoparesia
Movimientos anomales

Cerebral posterior

Talamogeniculada (ATG)

MVERNVPL, NCM, NGM, NP

Sindromes sensitives (20, QOP) o motores
(cerebelogo, apraxia, acinesia)

Cerebral posterior

Coroideas medial vy lateral

MF

Mal definido

GF globo palido; MCM, ndcleo centromediano; NOM. nickeo dorsomediano; MGL, micleo gensculedo isteral; NGM. niclkeo geniculsdo medial; NP ndcleo pulansas,
MV, nickeo venitral antedor; MYL, mdcleo ventral leteral; NVPL, nicleo ventral posterolateral; 0, quesrcoral; Q0P queiroompodal.
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Tabla @16.2 Resumen de los hallazgos de la PET en la fisiopatologia de la isquemia cerebral

Primero lzquemia Aumentado (autorregulacion) | Normal Normal
Segundo | Oligohemia compensada Disminuido MNarmal Aumentada
Tercero lsquemia verdadera Muy disminuido Disminuido Aumentada al maximo
[=area de penumbras)
Cuarto Infarto Dizminuido Disminuido Disminuida
Quinto Reperfusion o circulacion Aumentado Disminuido Disminuida
«de lujo=
Tabla @16.3 Grados de estenosis en las arterias cardtidas basados en parametros eco-Doppler
Narmal < 125 cmfs Ausente <2 < 40 cmfs
Estenosis = 50% = 125 emyfs Presente = 2 = 40 cm/fs
Estenosis 50-70% 125-230 cmfs Presente 2-4 40-100 cmy's
Estenosis critica Mo aplicable Gran estrechamiento Mo aplicable Mo aplicable
Oclugion Mo aplicable Ausencia de senal Mo aplicabla Mo aplicable
Doppler color
CC, cardtida comun; Cl, candtda interna; YPS. welocidad pico sistdlica

-

CUADRO g16.1 Factores genéticos que Ilﬂlﬂlt ictus CUADRO g16.2 Manifestaciones los aneurismas y ectasias
W o ) arteriales (aparte de la

Historia familiar de ictus

Hiperhomocisteinemia Compresion de los pares crandsles:

Deficiencia de antitrombina (Il ‘ * Arofia Gptica

Deficiencia de proteinas Cy S ‘ + Sindrome quiasm@

Mutacion factor V de Leiden + Pardlisis oculomatora

Mutacion G202104 de |a profromibina * MNauralgia, igemino

Mutacitn del gen da la ECA * Espa emifacial

Aurnento sérico de i i + Sindrgme dal angulo pontocerabaloso

Disminucién sérica de ;Jw& sindromes de pares craneales

Alelo 4 de la Apo- aa;

Genotipos T y la glucoproteina lbe plaguetaria A Cefalea aguda como -un truena- (underckp)

CADASIL, + Cafalea de intensidad inhabitual (<la peor de mi vida=)

Drepanocitosis “ + Cefalea duradera con maniobra de Valsaba (coito, tusigena)

Trastomos mitocondriales » Hidrocefalia

Conactivopatias hereditarias f Epilepsia focal

Enfermadad de Rendu-Osler-Weber L Panhipopituitarismao

Sindrome Sneddon ‘, Ataque isquémico transitono o embolia en el territorio distal

Enfermedad de Fabry al aneurisma

Otrag enfermedades hereditarias: mixoma auricular familiar,
conectivopatias, etc.



