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EVENTO VASCULAR CEREBRAL

INTRODUCCION

La enfermedad vascular cerebral (EVC) es un problema de salud publica. De acuerdo con la
organizacion mundial de la salud, la EVC constituye la segunda causa global de muerte (9.7%),
de las cuales 4.95 millones ocurren en paises con ingresos medios y bajos. Su tasa de recurrencia
a 2 afos, va del 10 al 22%, pero puede reducirse hasta en 80% con la modificacion de factores
de riesgo. De no existir intervencionesde prevencion adecuadas, se calcula que para el afio
2030, su incidencia se incrementard hasta 44%. Datos de la Secretaria de Salud de México
muestran que en nuestro pais la tasa de mortalidad por EVC se ha incrementado a partir del
afo 2000, particularmente en menores de 65 afios. Durante el 2007 del total de egresos en
hospitales publicos el 1% fueatribuido a EVC, mientras que, en el 2008, la tasa de mortalidad fue
de 28.3/100,000 habitantes.

En la presente revision se abordan los aspectos mas relevantes de los principales tipos de

EVC, isquemia, hemorragia intracerebral y hemorragia subaracnoidea.

DEFINICION Y CLASIFICACION

La enfermedad vascular cerebral (EVC) es un sindrome clinico caracterizado por el répido
desarrollo de signos neurolégicos focales, que persisten pormas de 24 h, sin otra causa
aparente que el origenvascular. Se clasifica en 2 subtipos: isquemia y hemorragia. La
isquemia cerebral es la consecuencia de la oclusion de un vaso y puede tener
manifestaciones transitorias (ataque isquémico transitorio) o permanentes, lo que
implica un dafio neuronalirreversible. En la hemorragia intracerebral (HIC) la rotura de
un vaso da lugar a una coleccion hematica en el parénquima cerebral o en el espacio

subaracnoideo.



Los principales subtipos yla frecuencia de cada uno de ellos.
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Isquemia cerebral

En el atague isquémico transitorio (AIT) no existe dafio neuronal permanente. La
propuesta actualpara definir al AIT establece un tiempo de duraciénde los sintomas no
mayor a 60 min, recuperacion espontanea, adintegrum y estudios de imagen (de
preferencia resonancia magnética), sin evidencia de lesion. Estudios recientes muestran
gue los pacientes con AIT tienen mayor riesgo de desarrollar uninfarto cerebral (IC) en
las 2 semanas posteriores,por lo que se han disefiado escalas de estratificacion de

riesgo.

La escala ABCD2 se basa en 5 parametros (por sus siglas en inglés), a los que se
asigna un puntaje de entre 0 y 2, de acuerdo a siesta o no presente: A, edad (> 60
afios = 1 punto); B, presion arterial (= 1); C, caracteristicas clinicas (hemiparesia = 2,
alteracion del habla sin hemiparesia = 1, otros = 0); D, duracion del AIT (> 60 min = 2;
10-59 min = 1; < 10 min = 0); D, diabetes(2 puntos si esta presente). De acuerdo a sus

resultados se identifican 3 grupos principales:

1. Bajo riesgo: 1 a 3 puntos; riesgo de IC a 2 diasde 1.0%, riesgo de IC a 7 dias:
1.2%.

2. Riesgo moderado: 4 a 5 puntos; riesgo de IC a2 dias de 4.1%, riesgo de IC a
7 dias 5.9%

3. Altoriesgo: 6 a 7; riesgo de IC a 2 dias de 8.1%;riesgo de IC a 7 dias de 11.7%.

Aunque aun no existen guias de tratamiento basadas en el resultado de esta
escala, los pacientes conalto riesgo son los que principalmente podrian beneficiarse
de hospitalizacion, realizacion de estudios yestablecimiento temprano de prevencion

secundaria.

Fisiopatologia del infarto cerebral. Una vez que existe oclusion de un vaso cerebral con la
consecuente obstruccion del flujo sanguineo cerebral (FSC), se desencadena una
cascada de eventos bioquimicos que inicia con la pérdida de energia y que termina en

muerte neuronal. Otros eventos incluyen el exceso de aminodacidos excitatorios



extracelulares, formacion de radicales libres, inflamacion y entrada de calcio a la
neurona. Después de la oclusion, el nucleo central se rodea por un area de disfuncién
causada poralteraciones metabdlicas e idnicas, con integridad estructural conservada,
a lo que se denomina “penumbra isquémica”. Farmacologicamente esta cas-cada
isquémica puede ser modificada y disminuir sus efectos deletéreos, lo que representa en

la actualidad una de las areas de investigacion mas activa.

Manifestaciones clinicas. La principal caracteristica de un IC es la aparicion subita del déficit
neuroldgico focal, aungque ocasionalmente puede presentarse con progresion
escalonada o gradual. Las manifestaciones dependen del sitio de afeccion cerebral,
frecuentemente son unilaterales e incluyenalteraciones del lenguaje, del campo visual,

debilidad hemicorporal y pérdida de la sensibilidad.

Subtipos de infarto cerebral. Los IC pueden subdividirse con base en diferentes
parametros;

1) anatdémico; circulacion anterior o carotidea y circulacion posterior o vertebrobasilar, y
2) de acuerdo con el mecanismo que lo produce, lo que per-mite establecer medidas
de prevencion secundaria.La clasificacion de TOAST, es la més utilizada,y define 5

grupos, que a continuacion se detallan:

a) Ateroesclerosis de grandes vasos. Es el mecanismo mas frecuente. La
ateroesclerosis extracraneal afecta principalmente la bifurcacion carotidea, la
porcién proximal de la carétida interna y el origen de las arterias vertebrales.

El IC secundario a ateroesclerosis es el resultado de la oclusiéon tromboética

(aterotrombosis) o tromboembolica (embolismo arteriaarteria) de los vasosS,
Debe sospecharse en pacientes con factores de riesgo vascular y puede
confirmarse a través de Doppler carotideo, angioresonancia (AIRM) o
angiotomografia (ATC) y en algunos casos con angiografia cerebral. Los
siguienteshallazgos apoyan ateroesclerosis: a) estenosis sintomatica > 50%

en una de las principales arteriascerebrales, b) IC mayor de 1.5 cm, y c)



exclusionde otras etiologias probables.

b) Cardioembolismo. Se debe a la oclusion de unaarteria cerebral por un
embolo originado a partirdel corazén. Se caracteriza por: a) signos neurologi-
cos de aparicion subita con déficit maximo al inicio(sin progresion de sintomas
y mejoria espontanea), b) IC mdltiples en diferentes territorios arteriales. c¢)IC
superficial, cortical o con transformacion hemorragica (por recanalizacion),
d) fuente car- dioembdlica y e) ausencia de otras causas posiblesde IC. Las
enfermedades cardiacas emboligenas, se catalogan como de alto
(embolismo > 6% porafio) y bajo riesgo (< 1% anual). Es de especial
importancia la fibrilacién auricular no valvular debido a su alta frecuencia. Es
un fuerte predictor de infarto cerebral y de recurrencia, algunos estudios
muestran que es la principal causa de embolismo cardiaco, lo que explica

mas de 75,000 casos de IC por afio con alto riesgo de recurrencia temprana.

c) Enfermedad de pequefio vaso cerebral. El infarto lacunar (IL) es un IC
menor de 15 mm de diametro, localizado en el territorio irrigado por una
arteriola. Explica alrededor del 25% de los IC, son mas frecuentes en
hispanoamericanos y pueden asociarse con demencia vascular. Ocurren
principalmente enlas arterias lenticuloestriadas y talamoperforantes. Aunque
se han descrito por lo menos 20 sindromes lacunares, los 5 mas
frecuentes son: hemiparesia motora pura, sindrome sensitivo puro,
sindrome sensitivomotor, disartriamano torpe y hemiparesia ataxica. Los
principales factores de riesgo asociados a IL son hipertension arterial (HAS) y
diabetes mellitus. Los hallazgos que apoyan la enfermedad de pequefio vaso
son: a) sindrome lacunar, b) historia dediabetes o HAS, c) IC menor de 1.5 cm

localizado enestructuras profundas y, ) exclusion de otras causas.

d)Otras causas. Se presentan principalmente en menores de 45 afios, aunque
no son exclusivas de estegrupo. Las mas frecuentes son vasculopatias no
ateroesclerosas como; diseccion arterial cervicocerebral (DACC),
fibrodisplasia muscular, enfermedad de Takayasu, vasculitis del sistema



nervioso central (SNC) y enfermedad de Moya-Moya. De ellas, la mas
frecuente en nuestro medio es la DACC querepresenta hasta 25% de los
IC en menores de 45afios. Se produce por desgarro de la pared arterial,
dando lugar a la formacion de un hematoma intramural. Puede

manifestarse con sintomas locales, IC o ser asintomatica. La displasia

fibromuscular, la vasculitis del sistema nervioso central?3, las trombofilias
(deficiencia de proteina C, S, y de antitrombina Ill) y el sindrome
antifosfolipido son menos frecuentes, pero deben investigarse en sujetos

jovenes, sin causa evidente del IC.

e) Etiologia no determinada. Incluye los IC con mas de una etiologia posible o
aquellos en los que a pesar de una evaluacion completa, no se puede

determinar la causa, o que tienen una evaluacionincompleta.



Medidas generales para el manejo de pacientes con EVC agudo.

Cuidado de la via

aérea Monitoreo
cardiaco

Soluciones

salinas al medio
Oxigeno_ Sen caso de
hipoxemia) Vigilancia
neurolégica  estrecha

Posicion semifowler

Soluciones con dextrosa,
Hipotension/deshidratacion
Exceso de liquidos intravenosos

Manejo de la presion arterial

1) Tratar si la PAS > 185 mmHg o PAD > 110
mmHg

a) Labetalol 10220 mg IV en 1 a 2 minutos, o

b) Nitropusiato, 0

¢) Nicardipina en infusion, 5 mg/h, incrementar 2.5

mg/h en intervalosde 5 a 15 minutos, al maximo

de2de 15mg/h

Tratar silaPAS <185 mmHg o PAD <110
mmhg Reduccion brusca de la presion
arterial

Uso de antihipertensivos de efecto
inmediatoUso de nifedipina sublingual

Manejo con antipiréticos en
caso de fiebre

Uso de antipiréticos profilacticos .
Eluso de hipotermia se considera experimental

Monitoreo y manejo de hiperglucemia (> 140 mg)
aun en pacientes nodiabéticos

Profilaxis de trombosis venosa periférica con:
a) Compresion intermitente

b) Medias de compresion, o

¢) Dosis profilactica de anticoagulantes

Anticoagulacion a dosis completa

Movilizacion
temprana
Rehabilitacion
temprana

Uso de anticonvulsivos
profilacticosUso de esteroides

Antiagregantes plaquetarios (iniciar 24 horas
después en caso detrombdlisis)

Uso profilactico de antibi6ticos




Abordaje diagndstico. Se han desarrollado varias escalas para cuantificar la gravedad del
paciente. Laescala de los Institutos Nacionales de la Salud (NIHSS)es la méas utilizada. Se
basa en 11 pardmetros quereciben un puntaje de entre 0 a 4. Su resultado oscila de
0 a 39y segun la puntuacion se cataloga lagravedad en varios grupos: < 4 puntos: déficit
leve; 6-15 puntos: déficit moderado; 15-20 puntos: déficitimportante; y > 20 puntos:
grave.

En el paciente con sospecha de IC, los estudios de imagen son indispensables; la
tomografia axial (TC)simple es el estudio de eleccion ya que es accesibley rapida. Tanto
la TC como la imagen de resonancia magnética (IRM) tienen una alta sensibilidad,
aungue la IRM puede detectar IC aun en fases hiperagudas y los localizados en la
circulacion posterior. La angiografia cerebral, la ATC y la AIRMpermiten la visualizacién de la
circulacion intra y extracraneal, y en algunos casos de la arteria ocluida, lo que puede
tener utilidad terapéutica, y en el diagndstico de vasculopatia no ateroesclerosa.

En la valoraciéon del paciente en la fase aguda sonnecesarios también los siguientes
estudios: glucosasérica (la hipo e hiperglucemia son simuladores del IC), biometria
hemética y tiempos de coagulacién y electrocardiograma.

Tratamiento.

El Unico tratamiento de eficacia probada durante la fase aguda, es la administracion de
activador tisular del plasminégeno humano (rt-PA) intravenoso. La evidencia de ensayos
clinicos muestra que los pacientes tratados con rt-PA, a dosis de0,9 mg/kg, tienen una
evolucion funcional con recuperacién completa o casi completa, significativamente
mayor que los tratados con placebo. Elriesgo de hemorragia intracerebral (HIC)
sintoméatica después de su administracion es también mayor, especialmente en pacientes
graves (NIHSS > 20) ydatos tomograficos de IC en la valoracion inicial. Estudios

recientes y metaanalisis de |os datos disponibles sugieren que los pacientes con beneficio
potencial son aquellos en los que el tiempo establecido de evolucién es de hasta 4.5
h, sin signostempranos de IC por TC y con IC con NIHSS de entre 4 y 20.

Los pacientes que se excluyen son aquellos con factores que incrementan el riesgo
dehemorragia, tales como ingesta de anticoagulantes, descontrol hipertensivo, cuenta
plaquetaria baja, e historia de hemorragia. Por desgracia, en nuestropais menos del
1% de los casos con IC agudo reciben trombolisis.

Las medidas generales comoel manejo soluciones, de la presion arterial, de la
glucosa y de las complicaciones tempranas, lograndisminuir la morbimortalidad, por lo
que resultan de gran importancia.

Prevencidon secundaria. Se refiere a la modificacion y tratamiento de factores que
contribuyen aincrementar la recurrencia. Son de especial importancia el manejo de la
HAS, diabetes y dislipidemia. Los antiagregantes plaquetarios constituyen la piedra
angular en los IC por ateroesclerosis, enlos IL e IC de causa no determinada. Los
antiagregantes plaquetarios con evidencia probada son: aspirina a dosis de 75 a 325



mg, clopidogrel 75 mg, y la combinacion de aspirina mas dipiridamol de liberacién
prolongada. La anticoagulacion a largo plazo, en los IC cardioembdlicos y por esta-dos
hipercoagulables, reduce significativamente el riesgo de recurrencia. Se sugiere
mantener un indice internacional estandarizado (INR) de 2.5 (rango de 2 a 3).

Las estatinas reducen los niveles de colesterol total y de lipoproteina de baja
densidad, y tienendiferentes efectos pleiotrépicos. En el metaandlisis que analizo el efecto
de las estatinas en la prevenciénsecundaria, se confirmé que la reduccién del riesgo
relativo de recurrencia de EVC es del 18%. La principal evidencia es con atorvastatina 80
mg/dia. En andlisis subsecuentes del estudio SPARCL, se confirmé que la eficacia se
mantiene entre personas de edad avanzada y en ambos géneros. Se recomienda
mantener en forma indefinida el uso de estatinas ya que existe evidencia que su
suspension se asocia ariesgo de recurrencia de eventos vasculares.

Principales causas de hemorragiaintracerebral

Traumatica

Aneurismatica

Malformacién arteriovenosa
Angioma cavernoso

Neoplasias primarias 0 metastésicas
Coagulopatias

Hipertensiva Trombosis de los senos venosos
Angiopatia Fistula dural arteriovenosa Vasculitis
amiloide Vasculopatias

- Diseccion arterial

-Enfermedad de Moya Moya
Medicamentos
- Simpaticomiméticos
-Anticoagulantes
-Tromboliticos Uso
de drogas

-Cocaina
Anfetaminas




Hemorragia intracerebral

Representa 10-15% de toda la EVC, y segun su localizacion puede ser
intraparenquimatosa o intra- ventricular. La hemorragia intraparenquimatosa se
define como la extravasacion de sangre dentro del parénquima, en el 85% de los
casos es primaria, secundaria a HAS cronica o por angiopatia amiloidea.

EpidemiologiadelaHIC. Su incidencia es de 10 a 20casos/100,000 habitantes/afio, y
se duplica cada 10afios después de los 35. Tiene una morbimortalidad elevada;
sdlo 38% de los casos sobrevive al pasarl afio, mientras que el 30% logra ser
independiente a los 3 meses.

En México, en el Registro Nacional Mexicano de Enfermedad Vascular Cerebral
(RENAMEVASC) su prevalencia fue del 29% deun total de 2,000 pacientes con
EVC aguda.

La HAS es el factor de riesgo mas claramente asociado (55-81%), y su localizacién
mas frecuente es en los ganglios basales. Se sabe que la HAS incrementa hasta 4
veces el riesgo de HIC, que el91% de los pacientes estan hipertensos en el
momento de la HIC y que el 72% de los casos son hipertensos conocidos y mal
controlados.

Fisiopatologia.

La HIC hipertensiva es el resulta- do de la ruptura de la pared de pequeiias arterias
penetrantes en los sitios correspondientes a los microaneurismas de Charcot y
Bouchard. En estas arterias existe degeneracion de la media y de la capa muscular, con
hialinizacion de la intima y forma-cion de microhemorragias y trombos intramurales. La
ruptura del vaso ocurre frecuentemente en lossitios de bifurcacion, en donde la
degeneracion de sus capas es mas prominente.

Manifestaciones clinicas. Al igual que otros sub- tipos de EVC, se presenta de forma
subita o consintomas rapidamente progresivos. Es frecuente el déficit neurologico
maximo al inicio, asi como sintomas acompafiantes sugestivos de aumento de la presion
intracraneal (PIC) tales como cefalea, nauseay vomito. La HIC supratentorial puede pre-
sentarse con déficit neuroldgico sensitivo-motorcontralateral y las infratentoriales con
compromiso de nervios craneales, ataxia, nistagmus o dismetria. Las crisis convulsivas
aparecen en el 5-15%de las HIC supratentoriales y los signos meningeosse presentan
en HIC con apertura al sistema ventricular o espacio subaracnoideo.

Diagnostico. La TC y la IRM son de gran utilidad para confirmar su diagnéstico,

determinar sutamafio y localizacion28. La TC sigue siendo el estudio de eleccion por
su alta sensibilidad y especificidad. La ATC puede identificar otras causas, talescomo
malformacion arteriovenosa (MAV) o aneurismas, mientras que la IRM permite



identificar cavernomas y delimitar el edema perihematoma. La angiografia esta indicada
en casos de HIC de localizacion no habitual, y cuando no se identifica suetiologia,
especialmente en jovenes. En ocasiones,es necesario repetir estudios entre las 2y 4
semanasposteriores.

Tratamiento. Puede ser médico o quirtrgico e ideal-mente debe ofrecerse en unidades de
terapia intensiva. Para su eleccion debe considerarse la edad, escalade Glasgow, tamafio
y localizacion del hematoma, desplazamiento de la linea media, apertura ventricular,

hidrocefalia y etiologl’a45. El objetivo principal del tratamiento es reducir la PIC y
prevenircomplicaciones. Se basa en proteccion de la via aérea, reemplazo del factor
apropiado, transfusion de plaquetas, uso de vitamina K en algunos pacientes y manejo
de la presioén arterial.

Otras medidas recomendadas incluyen:
1) manitol para el manejo de la PIC, manteniendo os- molaridad sérica de 300-320
mOsm/kg y evitar la hipovolemia.

Tratamiento quirdrgico.

El manejo quirargico dela HIC supratentorial sigue siendo controvertido.La ausencia
de estudios con metodologia adecuadaha tenido como principal inconveniente el
origende las evidencias a partir de series de casos.

El estudio STICH (Surgical Treatment in Intracerebral Haemorrhage) asign6 en forma
aleatoria a pacientes con HIC supratentorial para ser tratados con evacuacion del
hematoma, o tratamiento médico.La evaluacion de mortalidad y estado funcional de
los sobrevivientes a los 6 meses produjo valores semejantes en los 2 grupos
(mortalidad: 36% enel grupo quirargico, 37% en el no quirdrgico).

El Unico grupo que mostré un posible beneficio deltratamiento quirtrgico fue el de
pacientes con hematomas lobares ubicados a 1 cm o0 menos de lasuperficie cortical.
Debido a este resultado, el estudio STICH-2 esta actualmente en curso, asi como otras
alternativas quirargicas.

Existe consenso generalizado en que pacientes con hemorragia cerebelosa vy
deterioro neurol6gicose benefician de evacuacion quirdrgica, al igual queaquellos con
HIC secundaria a ruptura de aneurisma, MAV 0 angioma cavernoso, especialmente
enpacientes con expectativa de vida favorable y lesiones accesibles. Se sugiere
también tratamiento quirdrgico en pacientes jovenes con HIC lobar de tamafio
moderado a severo con deterioro neuroldgico progresivo.

Hemorragia subaracnoidea (HSA)

Se define como la presencia de sangre en el espaciosubaracnoideo. El 80% de los
casos son secundarios a ruptura de un aneurisma sacular, representa entre el 4 y
7% de toda la EVC y tiene una alta morbimortalidad: el 45% de los pacientes fallece



en los primeros 30 dias y el 50% de los supervivientes evolucionan con secuelas
irreversibles.

Suincidencia es de 10.5 casos por 100,000 personas/ afo y afecta principalmente a
la poblacion menorde 65 afios. En México, en el RENAMEVASC represento el 15%
del total de EVC.

Su principal factor de riesgo es la HAS, asi como el tabaquismo, etilismo intenso,
historia de HSA en familiares en primer grado y enfermedades hereditarias del tejido
conjuntivo. Ademas de la ruptura aneurismatica, otras causas incluyen la rupturade
MAV, de aneurismas micéticos, diseccion de arterias intracraneales, coagulopatias
vasculitis del SNC.

Los aneurismas se localizan en la circulacion anterior en 80 a 90% de los casos, con
mayor frecuencia en bifurcaciones arteriales; en la circulacionposterior, son frecuentes
en la arteria basilar. En15% de los casos se encuentran aneurismas multiples. El riesgo
de ruptura de un aneurisma dependede su tamafio y localizacion.

Fisiopatologia de la formacion de aneurismas. La elevacion del FSC produce cambios en la
remodelacion de los vasos, dilatacion y cambios en el grosor de la pared, remodelacién
excéntrica y remodela- cion asimétrica, con aumento del flujo sanguineo en el
segmento distal del cuello del aneurisma, loque se denomina “zona de Impacto”.
Esta alteracion se presenta como recirculacion dentro delsaco aneurismatico,
transformandolo de un flujoalto a un flujo bajo con cambios de direccion dentro del
mismo. Los componentes sanguineos permanecen en las regiones de bajo flujo
durante mastiempo, lo que favorece la adhesién de leucocitosy plaquetas al endotelio,

y expresion de moléculas de adhesion celular tipo 1 (ICAM-1) y citocinas®®. Estas
moléculas atraen neutréfilos y monocitos circulantes, que facilitan la infiltracion de la
pared delvaso por polimorfonucleares, los que a su vez secretan metaloproteinasas,
elastasas y citocinas, quefavorecen la remodelacién excéntrica.

Manifestaciones clinicas.

El sintoma cardinal dela HSA es la cefalea severa de inicio subito, que el paciente
describe como “la peor de su vida”, acompafiada de nausea, vomito, fotofobia y
alteracién de la conciencia. En el examen pueden encontrarse hemorragias
subhialoideas en el fondo de 0jo, signos meningeos o focales, tales como paralisis del
[ll o VI nervios craneales, paraparesia, pérdida delcontrol de esfinteres o abulia (arteria
comunicante anterior) o la combinacién de hemiparesia, afasia o

negligencia visuoespacial (arteria cerebral media). La HSA no logra diagnosticarse hasta
en el 50% delos casos en la primera valoracion, en el 40% se presentan sintomas
precedentes como “cefalea centinela” o cefalea “en estallido”, con duracién de minutos
a horas en las semanas previas.

La TC confirma el diagnéstico de HSA desdelas primeras 12 h en todos los casos; en
el 93% entrelas 12 a 24 hy en 50% en los 7 dias posteriores. Aunque la angiografia



cerebral se sigue consideran-do el estandar de oro para detectar aneurismas cerebrales,
la ATC se utiliza con mayor frecuencia porsu alta sensibilidad y especificidad (85 y 98%
respectivamente). En los pacientes con diagndstico confirmado de HSA y estudio de
imagen negativo para aneurisma, éste debe repetirse en los siguientes 7 a 14 dias, o
debe considerarse etiologia no aneurismatica. La puncion lumbar esté indicada en
casos con sospecha de HSA y TAC normal. El liquido cefaloraquideo (LCR)
hemorragico, la presencia de eritrocitos y la xantocromia confirman el diagnéstico de

HSA. Una TC negativa y LCR normal descartan HSA:

Tratamiento. Todos los pacientes deben recibir me-didas generales, preferentemente en
centros especializados con equipos de neurocirugia, terapia endovascular y unidad de
cuidados intensivos. Se sugieremantener un aporte hidrico y de sodio adecuados,
evitar esfuerzos, de ser necesario manejo de analgesia y de hipertension arterial,
tratando de mantener TA media menor a 125 mmHg. De forma arbitraria, se
considera un maximo de 180/100 mmHg antes de iniciar antihipertensivos.

Una vez tratado el aneurisma, se permite hiper-tension, aunque no hay aun acuerdo
en el rango.La hiperglucemia y la hipertermia se asocian con un mal pronostico y
deben evitarse. La profilaxis para trombosis venosa profunda debe iniciarse con
aditamentos de compresiéon y heparina subcutanea una vez que el aneurisma fue

tratado®9. La nimodipina 60 mg cada 4 h via oral durante 21 dias, reduce el riesgo
de mal pronéstico por isquemiasecundaria a vasoespasmo en un 40% y la mortalidad
en un 10%.

Cuando existen signos de focalizacion por vasoespasmo puede utilizarse la terapia
“Triple H” (hiper- tension inducida, hipervolemia y hemodilucion), que incrementa
la PPC, aunque no hay evidencia clara sobre su beneficio. Si no hay mejoria, pue-
de considerarse angioplastia quimica con infusion de vasodilatadores. En estudios
fase Il las estatinas disminuyeron la frecuencia de vasoespasmo, aun- que no hay
evidencia clara de su beneficio. Se recomienda profilaxis con antiepilépticos.

Existen 2 opciones para asegurar un aneurisma roto: el clipaje quirdrgico y el
manejo con terapia endovascular (TEV). La opcién quirargica se determina
valorando la edad del paciente, condicion médica, localizacion, morfologia y
relacion con vasos adyacentes del aneurisma. Se considera mejor opcion en los
aneurismas con cuello ancho, aso- ciados a hematomas intraparenquimatosos o
con efecto de masa. Los estudios clinicos aleatorizados muestran que la cirugia
temprana tiene una menor tasa de desangrado, de complicaciones y mayor tasa
de oclusiéon completa. La TEV se realiza con coils que se depositan por catéteres
en el aneurisma para excluirlo de la circulacion. Algunos estudios muestran que la
TEV tiene un pronéstico favorable con menor discapacidad a un afio, menor riesgo
de epilepsia y se prefiere en los pacientes ancianos o en aneurismas de la
circulacion vertebrobasilar o de localizacion profunda.



Las complicaciones méas importantes de la HSAson el resangrado, el vasoespasmo e
hidrocefalia. La primera, puede presentarse desde los primeros dias y tiene una
mortalidad elevada. En los casos no tra-tados, el riesgo de resangrado en las primeras
4 semanas es del 35 al 40%.

El vasoespasmo es también frecuente y puede llevar a la isquemia. Su incidencia es
directamente proporcional al volumen de sangre. El diagnostico se sospecha por
incremento de la cefalea, alteraciones de conciencia, focalizacién, fiebre y leucocitosis.
Los métodos de estudio recomendados para sudeteccion son el Doppler transcraneal,
la ATC y laangiografia cerebral. Se presenta entre el cuarto y el décimo dia, y puede
persistir hasta por unperiodo de 2 a 4 semanas. En su fisiopatologia interviene la
oxihemoglobina que libera endotelina, generando radicales libres de oxigeno que
producen peroxidacion de lipidos y contraccién del musculo liso, inhibiendo al mismo
tiempo la accién vasodilatadora del 6xido nitrico. Existe también un incremento en la
actividad de la proteincinasa G con liberacion del calcio intracelular.

Las complicaciones sistémicas llegan a ser gravesen el 40% de los casos e incluyen
edema pulmonarcardiogénico o0 neurogénico en el 23%, arritmiascardiacas en el
35% vy desequilibrio hidroelectrolitico en el 28%. La hiponatremia se produce por
secrecion inapropiada de hormona antidiurética opor sindrome cerebral perdedor
de sal y se asociacon mal pronéstico. Pueden también ocurrir disminucién del
gasto cardiaco con inversion simétrica de la onda T y prolongacion del segmento
QTen el EKG, lo que lleva a disminucion en la PPCcon incremento del riesgo de
complicaciones.

El principal factor prondstico es la severidad dela hemorragia inicial, por lo que es de
gran importancia el uso de escalas de valoracion clinica comola Escala de Coma de
Glasgow, la escala de Hunt yHess o la de la World Federation of Neurological
Surgeons (WFENS).

Conclusioén:

Como se ha mostrado, la EVC representa una entidad heterogénea, constituida por
diferentes subtipos, cada uno de los cuales tienes diferentes manifestaciones clinicas,
diferente forma de abordaje diagnostico y quiza lo mas importante; requiere de
diferentes tratamientos tanto durante la fase aguda como de prevencion secundaria. De
ahi radica la importancia de categorizar adecuadamente a los diferen-tes trastornos
neurovasculares.
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