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Hallazgos clinicos

« El accidente cerebrovascular (ACV) se define como la apariciéon brusca de un déficit neuroldgico que se
debe a una causa cerebrovascular; se ha producido un ACV si los sintomas persisten mas de 24 h o se
detecta una lesion permanente mediante técnicas de neuroimagen.

* Los ACV se clasifican en dos grandes grupos: isquémicos y hemorragicos.
« Las secuelas neuropsiquiatricas de los ACV incluyen trastornos afectivos y cognitivos.

Prondstico
* La intervencion temprana podria mejorar las tasas de morbimortalidad de los ACV; la evaluacion rapida es
clave para un tratamiento eficaz.

Perspectiva general

Definicién

Es importante que los psiquiatras conozcan el accidente cerebrovascular (ACV) por varios motivos: es
frecuente, el tratamiento eficaz se basa en la deteccién precoz, y a menudo se producen secuelas
neuropsiquiatricas importantes por la lesiéon del parénquima encefdlico. El ACV se define como la
aparicion brusca de un déficit neuroldgico debido a una causa cerebrovascular. Los ACV se pueden dividir
en isquémicos (en los que el déficit esta causado por el bloqueo de un vaso arterial nutriente), que provocan
falta de oxigeno y nutrientes metabdlicos del territorio afectado (fig. 80-1), o hemorragicos (en los que el
déficit esta causado por la rotura del vaso). Los ACV isquémicos son aproximadamente cuatro veces mas
frecuentes que los hemorragicos. Los ACV isquémicos suelen producir déficits neurologicos focales debido
a la interrupcién del flujo sanguineo de un territorio especifico del encéfalo. Por el contrario, los ACV
hemorragicos, ademas de causar déficits focales, pueden provocar sintomas mas difusos como resultado
del edema cerebral y el aumento de la presion intracraneal.
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FIGURA 80-1 RM de difusidn de un infarto en el territorio de la arteria cerebral media

derecha.

Por convencion, se ha producido un ACV si el déficit clinico persiste mas de 24 h o se observa una lesién
permanente en la prueba de neuroimagen que se correlaciona directamente con el sindrome del paciente.
El accidente isquémico transitorio (AIT), por el contrario, no implica una lesion tisular permanente.
Clasicamente, se define como déficit focal de duracién inferior a 24 h. Sin embargo, la mayoria de los
pacientes con un AIT tienen sintomas durante menos tiempo, tipicamente por debajo de 45 min. La
deteccidn de los AIT es esencial, ya que pueden ser heraldos de un ACV; el 4-20% de los pacientes tendran
un ACV en los 90 dias siguientes al AIT.:

En caso de sospecha de ACV agudo, hay que documentar el tiempo de aparicion y la duracién de los
sintomas con la maxima precisiéon y rapidez posibles. También es crucial confirmar la anamnesis con una
exploraciéon neuroldgica detallada y una prueba de neuroimagen. El tiempo es la esencia del diagnéstico
y tratamiento del ACV, ya que un tratamiento rapido puede reducir las tasas de morbimortalidad. Por este
motivo, los ACV y los AIT son urgencias médicas que requieren atenciéon inmediata.

Anatomia de la circulacion encefalica

Los ACV se producen en vasos especificos de la circulaciéon encefdlica y resultan en signos neurolégicos
focales referibles al territorio irrigado por los vasos afectados. Los sindromes cerebrovasculares se pueden
dividir a grandes rasgos en alteraciones de la circulacién anterior (carotidea) o posterior (vertebrobasilar)
(fig. 80-2). La circulacién anterior consiste en ramas de la arteria cardtida interna y las arterias
lenticuloestriadas, que penetran en la profundidad de la corteza cerebral. Estos vasos se encargan de buena
parte de la corteza cerebral, la sustancia blanca subcortical, los ganglios basales y la capsula interna. Los
sintomas de los ACV de la circulacién anterior dependen del hemisferio afectado y de la mano dominante
del paciente. Las manifestaciones consisten en afasia, apraxia, heminegligencia, hemiparesia, alteraciones
sensitivas y defectos del campo visual. En la tabla 80-1 se recogen los déficits especificos asociados con las
ramas de la circulacién anterior.
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FIGURA 802 Poligono de Willis con la circulacion arterial del encéfalo. weproducido a partir de Netier

Anatomy Illustration Collection, © Elsevier Inc. Todos los derechos reservados.)

Tabla 80-1
Sindromes de accidentes cerebrovasculares de la circulacién anterior y posterior
Circulacién [Rama Sindrome
Anterior Cerebral Paresia de la extremidad inferior contralateral, mutismo, apatia, afecto seudobulbar
anterior
Anterior Cerebral media | Hemiparesia, hemihipoestesia contralateral, hemianopsia/cuadrantanopsia, afasia
(hemisferio dominante), heminegligencia (hemisferio no dominante)
Posterior Cerebral Hemianopsia homénima contralateral, alexia sin agrafia (hemisferio dominante)
posterior




Circulacion |Rama Sindrome

Posterior Basilar Coma, sindrome de «cautiverio», parélisis de pares craneales, hemiparesia/tetraparesia,
ataxia
Posterior Vertebral Sindrome bulbar lateral (de Wallenberg), ataxia troncal o de las extremidades

Tomado de Kaufman DM. Clinical neurology for psychiatrists, Philadelphia, 2001, Saunders/Elsevier, p. 275.

La circulacién posterior esta formada por una pareja de arterias vertebrales y una sola arteria basilar
con sus ramas, incluidas las arterias cerebrales posteriores. Estos vasos irrigan el tronco del encéfalo, el
cerebelo, el talamo y parte de los 16bulos occipitales y temporales. Los sintomas pueden derivarse del
tronco del encéfalo (coma, vértigo, nduseas, paralisis de pares craneales y ataxia). La tabla 80-1 también
recoge sindromes especificos asociados con las ramas de la circulacién posterior.

Epidemiologia/factores de riesgo

Epidemiologia

Los ACV son la cuarta causa de muerte en EE. UU., por detrads de las cardiopatias, el cancer y las
enfermedades pulmonares crénicas.: Constituyen el trastorno neuroldgico invalidante mas frecuente.
Cada ano se producen en EE. UU. mas de 795.000 ACV nuevos o repetidos, que provocan la muerte en 1

de cada 19 casos.: Ademas, el ACV es una causa principal de deterioro funcional: el 15-30% de los
supervivientes de ACV se consideran discapacitados permanentes.:

Factores de riesgo

Hay varios factores de riesgo principales de ACV. De estos, la edad es el factor de riesgo no modificable
mas importante; el riesgo de ACV aumenta en mas del doble por cada década después de los 55
afnos.x Otros factores no modificables son el sexo (hombres > mujeres), la raza (afroamericanos e hispanos
> estadounidenses de ascendencia europea) y contribuciones genéticas.u= También se han identificado
varios factores de riesgo modificables de ACV. La hipertension es uno de los mas importantes, y una diana
excelente de la prevenciéon primaria y secundaria. Otros factores de riesgo son antecedentes de ACV o AIT,
fibrilacién auricular (FA), diabetes mellitus (DM), hiperlipidemia, sindrome metabolico, consumo excesivo
de alcohol, tabaquismo y apnea obstructiva del suefio.-

Generacion de perfiles de riesgo

Los pacientes en riesgo de ACV pueden estratificarse segiin distintos factores de riesgo, como edad
avanzada, hipertension, fumador/no fumador, DM, hipercolesterolemia, antecedentes de enfermedades
cardiovasculares y signos electrocardiograficos de hipertrofia del ventriculo izquierdo o FA. Un modelo
de perfiles de riesgo, el perfil de ACV de Framingham, utiliza el método de riesgos proporcionales de Cox
para generar una prediccion individual y especifica del sexo del riesgo de ACV a 10 afios.:s Este modelo y
otros son importantes, ya que las iniciativas de prevencion primaria suelen centrarse en pacientes de alto
riesgo.

Accidente cerebrovascular isquémico
Tipos
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Varios mecanismos fisiopatolégicos conducen al ACV isquémico: trombosis, por la que se forma un
coagulo dentro de una arteria y la bloquea; embolia, en la que un coagulo se desplaza desde un origen
lejano y se aloja en un vaso arterial (fig. 80-3), o lipohialinosis, en la que el estrechamiento concéntrico de
las pequenias arterias penetrantes resulta en infarto lacunar. Los mecanismos trombéticos causan cerca de
un 20% de los ACV isquémicos, las embolias son responsables de otro 20% de los casos aproximadamente,
y los infartos lacunares suman un 25%.= El resto se debe a trastornos mas infrecuentes o su etiologia es
indeterminada (es decir, «ACV criptdgenos»).

Fibrilacién auricular

ECG con un patrén de fibrilacién auricular fina

ECG con un patrén de fibrilacion auricular gruesa

Ningin mecanismo individual causa por si solo fibrilacién
auricular. Es posible que mdltiples ondiculas reentrantes se
fusionen para formar pequefios circuitos auriculares. Los
rapidos impulsos repetitivos generados por los miocitos
situados en la auricula izquierda cerca de los orificios de las
venas pulmonares estimulan la fibrilacién auricular

Embolos

en pacientes con fibrilacién auricular, con
su mayor riesgo de embolizacion .
periférica, obliga a plantear la

anticoagulacién a menos que esté contraindicada

}

S
La elevada incidencia de trombos auriculares f e
pi3
M
/

TC de un infarto que sigue la distribucion
de la arteria cerebral media izquierda
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FIGURA 80-3 Embolia cardiaca que provoca un accidente cerebrovascular isquémico

agudO. (Las imégenes del ECG y de los trombos auriculares estan reproducidas a partir de Netter Anatomy Illustration Collection, © Elsevier Inc. Todos los derechos

reservados).

Por la amplia gama de causas, en ocasiones resulta 1til dividir los ACV segtin su base anatémica. En
primer lugar, hay causas cerebrovasculares de los ACV. La mas frecuente es la ateroesclerosis de una
arteria intra- o extracraneal grande, que resulta en un ACV trombético. Los ACV lacunares también tienen
un origen vascular, pero solo afectan a ramas pequenas. La diseccidn arterial es una causa vascular menos
frecuente de ACV isquémico, pero debe tenerse en cuenta en pacientes de menos edad con un ACV,
especialmente en aquellos con un trastorno predisponente (como sindrome de Marfan o traumatismo
reciente de la cabeza o el cuello). El consumo de cocaina y metanfetamina puede causar ACV,
probablemente secundario a vasoespasmo arterial o arritmias auriculares agudas. Otras causas vasculares
de ACV son infrecuentes, pero incluyen migrafas, displasia fibromuscular, inflamacién (p. €j., con
vasculitis cerebral), infeccién y trombosis de senos venosos. Segundo, hay ACV relacionados con causas
cardiacas, que con mas frecuencia resultan en ACV embdlicos. La causa mads frecuente de ACV
cardioembdlico es la embolia de un coagulo de la auricula izquierda formado a resultas de una FA. Otras
causas menos frecuentes son trombos murales cardiacos, un codgulo en la zona de una protesis valvular
cardiaca, una embolia paraddjica a través de un agujero oval abierto y una endocarditis. Por altimo, los
ACV pueden estar causados por trastornos de la sangre (como hipercoagulabilidad, una crisis
drepanocitica, o un aumento de las células sanguineas debido a policitemia, leucocitosis o trombocitosis).

Presentacion clinica

La presentacion distintiva del ACV isquémico es la aparicidon brusca de un déficit neurolégico focal. Puede
haber sintomas asociados, como cefalea o crisis epiléptica, pero son menos frecuentes. Los ACV
tromboticos y lacunares tienen mas probabilidades de manifestarse con una evolucion inestable de
sintomas neurologicos que aumentan y disminuyen y finalmente resultan en un déficit completo, mientras
que los embdlicos con mas frecuencia producen un déficit maximo desde el principio.

Diagnéstico diferencial

Los signos y sintomas clasicos del ACV isquémico agudo suelen ser reconocibles para los médicos. No
obstante, siempre hay que generar un diagndstico diferencial, especialmente en casos con caracteristicas
atipicas, como exploraciéon neuroldgica no focal o alteracién del nivel de conciencia. El diagnéstico
diferencial incluye hemorragia intracerebral (HIC) o subaracnoidea (HSA), hematoma epidural (HED) o
subdural (HSD), AIT, masas (como tumores o abscesos), crisis epilépticas, migrafias y causas metabolicas,
hipoglucemia, por ejemplo.

Exploracion

Una anamnesis minuciosa es el primer paso crucial en el tratamiento de un ACV sospechado. El tiempo
exacto del inicio, al minuto si es posible, es un punto esencial, ya que ciertos tratamientos del ACV agudo
(como trombolisis) solo son posibles en marcos temporales estrictos. Si se desconoce el momento exacto
de la aparicién, o no habia testigos cuando se desarrollaron los sintomas, el momento de inicio por defecto
se convierte en aquel en que se observo que el paciente estaba normal neurologicamente. Los antecedentes
de sintomas similares, que podrian indicar un AIT reciente o incluso un ACV reciente, también deben
determinarse. Componentes esenciales de los antecedentes médicos son problemas cardiacos,
hipertensiéon, DM, hipercolesterolemia y consumo de tabaco o drogas. Hay que revisar la lista de
medicamentos, especialmente si el paciente estd tomando anticoagulantes o antiagregantes. A
continuacién hay que proceder a una exploracion fisica completa, que incluye la medicién precisa de las
constantes vitales (incluida la presion arterial [PA] en ambos brazos). El explorador deberia auscultar las
arterias cardtidas para valorar la presencia de soplos carotideos. Hay que destacar que algunas oclusiones,
completas o inminentes, no se acompafian de soplo. Ain mas importante, debe hacerse una evaluacién



neurologica centrada con el objetivo de localizar la lesion dependiente del vaso sospechado. La mayoria
de los médicos que atienden ACV usan una escala estandarizada (como la escala de ACV de los National
Institutes of Health [NIH]), que establece el método de realizar una evaluacion rapida y centrada y
determina valores estandarizados para realizar comparaciones entre pacientes con ACV con fines
terapéuticos y de investigacion.s

Diagnadstico

El diagndstico rapido es critico en el tratamiento del ACV isquémico agudo. Resulta esencial el empleo de
pruebas de imagen, como tomografia computarizada (TC) o resonancia magnética (RM). La TC y la RM
ayudan al clinico a diferenciar los ACV isquémicos de las HIC, evaluar otras causas de los sintomas y
definir el territorio de isquemia. Mientras que la RM es mas sensible a la presencia de isquemia, la TC esta
disponible en mas centros y es muy precisa para distinguir la HIC del ACV isquémico. Por este motivo, es
la prueba de imagen de primera eleccién en la mayoria de los centros. Debe realizarse antes de la
administracién de un trombolitico para descartar un trastorno subyacente (como hemorragia, absceso o
tumor) que contraindicaria su uso. La RM logra una deteccién superior de las lesiones isquémicas precoces
y mejor visualizacién de las lesiones del tronco del encéfalo y el cerebelo. Sin embargo, para identificar las
alteraciones en el vaso objetivo, es necesaria una angiografia mediante TC (ATC) o angiografia por RM
(ARM). Las pruebas analiticas deben incluir siempre hemograma, panel metabdlico, glucosa sérica,
pruebas de funcion hepatica y perfil de coagulacion. Estas deben obtenerse antes de enviar al paciente a la
TC. Si esta clinicamente indicado, por ejemplo, en los pacientes de menor edad, hay que solicitar un panel
de hipercoagulabilidad o de téxicos. Siempre se debe realizar un electrocardiograma (ECG) para detectar
arritmias o isquemia de miocardio agudo. Antes de cualquier prueba de neuroimagen, el paciente tiene
que estabilizarse desde el punto de vista respiratorio y hemodindmico. Debe plantearse una intubacién
programada si las vias respiratorias del paciente pueden quedar comprometidas por su déficit neuroldgico
o su alteracién del estado mental.

Una evaluacion completa incluira ecografia de las arterias carétidas, control cardiaco de 24 h y
ecocardiografia. En la mayoria de los casos, un ecocardiograma transtoracico (ETT) con estudio de
contraste de burbujas de salino agitado (para buscar un agujero oval abierto [AOA]) serd suficiente. Sin
embargo, el ecocardiograma transesofagico (ETE) estara indicado en ciertos casos, como pacientes de
menor edad con sospecha de AOA, enfermedad valvular, o alteracion de la auricula izquierda o cayado
de la aorta. La angiografia cerebral se reserva para el estudio de las causas inhabituales de ACV.

Tratamiento
Tratamiento agudo

En el momento agudo, el tratamiento trombolitico intravenoso (i.v.) con activador del plasmindgeno
tisular recombinante (rt-PA) puede reducir significativamente las secuelas a corto y largo plazo del ACV.
El rt-PA ejerce su accion convirtiendo el plasmindgeno en plasmina, que ayuda a disolver los coagulos que
contienen fibrina. Este tratamiento ha demostrado su utilidad en pacientes cuyo ACV comenzé hace
menos de 3 h; los pacientes que recibieron el tratamiento tenian un 30% mads de probabilidades de
presentar una discapacidad minima o ninguna a los 3 meses, sin diferencia en la tasa de mortalidad. El
acontecimiento adverso principal fue un porcentaje significativamente mayor de HIC sintomatica en el
brazo de tratamiento del estudio, y este sigue siendo el inconveniente mas importante del
farmaco.n» Aunque algunos estudios han indicado un posible beneficio para pacientes que reciben rt-PA en
3-6 h, estos pacientes tienen un porcentaje mayor de hemorragias parenquimatosas sintomaticas, y por
este motivo no se recomienda su administracion después del margen de 3 h.z En algunos centros
especializados se realiza también trombdlisis intraarterial. Sin embargo, esta tiene una disponibilidad
limitada y buena parte del trabajo en esta 4rea se considera experimental.z Otra técnica aprobada por la
Food and Drug Administration (FDA) para su uso en el ACV agudo es el dispositivo de retirada del
coagulo MERCI, que permite la extraccién mecanica de un trombo agudo dentro de las primeras 8 h.= Por


https://jigsaw.vitalsource.com/books/9788491132301/epub/OEBPS/xhtml/B9788491132127000808.xhtml?favre=brett#bib0105
https://jigsaw.vitalsource.com/books/9788491132301/epub/OEBPS/xhtml/B9788491132127000808.xhtml?favre=brett#bib0110
https://jigsaw.vitalsource.com/books/9788491132301/epub/OEBPS/xhtml/B9788491132127000808.xhtml?favre=brett#bib0115
https://jigsaw.vitalsource.com/books/9788491132301/epub/OEBPS/xhtml/B9788491132127000808.xhtml?favre=brett#bib0120
https://jigsaw.vitalsource.com/books/9788491132301/epub/OEBPS/xhtml/B9788491132127000808.xhtml?favre=brett#bib0125

lo general, todos los tipos de tratamiento trombolitico deben llevarse a cabo en un centro especializado en
ACV, en el que sea posible controlar cuidadosamente los parametros hemodinamicos y la situacion
neurologica, y exista un equipo de neurocirugia por si el paciente sufre un problema hemorragico.

Los pacientes no considerados candidatos a la trombdlisis deben recibir un tratamiento médico
multimodal. La PA no debe reducirse intensamente en casos agudos. A menudo se tolera una PA sistdlica
en el intervalo de 150 a 160 mmHg, y podria ayudar a aportar un flujo sanguineo adicional al tejido
isquémico pero atin no infartado (es decir, «zona de penumbra isquémica»). Si un paciente ha recibido
trombolisis i.v., sin embargo, la PA maxima permisible es 185/110 mmHg. Hay que usar los farmacos
apropiados de forma urgente para reducir la PA si supera esas cifras. El tratamiento antiagregante también
ha demostrado ser ttil de forma aguda y como prevencién secundaria. La anticoagulacion con heparina o
warfarina (o ambas) podria estar indicada en situaciones que precisen una anticoagulaciéon mantenida
(como FA), pero conlleva el riesgo de transformacién hemorragica del infarto isquémico. La pauta
temporal de la anticoagulacién debe tener en cuenta el tamafio y la localizaciéon del ACV, la presencia de
una posible transformaciéon hemorragica (aunque sea asintomatica) y el perfil de riesgos/beneficios
globales del paciente individual.

Prevencion primaria

La prevencion primaria es el medio mas eficaz para reducir la carga de salud publica del ACV. Esto supone
identificar y tratar los factores de riesgo modificables, como comportamientos del estilo de vida y
enfermedades concomitantes. Fumar cigarrillos es un factor de riesgo modificable bien conocido del ACV
isquémico y hemorragico. Comparados con los no fumadores, los fumadores tienen el doble de riesgo de
ACV isquémico y el triple de HSA.=» La falta de actividad fisica y la obesidad son factores de riesgo
modificables del ACV.z El consumo de alcohol, drogas y otras sustancias aumenta el riesgo de ACV
isquémico y hemorragico.=

Se han identificado varios trastornos concomitantes cuyo control es importante para la prevencion del
ACV. Hay que tratar la hipertensiéon para mantener cifras de PA inferiores a 140/90 mmHg (o < 130/80 en
personas con diabetes). A menudo se recomiendan los diuréticos tiacidicos como los farmacos iniciales
preferidos para el tratamiento de la hipertension en la mayoria de los pacientes.» Se ha encontrado que los
[-bloqueantes, los inhibidores de la enzima conversora de angiotensina (IECA), los antagonistas del
receptor de angiotensina (ARA) II y los antagonistas del calcio son eficaces como antihipertensivos para
prevenir ACV .= La diabetes multiplica casi por tres el riesgo de ACV.» La anticoagulacion con warfarina
reduce el riesgo de ACV en la FA en un 64%.= Sin embargo, no hay indicios de que el acido acetilsalicilico
reduzca el riesgo de ACV.= Por tltimo, el tratamiento con estatinas ha disminuido el riesgo de ACV en
pacientes con cardiopatia isquémica conocida,» pero su impacto en pacientes sin cardiopatia conocida
sigue siendo objeto de estudio.»

Prevencién secundaria

El tratamiento antiagregante es un componente clave de la prevencion secundaria. Un metaanalisis de
1994 demostrd que el uso de acido acetilsalicilico y otros antiagregantes (como clopidogrel) reducia el
riesgo de ACV recidivante no mortal en un 31%.= Otros compuestos eficaces son acido acetilsalicilico y
dipiridamol de liberacién prolongada.» No se recomienda el uso de acido acetilsalicilico junto con
clopidogrel, por la falta de eficacia adicional y el mayor riesgo de hemorragia.« El control de la hipertension
es otro componente crucial de la prevencién secundaria. Podria existir un beneficio especial asociado al
empleo de IECA y ARA. .2 En el ACV no cardioembdlico, la warfarina no ha demostrado ser superior al
acido acetilsalicilico en la prevencidn secundaria. A menos que esté contraindicado, los ACV causados por
FA deben tratarse con anticoagulacién oral (ACO), con un objetivo de lograr un cociente normalizado
internacional (INR) entre 2 y 3.» También hay que recomendar encarecidamente a los pacientes que dejen
de fumar. El tratamiento hipolipidemiante tiene beneficios demostrados en la prevencién secundaria de
ACV. Un estudio clinico reciente demostrd que el uso de estatinas reducia la incidencia de ACV y otros
problemas cardiovasculares en pacientes con antecedentes de ACV o TIA.« Ademas, hay que insistir en la
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pérdida de peso y el aumento de la actividad fisica a todos los pacientes, y permitir una ingesta moderada
de alcohol.z Por ultimo, estd indicada la endoarterectomia carotidea en la estenosis sistematica de
cardtidas,= y podria plantearse también en pacientes con afectaciéon grave aunque sintomatica.= La
insercion de proétesis endovasculares en las carétidas es otra modalidad que ha resultado prometedora en
los ultimos afos. Actualmente se esta estudiando en comparacion con la endoarterectomia y en pacientes
de alto riesgo que no se consideran seguros para la cirugia.«

Prondstico

La extension del déficit y el grado de deterioro funcional son indicadores prondsticos importantes. Los
factores prondsticos negativos también incluyen edad avanzada y presencia de multiples enfermedades
médicas concomitantes. Cerca del 80% de los pacientes con ACV logran una supervivencia de 1 mes; sin
embargo, solo en torno al 35% siguen vivos 10 afios después de un ACV .«

Accidente cerebrovascular hemorragico
Perspectiva general

El ACV hemorragico significa la aparicion brusca de una disfuncién neurologica debida a la rotura de un
vaso encefdlico. Esos ACV se pueden clasificar segn la localizacién de la hemorragia o el presunto
mecanismo de la lesion.

Hemorragia intracerebral

La HIC hace referencia a una hemorragia en el parénquima del encéfalo, que puede extenderse a los
ventriculos o el espacio subaracnoideo. Las HIC se producen con mas frecuencia en la corteza cerebral, los
ganglios basales, el tdlamo, la protuberancia y el cerebelo. Al igual que en las otras formas de ACV, la
localizacion de la lesion predice los distintos sindromes clinicos. La hipertension es la causa mas frecuente,
y se asocia sobre todo con las hemorragias mas profundas en los ganglios basales, el tronco del encéfalo o
el cerebelo. La HIC también puede estar causada por angiopatia amiloide (especialmente en pacientes
ancianos), coagulopatia, rotura de una malformacién arteriovenosa (MAV), transformacién hemorragica
de un ACV isquémico, consumo de drogas o traumatismos. Estas causas provocan con mas frecuencia
hemorragias en los l6bulos. La HIC tiene, ademds, una tasa de mortalidad notablemente alta: solo el 38%
de los pacientes logran supervivencias de 1 afio.=

Hemorragia subaracnoidea

La HSA hace referencia al sangrado que tiene lugar por debajo de la capa aracnoides de las meninges. La
HSA no traumatica se debe con mas frecuencia a la rotura de un aneurisma sacular no diagnosticado. Esto
puede suceder por una debilidad del desarrollo de la pared del vaso, y en ocasiones se asocia con
trastornos congénitos (como enfermedad poliquistica renal). Otras causas de HSA son traumatismos,
rotura de una MAYV, transformaciéon hemorragica de un ACV isquémico, HIC primaria o rotura de un
aneurisma micético. La HSA se asocia con una tasa de mortalidad elevada: hasta el 45% de los pacientes
con este trastorno fallecen en los 30 dias siguientes al suceso.=

Hematoma subdural/epidural

Como estas hemorragias se producen en la superficie externa del encéfalo, estrictamente hablando no se
consideran trastornos cerebrovasculares. Sin embargo, sus presentaciones clinicas pueden ser
llamativamente similares a las de los ACV isquémicos o hemorréagicos. Tanto el HSD como el HED suelen
deberse a traumatismos. El HSD resulta de la rotura de venas puente entre la capa aracnoides y la
piamadre, y puede ser agudo, subagudo o crénico. El HED significa una coleccion de sangre entre la
duramadre y el crdneo, a menudo debida a un desgarro de la arteria meningea media. Se trata con mas
frecuencia mediante evacuacion neuroquirtrgica.
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Presentacion clinica

La HSA se manifiesta habitualmente con la aparicion stibita de una cefalea intensa, descrita clasicamente
por el paciente como la «peor cefalea de mi vida». Se cree que este dolor tan intenso se debe a un aumento
de la presion intracraneal, que provoca la distorsién de las estructuras sensibles al dolor. A menudo sigue
un declive progresivo del estado mental, que puede deberse a una reduccién del flujo sanguineo ante una
presion intracraneal elevada. Estos sintomas se acompanan a menudo de nauseas, vdmitos y meningismo.
Como la sangre que fluye libremente atraviesa territorios funcionales, la HSA tiende a producir déficits
neurologicos mas difusos que los ACV isquémicos. En momentos posteriores de la evolucion de la HSA
puede producirse isquemia o incluso infarto por vasoespasmo cerebral, que resultan en déficits
neurologicos mas focales.

Es posible que la HIC se manifieste de un modo similar, con cefalea intensa, nauseas y vomitos. La
combinacién de hematoma creciente, edema cada vez mayor y compresién de estructuras del tronco del
encéfalo a menudo provoca un deterioro progresivo del nivel de conciencia. La PA puede estar muy
elevada en la presentacion y ser la causa de la hemorragia o bien puede serlo el efecto de la liberacion
masiva de catecolaminas concomitante.

Diagndstico diferencial

El diagndstico diferencial del ACV hemorragico incluye ACV isquémico, infecciones del sistema nervioso
central, HSD o HED, tumor o absceso de crecimiento rapido (no es infrecuente la hemorragia en el interior
de un absceso o tumor) o intoxicacion por farmacos y drogas. La HIC puede resultar especialmente dificil
de distinguir clinicamente del ACV isquémico, lo que subraya la importancia de la neuroimagen en estos
casos.

Anamnesis/exploracion

La obtencién de la anamnesis puede estar limitada por el estado mental alterado del paciente. En ese caso,
es importante hablar con familiares o con otras fuentes de informacién colateral. El momento de aparicion,
la duracion, el inicio y los tipos de sintomas son datos importantes. La HSA en particular estd precedida
en ocasiones por la presencia de multiples cefaleas «heraldo» en los dias o semanas previas al suceso. Estas
quizas se deban a la distensién del aneurisma antes de romperse o incluso a hemorragias centinela. Los
aspectos esenciales de la exploracion fisica incluyen mediciéon de la PA, la frecuencia cardiaca y la
temperatura, asi como exploraciéon en busca de rigidez de la nuca. Debe seguir una exploracion
neuroldgica, incluida la evaluacién minuciosa del estado mental.

Diagnostico

La TC es la modalidad de imagen preferida para la deteccion de HSA e HIC. Cerca del 5-10% de las HSA
seran indetectables por la TC debido a limitaciones técnicas. En este caso, si la historia clinica apunta a
HSA, hay que realizar una puncién lumbar para detectar la presencia de productos de degradacién de la
hemoglobina (xantocromia), que apareceran menos de 12 h después de la hemorragia. Las siguientes
modalidades de imagen son ATC o angiografia cerebral, que puede ayudar a identificar el aneurisma y
otras anomalias vasculares, y ecografia Doppler, capaz de vigilar el posible desarrollo posterior de
vasoespasmo cerebral, que se produce tipicamente 5-14 dias después de la HSA. Las pruebas analiticas
habituales son hemograma, panel metabdlico y parametros de la coagulacién. También hay que realizar
un ECG. Los hallazgos tipicos que acompanan en ocasiones a la HSA son ondas T picudas difusas,
intervalo QT prolongado y ondas P picudas.= Es necesaria la interconsulta con neurocirugia para el
tratamiento posterior.

Tratamiento
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En caso de HSA debida a rotura de aneurisma, el tratamiento actual consiste en el clipaje neuroquirargico
o la insercién de espirales endovasculares en el aneurisma para impedir el resangrado. La estrategia
optima sigue siendo objeto de estudio. El estudio pionero de 2002 International Subarachnoid Aneurysm
Trial (ISAT), que asigno aleatoriamente a 2.143 pacientes con HSA a recibir clipaje o espirales (en casos en
que ambos se consideraron factibles), demostré una mayor supervivencia libre de discapacidad en el
grupo de espirales a 1 afio.= Un estudio de seguimiento en 2005 de la misma poblacion puso de manifiesto
el beneficio continuado respecto a la supervivencia en el grupo endovascular durante el menos 7 afios; sin
embargo, el riesgo de resangrado era ligeramente mayor.= Los candidatos potenciales para la intervencion
se clasifican segun la presentacién clinica, la gravedad de la hemorragia y el riesgo quirtrgico
estimado.= Para la HSA debida a la rotura de una MAYV, puede intentarse la correccién quirdrgica o
endovascular si la anatomia es favorable.

Los pacientes con HSA o HIC requieren atencion urgente para proteger las vias respiratorias, el manejo
hemodinamico en cuidados intensivos y minimizar las secuelas de la hemorragia inicial. En la HSA, las
intervenciones incluyen reposo en cama con elevacién de la cabecera de la cama a 15-20°, uso cauteloso de
sedantes ligeros para controlar la agitacion, evitar la hipotensién, la prevencién profilactica del
vasoespasmo con antagonistas del calcio y la profilaxis de las crisis con farmacos antiepilépticos para los
pacientes con peor grado clinico. Hay que corregir posibles coagulopatias. La hiponatremia debida a
pérdida cerebral de sal o al sindrome de secrecién inadecuada de hormona antidiurética (SIADH) es
frecuente, y debe estudiarse y tratarse segun corresponda. La restriccion de liquidos esta contraindicada
en pacientes con vasoespasmo cerebral tras una HSA. Muchos pacientes (especialmente aquellos con
hidrocefalia o nivel de conciencia reducido) con HSA requeriran un drenaje extraventricular. Si se produce
vasoespasmo cerebral, el tratamiento médico consiste tipicamente en la «triple H»: induccién de
hipertension, hemodilucion e hipervolemia. En el vasoespasmo resistente pueden ser necesarias técnicas
intraarteriales directas (como infusién directa de farmacos vasodilatadores o angioplastia de vasos muy
vasoespasticos).

En las HIC pueden ser necesarias medidas urgentes (como hiperventilacién y manitol i.v.) para prevenir
la herniacién y mas lesion encefdlica, especialmente en pacientes que quizas tengan un edema cerebral
importante, compresion del tronco del encéfalo o efecto masa grave.== Los corticoesteroides no son eficaces
y no estan indicados.z La estrategia dptima para el manejo de la PA es objeto de debate. Las directrices
actuales hablan del uso de antihipertensivos i.v. para pacientes con una PA media > 130 mmHg. Se
considera la descompresion neuroquiriirgica en casos con baja mortalidad esperable, como casos de
hemorragia cerebelosa, pacientes jévenes o hematomas de localizacion superficial.« Un estudio
aleatorizado de gran tamario (1.033 pacientes con HIC espontanea) no mostré un beneficio global en el
grupo con evacuacion quirtrgica respecto a los grupos de tratamiento conservador.= Estudios preliminares
indican que la aspiracién estereotaxica y la trombolisis de la HIC espontanea parecen ser seguras y eficaces
en la reduccion del volumen de HIC, aunque no se han realizado estudios de mortalidad de seguimiento.x«

Prondstico

En la HSA, las tasas de supervivencia dependen en parte de la edad del paciente y su estado neurologico,
el tiempo transcurrido desde la hemorragia, los trastornos concomitantes y otros factores (como el grado
de presion intracraneal). Cerca del 50% de los supervivientes sufre dafio cerebral permanente por la rotura
de un aneurisma. Sila HSA se debe a una MAYV, las tasas de supervivencia estan en torno al 90%.= Para la
HIC, el prondstico depende del volumen del hematoma, la zona afectada, la presencia de coma, la edad
del paciente y la presencia de sangre intraventricular.a«

Secuelas neuropsiquiatricas de los accidentes
cerebrovasculares

Se observan secuelas neuropsiquiatricas, incluidos cambios en el afecto, el comportamiento y la cognicién,
en mas de la mitad de los pacientes con ACV, y pueden estar relacionados con la localizacion de la lesion
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(tabla _80-2). Aunque los efectos neuropsiquidtricos de los ACV son de gran alcance y variables, los
sintomas tienden a agruparse en varias categorias y, a grandes rasgos, se pueden dividir en agudos y
postagudos respecto a su momento de aparicion.

Tabla 80-2
Sindromes neuropsiquiatricos y localizacion de las lesiones

Area cortical Posibles sintomas neuropsiquiatricos

LOBULOS FRONTALES

Region orbitofrontal Desinhibicion, cambio de personalidad, irritabilidad
Region dorsolateral Disfuncién ejecutiva: problemas de planificacion, organizacién y secuenciacién
Region medial Apatia, abulia

Lobulo frontal izquierdo | Afasia no fluida (de Broca), depresion postaccidente cerebrovascular (posiblemente)

Lébulo frontal derecho Disprosodia motora

LOBULOS TEMPORALES

Ambos lados Alucinaciones (olfativas, gustativas, tactiles, visuales o auditivas), miedo episodico o cambios del
estado de animo

Lébulo temporal | Alteracion de la memoria a corto plazo (estimulos verbales, escritos), afasia fluida (de Wernicke;
izquierdo region temporoparietal izquierda)
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Area cortical Posibles sintomas neuropsiquiatricos

Lébulo temporal | Alteracion de la memoria a corto plazo (estimulos no verbales; p. ej., misica); disprosodia sensitiva
derecho (region temporoparietal derecha)

Lobulo parietal | Sindrome de Gerstmann (agnosia digital, desorientacion izquierda/derecha, acalculia, agrafia)
izquierdo

Lobulo parietal derecho | Anosognosia, apraxia constructiva, prosopagnosia, heminegligencia

Lébulos occipitales Sindrome de Anton (ceguera cortical con falta de conciencia de la alteracion visual)

Sintomas agudos siguientes al accidente cerebrovascular
Sindrome confusional postaccidente cerebrovascular

En una revision sistematica y un metaanalisis de mas de 2.000 pacientes, se encontré que el sindrome
confusional afectaba al 10-30% de los pacientes en la fase aguda del ACV.= Estos pacientes tenian
resultados clinicos menos favorables, como 4,7 veces mas probabilidad de morir en el hospital o en los 12
meses siguientes al alta. Ademads, estos pacientes tenian peores resultados funcionales, més probabilidad
de ser dados de alta a residencias de cuidados a largo plazo, y un riesgo mayor de demencia e
institucionalizacion. La presencia de sindrome confusional siguiente a un ACV podria representar un
dilema diagnostico, ya que es dificil diferenciar los sintomas del sindrome confusional de los déficits
cognitivos focales que afectan a la memoria declarativa. Los factores predictivos de sindrome confusional
post-ACV son procesos neurodegenerativos previos, la edad avanzada, alteraciones visuales, la disfuncién
de la deglucién y la incapacidad de levantar los brazos.«

Mania postaccidente cerebrovascular

La mania post-ACV es mucho menos frecuente que la depresion post-ACV (DPACV). Los signos y
sintomas son por lo general similares a los de un episodio maniaco primario, y consisten en presion del
habla, grandiosidad, aumento de la actividad dirigida a objetivos y menor necesidad de suefio. Los
sintomas pueden correlacionarse con lesiones derechas, especialmente en la corteza orbitofrontal y el
talamo.z« Es posible que los sintomas mejoren con los tratamientos estandar de la mania, como
eutimizantes (p. €j., litio, acido valproico, carbamacepina) y antipsicoticos atipicos. No obstante, hay pocos
estudios clinicos aleatorizados que demuestren su utilidad.«

Psicosis postaccidente cerebrovascular

La psicosis post-ACV también es infrecuente; se identifica en cerca del 1-2% de todos los pacientes con
ACV.» Las lesiones del I6bulo temporal podrian predisponer a la psicosis en esta poblacién. Es posible que
los antipsicéticos mejoren algunos sintomas. Sin embargo, algunos sintomas psicoéticos quizas surjan como
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consecuencia de la actividad de crisis parciales complejas originadas en el lébulo temporal, y los
antiepilépticos, la carbamacepina, por ejemplo, serian el fAarmaco de eleccién en estos casos.

Otros sindromes

Ademds de los sindromes psiquidtricos mencionados, en los pacientes con ACV se observan
especificamente otros sindromes. Las reacciones catastroficas pueden afectar hasta al 20% de los pacientes
con ACV 2z Este sindrome se caracteriza por una mezcla de ansiedad, comportamiento agresivo y jactancia
compensadora. Es posible que se relacione con lesiones que afectan a la regiones subcorticales anteriores
y el hemisferio izquierdo.zz Los factores de riesgo son antecedentes familiares de enfermedades
psiquidtricas. El afecto seudobulbar, también llamado comportamiento emocional patoldgico, es un
sindrome caracterizado por la ausencia de correlacion entre la expresién emocional externa y el afecto de
la situacién. Los inhibidores selectivos de la recaptacion de serotonina (ISRS) y los antidepresivos
triciclicos (ATC) logran cierta mejoria en este trastorno.zz Por ultimo, la apatia, caracterizada por una
ausencia notable de sentimientos o intereses, se aprecia en cerca del 20% de los pacientes con ACV y puede
coexistir con depresioén.»z Posiblemente esté relacionada con lesiones en el brazo posterior de la cdpsula
internaz y resulta notoriamente dificil de tratar.

Sintomas postagudos siguientes al accidente cerebrovascular
Depresion postaccidente cerebrovascular

La DPACV es el trastorno neuropsiquiatrico mas frecuente después de un ACV, con una tasa de
prevalencia que oscila entre el 9-34% en los primeros 3-6 meses y el 30-50% en el primer afio.= Los factores
de riesgo para el desarrollo de DPACV son depresion mayor previa, deterioro funcional previo al ACV,
aislamiento social (incluido vivir solo) y posiblemente el sexo femenino.» Un episodio de DPACV no
tratado puede durar de 9 meses a 1 afio. La etiologia de la DPACV es incierta y tal vez sea multifactorial
(p. €., relacionada con el grado de discapacidad o el deterioro cognitivo, y quizas también con la
localizacion de la lesion).» Un estudio prospectivo que correlacioné la depresion mayor en los 4 primeros
meses del primer ACV utilizando RM respalda la implicacion del circuito limbico-cortical-estriatal-palido-
talamico izquierdo.» La depresion en esta poblacion resulta en ocasiones dificil de diagnosticar por muchos
motivos, incluido el hecho de que a menudo se solapan los sintomas psiquiatricos y somaticos (como
cansancio). Ademas, los sintomas neuroldgicos de confusién (p. ej., aprosodia y afasia expresiva) pueden
obstaculizar una evaluacion completa.

La DPACV afecta sobremanera al estado funcional, y, por tanto, debe tratarse activamente.= Resulta
dificil conseguir una remisién plena de la DPACV.« No obstante, tanto los ISRS como los ATC han
demostrado ser ttiles para mejorar el estado de animo post-ACV.== Ademas, los estimulantes en dosis
bajas poseen un ligero matiz antidepresivo que quizas mejore también el estado de animo. Sin embargo,
como muchos pacientes con ACV tienen factores de riesgo cardiacos concomitantes (p. ej., PA elevada o
enfermedad arterial coronaria basal), estos compuestos deben usarse con cautela (cuadro 80-1). En caso de
depresion grave que no ha mejorado con ciclos correctos de antidepresivos, la terapia electroconvulsiva se
ha usado con eficacia y seguridad.c Las intervenciones no farmacoldgicas, como terapia cognitivo-
conductual, estdn en investigacion, pero no han demostrado ser mas eficaces que la medicacion en esta
poblacion.s
Cuadro 80-1 Indicaciones para el uso de estimulantes en la depresion

postaccidente cerebrovascular
1. Considere las posibles contraindicaciones (relativas) del uso de psicoestimulantes:
a. Antecedentes de arritmia ventricular.
b. Infarto de miocardio reciente.
c. Insuficiencia cardiaca congestiva con fraccién de eyeccion reducida.
d. Hipertensiéon mal controlada.
e. Taquicardia.
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f. Tratamiento concomitante con IMAO.

2. Inicie el tratamiento con una dosis matutina de 5 mg de metilfenidato o dextroanfetamina (2,5 mg en
pacientes ancianos fragiles o médicamente débiles).

3. Compruebe las constantes vitales y la respuesta al tratamiento en 2-4 h (periodo de efecto maximo).

4. Si la dosis inicial se tolera bien y resulta eficaz a lo largo del dia, contintie con una sola dosis diaria por la
manana.

5. Si la dosis inicial se tolera bien y resulta eficaz durante varias horas, con una pérdida del efecto por la tarde,
administre la misma dosis dos veces al dia (por la mafiana y a mediodia).

6. Si la dosis inicial se tolera bien pero carece de un efecto clinico importante, aumente la dosis en 5 mg al dia
hasta que se logre una respuesta clinica, aparezcan efectos secundarios intolerables o la dosis de 20 mg
resulte ineficaz (es decir, si se produce fracaso del tratamiento).

7. Contintie con el tratamiento durante todo el ingreso; por lo general, es posible suspender los estimulantes
al alta.

El uso de ISRS también se ha asociado con una mayor recuperacion después de un ACV, incluso en
personas sin depresion. Algunos datos parecen indicar que su empleo resulta en una reduccién de la
discapacidad, el deterioro neurolégico, ademas de en mejoria de la depresion y la ansiedad, incluso en
pacientes no deprimidos.= En un estudio aleatorizado y controlado con placebo de pacientes con ACV
isquémico y déficit motor moderado o grave, la prescripcion precoz de fluoxetina junto con fisioterapia
mejoraba la recuperacién motora tras 3 meses.»

Ansiedad postaccidente cerebrovascular

La ansiedad también afecta con frecuencia a la poblacién de pacientes con ACV. Mas del 25% de los
pacientes con ACV cumplen los criterios de trastorno de ansiedad generalizada (TAG), que a menudo
coexiste con depresién mayor.2z Los ISRS siguen siendo el tratamiento de primera linea, porque tratan
sintomas del TAG y la depresion. Las benzodiacepinas deben usarse con especial cautela, ya que pueden
producir desinhibicién o toxicidad, como ataxia y sedacién excesiva.

Demencia postaccidente cerebrovascular

Demencia vascular es un término que hace referencia a un grupo heterogéneo de procesos
neurodegenerativos causados por la alteracion de la perfusion cerebral. Estos trastornos se agrupan en tres
categorias generales y consisten en demencia isquémica subcortical, demencia multiinfarto y demencia
secundaria a infartos focales. En una revision sistematica y un metaanalisis de mas de 7.500 pacientes, la
prevalencia de demencia post-ACV en el primer afio después de un ACV oscilaba entre el 7% en estudios
poblacionales en los que se excluia la demencia previa al ACV y alrededor del 40% en estudios de pacientes
hospitalizados con ACV recidivantes en los cuales no se excluia la demencia previa al ACV. Las tasas
aumentaban a cerca del triple tras un ACV recidivante, comparado con el primer ACV, y la cifra parecia
aumentar con cada episodio de ACV. Los antecedentes de ACV sintomatico, o ACV sintomatico observado
en pruebas de imagen, varias lesiones de ACV, afasia, gravedad del ACV, ACV hemorragico y localizacién
del ACV (mayor con las lesiones del hemisferio izquierdo y reducido en las lesiones del tronco del
encéfalo) se asociaban con el desarrollo de demencia post-ACV. Otros factores parecen ser la edad
avanzada, el sexo femenino, el bajo nivel educativo, la raza, la diabetes, la FA, la leucoaraiosis y la atrofia
de los 16bulos temporales global y medial.=

Conclusion

En conclusién, es importante que el psiquiatra conozca la fisiopatologia, la presentacion clinica, la
evaluacién y el tratamiento del ACV, porque probablemente se encontrara con este trastorno en la practica
clinica y porque pueden aparecer cambios importantes del afecto, la cognicién y el comportamiento como
resultado.

Acceda online a las preguntas de opcién multiple (en inglés) en https://expertconsult.inkling.com
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