


UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO

Colegio de Ciencias de la Salud

Presentacion de caso para educacion médica: Accidente isquémico

transitorio y mixoma en paciente de 94 afios

Maria Bernarda Requena Lopez

Jorge Gabela, Dr. Director de Trabajo de Titulacion

Trabajo de Titulacion presentado como requisito para la obtencion de titulo de

Médico

Quito, Diciembre de 2014



Universidad San Francisco de Quito
Colegio de Ciencias de la Salud

HOJA DE APROBACION DE TRABAJO DE TITULACION

Presentacion de caso para educacion médica: Accidente isquémico transitorio y

mixoma en paciente de 94 afios

Maria Bernarda Requena Lopez

Jorge Gabela, Dr.
Director Trabajo de Titulacion .. ...,

Ivan Palacios, Dr.
Miembro del Comité de Trabajo de Titulacion .............cccocviiviiiiiiiinininnnnn,

Hernan Quevedo, Dr.
Miembro del Comité de Trabajo de Titulacidbn ..o,

Michelle Grunauer, MD, MSc, PhD
Decana de Escuela de Medicina
Colegio de Ciencias de la Salud ..o

Quito, diciembre de 2014



© DERECHOS DE AUTOR
Por medio del presente documento certifico que he leido la Politica de Propiedad

Intelectual de la Universidad San Francisco de Quito y estoy de acuerdo con su contenido
por lo que los derechos de propiedad intelectual del presente trabajo de investigacion
quedan sujetos a lo dispuesto en la Politica. Asimismo, autorizo a la USFQ para que realice
la digitalizacion y publicacion de este trabajo de investigacion en el repositorio virtual, de
conformidad a lo dispuesto en el Art.144 de la Ley Organica de Educacion Superior.

Nombre: Maria Bernarda Requena Lopez

C. 1.: 1712084035

Fecha: Quito, diciembre del 2014



Resumen

Los accidentes cerebrovasculares constituyen una causa frecuente de consulta en el
servicio de Emergencias y se deben manejar con celeridad y eficiencia.

Las defunciones por accidente cerebrovascular constituyen la tercera causa de muerte en el
Ecuador en el afio 2011 (INEC, 2011). EI accidente isquémico transitorio representa una
clase de evento cerebrovascular que remite espontdneamente pero puede constituir el
prédromo de una isquemia cerebral establecida. En este caso también se presenta como
causa de isquemia cerebral transitoria un tumor primario cardiaco, el mixoma. Los tumores
primarios cardiacos constituyen una causa poco frecuente de accidente isquémico
transitorio, sin embargo, se necesita tenerlos en cuenta en la determinacion de las causas de
accidente cerebral isquémico, pues el mixoma, por su capacidad de generar embolismo,
puede llevar a una muerte subita en hasta 15% de los casos (Swartz, 2003). Se estudiaran
estas afecciones en este trabajo, con el ejemplo de una paciente adulta mayor que se
presenta con un cuadro de accidente isquémico transitorio. Se detallard el proceso
diagnostico que debe seguirse y la fisiopatologia de los eventos cerebrovasculares y sus
causas. Se propondran algoritmos de tratamiento en base a la evidencia disponible y se
detallaran los planes de rehabilitacion y seguimiento de los pacientes con accidentes
isquémicos.



Abstract

Stroke is a common cause of consultation in the ED and should be handled rapidly and
efficiently.

Stroke was the third leading cause of death in Ecuador in 2011 (INEC, 2011). Ischemic
stroke is a self-limiting cerebrovascular event but may be prodromal of established cerebral
ischemia. In the clinical case presented, we analyze a cause of transient ischemic attack,
the myxoma, a primary cardiac tumor. Primary cardiac tumors are a rare cause of transient
ischemic attack, however, we have to them into account in determining the causes of
ischemic stroke, as myxoma’s embolisms can lead to sudden death up in 15 % of cases
(Swartz, 2003). These disorders will be studied in this work, with the example of an elderly
patient who presents with symptoms of transient ischemic attack. The diagnostic process to
be followed and the pathophysiology of cerebrovascular events and their causes will be
detailed. Processing algorithms are proposed based on available evidence. Rehabilitation
plans and monitoring of patients with ischemic are also detailed.
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Audiencia y objetivos
Audiencia: Estudiantes de medicina a partir de tercer afio de la carrera.

Objetivo general: Luego de analizar el presente caso interactivo, el estudiante debe poder
reforzar o aumentar sus conocimientos en medicina clinica y poder aplicarlos al cuidado de

los pacientes.

Objetivos de aprendizaje especificos: Al terminar el estudio de este caso, los estudiantes

deberén:

-Diferenciar las causas de accidente isquémico transitorio e infarto cerebral

-Conocer los tipos de tumores cardiacos.

-Proporcionar el manejo adecuado para accidente isquemico transitorio e infarto cerebral
-Determinar la conducta frente al tumor cardiaco més frecuente, el mixoma.

-Conocer el prondstico de pacientes que sufren un accidente isquémico transitorio

- Conocer el pronostico de pacientes con mixoma.
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l. Historia Clinica y Examen Fisico

Dias de hospitalizacion: 9 (del 19-06-2014 al 27-06-2014)

Paciente femenina de 94 afios, viuda, nacida y residente en Quito.

Motivo de consulta: Dificultad para hablar, babeo y desviacion de la comisura labial

transitorias.

Enfermedad actual: Paciente se presenta en la emergencia. Hija describe que su madre hace
40 minutos, mientras se encontraba cenando, muestra cuadro subito de dificultad para
hablar, babeo y desviacion de la comisura labial hacia la derecha que tiene una duracion de

30 minutos y que remite espontaneamente.

Al momento de la entrevista, la paciente no presenta ningun sintoma y se expresa
normalmente. No refiere pérdida de consciencia, cefalea, nausea, vomito, pérdida de

sensibilidad ni debilidad muscular.

Antecedentes personales:

e Clinicos: Paciente refiere que hace 2 afios presentd cuadro similar, con desviacion
de la comisura labial hacia el mismo lado, sialorrea y disartria que durd
aproximadamente 15 minutos y remitié espontaneamente, fue catalogado como
accidente isquémico transitorio. No tuvo episodios de amaurosis fugaz. No se
investigd la causa. Fue dada de alta con atorvastatina 80 mg QD, aspirina 100mg

QD, clopidogrel 75 mg QD, medicacion que toma hasta la actualidad.

Ademas presenta:
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-Hipertension arterial diagnosticada hace 3 meses en tratamiento que no recuerda.

-Fibrilacion auricular diagnosticada hace 2 afios, sin tratamiento actual.

-Artrosis de rodillas diagnosticada hace 10 afios: Toma naproxeno 500 mg QD y

paracetamol 1 g TID.

e Quirurgicos: Cirugia de Catarata en ojo izquierdo hace 5 afios.

Habitos:

* Nunca ha fumado.
* Alcohol ocasional, ultima vez hace 10 afios.

* Nunca ha usado drogas.

Antecedentes familiares: Madre tuvo diabetes Mellitus tipo II.

Examen fisico:

Se encuentra hipertensa con presion arterial de 160/100, frecuencia cardiaca de 67 latidos
por minuto, temperatura de 36.6°C, saturacién de oxigeno de 92%, escala de Glasgow

15/15.

En lo neuroldgico: Paciente consciente, orientada en tres esferas. Funcion cognitiva
adecuada: MMSE (Mini Mental State Examination) 27/30. Presenta pares craneales
conservados. Coordinacién, fuerza muscular 5/5, sensibilidad y reflejos osteotendinosos

normales en 4 miembros. Marcha normal con ayuda de baston. No hay signos meningeos.

En el examen oftalmologico: Pupilas isocoricas, normorreactivas a la luz. Fondo de ojo

normal.
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En el cuello no se encuentran adenopatias ni soplos, no se evidencia ingurgitacion yugular.

En el examen cardiopulmonar, se encuentra un térax simétrico, expansible. EI choque de
punta se halla en el 5to espacio intercostal sobre la linea medio clavicular izquierda. En la
auscultacion cardiaca, no se encuentran soplos, ni ruidos afiadidos. En la auscultacion

pulmonar: los pulmones estan bien ventilados, el murmullo vesicular esta presente.

El abdomen es suave depresible, no doloroso, los ruidos hidro-aéreos estan presentes. No

se palpan visceromegalias.

En las extremidades, los pulsos son simétricos pero irregulares, hay simetria y no hay

edemas.

Il1. Analisis

Paciente femenina, adulta mayor, con antecedente de evento isquémico transitorio
hace 2 afos, fibrilacion auricular no tratada e hipertension arterial mal controlada, que
presenta un cuadro subito transitorio de disartria, sialorrea, desviacion de la comisura labial

derecha.
A) Aproximacion a la historia clinica

Se debe analizar el cuadro clinico en relacion al déficit transitorio: (Kumar, 2012)
1. ¢Cbmo se define la disartria?

Son perturbaciones del habla causadas por paralisis, debilidad o incoordinacion de la
musculatura del habla de origen neuroldgico que ocasiona trastorno motor sobre la

respiracion, fonacién, resonancia, articulacién de la palabra y prosodia. (Darley, 1992)
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2. ¢Hatenido episodios previos?

Si, hace 2 anos.

3. ¢Ha presentado amaurosis fugaz?

No. La amaurosis fugaz o ceguera monocular transitoria puede ser un sintoma de
episodios previos de accidente isquémico transitorio que afectan a la arteria cerebral

media.

Long posterior

Ophthalmic ciliary artery

artery
Retina

Short posterior

Anterior ciliary artery

cerebral artery

Central
retinal artery

Ophthalmic artery

Carotid artery

Middle
cerebral artery

Posterior
cerebral artery

Imagen 1: Circulacion arterial oftdlmica (Williams, 2005)

4, ¢Qué medicacion toma en la actualidad?
Atorvastatina 80 mg QD, aspirina 100mg QD, clopidogrel 75 mg QD, naproxeno

500 mg QD y paracetamol 1 g TID.

5. ¢Tiene antecedentes de palpitaciones, hipertension arterial, enfermedad

cerebrovascular, tabaquismo o diabetes?
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Tiene hipertension arterial y fibrilacion auricular como antecedentes.

Esto es importante porque hay varios factores de riesgo para desarrollar una

enfermedad cerebrovascular que se puede sospechar en este caso.

En el estudio INTERSTROKE realizado en 22 paises, se encontraron estos factores
significativos para evento cerebrovascular (factores de riesgo, FR y factores

protectores, FP):

Hipertension FR 2.64 (1C 99%: 2.26-3.08)
Fumador activo FR 2.09, (1.75-2.51)
Relacion Cintura-Cadera del tercil 1.65, (1.36-1.99)
superior vs el inferior FR

Dieta inadecuada medida por el diet 1.35(1.11-1.64)

risk score (tercil superior vs el

inferior) FR
Actividad fisica regular FP 0.69, (0.53-0.90)
Diabetes mellitus FR 1.36 (1.10-1.68)

Alcohol (>30 bebidas/mes o consumo 1.51 (1.18-1.92)
excesivo durante episodios

esporadicos “binge drinking”) FR

Estrés psicosocal FR 1.3 (1.06-1.6)
Depresion FR 1.35(1.10-1.66)

Causas  cardiacas  (Fibrilacion 2.38 (1.77-3.2)



auricular,

miocardio,

Infarto

enfermedad

Agudo de

valvular

reumatica, valvula protésica) FR
Relacion apolipoproteina B /Al del

tercil superior vs el inferior FR

Tabla 1 .-Factores de riesgo para evento cerebrovascular (O ’Donnell et al., 2010)

1.89 (1.49-2.4)
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Ademaés, como factor adicional se encuentra la edad avanzada, que es un factor de riesgo

conocido:

3500 -
3000 H
2500 4
2000 4
1500 ~

Fate per 100,000

1000
500 H

i

L SO

4

A A

LX)

Age

o 10 20 30 40 50 60 70

50

90

Imagen 2.- Accidente cerebrovascular en funcién de la edad (Hirtz, 2007)

6. ¢Cual es su estado funcional?

Al momento no presenta alteraciones en su estado funcional. Esto es importante

como factor diagnostico como se vera mas adelante.
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B) Aproximacion al examen fisico

En el examen fisico es importante recalcar que hay algunos puntos que nos permiten

dirigirnos de mejor manera hacia el diagnostico diferencial (Kumar, 2012):
1. ¢Cuéles son los hallazgos en el examen neurolégico completo?

Al momento del examen fisico no presenta ningun hallazgo neuroldgico ya que el episodio

transitorio de déficit ha terminado.
2. ¢Hay algun hallazgo en la presion arterial?

Si, la paciente presenta una presion arterial de 160/100 mmHg. Se define hipertension

arterial si esta es superior a 140/90 mmHg (James, 2014)

Es importante definir si existe hipertension arterial pues es el mayor factor de riesgo para

desarrollar algun evento cerebrovascular. (Lewington, 2002)
3. ¢Hay algun hallazgo en la frecuencia cardiaca y el ritmo?

Se encuentra un ritmo irregular, que podria estar relacionado con una fibrilacion auricular.

Se debe corroborar con un electrocardiograma.

Es importante detectar la presencia de una patologia cardiaca en el caso de un accidente

cerebrovascular embdlico. (Johnston, 2006)

4. ¢Se auscultan soplos en el cuello?
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No se auscultan soplos, determinaria de igual manera un origen embdlico, probablemente

carotideo. (Johnston, 2006)
5. ¢Se visualiza papiledema, déficit visual o émbolos retinianos?

No, no se observan anomalias en el fondo de ojo. Esto estaria relacionado con la

posibilidad de la afectacion de la arteria oftalmica y su rama retiniana. (Williams, 2002)

I11. Lista de Problemas

Fecha Problema AP
2012 Evento Isquémico Transitorio (AIT) P
2012 Fibrilacion Auricular (FA) P
Marzo 2014 Hipertension Arterial (HTA) A
19-06-14 Disartria A
19-06-14 Sialorrea A
19-06-14 Desviacion de comisura labial A
19-06-14 Arritmia A
19-06-14 Tension arterial elevada A

IVV. Diagnostico diferencial

Patologia Sintomas asociados



Enfermedad cerebrovascular:

Hemorragia intracranial

Hemorragia subaracnoidea

Isquemia  cerebral: infarto
cerebral y Accidente isquémico
transitorio

Convulsién

Sincope

Migrana

Hipoglicemia

Toxicidad drogas

Emergencia hipertensiva

Trauma
Encefalopatia de Wernicke
Absceso sistema nervioso central

(SNC)

Tumor SNC

19

Cefalea de reciente inicio y vomito

Disfuncion cerebral de inicio subito sin focalidad

Focalidad neurologica, puede remitir completamente.

Historia de convulsiones, presentacion con sintomas
positivos (movimientos tonico-clonicos o parciales
de miembros), periodo postictal

Pérdida de consciencia subita, prodromos

Historia de eventos similares, aura, cefalea, con o sin
fotofobia. Paciente joven.

Antecedente de hipoglicemia, DM/ uso de insulina,
disminucion nivel de consciencia, diaforesis.

Litio, fenitoina, carbamacepina.

Cefalea, delirio, HTA, ceguera cortical, edema
cerebral, convulsion.

Antecedente de trauma

Abuso de alcohol, ataxia, oftalmoplegia, confusion
Historia de abuso de drogas, endocarditis, implante
de material médico con fiebre asociada. Fiebre
cefalea, confusion

Progresion gradual de los sintomas, cefalea unilateral



20

severa con nausea/vomito, malignidad primaria
asociada, convulsion al inicio.

Esclerosis maltiple Diplopia, debilidad de miembro, parestesia, retencion
urinaria, neuritis

Desorden psicogénico (cuadro No se encuentra patron vascular consistente con el

conversivo) déficit neurologico, ni hallazgos en el Sistema
nervioso central

Tabla 2.- Diagnéstico diferencial general (Jauch et al., 2014)

La paciente por su sintomatologia de disartria, sialorrea y desviacion de la comisura labial
(focalidad neuroldgica) presenta un cuadro de accidente cerebrovascular, probablemente de

origen isquémico. (Johnston, 2006)

Los accidentes cerebrovasculares tienen un alto indice de mortalidad y deben ser

detectados a tiempo.

Stroke
Mortality -
(per 100,000)

240 - 480
120 - 240
60 -120
30-60
0-30
No data

Imagen 3.- Tasa de mortalidad por accidente cerebrovascular. (Kim, 2011)
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En general, los eventos cerebrovasculares (ECV) van a dividirse en: accidente isquémico y

accidente hemorréagico.

A. Accidente Isquémico (80% de casos)

e Infarto cerebral:
Se da por isquemia cerebral inducida por una falta de perfusion. Hay deplecion energética
con falta de ATP, degradacion de macromoléculas en la membrana celular y pérdida de la

homeostasis ionica, acumulacion celular de Na+ Ca++ y Cl-, acidosis metabodlica y muerte

neuronal. (Siesjo, 2008)

El tiempo de isquemia es determinante en la pérdida neuronal:

Durante  un | Neuronas Sinapsis Fibras Envejecimiento
ECV perdidas perdidas mielinizadas | acelerado
supratentorial perdidas

tipico

Por ECV 1.2 billones 8.3 trillones 7140 km 36 afnos

Por hora 120 millones | 830 billlones | 714 km 3.6 afos

Por minuto 1.9 millones 14 billones 12 km 3,1 semanas

Tabla 3.- Tiempo de isquemia y pérdida neuronal (Saver, 2006)

En el accidente isquémico con infarto cerebral, existe una zona infartada que no puede ser
recuperada y una zona de penumbra que se encuentra hipoperfundida pero que puede ser

recuperada si se restablece la circulacion.
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Imagen 4.-Zona de penumbra y respuesta con y sin reperfusion vascular. (Van der Worp,
2007)

La zona de penumbra esta delimitada por el color verde, el infarto cerebral en color rojo.
Si no existe reperfusion, en una tomografia de control se evidencia que esa misma zona se
transforma en zona de infarto cerebral.

e Accidente isquémico transitorio:

En la paciente, se podria tratar de un tipo de evento cerebrovascular llamado accidente
isquémico transitorio (AIT), que se define por un déficit neuroldgico transitorio que no esta

asociado con infarto cerebral evidenciado por neuroimagen (Johnston, 2006).

La definicion preliminar de AIT se basaba en un periodo temporal de 24 horas definido
arbitrariamente que no reflejaba la posibilidad de infarto cerebral, como lo muestra la
Imagen 8, en la que se ve que un area infartada puede tener la misma duracién de sintomas
que un area no infartada (Koroshetz, 2005). En la paciente se necesitard por ende realizar
dentro del trabajo diagndstico un examen de neuroimagen que sera detallado méas adelante,

para poder corroborar la existencia de un AlT.
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o012 ||

0.010 TIA, DWI-

—— TIA, DWI+

0.008 -

0.006 —

Probability density

0.004 —

0.002 -

0.000

Duration of symptoms, minutes

Imagen 5.- Densidad de probabilidad en funcion de duracion de los sintomas para eventos
cerebrovasculares transitorios con y sin isquemia demostrada por IRM en secuencia de
difusion. (Koroshetz, 2005)

e Fisiopatologia:

Los mecanismos fisiopatoldgicos en ambos casos (AIT e infarto cerebral) pueden ser: -
aterotrombosis en grandes vasos, -infartos lacunares, -embolias cardioadrticas, -
hipoperfusion sistémica, -problemas hematoldgicos y -otras patologias como diseccion

arterial, enfermedad de Moyamoya, problemas hematoldgicos. (Diez-Tejedor, 2011)
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1) Por aterotrombosis en arterias de gran calibre, el trombo es formado in situ

(15% de los casos)

El accidente cerebrovascular en este caso provoca bajo flujo en las arterias de gran
calibre lo que da la sintomatologia. Las arterias afectadas pueden ser: carotida interna,
arterias vertebrales, poligono de Willis o ramas proximales. (Diez-Tejedor, 2011) La

irrigacion cerebral se divide en dos sistemas:

o La circulacién anterior (dependiente de la car6tida) cuyas arterias
principales son: la arteria cerebral anterior y la arteria cerebral media.
o lacirculacion posterior: depende de la arteria basilar, que a su vez deriva de

las arterias vertebrales y da origen a la arteria cerebral posterior.

Cualquiera de estos sistemas puede verse afectado.
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Cerebral Arterial Circle [Willis] - Vessels in Situ
Inferior View
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Imagen 7.- Poligono de Willis, unién de la circulacion anterior y posterior. (Netter, 2007)

-La aterotrombosis se asocia a la ateroesclerosis: Proceso patoldgico que causa

disfuncion endotelial, inflamacion, acumulacion de lipidos en la intima y formacion de

placa fibrosa en un proceso conocido como formacion de placa de ateroma en las arterias

coronarias, cerebrales y periféricas. Un trombo puede formarse sobre esta lesion

arterioesclerdtica preexistente. (Faxon, 2004). Hay varios factores de riesgo asociados a

este tipo de lesion, detallados en la figura 6.
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Imagen 8.- Formacion de la placa de ateroma (Kumar et al, 2009)

La clinica del AIT en una aterotrombosis de una arteria de gran calibre es:

-breve, es decir de algunos minutos a un par de horas, (Kimura et al., 1999)
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-recurrente en el tiempo (varias veces en el afio, puede llegar en algunos pacientes a

varias veces en el dia)

-y con sintomatologia que depende de la circulacion afectada:

o Si se trata de la circulacion anterior: Se observara que para un mismo

paciente, la sintomatologia se repite sin variacion (estereotipada),
especialmente, si el trombo se encuentra en la porcion proximal de la
carétida interna, en el sifon de la carétida interna o en el origen de la arteria
cerebral media. Esta sintomatologia  generalmente puede ser de
entumecimiento o debilidad en una mano, un brazo, en la pierna, cara,
lengua o en la mejilla. Ademas, puede manifestarse como un sindrome de
afasia recurrente cuando el hemisferio dominante esta involucrado o como
negligencia recurrente cuando hay isquemia en el hemisferio no dominante.

o Si se trata de la circulacion posterior: Puede no existir sintomatologia

estereotipada si el trombo se localiza en la unién vertebro-basilar o en la
arteria basilar. Las estructuras neuronales en el tronco cerebral se
encuentran tan unidas que es mas dificil que una sintomatologia recurrente
se manifieste de la misma manera de un episodio a otro. Sin embargo es

posible distinguir las lesiones en la circulacion posterior porque:

- las lesiones en la arteria vertebral distal o en la unién vertebrobasilar
causan generalmente mareo desorganizado que puede o0 no incluir vértigo (el
paciente percibe que su entorno esta en movimiento). Los pacientes pueden

también presentar disartria, diplopia o hipoestesia de un hemicuerpo.

-Las lesiones en el puente, por isquemia de la arteria basilar en su porcion

media pueden causar debilidad bilateral de brazos y piernas y la sensacion
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de pesantez ademas de mareo. Los pacientes tienen la sensacion de

fatalidad.

-La isquemia en la porcion superior de la arteria basilar o porcion proximal
de la arteria posterior, se presentan con los sintomas anteriores mas

somnolencia, diplopia vertical, caida del parpado. (Kimura et al., 1999)

La clinica en un infarto establecido es la misma pero puede tener una duracion mas

prolongada.
2) Enfermedad de pequefios vasos o, infarto lacunar (26% de los casos)

Los accidentes isquémicos transitorios de pequefios vasos se deben a isquemia cerebral
transitoria por estenosis de los vasos penetrantes que surgen del tronco de la arteria
cerebral media, de la arteria basilar, de la arteria vertebral o del poligono de Willis. Se

manifiestan como infartos con lesiones de pequefio tamafio (<15mm de diametro).

La sintomatologia de los AIT debidos a enfermedad de pequefios vasos, es la misma que
cuando se presenta un ECV isquémico establecido con infarto lacunar y se divide en cinco

sindromes (Arboix, 2002):

e Sindrome puramente motor (hemiparesia): 33-50% de los casos. Se da con infarto
del brazo posterior de la cépsula interna, se manifiesta con hemiparesia o
hemiplegia de la cara, brazo, pierna de un mismo lado. Puede acompafarse ademas
de disartria, disfagia y sintomas sensoriales transitorios.

e Sindrome puramente sensitivo: Infarto en el nicleo ventro-postero-lateral del
tdlamo contralateral. Se manifiesta con hipoestesia o parestesia Facio-braquio-

crural.
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e Hemiparesia ataxica: se produce infarto del brazo posterior de la capsula interna, la
base de la protuberancia y la corona radiada. Presenta una combinacion de sintomas
cerebelosos y motores, incluyendo debilidad de la region ipsilateral. Usualmente
afecta al miembro inferior mas que al miembro superior. El inicio de los sintomas
se da en horas o dias.

o Disartria/ mano torpe: Se trata de un infarto en el brazo anterior de la cépsula
interna o en la protuberancia. Se manifiesta con disartria moderada, paresia facial
central, hiperreflexia homolateral (Babinski positivo), lentitud y torpeza motora de
la mano (imposibilidad para escribir).

e Sindrome sensitivomotriz: infarto talamico y en la capsula interna posterior. Se
manifiesta con sindrome piramidal facio-braquio-crural con déficit sensitivo del

mismo hemicuerpo.

Esta sintomatologia es parecida a la que se da por enfermedad de grandes vasos, por lo que
se debe siempre descartar una enfermedad aterotrombética de grandes vasos antes de

determinar que se trata de infarto lacunar.
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Imagen 9.- Vias motoras y sensitivas que atraviesan la capsula interna con representacion
del homdnculo. (Netter, 2007)

La etiologia de la estenosis de estos vasos pequefios penetrantes, se debe en general a
lipohialinosis, se piensa, debida a hipertension o por enfermedad ateromatosa que obstruye
el vaso en el origen del vaso penetrante. En raras ocasiones puede ser causada por

pequefios émbolos. (Herve, 2004)
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Imagen 10.- Lipohialinosis. Se nota un vaso asimétrico con fibrosis focal (asterisco) e
infiltracion de células espumosas. (Alistair, 2000)

3) Por embolia (18% de los casos)

Los accidentes isquemicos transitorios embolicos se caracterizan en la clinica por ser
discretos, usualmente Unicos, con episodios de sintomas neuroldgicos focales mas

prolongados, que duran varias horas. (Kimura et al., 1999)

Cuando el origen de la embolia se encuentra en un vaso proximal, episodios recurrentes de
embolismo puede alojarse en diferentes ramas del vaso, dando lugar a sintomatologia
distinta. Los émbolos generalmente sufren trombdélisis naturalmente y migran a diferentes

vasos, por lo que pueden provocar AIT en varias ocasiones e incluso infartos silentes.

Se puede dividir a los AIT embdlicos en embolia de la circulacién cerebral anterior
(carotida, cerebral anterior, cerebral media) y posterior (vertebro-basilar, cerebral

posterior). Los sintomas descritos por territorio se encuentran en la tabla 4.
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Cuando se produce infarto por embolia, generalmente es de tamafio medio (1.5 a 3cm) o
grande (>3cm), de topografia cortical y presentacion subita (minutos, horas) con maximo

déficit neuroldgico al inicio de la enfermedad. (Arboix, 2002)

La embolia puede ser:

= Cardiaca, que se diferencia en:

e Fuentes cardiacas definidas en las que se usa terapia antitrombdtica:

+ Trombo en la auricula izquierda

Imagen 11.- Trombo en auricula izquierda (Hesse, 2006)

¢ Trombo en el ventriculo izquierdo.

¢ Fibrilacion auricular (FA) persistente y Fibrilacion auricular (FA)
paroxistica: Nuestra paciente presentaba antecedente de fibrilacion

auricular.
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La fibrilacion auricular es wuna taquiarritmia supraventricular
caracterizada por la activacion auricular no coordinada con el
consiguiente deterioro de la funcién mecanica auricular. La incidencia
de la FA es del 8% en pacientes >80 afios. En el electrocardiograma se
encuentra un reemplazo de las ondas P consistentes que representan a la
activacion auricular, con ondas oscilatorias de tiempo y amplitud
diferentes. EI complejo QRS persiste estrecho y la respuesta ventricular

es generalmente rapida (90-170 Ipm).
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Imagen 12.- Fibrilacion auricular (Gutiérrez, 2011)

La fibrilacién auricular es un factor de riesgo para el desarrollo de
embolia por la disfuncién mecanica de la auricula. Existe:

1. FA permanente: FA que no responde a cardioversion.

2. FA aislada: en pacientes <60 afios, sin causa ni sintomas.

3. FA No valvular

4. FA Paroxistica: los episodios terminan espontaneamente
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5. FA Persistente: FA sostenida>7 dias o que termina s6lo con
cardioversion

6. FA Recurrente: 2 0 méas episodios

7. FA Secundaria: Causada por algun evento (Infarto de
miocardio, cirugia cardiaca, hipertiroidismo, enfermedad
pulmonar) (Gutiérrez, 2011)
La paciente podria tener una FA persistente por los
antecedentes y la clinica. La FA aumenta en 4 a 5 veces el
riesgo de ECV isquémico y se asocia con mayor mortalidad

y discapacidad. (Bushnell, 2014)

+ Flutter auricular sostenido:
El flutter auricular es una taquicardia auricular de muy alta frecuencia
(240-350 Ipm) con ondas auriculares que producen una oscilacion
continua sin linea de base. Se debe a la formacion de un circuito en la

auricula derecha. También puede desarrollar embolia. (Biblo, 2001)
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Imagen 13.- Flutter auricular, circuito. (Boyer, 2005)
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Imagen 14.- Flutter auricular tipico. (Garcia-Cosio 2012)

¢ Infarto de miocardio reciente <lmes.

¢ Enfermedad reumética de valvula mitral o aortica:
La paciente debe haber tenido antecedente de fiebre reumatica en la
nifiez cumpliendo 2 criterios de Jones mayores 0 1 mayor + 2 menores,
junto con alguna evidencia de infeccion estreptococica. Lo cual no

refiere en los antecedentes.

Criterios mayores Criterios menores
- Carditis - Fiebre
- Poliartritis migratoria - Artralgias
- Entema marginado - Reactantes de fase aguda elevados (eritro,
- Corea PCR)
- Nodulos subcutaneos - Intervalos PR prolongado en un electrocar-
diograma
Mas

Manifestaciones de una infeccion previa por estreptococos del grupo A (cultivo,
deteccion rapida de antigenos, anticuerpos altos/elevandose)

Tabla 4.- Criterios de Jones para fiebre reumatica (Sanchez,2009)

+ Valvula mecanica o bio-protésica
¢ Infarto de miocardio cronico con fraccion de eyeccion (FE) <28%

¢ Falla cardiaca sintomatica con FE <30%
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Cardiomiopatia dilatada

e Fuentes cardiacas definidas, en las que no se usa anticoagulacion:

*

.

Endocarditis bacteriana

Mixoma auricular

e Fuentes cardiacas posibles:

*

.

Calcificacion anular mitral

Foramen ovale persistente

Aneurisma en el septo atrial

Aneurisma en el septo atrial con foramen ovale persistente

Aneurisma ventricular izquierdo sin trombo

Evidencia de una sombra auricular izquierda aislada en forma de

“humo” (“smoke like echo”) no asociada a fibrilacién auricular o

estenosis mitral.

» Esta sombra es generalmente debida a estenosis mitral o a fibrilacion
auricular, en la que hay acumulacion de sangre en la auricula
izquierda que se libera en la diastole de manera brusca, por lo que
en el ecocardiograma se visualiza un contraste ecocradiografico

espontaneo que tiene forma de humo.



Imagen 15.- “Smoke-like echo” en auricula izquierda. (Winchester, 2013)

Video disponible en http://www.echojournal.org/video/353/Echo-smoke-on-TEE.

¢ Presencia de hebras en la valvula mitral:

Imagen 16.- Hebras filamentosas o strands en ecocardiografia cardiaca. (Tice, 2006)

= Ateroma de la aorta ascendente >4mm

= Embolia idiopatica

38
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4) Hipoperfusion sistémica

La hipotension o la hipovolemia subita, como la que se puede producir en una

cirugia cardiaca, en una cirugia general con anestesia, luego de un paro cardiaco o

luego del aumento de resistencias periféricas como en un shock sistémico, pueden

precipitar un infarto cerebral que ocurre en los bordes entre territorios vasculares

que no presentan anastomosis, denominado infarto de zona limitrofe o watershed.

(d’Amore, 2012)

- Si se trata de un infarto entre la arteria cerebral media, la arteria cerebral
anterior y la arteria cerebral posterior hay lesiones corticales.

- Si se trata de un infarto entre los territorios de las arterias medulares 8ramas del
plexo pial) y las arterias penetrantes profundas que derivan de las arterias
cerebrales basales, se produce un infarto watershed interno, en donde se lesiona

la sustancia blanca de la corona radiada y del centro semioval. Se manifiesta
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por hemiplegia contralateral. (Bladin, 1993)

A B

Imagen 17.- A: |Infarto watershed anterior, cortical. B: Infarto watershed interno.
(Momjian-Mayor, 2005)

Los infartos watershed pueden también producirse por embolia de la arteria
carétida interna.

Si se prolonga la hipotension grave, la afectacion cerebral no se limita a las zonas
limitrofes sino que abraca areas encefalicas mas extensas, denomin&ndose isquemia
cerebral global y pudiendo causar necrosis laminar amplia del cortex, con lo cual el
paciente presenta un estado vegetativo persistente. Si se prolonga la anoxia también

hay necrosis del tronco encefalico y muerte cerebral. (Arboix, 2002)
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5) Otras patologias (1% de los casos)
-diseccion arterial, -sindrome de Moyamoya, -problemas hematologicos

+«+ Diseccion de arteria: La diseccion ocurre cuando la integridad estructural de una pared
arterial se ve comprometida, permitiendo que se acumule sangre entre capas como un
hematoma intramural. Las lesiones disecantes de arteria carétida interna en la porcion
petrosa o de la arteria vertebral a nivel C1-C2 ( a nivel del foramen transverso) causan
sintomas de isquemia cerebral ya sea por formacién de trombo o por embolismo como
se vera mas adelante. (Debette et al. 2011) La edad media de los pacientes afectados
por diseccion es de 44-46 afios, no hay preferencia de género o etnicidad y se puede

asociar a otros desordenes vasculares y de tejido conectivo (Displasia fibromuscular,

sindrome de Marfan, Osteogénesis imperfecta, Homocistinuria).

Imagen 18.- Diseccion de caroétida interna izquierda por angioRM (Hernandez Caler,
2012, Kassab 2014)
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% Sindrome de Moyamoya:

El sindrome de Moyamoya es una enfermedad cerebrovascular que predispone a ECV por
la asociacion con estenosis progresiva de la cardtida interna intracraneal y de sus ramas
proximales. Al haber flujo reducido en los vasos de gran calibre de la circulacién anterior
cerebral, hay desarrollo de vascularizacion colateral cerca del dpex de la carotida, en la
superficie cortical, en la leptomeninge y en ramas de la car6tida externa que irrigan a la
duramadre y a la base del craneo. En casos mas raros, se involucra también la circulacion
posterior (arteria cerebral posterior y arteria basilar)

El desarrollo de la circulacién colateral hace que en la angiografia aparezca una imagen
parecida al humo de cigarrillo, “Moyamoya” en japonés.

Es mas prevalente en asiaticos, sin embargo se ha observado también en caucasicos,
hispanos y afroamericanos.

Los sintomas de isquemia en el sindrome de Moyamoya estan relacionados con la
circulacion anterior frontal, parietal y temporal: Hemiparesia, disartria, afasia y déficit

cognitivo. (Scott, 2009)

Imagen 19.- Sindrome de Moyamoya. Angiografia (Scott, 2009)
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¢+ Problemas hematoldgicos (pacientes mas jovenes)
Los estados de hipercoagulabilidad estan en general asociados con trombosis venosa,
sin embargo, se han visto casos de trombosis arterial en los siguientes casos:

- Anemia falciforme

-Mutaciones del gen de la protrombina

-Mutacion del Factor V Leiden

-Sindrome antifosfolipidico

-Deficiencia de proteinaC o S

-Deficiencia de antitrombina 11

-Hiperhomocistinemia

-Disfibrinogenemia

-Déficit de plasmindgeno.

Association with

Coagulopathy arterial stroke
Protein C deficiency Weak
Protein S deficiency Mild
Antithrombin III deficiency Rare
Factor V Leiden mutation Mild
Prothrombin gene mutation Mild
Hyperhomocysteinemia Moderate
Dysfibrinogenemia Rare
Plasminogen deficiency Rare
Sickle cell anemia Common
Antiphospholipid antibodies Common

Imagen 20.- Asociacion de coagulopatias con ECV (Moster,2003)
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Los estados de hipercoagulabilidad deben ser estudiados unicamente en las siguientes

circunstancias:

- (1) Hay pocos factores de riesgo para arteriosclerosis; (2) hay historia de

trombosis recurrente; (3) antecedentes familiares de trombosis; (4) edad joven

al momento de la trombosis. (Moster, 2003)

Resumen de los territorios y su afectacion:

Anomalia visual
Ceguera
monocular
transitoria
(amaurosis
fugaz)
Hemianopsia
Ceguera
Déficit motor
Hemiparesia
Cuadriparesia
Debilidad en
Cara

Brazo, mano

Cardétida
interna
[Arteria
cerebral
media

++++

+++

Vertebrales/
Arteria
basilar

++

++++

++

Arteria comunicante
posterior

+++

++

Infartos
lacunares

++



Muslo, pierna,
pie

Debilidad
cruzada ( con
respecto a la
lesion cerebral)
Ataxia de
miembro/
debilidad
Ataxia postural
Déficit sensorial
Hemi-sensorial
Pérdida de
sensibilidad

en

Cara
Brazo/mano
Muslo, pierna,
pie

Pérdida cruzada
( con respecto a
la lesion
cerebral)

Déficit cognitivo

++ +
++++
++
+++

+

Caroétida Vertebrales/

interna Arteria
[Arteria basilar
cerebral

media

+ ++

++

+ +

++++

++

Arteria comunicante posterior

++
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++

++

Infartos
lacunares

++



Afasia
Amnesia
Alexia

Abulia
Tronco y pares
craneales
Mareo/vértigo
Diplopia
Disartria
Disfagia
Tinitus/Déficit

auditivo

Tabla 5.- Sintomas de accidente isquémico transitorio y territorio vascular involucrado

(Caplan, 2012)
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Arteria temporopolar
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Anterior cerebral A.
E Middle cerebral A.
E Deep branches of
middle cerebral A.
Anterior choroidal A.

Posterior cerebral A.

Body of caudate

Internal capsule

Putamen

Claustrum

Globus pallidus

Thalamus Uncus

Red nucleus

Divisién inferior
ce |a arteria carebral media

Arteria temporal anterior

- Area de Broca D Cornteza sensitiva i_ J' Radiacion visual
Centro ocular Area de afasiade [/ visual
contraversivo Wamicke a Contees

Corteza motora E Area auditiva
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Pericallosal A.

Medical posterior choroidal A.
Medial rolandic A.
Posterior parietal A.
Splenial A.

Lateral posterior choroidal A.
Posterior thalamic A.

Medial
perolandic A.
Callosomarginal A.
Frontopolar A.

Medial

Secondary motor area
orbitofrontal A. @ .

s .
Al mator complex
. Sensory cortex

Visual cortex

Striate area along
calcarine sulcus

Calcarine A,

Anterior cerebral A.

Posterior communicating A. Parietooccipital A.

Posterior temporal A.

Penetrating Hippocampal A

thalomo- Posterior
subthalmic  cerebral
paramedian SLem
As,

Ant. temporal A.

- Anterior cerebral A.
Internal carotid A.

Posterior communicating A.

Anterior carotid A.
: ! Posterior cerebral A.

Peduncular As. Medial posterior choroidal A.

: Anterior temporal A.
Mesencephalic

paramedian As. Hippocampal As.

Splenial A. Posterior temporal A.

Farietoocipital A.

Calcarine A.

Posterior thalamic A.
Visual Lateral posterior choroidal A.
cortex

Imagen 21.- Territorios vasculares cerebrales (Longo, 1994, 2012)
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B. Accidente hemorragico: en 20% de los casos

Se produce por extravasacion de sangre dentro de la cavidad craneal, por la rotura

de un vaso sanguineo arterial 0 venoso.

Hemormragia Hemorragia
subaracnoidea inftracerebral
Parenquimatosa Infraventricular
Troncoencefdlica Hemistérica Cershelosa

cerebral

Mesencefilica
Protuberancial
Bulbar

Lobular Profunda Masiva

Ganglios basales Capsular Subftalimica

Taldmica
Putaminal
Caudado

Imagen 22.- Clasificacidn del accidente hemorragico (Armoix, 2002; Flaherty 2005)

1) Hemorragia intracerebral

El sangrado en una hemorragia intraparenquimatosa se deriva de arteriolas o arterias
pequefias. ElI sangrado forma un hematoma localizado dentro del parénquima que se
expande por la sustancia blanca. Hay sintomas neuroldgicos que aumentan de forma

gradual en minutos y horas, junto con la acumulacion progresiva de la sangre.
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Contrariamente a otras causas de ECV (Embolia, Hemorragia subaracnoidea), la

hemorragia intraparenquimatosa no presenta su sintomatologia mas intensa al inicio.

Pathophysiological events Clinical findings
Inital fiermorrhage
AKIAL VIEW CORONAL VIEW
" "’%" Lateal
?‘f\'Wnn\'ic'e
B\
<. Hemipanels
Continued bisading, compression of adiacent tissuas, and increassd intracranial prassure
AXIAL VIEW CORAONAaL viEw SAGITTAL VIEW
/ = N
Lateral vantricle Third ventricle
/‘ ) Heacacre

'y Vomiting

/ Hemiplegia

I‘ ! Droweinese

Subarachneid
space
Dissacrion of bload into the ventncles and extansion of blood into the subarachnoid space; uncal herniation
AKIAL VIEW CORONAL VIEW SAGITTAL VIEW
Subarachnoid -
= Neck stiffness
' Coma
Subsrachaaid ; L2
space SRR A SNERES
g i Tenlorum  {jneq)
i,-"{:".ﬁﬁ;‘ 2 careballi  narniation

Imagen 23.- Curso clinico de la hemorragia intraparenquimatosa. (Runchey, 2010)

La hemorragia intraparenquimatosa presenta un 50% de mortalidad, sélo un 20% de los

pacientes recuperan su funcionalidad a los 6 meses.
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La etiologia més frecuente es la hipertension arterial, luego viene la angiopatia amiloide en
los ancianos (deposito de material amiloide en arterias de pequefio mediano calibre) y en
los adultos jovenes las causas mas frecuentes son las malformaciones vasculares
(Malformaciones arteriovenosas, aneurismas), el uso de farmacos (estimulantes

adrenérgicos, anticoagulantes) o drogas (alcohol, cocaina) y las discrasias sanguineas.

Existe una herrameinta validada que se puede emplear para evaluar de manera mas rapida a
los pacientes en los que se puede sospechar hemorragia intracerebral a pesar de tener

sintomatologia leve o cuadro de TIA.

Realizar de inmediato TAC cerebral o RMN en pacientes que se presentan con
cuadro de TIA si se presentan con:

(S) Hipertension Severa en la presentacion sistolica >180 mm Hg o diastélica >110
mm Hg

(C) Confusion

(A) uso de Anticoagulantes previo

(N) Nausea y vémito

Tabla 6.- Regla SCAN para el diagnéstico de hemorragia intracerebral con cuadro de
AIT (Lovelock, 2010)

2) Hemorragia subaracnoidea
Se debe a sangrado en el espacio subaracnoideo. Su mortalidad es del 45%

Los sintomas de hemorragia subaracnoidea empiezan de forma abrupta y el
aumento subito de presion causa una cese subito de actividad cerebral en el

paciente (esto puede ser pérdida de memoria 0 de concentracion), ademas hay



52

presencia invariablemente de cefalea severa y holocreaneana. No se presenta con
focalidad neuroldgica, si se trata de una hemorragia subaracnoidea aislada.

Una de las causas de hemorragia subaracnoidea es la ruptura de aneurisma.

(85% de los casos). El aneurisma generalmente es de tipo sacular, idiopatico,
existen también aneurismas micoéticos por dilatacion de la arteria por infeccion.
La ruptura de aneurisma lleva a la pérdida de sangre directamente dentro del
liquido cefalorraquideo, como se trata de circulacion arterial, la presion
intracraneal aumenta rapidamente, la muerte o el coma sobrevienen
rapidamente.

- Las causas no aneurismaticas son por malformaciones arteriovenosas, diseccion
arterial intracraneal, drepanocitosis, diatesis hemorragica, apoplejia pituitaria,
Moyamoya Yy otros. Si la causa no es la ruptura de aneurisma el curso clinico
puede ser mas progresivo.

- La evaluacién del paciente se hace con la escala de Hunt y Hess que determina
la severidad del cuadro, en los grados IV y V no se recomienda la cirugia hasta

que haya mejoria sintomatica.

1 Asintomatico y consciente, dolor de cabeza leve y rigidez de nuca leve

2 Dolor de cabeza y rigidez de nuca moderada sin déficit neuroldgico mas alla

de paresia de los nervios craneales

3 Somnolencia, confusién mental y leve déficit neurolégico focal

4 Estupor y hemiparesia moderada o severa

5 Comay postura descerebrada

Tabla 7.- Clasificacion de Hunt y Hess para severidad hemorragia subaracnoidea. (Hunt,
Hess, 1968)
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Se aumenta un grado si hay enfermedad sistémica grave (hipertension, diabetes, arteriosclerosis

severa, EPOC) o vasoespasmo en la angiografia.

En este caso, al tratarse de un accidente cerebrovascular de tipo transitorio, se piensa en

una etiologia isquémica, que permite una restauracion del flujo y una recuperacion

espontanea de los sintomas.

Tipo Curso clinico Factores de riesgo Otras claves
Hemorragia Progresion gradual, de @ Hipertension, trauma, = Puede ser
intracerebral | minutos a horas discrasia sanguinea, drogas | precipitado por
(anfetaminas, cocaina), | actividad fisica.
malformaciones Disminucion
vasculares. Raza negra y | del estado de
asiaticos: + comdn. consciencia.
Hemorragia Inicio abrupto, cefalea | Tabaquismo, Puede ser
subaracnoidea | severa. En raras | hipertension, alcohol, precipitado por

ocasiones focalidad. susceptibilidad  genética | actividad fisica.
(rifidn poliquistico, historia | Disminucion
familiar de hemorragia | del estado de
subaracnoidea) , | consciencia.
simpatomiméticos
(cocaina)
Isquémico Progresion entrecortada | Factores de riesgo | Soplo
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(trombotico) con periodos de mejora. | ateroscleréticos: Edad, | carotideo.
Si es en territorio de la | tabaquismo, DM Il.
carotida interna, mas | Hombres >mujeres.
probablemente Antecedente de AIT
trombotico que
embolico.
Lacunar: minutos, horas.
De grandes vasos puede
ser mas prolongado.
Isquémico Déficit subito, con mayor | Factores de riesgo | Puede ser
(embdlico)) sintomatologia al inicio. | ateroscleroticos: Edad, | precipitado por
Mejoria clinica puede ser | tabaquismo, DM Il. | Valsalva (tos,
rapida. Si la | Hombres >mujeres. | estornudo)
sintomatologia Historia de enfermedad
corresponde a territorios | cardiaca (valvular,
especificos aislados | fibrilacién auricular,
(cerebral  anterior o | endocarditis).

Tabla 8.- Resumen de cuadro clinico en los eventos cerebrovasculares segun etiologia

(Caplan, 2013)

cerebral media o cerebral

posterior) es mas
probable que sea
embdlico que
trombatico.
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V. Trabajo diagnostico
A. Pacientes con clinica de AIT
1) Los pacientes en los que se sospecha un AIT deben recibir evaluacion de manera

urgente por el riesgo asociado de infarto cerebral. (Easton, 2009)

= = Vascular event (with 95% CI)

Mortality
— Stroke
£l
;
a
o
-
=
-
-
3
)-
0 T T T T T 1
o 2 4 6 8 10 12

Time, years after index event (TIA or minor stroke)

Imagen 24.- Riesgo de eventos vasculares anual, mortalidad y ECV luego de un AIT. (Van
Wijk, 2005)

En un paciente con sintomatologia neuroldgica subita, el paciente o sus familiares pueden
usar la herramienta validada FAST para determinar la presencia de un ECV: (National

Institute for Health and Clinical Excellence, 2008)

e F: Face drooping: Entumecimiento/ debilidad o caida de la mitad de la cara.

Imagen 25.- Hemiparesia facial (LeDoux, 2013)



e A: Arm: Debilidad del brazo de manera subita

e S: Speech: Dificultad para hablar o entender el habla de otros de comienzo subito
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e T: Time: Se debe llamar inmediatamente al servicio de emergencia si alguno de los

signos anteriores se presenta.

La paciente tendria los items F y S positivos, con lo cual se podria sospechar de un ECV y

se deberia haber activado el sistema de emergencia.

Existe otra herramienta que puede ser usada por el personal paramédico en el caso de que

no se haya usado el FAST:

Perdid conciencia o | Si(-1) No (0)
presento sincope

Presentd convulsion Si(-1) No (0)
Los sintomas son nuevos y | Si (+1) No (0)
de instauracién subita (o al

despertarse)

Debilidad facial asimétrica | Si (+1) No (0)
Debilidad braquial | Si (+1) No (0)
asimétrica

Debilidad crural asimétrica | Si (+1) No (0)
Alteracion del habla Si (+1) No (0)
Defecto de campo visual Si (+1) No (0)

Tabla 9. - ROSIER (Recognition of Stroke in the Emergency Room). (NICE, 2008)

El riesgo de ECV es poco probable si el score es < o igual a 0.



La paciente tiene un score ROSIER de 3, por lo que el reisgo de ECV es alto.

Las dos herramientas tienen un likelihood ratio similar.

ROSIER (95% CI) FAST (95% Cl)
Sensitivity O7% (92-09) 97% (92-99)
Specificity 18% (12-26) 13% (8-20)
Posiiive prediciive value 64% (58-70) 62% (56-68)
Negative predictive value 78% (57-91) 71% (48-88)
Likelihood ratio for a positive test 118(1.081.28)  1.11(1.03-1.19)
Likelihood rabio for a negative test 019(0.08-045)  0.27(0.11-066)

Cl indicates confidence interval; FAST, Face Arm Speech Test; and ROSIER,

Recognition Of Stroke In the Emergency Room.
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Imagen 26.- Precision en el diagnéstico de ECV con las herramientas FAST y ROSIER

(Fothergill, 2013)

2) Al momento de evaluar al paciente, se debe evaluar el riesgo de presentar un ECV

subsecuente con un score validado, (NICE, 2008) siendo el mas utilizado el score

ABCD?

(Age) Edad:

>60 afios

<60 afos

(Blood pressure) Presion arterial :

sistolica >140 mmHg o diastolica >90 mmHg
sistlica <140 mmHg y diast6lica <90 mmHg

Clinica que presento:

1pt

0 pts

1pt

0 pts



Debilidad unilateral

Disartria aislada

Otro
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2 pts
1pt

0 pts

Duracion de los sintomas:

>60 minutos

10 to 59 minutos
<10 minutos
Diabetes:
Presente

Ausente

2 pts
1pt

0 pts

1pt

0 pts

Tabla 10.- Score ABCD2 de riesgo de infarto cerebral. (Johnston, 2007)
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Imagen 27.- Riesgo asociado al puntaje ABCD? (Davis, 2012)

Con este score, se determina la necesidad de hospitalizacion si el paciente se presenta
dentro de las 72h: -Un score ABCD? de >3, -un score ABCD? de 0-2 pero con poca certeza

de que los examenes comp

lementarios puedan ser hechos dentro de los 2 dias siguientes, o
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-un score ABCD? de 0-2 y otra evidencia de que el evento fue causado por isquemia focal
son indicadores de hospitalizacion.

La paciente presentd un score ABCD? de 5 puntos por lo que deberia ser hospitalizada por
el riesgo de presentar isquemia.

También se debe considerar hospitalizar a pacientes que se presentan dentro de las 24-48 h

con:
- AIT que han ido en aumento,

- con duracién de sintomas de més de una hora,

- con estenosis adrtica sintomatica de mas del 50% de la luz,
- que presentan una fuente cardiaca conocida de embolia,

- 0 que tienen un estado de hipercoagulabilidad conocido.

Los pacientes que no van a ser hospitalizados necesitan tener acceso a neuroimagen (TAC
cerebral o resonancia magnética cerebral), estudios neurovasculares como angioTAC
cerebral o angioRMN o ultrasonido y electrocardiograma. Ademas estos pacientes deben
recibir Aspirina 300 mg iniciados de inmediato y valoracion por parte de un especialista en

un periodo de maximo una semana.

Los pacientes que presentan clinica de AIT pero que se presentan de forma tardia (méas de
una semana después), son considerados de bajo riesgo y tratados como los pacientes

ambulatorios. (NICE, 2008)

3) El estudio de neuroimagen recomendado en los pacientes que se presentan con

clinica de AIT, es la resonancia magnética de cerebro en secuencia de difusion,



salvo en aquellos en los que estd contra-indicado este examen, en los cuales

utiliza una tomografia computada. (NICE, 2008)
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Se

Este se debe realizar dentro de las primeras 24 horas. Lo que se busca en el estudio de

neuroimagen es analizar si hay infartos cerebrales y si es el caso, si son nuevos

antiguos; si se encuentran en un territorio clinicamente relevante o no y si los infart

0

0S

son corticales o en arterias perforantes (lacunares). La secuencia de difusion permite

discriminar la presencia de dafio tisular muy tempranamente. (Easton, 2009)

Contraindicaciones potenciales para realizar Resonancia Magnética (deben ser evaluadas
de manera individual):

-Clip (s ) de Aneurisma; -Cualquier fragmento metélico o cuerpo extrafio; -Stents de arteria
coronaria y periférica; -Endoprotesis aortica; -Prétesis valvulares del corazén y anillos de
anuloplastia; -Filtros de vena cava; - catéter de Swan- Ganz;-marcapasos cardiaco;
Desfibrilador-cardioversor Implantado ( ICD ); -Cables de marcapasos y desfibriladores
transvenosos retenidos; -bomba de insulina u otra bomba de infusion; -diafragma, o pesario; -
implante de oido; -sistema de neuroestimulacién; -Derivacion ( espinal o intraventricular ); -
Expansor de tejido (por ejemplo , de mama ); -Cualquier tipo de protesis; -Tatuaje 0 maquillaje
permanente; claustrofobia; -Body piercing; -audifono; - insuficiencia renal; -posible embarazo o
lactancia

Tabla 11.- Contraindicaciones potenciales para realizar resonancia magnética (Dill,
2008)

4) En los pacientes en los que se sospecha embolismo como la causa (pacientes con

arritmias, falla cardiaca, disfuncion del ventriculo izquierdo, post-infarto agudo
miocardio), se necesita realizar una ecografia carotidea dentro de la semana

inicio de los sintomas. (NICE, 2008)

de

de
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Si el paciente presenta en la ecografia una estenosis carotidea del 50-99% segun los
criterios NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial deberian
ser referidos para realizar una endarterectomia carotidea dentro de la semana después del
inicio de los sintomas y ser intervenidos quirdrgicamente dentro de las 2 semanas (NICE,

2008)

Los pacientes que presentan menos del 50% de estenosis no deberian recibir cirugia y
recibir el mejor tratamiento de control de presion arterial, antiplaquetarios y control de

colesterol.

5) Ecocardiografia: se indica en pacientes que son candidatos a anticoagulacion

(sospecha embolica) o en los que se sospecha endocarditis.

La ecografia transtoracica es no invasiva y permite una mejor estimacion de la funcién
ventricular, pero la ecocardiografia transesofagica evalia de mejor manera la funcién
ventricular y la presencia de trombos o el hallazgo de un foramen oval persistente (que
explicaria trombos paraddjicos), defectos del septo auricular y placas adrticas que podrian
ser causantes de émbolos. Por esta razén la ecocardiografia transesofagica se recomienda e

pacientes sin una causa identificable de AIT (AHA/ASA, 2009).

En el contexto de la paciente, en la que se sospecha un origen cardiaco de una embolia

cerebral, en la ecocardiografia se deben identificar:

-Masas intracardiacas como trombo en ventriculo izquierdo, tumor auricular izquierdo,

vegetacion valvular.

-Anomalias que predispongan a la paciente a desarrollar trombos intracardiacos (aneurisma

del ventriculo izquierdo, estenosis mitral, estasis del flujo auricular)
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-Anomalia cardiaca que pueda servir de conductor de una embolia sistémica: foramen oval

persistente, defecto del septo atrial,

-Ateroma aortico, con o sin trombo asociado. (Otto, 2007)

B. Pacientes en los que se sospecha de ECV

En estos pacientes se utilizan también las herramientas FAST y ROSIER pero se debe

primero evaluar el estado general del paciente.

Para el paciente que se presenta en la emergencia, el trabajo diagndstico inicial indicado

seria: (Canadian Stroke Network, 2010)

1) Revisar Via aérea, respiracion, circulacion (ABC)
[Nivel de evidencia B] (Ver anexo 1)

2) Historia y examen neuroldgico completos para determinar focalidad y severidad. Se
debe determinar con precision el momento en el cual se inicid la sintomatologia
para tomar una decisién terapéutica (los pacientes que tienen sintomas que
iniciaron hace menos de 4.5 horas pueden ser candidatos a trombdlisis, como sera
explicado mas adelante). [Nivel de evidencia B]

3) Monitorizar frecuencia cardiaca ritmo, presion arterial, temperatura, saturacion de
oxigeno, diuresis e hidratacion, capacidad para deglucién, presencia de
convulsiones. [Nivel de evidencia B].

4) Biometria hematica ( para valoracion de plaquetas), Na+, K+ en sangre, creatinina,
BUN (para valoracion de electrolitos que pueden causar sintomatologia) INR y

TTP (para valorar riesgo hemorragico), glicemia (por riesgo de que hipoglicemia
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cause sintomatologia) , enzimas cardiacas y troponina, (son factores de mal
prondstico en el ECV (James, 2000) [Nivel de evidencia B]

5) Electrocardiograma [Nivel de evidencia B].

6) Dependiendo de los antecedentes del paciente, se realizara funcion hepatica,
toxicologia, niveles de alcohol, B-HCG si mujer en edad reproductiva, gases
arteriales si se sospecha de hipoxia, Radiografia de torax si se sospecha de
enfermedad pulmonar, Puncién lumbar si se sospecha de hemorragia subaracnoidea
y presenta TAC cerebral negativa, tiempo de trombina si el paciente toma
inhibidor de trombina o de factor Xa. Electroencefalograma si se sospecha de
convulsiones como diagnostico. (Jauch, 2013)

7) Examenes de neuroimagen TAC o IRM con difusién, de preferencia TAC si se
sospecha hemorragia aguda y no se dispone de IRM en las primeras 24 horas. La

IRM con difusién detecta la isquemia en etapas mas tempranas.

Existe una herramienta online que retne todas las herramientas diagnosticas y puede ser
atil en la determinacion de la causa de un accidente cerebrovascular isquémico:

https://ccs.mgh.harvard.edu/ccs_form.php (Massachusetts General Hospital, 2010)

C. Examenes solicitados para la paciente

En exadmenes complementarios, de la paciente se encuentra:

- Laboratorio:

- Biometria hematica Valores de referencia

o Leucocitos 5990/mm3 4 400- 11 500 /mm3
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Neutrofilos 49%
Linfocitos 33.9%
Hemoglobina 15.4 g/dL
Hematocrito 46.6%

Plaquetas 197 000 /mm3

50-70 %
25-40 %
12.0-15.4 g/dL
35.0 - 47.0 %

150 000-450 000 /mm3

- Tiempos
o Tiempo de Protrombina TP: | 10.4-14.10 seg
12.3 segundos
o INR:1.03 0.8-1.20

Tiempo de Tromboplastina

Parcial : 26.3 segundos

23.4-36.20 seg

- Quimica sanguinea

o Glucosa: 92 mg/dL 70-100 mg/dL

o Urea: 24.2 mg/dL 10-70 mg/dL

o Nitrégeno ureico 11.31 | 6-23 mg/dL
mg/dL

o Creatinina: 0.57 mg/dL 0.5-1.2 mg/dL

- Electrolitos en suero

o Na: 139 mg/dL 132-146 mg/dL
o K:4.08 mg/dL 3.7-5.4 mg/dL
o CaTotal: 9.3 mg/dL 8.4-9.8 mg/dL

- Colesterol Total

o 151 mg/dL

70-200 mg/dL
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- HDL

o 39 mg/dL (BAJO) >50 mg/dL
- LDL

o 87 mg/dL < 100 mg/dL
- Triglicéridos

o 124 mg/dL 35-160

Tabla 12.- Resultados de laboratorio

Se realizaron los examenes de laboratorio adecuados cunado se sospecha de un ECV,

descartandose anomalias en el nmero de plaquetas y los tiempos de sangrado que hubiesen podido

llevar a un ECV. También se descart6 que la sintomatologia neurolégica se deba a alteraciones en

la glucosa sanguinea o alteraciones electroliticas. No se evaluaron enzimas cardiacas por tratarse de

un cuadro transitorio. Se evidencié un HDL bajo que podria relacionarse con un mayor riesgo

cardiovascular.

-Electrocardiograma: Fibrilacion Auricular de respuesta adecuada (66 Ipm)
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Imagen 28.- Electrocardiograma

Se evidencia en el electrocardiograma la persistencia de la fibrilacion auricular descrita en
la historia clinica, la misma que se presenta con una frecuencia cardiaca dentro de la
normalidad, demostrando una respuesta ventricular adecuada. Era necesario realizar este

examen por la clinica de la paciente y por la presencia en el examen fisico de la arritmia.
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-Radiografia de térax: Silueta cardiaca aumentada de tamafio, botdn adrtico prominente.

Imagen 29.- Radiografia de torax PA

En la radiografia de térax lo Unico relevante es una cardiomegalia grado Il (Indice cardio
toréacico entre 0.56-0.60), que podria estar relacionada a su patologia hipertensiva, con
disfuncion diastolica ventricular e hipertrofia que deberia ser evidenciada en una
ecocardiografia. La radiografia estaba indicada en la paciente de acuerdo a las guias

citadas.
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-Eco carotideo: Ateromatosis difusa inicial con placas calcificadas estables en bulbos sin

causar alteraciones hemodinamicas significativas.

La ecografia carotidea es uno de los exdmenes esenciales para determinar la conducta,
estaba bien indicado en es te caso. La paciente no presenta estenosis carotidea del 50-99%
ni ninguna alteracién hemodinamica, presentando ademas placas estables que no podrian

ser la causa del embolismo.

-Tomografia: Hipodensidades de la sustancia blanca periventricular en relacién a

enfermedad de pequefios vasos. Sin signos de hemorragia.

Imagen 30.- Tomografia simple de craneo. Zona
naranja: enfermedad de pequefios vasos

A pesar de que la paciente se presenta con clinica de AIT sin puntaje en el score SCAN
mencionado, (Rothwell, 2010) se necesita evaluar siempre la posibilidad de un accidente
hemorragico que tiene un manejo emergente distinto de un accidente isquémico, por eso,
se indica la Tomografia Computada (Wardlaw, 2003). Ademas, a pesar de que la
Resonancia Magnética con secuencia de difusién permita detectar los accidentes

isquémicos mas tempranamente, se usé la Tomografia para acceder a un método de
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neuroimagen de forma oportuna dentro de las primeras 24 horas. En los hallazgos de la
tomografia se menciona enfermedad de pequefios vasos, que por la clinica de la paciente

no seria la causante de su sintomatologia.

-Ecocardiograma transesofagico: Imagen sugestiva de mixoma insertado por pediculo,
(0.8cm) en pared auricular posterior izquierda 2.8 x 2.2 cm de didmetro, no protruye a
valvula. FE 67%. Dilatacion de auricula izquierda (vol. 67mL). Disfuncién diastolica,

alteracion de la relajacion.

Imagen 31.- Ecocardiograma transesofagico

En este caso, se realiza el hallazgo fortuito de una masa cardiaca en la auricula
izquierda.

Se debe realizar el diagnostico diferencial ecografico de masa cardiaca.
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variantes de la
normalidad

neoplasias trombos

vegetaciones

En el contexto de la paciente, asociado a un evento probablemente embélico de origen
cardiaco, las masas cardiacas asociadas a embolia que se deben sospechar son:
-Vegetaciones valvulares, -Trombos del ventriculo y de la auricula izquierda, -Tumores
cardiacos, especialmente el mixoma auricular.

- Las neoplasias intracardiacas pueden ser Benignas en un 76% o Malignas en un
24%. (Otto, 2009)

o Benignas: -El mixoma representa un 25%, siendo el tumor cardiaco mas
frecuente. Le sigue en frecuencia el lipoma, el rabdomioma y otros
tumores (fibroma, hemangioma)

o Malignas: Angiosarcoma, rabdomiosarcoma, mesotelioma, fibrosarcoma

u otras (linfoma, osteosarcoma, timoma, teratoma)
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- Se realiza una resonancia magnética 3 dias después que muestra maltiples infartos

lacunares antiguos y un infarto lacunar agudo en la region parietal izquierda.

(Sierra Benito, 2001)

Imagen 32.- secuencia T2. Infartos lacunares multiples (flechas azules), infarto agudo
(flecha roja).

Estos hallazgos son consistentes con los de la tomografia anterior y no explicarian
la sintomatologia de disartria, sialorrea y desviacion de la comisura labial de la
paciente porque no encajan en ninguno de los sindromes caracteristicos de infarto

lacunar.

Con estos examenes complementarios, podemos concluir que el diagndstico de la
paciente es un accidente isquémico transitorio, en el territorio de la arteria cerebral
media, de etiologia posiblemente cardioembdlica, con un doble posible origen, un

mixoma auricular o un trombo causado por la fibrilacién auricular.
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Tratamiento

Tratamiento del paciente en el que se sospecha ECV isquémico

Después de evaluar el ABC, administrar oxigeno sélo a los pacientes que
presentan saturacion de oxigeno <94% a nivel del mar (Jauch, 2012)

En pacientes hipotensos con una presion sistolica significativamente menor que
en el estado premdrbido o con presion sistolica de <120 mmHg, se recomienda
poner al paciente en posicion horizontal durante no mas de 24-48h (si lo tolera
y no hay riesgo de aspiracion o de descompensacion cardiaca) y administrar
solucion isoténica para mejorar la perfusion cerebral.

Si el paciente presenta hipertension no se debe intervenir porque los pacientes
generalmente presentan un deterioro clinico importante si se lo hace (OR de 3.8
con un IC 95% de 1.2 a 12.1 para una reduccion de mas del 25% de la presion
diastolica). (Vicek, 2003) Si el paciente es candidato a trombolisis (ver

adelante), se debe mantener una meta de presién arterial de 180/105 mmHg.

Paciente que puede recibir terapia trombolitica pero que presenta PA

>185/110 mmHg:

Labetalol 10 to 20 mg IV en 1 to 2 minutos, se puede repetir una vez; o

Nicardipino 5 mg/h IV, aumentar 2.5 mg/h cada 5 to 15 mins, max. 15 mg/h;

ajustar cuando se alcance la presion dedseada; o

Otros (hidralazina, enalaprilato, etc) si apropiado

Si la presion no puede bajar hasta 185/110 mmHg, NO administrar rTPA

(Activadores recombinantes del plasmindgeno tisular)
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Manejo para mantener la presion arterial en/ o por debajo de 180/105

mmHg durante la terapia de reperfusion:

Monitorizar PA cada 15 minutos por 2 h desde el inicio de la terapia con

rTPA, luego cada 30 min por 6 horas, luego cada hora por 16 horas.

Si presion sistolica >180 -230 mmHg o diastolica >105-120 mmHg: -
Labetalol 10mg IV seguido de infusién continua 2-8mg/min o Nicardipino
5mg/h 1V, aumentado con 2.5 mg/h cada 5 a 15 minutos, maximo 15 mg/h.

Si no se consigue meta, considerar Nitroprusiato sodico 1V.

Tabla 13.- Manejo de la presion arterial en el ECV isquémico (Jauch, 2013)

d) Administrar glucosa intravenosa si el paciente presento en la evaluacion niveles
de glucosa en sangre< 60 mg/dL (Jauch, 2013)

e) Antes de administrar cualquier medicacion por via oral realizar una evaluacion
de la deglucién.

f) Tratamiento con Activadores recombinantes del plasmindgeno tisular (rTPA):

a. Criterios de eligibilidad:

Criterios de inclusion
Diagnostico de ECV isquémico que causa déficit neuroldgico medible
Inicio de sintomas <3h
Edad >18 afios
Criterios de exclusion
Trauma cranioencefalico moderado o grave o ECV previo hace menos de 3 meses
sintomatologia de hemorragia subaracnoidea
Puncion arterial no compresible hace <7 dias
Antecedente de hemorragia intracraneal
Neoplasia intracraneal, malformacidn arterio-venosa o aneurisma
Cirugia intracraneal o intraespinal reciente
PA >185/110 mmHg
Sangrado interno activo
Diatesis hemorragica incluye:
plaquetas<100 000/mm3
Heparina recibida en las Gltimas 48 horas, con TTP anormal.
Uso de anticoagulante con INR >1.7 o TP >15 sec
Uso de inhibidores directos de la trombina o del factor Xa con anomalia en laboratorio
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(TTP, INR, plaquetas; TT o en ensayos para actividad de factor Xa)
Glucemia <50 mg/dL (2.7 mmol/L)
Infarto multilobar por TAC (hipodensidad >1/3 del hemisferio cerebral)
Criterios de exclusion relativos
Considerar riesgo/beneficio para la administracion de rtPA si:
Sintomatologia menor, rapida mejoria
Embarazo
Convulsiones al inicio con estado postictal que presenta déficits neuroldgicos
Cirugia mayor en los 14 dias previos
Hemorragia gastrointestinal o del tracto urinario en los ultimos 21 dias.
Infarto agudo de miocardio reciente (<3 meses)
Tabla 14.- Criterios de inclusion y exclusién para recibir tratamiento con rTPA si se
presenta dentro de las 3horas (Jauch, 2013)

Criterios inclusion
Diagnostico de ECV isquémico que causa déficit neuroldgico medible
Inicio de sintomas desde hace 3 a 4,5 horas
Criterios de exclusion relativos
>80 arios
ECV severo NIHSS>25 (ver anexo?2)
Anticoagulante oral, sin importar INR
Antecedente de diabetes + ECV previo.
Tabla 15.- Criterios de inclusion y exclusion adicionales para recibir tratamiento con
r'TPA si se presenta dentro de las 3-4.5 horas de inicio de los sintomas (Jauch, 2013)

b. Administracion intravenosa de rTPA (Alteplasa)

Infundir 0.9 mg/kg (méx. 90 mg) en 60 min, 10% de la dosis en bolo de 1 minuto
Admitir al paciente a cuidados intensivos

Si el paciente desarrolla cefalea severa, HTA aguda, nausea, vOmito o empeora su
sintomatologia, se descontinla la infusion y se obtiene una Tac cerebral de emergencia.
Medir PA y evaluar estado neuroldgico cada 15 minutos durante y luego de la infusion de
r'TPA por 2 horas, luego cada 30 minutos por 6 horas, luego cada hora hasta que se
completen las 24 h posteriores al tratamiento.

Mantener la presion arterial <180/105 (Tabla 11).

No colocar sonda nasogastrica, catéteres urinarios, medidores de presion central si el
paciente puede ser manejado sin ellos.

Obtener una TAC cerebral o IRM a las 24h del tratamiento antes de iniciar anticoagulantes
o0 anti plaquetarios.

Tabla 16.- Administracion intravenosa de rTPA (Alteplasa). (Jauch, 2013)
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No se recomienda la administracion de estreptoquinasa para el tratamiento de ECV (Nivel

de evidencia A) (Adams 2007). No se ha determinado la utilidad de otros tratamientos

(tenecteplasa, reteplasa, desmoteplasa, urokinasa) (Nivel de evidencia B)

Cadena de supervivencia del ECV: 8 D’s.

Deteccion
Despacho
Delivery

(Entrega)

Door
(Puerta)
Datos

Decisién

Droga
Disposicién

Reconociemiento de los signos y sintomas de ECV por parte del paciente o
acompafiante

Activacion Sistema de emergencia 911 y prioridad asignada en <90
segundos

Triaje temprano y transporte a hospital de tercer nivel con aviso previo. El
hospital debe contar con protocolos de ECV establecidos, posibilidad de
administrar rTPA, neuroimagen y laboratorio las 24h. Ambulancia debe
tardar <8 minutos en llegar y demorarse < 15 minutos en el lugar.

Triaje en emergencia inmediato.

Evaluacién temprana, aviso a equipo de neurologia, estudios de laboratorio
y neuroimagen.

Diagndstico y determinacion de terapia apropiada, discusién con paciente y
familia.

Administracion de drogas apropiadas u otra intervencion.

Admisidn a unidad especial, cuidados intensivos o traslado oportuno.

Tabla 17.- 8 D’s de la cadena de superviviencia en ECV (Jauch, 2014)
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Apoplejia o TIA
L |
ABC, glucemia
Apoplejia Y
isquémica/TIA, Practicar ~ (Hemorragia,
85% estudios - 15%
5 imagenoldgicos
de encéfalo
Pensar en Pensar
trombélisis/trombectomia en disminucion
da BP
Definir la causa Definir la causa

L | | L L v L

Fibrilacis Enfer- A Otras ( Dtrasw
bri a"l""“ medad enti- SAH ~ICH enti-
auric : ar, de caré- || dades. a!-l\:ﬂ;uns-o hlpertennswa. dades,
17% tida, 4% 64% | | matico, 4% 7% 4% |
Y L} L w r L |
Pensar Pensar | |Tratarla Clip Pensar Tratar

eneluso| | en CEA causa o espiral on la causa

de o endo- especi- ciruaia especi-
warfarina| | protesis fica g fica

r

Profilaxia de la trombosis venosa profunda
Fisioterapia, terapia ocupacional y del lenguaje
WValorar en cuanto a rehabilitacién, planes de alta
Prevencion secundaria basada en la enfermedad

Imagen 33.- Tratamiento de isquemia cerebral (Longo et al., 2012)

B. Terapia antitrombdtica para pacientes que no recibieron trombolisis o

pacientes que presentan cuadro de AIT

- La aspirina es el Unico agente antiplaquetario para el tratamiento de ECV que es efectivo.
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Se debe iniciar dentro de las 48 horas a dosis de 160-325 mg diarias a largo plazo. (Nivel
de evidencia A) (Jauch, 2013). Sin embargo hay otros agentes aceptados: Combinacién
dipiridamol + aspirina (200mg/25mg), o clopidogrel solo 75mg QD. Se acepta la
combinacion de clopidogrel con aspirina (300mg de clopidogrel carga luego 75 mg QD)
s6lo en pacientes asiaticos con score ABCD? >4 y sélo durante 21 dias seguidos de

monoterapia con clopidogrel 75mg QD.

- Para un ECV cardioembolico: la anticoagulacion iniciada de forma inmediata es
controversial, se recomienda iniciarla para un tratamiento a largo plazo para fibrilacion
auricular. Se recomienda iniciar a las 24 horas el tratamiento con warfarina si el paciente
esta estable y presenta un infarto pequefio. Si se trata de un infarto mas extenso se espera 2
semanas para el inicio de la anticoagulacion, y se mantiene con aspirina. Se debe dar dosis
para mantener en INR en 2-3. Si el paciente se encontraba recibiendo warfarina con
anterioridad y estaba dentro del rango de INR deseado, se recomienda mantener un INR de
2.5-3.5. (Evans, 2003) El paciente también puede recibir anticoagulantes orales nuevos

(dabigatran 150 mg BID, apixaban 5mg QD, rivaroxaban 20mg QD)
Si no tolera anticoagulacion: Aspirina 325 mg diarios, si alérgico clopidogrel 75 mg qd.

C. tratamiento de factores de riesgo

- Endarterectomia carétidea: se recomienda en pacientes que han presentado un AIT
en los Gltimos 6 meses y tienen estenosis ipsilateral de 70 al 99%, si tienen una
estenosis del 50 al 69%, depende de las comorbilidades y el riesgo quirdrgico. Se
prefiere la endarterectomia carotidea al stent carotideo por el riesgo subsecuente de
ECV (6.1 vs 11.7), pero el stent se puede colocar si hay dificultad qui‘rurgica o

muy alto riesgo quirdrgico ( Brent Simmons, 2012)
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Otras recomendaciones: (Jauch, 2013)

Hipertension: Objetivo TA< 140/90, con IECA solo o en combinacion con

diurético, o ARA2.

Lipidos: iniciar estatinas sin tener en cuenta el nivel de LDL en todo paciente
hipertenso con riesgo cardiovascular (Johnston, 2013). El objetivo es obtener un
LDL<100 mg/dL. En estudios se ha demostrado que 40 mg por dia de simvastatina
reducen el riesgo de ECV en un 25% en pacientes con enfermedad coronaria, otra
enfermedad oclusiva o diabetes y en un 21% en pacientes sin estos factores de
riesgo adicionales, los beneficios se veian en pacientes con LDL< 116 mg/dL.
(Brent Simmons 2012). En los adultos mayores se piensa que no se deben dar

estatinas por

por el tiempo de accion de los hipolipemiantes y por los efectos secundarios, sin
embargo se ha demostrado que los efectos secundarios son similares a los de la
poblacién general y el tiempo de accién es desde 6 meses, por lo que si se indicaria

en esta paciente a pesar de que sea adulta mayor (Ko, 2004)

Cesar tabaquismo: Terapia del comportamiento, terapia de reemplazo de nicotina y

apoyo social. (Brent Simmons, 2012)

Diabetes: glucosa en ayunas <126 mg/dl, en pacientes con AIT se busca una

hemoglobina glicosilada <7%.

Ejercicio fisico: minimo >10 minutos de caminar tres veces a la semana.

Entorno/ Modo de Metas/ objetivos Frecuencia/intensidad/tiempo
ejercicio

Convalescencia * Prevenir el * ~aumentar en 10- to 20-lpm la
tempranay decondicionamiento, la frecuencia cardiaca; RPE (escala de

hospitalizacién (fase neumonia hipostatica, la ejercicio percibido) <11 (escala va



aguda):

e Caminar,
actividades de auto-
cuidado

* Sentarse o ponerse
de pie de forma
intermitente

* Actividades
sentado, para
aumentar rango de
movilidad, desafios
motores.
Rehabilitacién intra
y extra-hospitalaria:
Aerdbica

* Actividades para
grupos musculares
grandes (caminata,
ergometria de brazo
y pierna, ejercicios
para mejorar la
actividad funcional
sentado).

Fuerza muscular/
resistencia
 entrenamiento
para miembros y
tronco con pesos
libres, con carga de
peso parcial, bandas
elasticas, poleas.

* Entrenamiento de
circuito

* Movilidad
funcional

Flexibilidad

» Estiramiento de
troncoy
extremidades

intolerancia ortostatica y la
depresion.

* Evaluar déficits motores
y cognitivos

* Estimular balance y
coordinacion.

» Aumentar rapidez y
eficiencia de la caminata
* Mejorar la tolerancia ala
ejercicio

« Aumentar autonomia en
actividades diarias

« Reducir déficit motor

* Mejorar la salud vascular
y otros efectos
cardioprotectores
(reactividad vasomotora,
disminuir factores de
riesgo)

« Aumentar la fuerza
muscular y resistencia

« aumentar la actividad
para realizar actividades de
ocio, ocupacionales y
diarias.

* Reducir las necesidades
cardiacas durante la carga
de objetos, disminuyendo
la contraccion maxima
voluntaria necesaria para
cargar un objeto y
aumentando la fuerza
muscular.

« Aumentar rango de
movimiento

* Prevenir contracturas

* Disminuir riesgo de
lesiones

» Aumentar actividad
diaria
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de 6-20); frecuencia y duracién
toleradas, con intervalos de
descanso.

e utilizar 40%-70% de la reserve de
V0,; 55%-80% de la frecuencia
cardiaca maxima; RPE 11-14

e 3-5 dias a la semana

* 20-60 min/sesion o sesiones de 10
min

* 5-10 min de calentamiento y
relajacion.

« Complementar con poddémetros
para aumentar la actividad fisica
diaria.

* 1-3 secuencias del0-15
repeticiones de 8-10 ejercicios que
involucren a grupos musculares
mayores.

* 2-3 dias por semana

* Resistencia aumenta en funcion de
la tolerancia del paciente.

« Estiramiento estatico: mantener por
10-30s

« 2-3 d/semana (antes o después de
entrenamiento aérobico o de fuerza)
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Neuromuscular » Aumentar equilibrio, re-  « Complemento del resto de

* Actividades de adquisicion de destrezas, entrenamiento y de las actividades de
balance o calidad de vida 'y estiramiento.

coordinacion movilidad * 2-3 d/semana

* Taichi * Disminuir el temor a las

*Yoga caidas.

* Actividades » Aumentar seguridad de

recreacionales con las actividades diarias.

raquetas/ balones

para mejorar

coordinacion ojo-

mano.

« Juegos interactivos

de computacién

Ivideo-juegos

Tabla 18.- Recomendaciones de ejercicio fisico para pacientes post-ECV de AHA/ASA
[Nivel de evidencia A]. (Bilinger, 2014)

Resumen de recomendaciones en AlT:

After a TIA, patients should be screened for the following risk factors, and these risk factors should be managed accordingly:

Hypertension A
Smoking C
Physical inactivity c
Diabetes mellitus B
Dyslipidemia A

Antiplatelet agents are recommended for patients with a history of noncardioembolic TIA or stroke to prevent a subsequent stroke. A

Acceptable first-line antiplatelet agents include the following:

Aspirin alone A
Extended-release dipyridamolefaspirin (Aggrenox) B
Clopidogrel (Plavix) B
Statins are recommended for patients who have a history of TIA and a low-density lipoprotein cholesterol level of 100 mg per dL B

(2.59 mmol per L) or more. A reasonable low-density lipoprotein target is at least a 50 percent reduction or less than 70 mg per dL
(1.81 mmol per L).

Imagen 34.- Recomendaciones para tratamiento de AIT (Brent Simmons, 2012)

- En nuestra paciente un importante factor prondéstico es la fibrilacién auricular.
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Se determina el riesgo de desarrollar ECV en pacientes con fibrilacion auricular con la

escala CHADS-VASC

CHADS; acronym Score CHADS, Unadjusted ischemic
Congestive HF 1 acronym stroke rate (% per year)*
. 0 0.6%
Hypertension 1 °
1 3.0%
Age =735 years 1 °
. . 2 4,2%
Diabetes mellitus 1 :
3 7.1%
Stroke/TIA/TE 2 ’
. 4 11.1%
Maximum score 5] u
5 12.5%
CHA ;DS ;-VASc acronym Score
. 5] 13.0%
Congestive HF 1
. CHA ;DS ,-VASC Unadjusted ischemic
Hypertension 1
P acronym stroke rate (% per year)*
=
Age =75 years 2 0 0.2%
Diabet Mlit 1
iabetes mellitus 1 0.6%
Stroke/TIA/TE 2
roke/TIA/T 2 2.2%
Vas;ular disease (prior MI, PAD, or 1 3 3.2
aortic plaque)
4 4.8%
Age 65 to 74 years 1 °
. 5 7.2%
Sex category (ie, female sex) 1 °
. s} 9.7%
Maximum score 9 :
7 11.2%
a8 10.8%
9 12.2%

Imagen 35.- Escalas CHADS2 y CHADS2-VASC con riesgo de ECV. (Friberg, 2012)

Nuestra paciente tendria un riesgo de 7.2% de desarrollar ECV isquémico en el préximo
afio (5 puntos en la escala CHADS-VASC) y deberia recibir anticoagulacion crénica

(Nivel de evidencia A).
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Patient with diagnosis of atrial fibrillation

!

Hemodynamically stable (no angina, no hypotension, etc.)?

‘s No
Control ventricular rate (goal = <100 beats per Electrical cardioversion: sedate,
minute): administer diltiazem (Cardizem], then shock (100 J, 200 J, 300 J,
15 mg IV over 2 minutes, then 5 to 15 mg per 360 J) until sinus rhythm returns.

hour by continuous 1V infusion or administer
other rate-control drug (see Table 1).

l

Spontaneols conversion Lo sinus rhythm?

fes No

Assess cause of atrial Contraindications to cardioversion?
fibrillation; hospital

discharge, follow-up

s Mo

Consider long-term Consider cardioversion, if indicated (see text):
anticoagulation. Start heparin IV; then choose—
Atrial Tibrillation < 48 hours: immediate medical
ar electrical cardioversion
Atrial fibrillaticn = 48 hours or unknown duration;
Leter elective cardioversion (electrical cardioversion
with or without medical cardioversion) after
3 weeks of warfarin (Coumadin)
Early TEE-guided cardioversion (electrical cardioversion
with ar without medical cardioversion)

l

Atrial fibrillation persists?

Yos Mo

¥
Consider long-term Assess cause of atrial fibrillation:
anticoagulation, hospital discharge, follow-up

Imagen 36.- Manejo de la fibrilacion auricular (Brent Simmons, 2012)

El manejo de nuestra paciente fue: - Aspirina 325 mg cada dia (QD) via oral (V.O) como

indicado en las guias, -Paracetamol 1g VO c/8h para el dolor crénico, - Amlodipino 5mg
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QD para el control de la hipertension arterial, Atorvastatina 20 mg QD para controlar el

factor de riesgo de dislipidemia.

Se dio el alta con: - Paracetamol 1g V.O. QD, -Rivaroxaban 20 mg QD, Atorvastatina 20

mg QD.

Se elimind el control del dolor articular cronico con Naproxeno, ya que es un anti-
inflamatorio no esteroideo potencialmente nocivo en un adulto mayor por el riesgo de

sangrado digestivo e insuficiencia renal. (AGS, 2012)

Se pueden encontrar todos los agentes contraindicados en el adulto mayor en la pagina
web

http://www.americangeriatrics.org/files/documents/beers/PrintableBeersPocketCard.pdf

El mixoma que se hallé de forma incidental deberia ser extraido quirdrgicamente. Sin

embargo, no se programo la escision del tumor cardiaco por el riesgo quirdrgico.

VII. Complicaciones y pronostico:

Complicacion Porcentaje del total de complicaciones
caidas 25

VU 24

Neumonia 22

Escaras 21

Depresion 16

Dolor de hombro 9

DVT 2

Embolia pulmonar 1
Tabla 19.- Complicaciones comunes luego de un ECV en porcentaje de complicaciones
(Langhorne, 2000)


http://www.americangeriatrics.org/files/documents/beers/PrintableBeersPocketCard.pdf

Complicacion
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Porcentaje
de
pacientes

Neumonia

Neumonia por aspiracion
Falla cardiaca
Sangrado Gl

Paro cardiaco

1AM

TVP (trombosis venosa
profunda)

Embolia pulmonar
Hipoxia

Sepsis

Celulitis
Deshidratacion

5

PPN WWW

RR PR

Tabla 20.- Complicaciones potencialmente serias de ECV en porcentaje de pacientes

(Johnston, 1998)

Los mayores predictores en el ECV son la severidad del cuadro y la edad. La severidad se
mide con la escala NIHSS (anexo 2) y determina el curso de la evolucion clinica. Un
paciente con una escala NIHSS < 6 podra vivir de manera independiente, trabajar, etc. Un
score >16 determinara una alta probabilidad de muerte o discapacidad severa.
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AnNexos

Anexo 1.- Niveles de evidencia utilizados en este documento (GRADE Working

group, 2007):

Cddigo  Calidad de Definicion
evidencia
A Alta Mayor investigacion no cambiara la confianza en el efecto
estimado.

Hay muchos estudios de gran calidad con resultados
consistentes.

e En casos especiales; Un gran estudio multicéntrico de
alta calidad.

B Moderada Mayor investigacion puede tener un gran impacto en la
confianza del efecto estimado y puede cambiar el estimado.

e Un estudio de alta calidad
e Muchos estudios con algunas limitaciones

C Baja Mayor investigacion va a tener un impacto importante en la
confianza en el efecto estimado y posiblemente va a cambiar le
estimado.

e Uno o mas estudios con limitaciones importantes.

D Muy baja Cualquier estimado del efecto es muy incierto

e Opiniodn de experto

e No hay evidencia de investigacion directa
e Uno o més estudios con limitaciones muy importantes.

Anexo 2. - Puntuacién de NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale)

ECV menor <4, ECV moderado >15, ECV severo> 25. (Atallah, 2012)
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1a Nival da condancia 4 Pardlizi facial T Ataxia
0 = alarta D = meormal 0 = ausante
1 = obnubdlado 1 = paresia menar 1 = presante en un miembro
2 = sin respussia 2 = paresia parcial 2 = en ambos mismbros
3 = paraliss compleia
b Preguntas 5a Fuarza brazo Equierdo B Sansibilidad
0 = responda correctamente D = sin défidit 0 = nommal
@ amibas praguntas 1 = oscila amtes 08 los 10 sagqUNnGcs 1 = pardida leve
1 = responae oo Una pregunta 2 = C38 antes o o5 10 segundos 2 = perdida significativa
2 = N0 responde ninguna 3 = D vence |3 gravesad

4 = sin movimierto

1c Ordanas 5b Fuarza brazo deredho: 9 Languaja

0 = lleva a cabo ambas D = sin défidit 0 = nommal
grdenes comectamente 1 = oscila antes oe los 10 segundos 1 = atasia leve

1 = 500 una orden comeclamente 2 = C3e antes de kos 10 segundos 2 = gtasia grave
2= ﬂingunﬂ orden cormectamente 3 = nd vendce la gmmﬁj 3 = afasia g|mﬂ|

4 = sin movimierto
2 Mirada B2 Fearza plarna izquisrda 10 Dizartria
0 = nommal D = sin défidit 0 = nommal

1 = paralisis parcial de |a mirada 1 = o503 ames de 1os 5 segundos 1 = leve
2 = pardlisis total de la mirada 2 = 3@ antes de los S seguUncos 2 = grave
3 = ndo vence la gmeda:l
4 = sin movimiento

3 Campo visaal b Fuarza piarna deredha 11 Extincidnifala da atenddn
@ = 5in perdida del campo 0 = sin defidt 0 = nommal

1 = hemianopsia parcial 1 = osdila antes de los 5 segundos 1 = leve

2 = hemianopsia completa 2 = cae antes de los 5 segundos 2 = grave

3 = hemianopsia bilateral 3 = no vence la gravedad

4 = zin movimiento
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