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Capitulo 44
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR AGUDO

P.E. Jiménez Caballero - J.A. Garrido Robres

INTRODUCCION

A Los accidentes cerebrovasculares (ACV) son uno de los procesos médicos mas fre-
cuentes de nuestros hospitales, suponen el 50 % de los ingresos de los Servicios
de Neurologia. Seguin la OMS representa la tercera causa mas frecuente de
muerte, tras el cancer y otras enfermedades cardiovasculares, y es la primera
causa de invalidez en los adultos. Tienen gran impacto socioeconémico tanto por
la atencion que requieren en fase aguda como en sus secuelas.

4 Enlos dltimos afios el tratamiento de la fase aguda del ACV esta sufriendo una
profunda revisién. Actualmente ya existen en algunos hospitales Unidades de Pa-
tologia Cerebrovascular para tratar la fase aguda de estos procesos puesto que
el prondstico va a depender en gran medida de la atencion dispensada en dicha
fase del ACV.

CONCEPTO

Se entienden por ACV aquellos trastornos en los que hay un area cerebral afectada
de forma transitoria o0 permanente por isquemia o hemorragia y/o cuando uno o mas
vasos sanguineos cerebrales estén afectados por un proceso patolégico. Englobaria
la isquemia cerebral, la hemorragia intraparenquimatosa y la hemorragia subarac-
noidea.

El término de ictus es poco apropiado por la falta de contenido que presenta (viene
del griego y significa repentino), aunque lo usemos por su universalidad.

CLASIFICACION
Los ACYV se clasifican por su mecanismo etiopatogénico en isquémicos y hemorragicos.

1) ISQUEMICOS:

Suponen el 80% de los ACV, que a su vez se clasifican:

A) Segun su etiologia y clinica:

4 Aterotrombdticos: suponen el 60-70 %. La causa mas frecuente es la arterioscle-
rosis. La placa de ateroma puede ulcerarse y ocluir la luz vascular (trombosis), o
desprender pequefios fragmentos de calcio, colesterol o agregados fibrinopla-
quetarios (émbolos arterioarteriales). Suelen localizarse a nivel del cayado aérti-
co o de la bifurcacién de la carétida comun.

Ao Cardioembodlicos: debidos a la oclusion de una arteria por un émbolo que procede
de un corazén patolégico, con arritmias y/o dilatacién de cavidades cardiacas. La
fibrilacion auricular es la cardiopatia emboligena mas frecuente. Otras posibles
etiologias son: infarto de miocardio, cardiopatia reumatica, protesis valvulares, tu-
mores cardiacos, endocarditis, miocardiopatia dilatada, enfermedad del seno.

4 Lacunares: lesion en arteriolas perforantes cerebrales en pacientes con HTA y
otros factores cardiovasculares. Dan una serie de cuadros clinicos caracteristicos;
hemiparesia motora pura, sindrome hemisensitivo puro, hemiparesia-ataxia, di-
sartria-mano torpe, sindrome sensitivo-motriz, sindrome pseudobulbar y sindro-
mes lacunares atipicos.
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4 Causas infrecuentes: Suele estar ocasionado por una arteriopatia distinta a la
aterosclerdtica o por enfermedades sistémicas. Mayor propension en pacientes
jévenes. Por ejemplo: Arteriopatias inflamatorias, displasia fibromuscular, enfer-
medad de Moya-Moya, etc.

4 Causa indeterminada: Es un diagnostico de exclusion, cuando no se ha podido
establecer otra causa.

B) Segun su evolucion:

A ACCIDENTE ISQUEMICO TRANSITORIO (AIT): si la focalidad neuroldgica se re-
cupera en menos de 24 horas sin secuelas, generalmente suelen durar menos de
15 minutos.

A DEFICIT ISQUEMICO NEUROLOGICO REVERSIBLE (RIND): la focalidad persiste
mas de 24 horas pero en un plazo de 7-21 dias ha desaparecido sin secuelas.

4 ACV ESTABLECIDO: el déficit neuroldgico persiste estabilizado mas de tres se-
manas desde su instauracion.

4 ACV ESTABLE: cuando el déficit neurolégico no se modifica en 24 horas (caroti-
deos) o 72 horas (vertebrobasilares). Puede evolucionar hacia un déficit isquémi-
co neuroldgico reversible o un ACV establecido.

A ACV EN EVOLUCION O PROGRESIVO: supone un empeoramiento por aumen-
to de la focalidad o aparicién de nueva clinica en 24-48 horas.

Ao ACV CON TENDENCIA A LA MEJORIA O SECUELAS MINIMAS: presenta un
curso regresivo de modo que a las 3 semanas la recuperacién es mayor del 80%.

Otras clasificaciones de los procesos isquémicos se han realizado atendiendo a las

alteraciones en la neuroimagen y en la topografia.

2) HEMORRAGICOS: suponen el 20% y se dividen en:

4 Hemorragia intraparenquimatosa: su localizacion mas frecuente es en ganglios
basales y cerebelo en el caso de los hipertensivos; los lobares estan relacionados
generalmente con angiopatia amiloidea o con un proceso subyacente. También
pueden localizarse en tronco cerebral o abrirse a ventriculos.

A Hemorragia subaracnoidea (HSA): primaria o secundaria a sangrado de otra lo-
calizacion. Las primarias suelen deberse a la ruptura de un aneurisma, mas fre-
cuentemente la porcion anterior del poligono de Willis.

DIAGNOSTICO

- Hay que separar por un lado la patologia isquémica y las hemorragias intracere-
brales que producen clinica de DEFICIT NEUROLOGICO FOCAL AGUDO, y por otro
las hemorragias subaracnoideas que producen un cuadro de CEFALEA CON O SIN
SINDROME MENINGEO Y/0O FOCALIDAD NEUROLOGICA ASOCIADA.

1) ISQUEMIA Y HEMORRAGIA INTRACEREBRALES

Como en todos los procesos diagndsticos realizaremos una anamnesis, exploracién
fisica y pruebas complementarias. Tendremos que llegar al diagndstico sindrémico,
topografico y por Ultimo etiolégico.

I. ANAMNESIS: se preguntard por los factores de riesgo de procesos isquémicos:
edad mayor de 65 afios, historia familiar de ACV, cardiopatia o estenosis caroti-
dea conocida, historia previa de AIT y factores de riesgo cardiovascular (tabaco,
hipertensién, diabetes mellitus, dislipemias). También se interrogara sobre los fac-
tores de los hemorragicos: edad, hipertension, tabaco, consumo de cocaina, tra-
tamiento con anticoagulantes y discrasias sanguineas.
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4 Asi mismo la instauracion y progresion del cuadro nos haran pensar en una u
otra etiologia: los hemorragicos y embolicos suelen tener un inicio brusco diur-
no, mientras que los aterotrombdticos suelen tener un inicio més insidioso y fluc-
tuante, apareciendo al despertar. De igual modo los hemorragicos suelen aso-
ciarse a cefalea, vomitos y crisis comiciales y los embdlicos se sugieren ante una
afasia de Wernicke, alexia sin agrafia o hemianopsia. De todos modos la cli-
nica solo es orientativa.

4 Determinados sintomas aislados no deben ser considerados de entrada como
AIT: sincope, episodios confusionales agudos, amnesia global o parcial transi-
torias, disartria aislada, la diplopia aislada, los escotomas y fotopsias aisladas
y el vértigo aislado.

Il. EXPLORACION FISICA: se realizara una exploracion general buscando soplos ca-
rotideos, soplos cardiacos y signos de arteriopatia periférica. En el fondo de ojo
se valoraran signos de hipertension crénica y edema de papila. Valoracion de
constantes vitales. La exploracién neuroldgica se hara sistemética y lo mas preci-
sa posible para ayudarnos en el diagnéstico topogréfico (cuadro 44.1).

Cuadro 44.1: Sindromes topograficos de patologia isquémica cerebral

CAROTIDEO
A Hemiparesia contralateral de predominio faciobraquial (+/- hemihipoestesia).
A Si es severo, existe hemianopsia homonima y desviacion conjugada de la mirada hacia el
lado de la lesion.
A Disfasia si el hemisferio dominante es el afectado.
Anosognosia y asomatognosia si el hemisferio no dominante es el afectado.

>

VERTEBROBASILAR
Variada presentacion.
Coma con reflejos oculocefalicos abolidos y reflejo cutaneoplantar extensor bilateral.
Sindrome de cautiverio.
Combinacién variable de afectacion de nervios craneales (diplopia, vértigo, disfagia, pare-
sia facial, alteracion de la motilidad lingual); cerebelo (disartria, ataxia, signos cerebelosos);
alteracion del nivel de conciencia y via piramidal bilateral.

> > > >

lll. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS:
1) El estudio de Urgencia debe comprender:

A ANALITICA BASICA: sistematico de sangre, estudio de coagulacion, ionograma
con creatinina y urea, glucemia (la hipoglucemia puede producir déficits neu-
rolégicos focales) y gasometria arterial.

4 ECG: se valoraran alteraciones del ritmo, signos de IAM y de hipertrofia de ca-
vidades cardiacas.

A RX. TORAX: existencia de neumonias aspirativas, signos EPOC, insuficiencia
cardiaca o cardiopatia.

A TAC CRANEAL: siempre se debe realizar en el estudio inicial. Clinicamente no
es posible distinguir entre isquemia y hemorragia, lo que conllevaria una dife-
rente actitud terapéutica (tratamiento antitrombético o cirugia) y sélo el TAC
permite esta diferenciacion. En la fase hiperaguda (3 primeras horas) del ACV
isquémico solo es positivo en el 60% de los casos. Se debe REALIZAR URGEN-
TE cuando estemos ante pacientes jovenes, aumento de la sintomatologia, alta
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sospecha de hemorragia, fiebre, crisis comiciales asociadas, dudas diagndsti-
cas o cuando se plantee el alta del paciente.

2) Con fines de investigar la etiologia se valoraran la realizacion de otras pruebas
complementarias:

A

RMN CRANEAL: objetiva mejor y mas precozmente que el TAC areas isquémi-
cas (hiperintensidad en secuencias T2), sin embargo falla en la visualizacion de
sangrado agudo. También tiene mayor definicion en la patologia vertebrobasi-
lar. Generalmente se hace diferida.

ECO-DOPPLER DE TRONCOS SUPRAAORTICOS: se realizara urgente ante la
sospecha de diseccién carotidea, ACV progresivos y AIT de repeticion en el mis-
mo territorio.

ARTERIOGRAFIA: se utiliza para valorar patologias vasculares causantes de
hemorragias: MAV, aneurismas, enfermedad de Moya-Moya,. Asi como antes
de la cirugia de la estenosis carotidea, la cual confirma.
ECOCARDIOGRAMA: en pacientes con cardiopatia conocida y cuyo cuadro
clinico sugiera etiologia cardioembdlica, asi como en pacientes mayores de 45
afios sin factores de riesgo cardiovascular.

OTRAS PRUEBAS: cuando no se obtenga la causa con las pruebas anteriores o
se sospeche etiologia infrecuente: VSG, estudio de hipercoagulabilidad, ANA,
ANCA, LUES, HIV, LCR, etc. (También en el ACV Juvenil, < 45 afios).

2) HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

El cuadro clinico es caracteristico: cefalea intensa y brusca a veces en relacion con es-
fuerzos, siendo inconstante el sindrome meningeo con nduseas, vomitos y rigidez de
nuca. Es posible la focalidad neuroldgica.

A

DIAGNOSTICO SINDROMICO: el primer eslabon es el TAC sin contraste obje-
tivandose una hiperdensidad en el espacio subaracnoideo. Si fuese negativo y
tenemos gran sospecha, se realizara puncién lumbar recogiendo la muestra en
3 tubos numerados. El LCR debe permanecer igual de hematico en los tres tu-
bos, con sobrenadante amarillento tras la centrifugacion (Xantocromia), discre-
ta pleocitosis mononuclear y aumento leve de proteinas.

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO Y TOPOGRAFICO: la arteriografia es la prueba
de eleccidn, que se debe realizar pasadas 24 horas tras la estabilizacién del
paciente, excepto en el caso que se vaya a realizar tratamiento quirdrgico o en-
dovascular inmediato. Si estuviera contraindicada se hara angio-resonancia o
TAC helicoidal aunque tienen peor rendimiento.

VALORACION DEL VASOESPASMO: mediante doppler transcraneal se realiza
el diagnostico y el seguimiento.

TRATAMIENTO

Supone tres frentes terapéuticos que comprenden:

1.- Medidas generales: son la base del mismo y las que mas influyen en el prondsti-
co final. Valen para todos los tipos de ACV.

2.- Prevencion y tratamiento de complicaciones.

3.- Tratamiento especifico.

1.- MEDIDAS GENERALES:

1)

Permeabilidad y proteccion de la via aérea, especialmente en pacientes que
presenten disminucién del nivel de conciencia. En muchos casos bastara mante-
ner al paciente semiincorporado para evitar la broncoaspiracion, en otras oca-
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siones serd precisa la colocacién de tubo de guedel. Se recomienda la intuba-
cion y el soporte ventilatorio en pacientes con compromiso de la via aérea (co-
matosos o con estupor profundo).

Mantener una correcta oxigenacion. La administracién de oxigeno no aporta
beneficios en pacientes con una funcion respiratoria normal, sélo esté indicada
si existe hipoxia.

Control de la funcion cardiaca y de la tension arterial. Especial atencion a los tras-
tornos del ritmo cardiaco que pueden acontecer en las primeras horas tras el inicio
del cuadro. En la fase aguda suele presentarse una hipertensién reactiva que se nor-
maliza en unos dias y que funciona como un mecanismo de compensacion tenden-
te a asegurar la perfusion cerebral (ver capitulo 16). Cuando sea necesaria la via
iv se usard el bloqueante adrenérgico mixto labetalol, comenzar con 50 mg y subir
luego cada 5 minutos hasta 200 mg. Evitar el Nitroprusiato porque puede empeo-
rar la perfusion cerebral. No se debe usar la via sublingual, ya que puede produ-
cirse hipotension brusca, siendo mejor la via oral o si fuese necesario por SNG.
Mantenimiento del balance hidroelectrolitico. Asegurar un aporte diario apro-
ximado de liquidos de 2.000 cc. evitando soluciones hipotdnicas que puedan
aumentar el edema cerebral. Ajustar el volumen en funcion del paciente.
Conseguir un adecuado balance nutricional. Mantener en dieta absoluta las pri-
meras horas del ACV, pero introducir alimentacién cautelosamente tan pronto
como sea posible, bien via oral, por turmix, o en pauta de alimentacion enteral
por SNG, asegurandose un aporte aproximado de 2.000 Kcal/dia.

Control de la glucemia. Se recomienda evitar las soluciones glucosadas en las
primeras horas del infarto y tratar adecuadamente la hiperglucemia cuando se
produzca, ya que aumenta el area del mismo. También debe evitarse la hipo-
glucemia ya que tiene el mismo efecto.

Tratamiento de la hipertermia y de las infecciones. La fiebre empeora la lesion
neurologica y la situacion clinica del paciente. Se usaran farmacos antitérmicos
precozmente si la temperatura es > 37° C. Se debe investigar si es de origen
central o si se debe a un proceso infeccioso, en cuyo caso habra que tratarla con
antibidticos (ver capitulo 54).

Movilizacion precoz. Se recomienda la movilizaciéon temprana, aunque debe
mantenerse reposo en cama hasta que el paciente esté estabilizado neuroldgi-
camente. Cabecera elevada a 30-40° para prevenir la broncoaspiracion, favo-
recer el retorno venoso cerebral y disminuir el edema cerebral. Barras laterales
para prevenir lesiones y a poder ser, vigilancia por familiares.

La sedestacion precoz ayudara a prevenir la trombosis venosa profunda y el em-
bolismo pulmonar. Las heparinas de bajo peso molecular se utilizan en la pre-
vencién de la trombosis venosa profunda y del TEP en pacientes con ACVA (ver
capitulo 18).

Cuidados posturales y prevencion de las Ulceras por presion.

Cuidados de las vias urinarias. La sonda urinaria se utilizard unicamente en el
caso de retencién urinaria o cuando sea preciso tener un balance estricto de la
diuresis, siempre durante el menor periodo de tiempo posible, para no aumen-
tar innecesariamente el riesgo de infeccion urinaria. En caso de incontinencia
urinaria se usaran colectores 0 empapadores externos una vez descartada la
diuresis por rebosamiento muy frecuente en estos pacientes.

Sedacion. Ante agitacion psicomotriz se daran antipsicoticos sélo si es impres-
cindible. Tener en cuenta que muchas veces se debe a dolor o retencién urina-
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ria por lo que cedera al controlar ambos procesos. Es de eleccion el haloperi-
dol, siempre a dosis bajas (10 gotas o 1/2 ampolla IM) y el menor tiempo po-
sible, evitAndose el uso de benzodiacepinas.

Analgésicos para la cefalea: Paracetamol (1g cada 6-8 horas vo o im) y antie-
méticos para nauseas y vomitos: metoclopramida (1 ampolla iv cada 8 horas),
también atiles para el hipo que puede aparecer en los ACV de tronco.

2. PREVENCION Y TRATAMIENTO DE COMPLICACIONES:

2.1.- COMPLICACIONES SISTEMICAS:

INFECCIONES. Son la causa mas frecuente de muerte en la fase subaguda. Las
infecciones mas frecuentes son las respiratorias y las urinarias. Tratamiento an-
tibidtico adecuado ante la primera sospecha (ver capitulos correspondientes).
TVP Y TEP: Se utilizan heparinas de bajo peso molecular via subcutanea (TVP)
0 Heparina sédica iv (TEP). Aunque aumenta la transformacién hemorragica de
los procesos isquémicos, no tienen que conllevar un empeoramiento en el pro-
nastico. Si estuvieran contraindicadas se pueden utilizar medias de compresion
intermitente, en la TVP, aunque lo mas Util es la movilizacién precoz para evi-
tar que surjan estos problemas.

2.2.- COMPLICACIONES NEUROLOGICAS:

EDEMA CEREBRAL, HERNIACION CEREBRAL Y DESARROLLO DE HIPERTEN-
SION INTRACRANEAL: el tratamiento inicial del edema consiste en restriccion
de liquidos moderada, cabecera de la cama elevada a 30°, y evitar el uso de
soluciones hipoténicas (como las glucosadas). Si dichas medidas no son efecti-
vas se empleard osmoterapia con Manitol al 20 % a dosis de 0,25 a 0,5 g/Kg
de peso iv a pasar en 20 minutos cada 6 horas, retirandolo gradualmente en
los siguientes 2-3 dias para evitar el efecto rebote y controlando iones y osmo-
laridad. Otra medida que puede ser eficaz es la hiperventilacion controlada. El
uso de corticoides esta contraindicado.

CRISIS COMICIALES: se deben utilizar anticomiciales si ya ha habido crisis pa-
ra evitar las recurrencias, pero no como profilaxis. Normalmente se utiliza im-
pregnacion con Fenitoina (10-20 mg/Kg a pasar en media hora como dosis de
carga y después de 12-18 horas proseguir con 5 mg/kg. repartido en 3 dosis).
HIDROCEFALIA AGUDA: esta complicacion es tipica de la hemorragia subaracnoi-
deay de la hemorragia intraventricular, pero también puede presentarse en hemo-
rragias e infartos de fosa posterior que compriman el IV ventriculo y su tratamiento
es quirdrgico URGENTE mediante la colocacion de una valvula de derivacion.
TRANSFORMACION HEMORRAGICA: en més del 80 % de los infartos cardio-
embodlicos se produce transformacién hemorréagica, pero sélo el 17 % se asocia
a deterioro clinico. El riesgo es mayor en los ACV cardioembdlicos, con infar-
tos extensos y edema con efecto de masa. Ocurren generalmente en la prime-
ra semana.

3. TRATAMIENTO ESPECIFICO:

1) ACVA ISQUEMICOS:
4 No hay datos contrastados que demuestren la utilidad del tratamiento con He-

parina iv de forma generalizada. S6lo existe acuerdo en utilizarla en los ACVA
de origen cardioembdlico y en ACV en progresion (aungue sin evidencia cien-
tifica demostrada en este Gltimo caso).

A Aterotrombdtico con estenosis carotidea < 70%: Antiagregacion con Acido

Acetilsalicilico (150-300 mg/dia). El Clopidogrel (75mg/24 h). Y la Ticlopidi-
na (250 mg/12 h) son dos antiagregantes sin diferencias de eficacia frente al
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primero, aunque tienen menor tasa de efectos secundarios gastrointestinales;
ademas clopidogrel presenta mucha menor incidencia de neutropenia o pla-
quetopenia respecto a ticlopidina por lo que no hay que ser tan estrictos con los
controles hematoldgicos. Son mas caros y requieren sello de la inspeccién por
lo que es mas engorroso para el paciente y se usan cuando falla el Acido Ace-
tilsalicilico o no se pueden dar por efectos secundarios.

A Aterotrombético con estenosis carotidea > 70 %: endarterectomia + antiagre-
gacion.

A Lacunar: control estricto de cifras tensionales y antiagregacion.

4 Cardioembadlico (ver Cuadro 44.2). La antiagregacion o anticoagulacién sigue
unos principios:

- Anticoagulacion:

- Descartar siempre hemorragia cerebral o infarto hemorragico mediante TAC.

- Si el paciente ya recibia anticoagulacion previa deberd mantenerse, salvo in-
farto extenso.

- Repetir TAC craneal a las 48 horas e iniciar anticoagulacion inmediata si se
trata de un pequefio o mediano tamafio.

- Si es de gran tamafio demorarla 7-10 dias.

- Si hay transformacién hemorragica esperar 6 semanas o mas en funcion del
riesgo embodlico.

- Antiagregacion cuando esté contraindicada la anticoagulacion: edad avan-
zada, HTA mal controlada, dificil control del tratamiento.

A En algunos centros especializados se utiliza la fibrinolisis con rT-PA si el pa-
ciente cumple ciertos criterios clinicos y el proceso comenz6 menos de 3 horas
antes del inicio del tratamiento.

A Otras medidas con farmacos neuroprotectores no estan indicadas y esta adin
por evaluar su eficacia.

4 Tratamiento de las posibles etiologias.

2) HEMATOMAS:

Existe acuerdo de intervenir hemorragias lobares superficiales con Glasgow menor de

9, cerebelosas mayores de 40 mm y Glasgow menor de 13. Las putaminales se ope-

ran en < 65 afios si hay deterioro rapido o lento pese a tratamiento médico. Las ta-

lamicas y las de tronco no se suelen operar. Valorar también los procesos etiolégicos
que las desencadenaron y su abordaje quirdrgico: MAV, cavernomas, tumores, etc. Si
se considera, deberd ser valorado por neurocirujano de guardia.

3) HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA: Son pacientes de manejo neuroquirdrgico ur-

gente. Deberan establecerse medidas para prevenir el resangrado, vasoespasmo,

ademas del tratamiento quirurgico.

A4 Resangrado: suele aparecer en las primeras 24 horas, y el riesgo es maximo du-
rante la primera semana. Medidas como el reposo en cama, prevenir nauseas y
vémitos, control estricto de la HTA, evitar el estrefiimiento con farmacos laxantes,
y antitusigenos son obligados.

A Vasoespasmo: suele presentarse entre los dias 7° y 21°. Debe iniciarse tratamiento
urgente con: Calcioantagonistas como medicacion preventiva; Nimodipino iv se pau-
ta en perfusién a 5 ml/hora si la TA es normal (2,5 mi/h si es baja); si a las dos ho-
ras la TA permanece estable, se pasa a la dosis de mantenimiento (10 ml/h) duran-
te 14 dias y luego a via oral (2 comprimidos/4 horas durante 7 dias).

A Tratamiento quirdrgico: clipaje del aneurisma, intervenir o embolizar la malfor-
macion vascular para evitar el resangrado en las primeras 72 horas.
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En ocasiones el tratamiento quirdrgico es diferido.

Cuadro 44.2: Pauta de actuacién en ACVA cardioembélico.

ACV embdlico

Infarto Antiagregacion*
TAC urgente Hemorragico | Reevaluacién en
7-10 dias.
A
Ausencia de > Infarto extenso
hemorragia Mayor de 4 cm

L]

Infarto pequefio < 4
cm. Infarto no visible

| Nueva TAC 48-72 h |—> Transformacion

hemorragica

\
Ausencia de
hemorragia
* * Una vez resuelto el sangrado, tratamiento con
dicumarinicos desde el inicio salvo en casos de alto riesgo

Hedparinizacion 400
Ul/kg/dia/Iv
perfusién continua

Y

Dicumarinicos a
partir del 5°-7° dia
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