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Resumen 

La enfermedad cerebrovascular es una de las primeras causas de muerte y la 

principal causa de discapacidad en países industrializados, y también de nuestro país. 

Con el advenimiento de protocolos de diagnóstico, soporte y tratamiento médico, 

cuidados de enfermería y nuevas técnicas quirúrgicas, pero especialmente de 

materiales para procedimientos endovasculares para trombolisis química y mecánica 

además de estudios que apoyan tratamientos con trombolíticos intravenosos e intra 

arteriales, se han abierto grandes posibilidades terapéuticas para los pacientes que 

sufren de esta patología, pero especialmente en fase aguda. 

Para el diagnóstico y tratamiento óptimo de estos pacientes, es necesario la 

organización del sistema de salud existente para que se pueda lograr un resultado 

exitoso y mejorar el pronóstico y la calidad de vida de los pacientes. 
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Introducción 

La enfermedad cerebrovascular es una patología que es una de las principales causas 

de discapacidad no traumática y muerte en países industrializados así como en países 

en vías de desarrollo.  La Organización Mundial de la Salud (OMS) estimó que hay 15 

millones de casos nuevos de evento cerebrovascular por año a nivel mundial.  De 

estos, 5 millones morirán a consecuencia del evento y 5 millones vivirán con 

discapacidades a largo plazo(1).   

En nuestro país existen esfuerzos aislados por parte de diferentes servicios en 

diferentes hospitales para tratar de disminuir la morbi/mortalidad de estos pacientes 

con la finalidad de poder reintegrar al paciente a la sociedad lo más rápido y funcional 

posible.  Sin embargo, estos esfuerzos han sido enfocados principalmente desde el 

punto de vista médico, con la creación de la Unidad de Ictus y con el tratamiento con 

trombolítico intravenoso.   

La presente propuesta trata ser una guía para el manejo desde el punto de vista 

neuroquirúrgico basados en la evidencia (tabla 1 y 2), con el fin de mejorar la 

cooperación y coordinación entre los diferentes departamentos involucrados para dar 

el mejor tratamiento posible a los pacientes que sufren de esta enfermedad. 
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Epidemiología de enfermedad cerebrovascular 

extracraneana e intracraneana 

Cuando se considera por separado de otras enfermedades cardiovasculares, la 

enfermedad cerebrovascular es la tercera causa de muerte en países industrializados, 

por detrás de enfermedad cardiaca y cáncer, y es la primera causa de discapacidad a 

largo plazo (2).  Los estudios poblacionales de ictus existentes seleccionan 

principalmente poblaciones regionales, y los resultados no pueden ser transpolados a 

otras geografías por las variaciones demográficas. Aún así, la estadística es similar en 

nuestro país, por el aumento de riesgo cardiovascular y la diversidad étnica de nuestra 

población. En cifras oficiales del 2010, las muertes por enfermedades 

cerebrovasculares suman 2,6 por 10,000 habitantes en personas mayores de 65 años 

como la segunda causa de muerte por enfermedades del sistema circulatorio (3), pero 

es factible creer que la incidencia y la prevalencia de esta enfermedad sea mayor ya 

que existe un subregistro de casos en nuestro país.  En un estudio realizado en el 

2002 para la población adscrita al Hospital San Juan de Dios se encontró una 

incidencia de 16,39 por 100,000 habitantes, con una mortalidad de 31% teniendo una 

población de atención directa de 478,669 personas (4).  En la actualidad no se cuenta 

con datos reales sobre la incidencia y prevalencia de esta patología en nuestro país, 

con una población de atención directa en el Hospital San Juan de Dios de 

aproximadamente 850,000 personas y una población de atención indirecta de 375,000 

personas podríamos suponer, tomando estadísticas internacionales, que existen 

alrededor de 6000 casos nuevos por año para el área de atracción del Hospital San 

Juan de Dios. Esto hace pensar que se requiere mayores esfuerzos para la 

documentación y diagnóstico de esta enfermedad. 

Datos tomados de Greater Cincinnati / Northern Kentucky Stroke Study sugieren una 

incidencia anual de aproximadamente 700.000 eventos, de los cuales 
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aproximadamente 500.000 son nuevos y 200.000 son eventos recidivantes (5).  En 

2003, el Centro para Prevención y Control de Enfermedades (CDC) reportó una 

prevalencia más alta en 10 estados del sur este de Estados Unidos.  Entre las 

personas menores de 65 años de edad, las muertes causados por un evento ictal 

ocurre principalmente en grupos raciales/étnicos minoritarios en comparación con 

caucásicos.  En NOMASS   (Northern Manhattan Stroke Study), la incidencia 

clasificada por edad del primer evento isquémico por 100.000 personas fue de 191 

entre la población negra (95% IC, 160 a 221), 149 entre hispanos (95% IC 132 a 165), 

y 88 (95% IC 75 a 101) entre los blancos.  La incidencia promedio anual clasificado 

por edad en general (inicial y recurrente) por 100.000 habitantes para  los que tienen 

20 años de edad fueron 224 para negros, 196 para hispanos, y 93 para blancos, el 

cual representa 2.4 veces el riesgo relativo para la raza negra y el doble para 

hispanos en comparación con blancos.  La prevalencia de infarto cerebral silente entre 

las edades de 55 y 64 años es aproximadamente de 11%, aumentando a 22% entre 

las edades de 65 y 69, 28% entre las edades de 70 y 74, 32% entre las edades de 75 

y 79, 40% entre las edades de 80 y 85, y 43% en mayores de 85 años.  La aplicación 

de estas tazas en 1998 a la población estadounidense estimó un aproximado de 13 

millones de personas con eventos isquémicos silentes (6). 

La mayoría (54%) de las 167.366 muertes atribuidos a un evento isquémico en 1999 

fueron no específicos por la Clasificación Internacional de Enfermedades, en la 

novena revisión de códigos para hemorragias o infartos.  En base a los datos del 

Framingham Heart Study y el estudio ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities), la 

prevalencia de la estenosis carotídea de 50% fue de un 7% en mujeres y 9% en 

hombres de entre 66 a 93 años de edad (1, 7).  En el Cardiovascular Health Study de 

pacientes mayores de 65 años de edad, 7% de los hombres y 5% de las mujeres 

tuvieron estenosis moderada (50% a 74%); la estenosis severa (75% a 100%) fue 

detectada en 2.3% de los hombres y 1.1% de las mujeres (8).  El NOMASS, el estudio 
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basado a la población mayores a 40 años de edad que viven en el norte de 

Manhattan, Nueva York, a 62% se le documentaron placa carotídea de 0.9 mm de 

grosor por sonografía, y se registraron en un 39% placa carotídea mínima o no placa 

(0 mm a 0.9 mm). En aquellos con enfermedades subclínicas, el promedio de grosor 

de placa carotídea fue de 1.0mm para blancos, 1.7mm para negros, y 1.2mm para 

hispanos (6).  En un estudio poblacional de pacientes en Texas con isquemia aguda 

transitoria (TIA), 10% de los pacientes a los que se les realizaron ultrasonografía 

tuvieron 70% de estenosis en al menos una de las carótidas internas (9). 

La estenosis u oclusión carotídea como causa de ictus ha sido más difícil de 

determinar en estudios de población. Para la población del estudio NOMAS, el infarto 

cerebral atribuible a ECV fue definido como ictus clínico con evidencia de infarto en 

imagen cerebral asociado a > 60% de estenosis u oclusión de la carótida 

extracraneana o vertebral documentado por imagenologia no invasiva o angiografía. 

Entre 1993 y 1997, la incidencia de infarto cerebral atribuible a ECV fue 17 por 

100.000 (95%, CI 8 a 26) para negros, 9 por 100.000 (95%, CI 5 a 13) para hispanos, 

y 5 por 100.000 (95%, CI 2 a 8) para caucásicos.  Aproximadamente 7% de los 

primeros ictus isquémicos fueron asociados con estenosis carotídea extracraneana en 

60% o más (6).  En un estudio de la Clínica Mayo de la población de Rochester, 

Minnesota, para el periodo de 1985 a 1989, 18% de todos los primeros cuadros ictales 

isquémicos fueron atribuidos a enfermedad extracraneana o intracraneana de grandes 

vasos, pero el reporte no clasificó de forma separada aquellos con enfermedad 

vascular extracraneana o intracraneana (11). 

Más allá del impacto de forma individual en los pacientes, las ECV y sus 

consecuencias crean una carga social y económica sustancial en los Estados Unidos 

y son reconocidas cada día más como gastos importante de recursos en salud a nivel 

mundial.  La enfermedad cerebrovascular es uno de los diagnósticos neurológicos que 

más frecuentemente requieren hospitalización, alcanzando más de medio millón de 
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hospitalizaciones anualmente.  Desde 1970’s hasta la actualidad, el número de 

sobrevivientes de cuadro ictal no institucionalizado en los Estados Unidos aumentó de 

un estimado de 1,5 millones a 6 millones.  Los sobrevivientes se enfrentan a riesgos 

de recurrencia de 4% hasta 15% en un año luego del cuadro inicial y 25% al cabo de 5 

años.  Los costos directos e indirectos por cuidados agudos y convalecientes de los 

víctimas de cuadro ictal en Estados Unidos fue estimado en $68.9 billones en 

2009.  La carga económica y costo a lo largo de la vida varía considerablemente 

según el tipo de cuadro ictal, promediando $103,576 en todos los tipos de ictus, con 

costos asociados al primer cuadro estimado en 228,030 para hemorragia 

subaracnoidea, 123,565 para hemorragia intracerebral, y $90,981 para ictus 

isquémico(11). 
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Anatomía de la circulación cerebral 

Los signos neurológicos y los síntomas anormales dependen en la localización de la 

lesión cerebral más que en el mecanismo de lesión.  Aunque en diferentes órganos y 

aparatos del cuerpo humano como zonas del pulmón o el hígado se ve y funciona de 

forma idéntica, en el cerebro las diferentes regiones parecen y actúan diferente.  Cada 

uno de los mecanismos de evento isquémico tiene su preferencia para ciertas 

localizaciones anatómicas del cerebro.  La identificación de la localización de eventos 

isquémicos depende en el análisis de signos y síntomas neurológicos anormales y en 

la interpretación de la imagenología del cerebro (12). 

La anatomía normal del arco aórtico y arterias cervicales que suplen el cerebro es 

sujeta a variaciones considerables. Las tres morfologías del arco aórtico son 

distinguidas en base a la relación del tronco de la arteria braquiocefálica (innominada) 

al arco aórtico. El arco aórtico tipo I está caracterizado por tener el origen de los 3 

grandes vasos en el plano horizontal definido por la curvatura más externa del arco. 

En el tipo II, la arteria braquiocefálica se origina entre el plano horizontal de la 

curvatura externa e interna del arco. En el tipo III, se origina debajo del plano 

horizontal de la curvatura interna del arco. Adicionalmente a la anatomía del arco 

aórtico, la configuración de los grandes vasos varía. Más comúnmente, la arteria 

braquiocefálico, arteria carótida común izquierda, y la arteria subclavia izquierda se 

originan de forma separado del arco aórtico. El término de arco aórtico bovino se 

refiere a la variación frecuente de la ramificación del arco aórtico humano donde el 

tronco braquiocefálico y la arteria carótida común izquierda comparten un mismo 

origen (13). 

La arteria carótida común distal típicamente se bifurca hacia las arterias carótida 

interna y externa a nivel del cartílago tiroideo en su borde superior, pero pueden 

ocurrir bifurcaciones anómalas de hasta 5 cm hacia arriba o abajo.  El bulbo carotídeo, 
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una porción dilatada a nivel del origen de la arteria carótida interna, usualmente se 

extiende superiormente aproximadamente 2 cm, donde el diámetro de la carótida 

interna se vuelve más uniforme. Las arterias carótidas internas se encuentran 

localizadas posteriormente como una extensión directa de la arteria carótida común, y 

la arteria carótida externa cursa más hacia posterior y lateral. La extensión y la 

tortuosidad de la arteria carótida interna son pueden tener diferentes variaciones, con 

ondulaciones, enrollamientos o estrechez en hasta 35% de los casos, más 

frecuentemente vistas en adultos mayores.  Las arterias carótida internas cursan 

detrás de la faringe; y no dan ramas a nivel del cuello. 

La porción intracraneana de cada carótida inicia en la base del cráneo, atraviesa el 

hueso petroso, y forma una curva en forma de ¨S¨. El segmento de la ACI en esta 

curva es referido usualmente como sifón carotídeo.  Hay tres divisiones dentro de este 

sifón – una porción intrapetrosa, una porción intracavernosa dentro del seno 

cavernoso, y una porción supraclinoidea del cual entra al espacio subaracnoideo 

(hacia anterior) cerca del nivel de la arteria oftálmica(14).  En este sitio, la arteria gira 

posteriormente y superiormente, penetrando la duramadre y dando origen a las 

arterias coroideas anterior y comunicante posterior, los cuales cursan posteriormente 

desde su porción supraclinoideo proximal, este se conecta a través del Círculo de 

Willis con la arteria cerebral posterior que nace de la circulación vertebrobasilar.  La 

arteria carótida interna luego se bifurca en arterias cerebral anterior (ACA) y arteria 

cerebral media (ACM).  Las arterias cerebrales anteriores se conectan con el círculo 

de Willis a través de la arteria comunicante anterior. Dentro de las vías colaterales 

más importantes son aquellas desde la arteria carótida externa hacia la arteria 

carótida interna (vía rama de arteria maxilar interna de la arteria carótida externa a 

través de la rama de la arteria meníngea media el cual entra hacia el cráneo a través 

del foramen espinoso, la arteria temporal superficial a la rama de oftálmica de la 

arteria carótida interna a través de las ramas frontal y supratroclear el cual suple la 
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región frontal por encima de las cejas, la arteria facial, el cual cursa a lo largo de 

región maxilar hacia el puente nasal, donde se denominan arterias angulares), de la 

arteria carótida externa hacia la arteria vertebral (vía la rama occipital de la arteria 

carótida externa), del sistema vertebrobasilar a la carótida interna (vía arteria 

comunicante posterior), y entre las arterias carótidas internas izquierda y derecha (vía 

circulación interhemisférica a través de la arteria comunicante anterior).  La 

configuración del círculo de Willis es también altamente variable, con un círculo 

completo en menos del 50% de los individuos. Las variaciones por las tortuosidades, 

calcificaciones, aneurismas, y malformaciones arteriovenosas tienen importantes 

implicaciones que deben ser considerados en la aplicación de recomendaciones de 

tratamientos a pacientes de forma individual. 

Las arterias cerebrales anteriores cursan medialmente hasta alcanzar la fisura 

longitudinal y luego viaja posteriormente sobre el cuerpo calloso.  Suplen las 

porciones anteromediales de los hemisferios cerebrales y dan ramas profundas a los 

núcleos caudados y porción basal de los lóbulos frontales.  La primera porción de la 

ACA muchas veces está hipoplásica en un lado, en tal caso la arteria contralateral 

suple ambas porciones mediales del lóbulo frontal.  La arteria comunicante anterior 

conecta las arterias cerebrales anteriores izquierda y derecha y provee circulación 

colateral del lado contralateral cuando una de las arterias está hipoplásico u ocluido. 

El tronco principal de la ACM cursa lateralmente y da origen a las arterias 

lenticuloestriadas que van hacia ganglios basales y cápsula interna.  Aunque 

usualmente las arterias lenticuloestriadas nacen del tronco principal de la ACM, 

cuando el tronco principal es corto, estas pueden nacer de la división original.  

Conforme se acerca a la cisura silviana, la ACM se trifurca en ramas temporal anterior 

y divisiones superior e inferior.  La división superior suple la porción lateral del 

hemisferio cerebral sobre la cisura silviana, y la división inferior suple las porciones 

temporal e inferior de lóbulo parietal por debajo de la cisura silviana. 
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La arteria coroidea anterior es una arteria relativamente pequeña que se origina de la 

ACI después del origen de las arterias oftálmicas y comunicante posterior.  La arteria 

oftálmica se proyecta anteriormente hacia la región posterior de la órbita, mientras que 

las arterias coroideas anteriores y comunicante posterior se proyectan hacia posterior 

desde la ACI.  La arteria coroidea anterior cursa posterior y lateralmente a lo largo del 

tracto óptico.  Irriga de forma conjunta los territorios entre los componentes de la 

circulación anterior (carótida interna) y posterior (sistema vertebrobasilar) (15).  La 

arteria coroidea anterior da ramas perforantes hacia el globo pálido y brazo posterior 

de la cápsula interna, lateralmente a la porción medial del lóbulo temporal, y las ramas 

mediales irrigan una porción del mesencéfalo y tálamo. Termina en el cuerpo 

geniculado lateral, donde se anastomosa con la arteria coroidea posterolateral y en el 

plexo coroideo de los ventrículos laterales cerca del cuerno temporal. 

Tradicionalmente, por convención, los territorios de la arteria carótida son 

denominados como la circulación anterior, mientas que las arterias vertebral y basilar 

y sus ramas son llamadas circulación posterior (porque suplen la porción posterior del 

cerebro).  Cada ACI suple aproximadamente dos quintos del cerebro en cuanto a 

volumen, mientras la circulación posterior nutre un quinto del total.  La circulación 

posterior consiste de vasos de cada lado (arteria vertebral y ramas de la arteria 

espinal anterior), el cual se une para formar arterias en línea media para irrigar el tallo 

y la médula espinal.  En la circulación posterior, hay mayor incidencia de asimetría y 

de arterias hipoplásicas; variabilidad de territorio irrigado; y persistencia de patrones 

de circulación fetal.  La porción proximal de la circulación posterior de ambos lados 

son diferentes.  En el lado derecho, la arteria subclavia nace desde la arteria 

innominada, un tronco común que suple la circulación anterior y posterior. En el lado 

izquierdo, la arteria subclavia usualmente nace directamente del arco aórtico, luego 

del origen de la arteria carótida común izquierda. 
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La primera rama de cada arteria subclavia es la arteria vertebral (AV).  Esta cursa 

hacia arriba y atrás hasta que entran al foramen transverso de la 5ta o 6ta vertebras 

cervical y asciende dentro de las forámenes intervertebrales, saliendo por debajo de 

atlas antes de perforar la duramadre para entrar al foramen magno.  Sus porciones 

intracraneanas terminan en la unión medulopontino, donde las dos AV se unen para 

formar la arteria basilar. 

Las porciones intracraneanas de la AV dan ramas espinales anterior y posterior, las 

arterias perforantes medulares y las arterias cerebelosas posterior inferiores (PICA).  

La arteria basilar viaja en la línea media a lo largo del clivus, dando origen a la arteria 

cerebelosa antero inferior (AICA) y cerebelosa superior (ACS) antes de dividirse en la 

unión pontomensencefálica en ramas terminales de la arteria cerebral posterior 

(PCA)(16). 

Las arterias paramedianas y las arterias circunferenciales perforan la porción basal del 

tallo cerebral hacia el tegumento.  Las arterias circunferenciales cursan alrededor del 

tallo dando ramas al tegumento lateral.  La PCA da origen a arterias perforantes al 

mesencéfalo y tálamo, viaja alrededor del pedúnculo cerebral, y suple los lóbulos 

occipitales y la superficie inferior del lóbulo temporal (16).  

Las enfermedades cerebrovasculares extra craneales envuelven varios trastornos que 

afectan las arterias que suplen el cerebro y son causas importantes de ictus e 

isquemia cerebral transitoria.  La causa más frecuente es la aterosclerosis, pero otras 

causas incluyen displasia fibromuscular (FMD), necrosis quística medial, arteritis y 

disección arterial. La aterosclerosis es una enfermedad sistémica, y los pacientes con 

ECV típicamente se enfrentan un riesgo aumentado de otros eventos cardiovasculares 

adversos, incluyendo infarto de miocardio, enfermedad vascular periférico, y 

muerte.  Para mejorar la sobrevida, pronóstico funcional y neurológico, y la calidad de 
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vida, las estrategias preventivas y terapéuticas deben ir dirigidos a ambos riesgos 

cerebral y sistémico. 

La distribución de las lesiones cerebrales por trombosis no es fácilmente distinguibles 

de aquellos por embolismo, porque en muchos pacientes la trombosis de una arteria 

puede llevar a embolismo arterio arterial distal.  Usualmente, la región de isquemia 

tiende a estar en el centro de la zona irrigada de la arteria ocluida.  La extensión y el 

tamaño del infarto depende  la localización de la oclusión, tasa de oclusión, circulación 

colateral adecuada, y la resistencia de estructuras cerebrales ante isquemia.  En 

pacientes con oclusiones de la ACI en la región cervical angiográficamente 

documentados, Ringelstein y colaboradores separaron a los pacientes con émbolos 

intra arteriales en la ACM y sus ramas de aquellos que tenían infartos corticales y 

subcorticales que fueron considerados en relación a la disminución de flujo sanguíneo 

secundario a la oclusión de la ACI.  En otro estudio separado, Ringelstein y 

colaboradores estudiaron la distribución de la lesión en el cerebro en pacientes con 

embolismo cerebral de origen cardiogénico. 

En pacientes que tienen hipoperfusión sistémica, en cambio, las regiones más 

vulnerables a la isquemia están localizados en las zonas limítrofes entre zonas de 

irrigación de vasos grandes.  La disminución de presión arterial reduce el flujo de las 

zonas limítrofes entre las arterias.  Algunas zonas son córtico – subcorticales mientras 

que otros son profundas, estas últimas usualmente son llamadas zonas limítrofes 

internas.  Otra forma para considerar la distribución de los daños en pacientes con 

flujo sanguíneo bajo es el concepto de campos distales.  Las regiones que reciben la 

menor cantidad de sangre son aquellos que están más lejos del centro de los vasos 

más largos.  Estos campos están situados en el borde de la distribución de los 

grandes vasos y más frecuentemente se localizan en la porción posterior del 

hemisferio cerebral (17). 
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Origen vascular de las enfermedades 

cerebrovasculares 

Todas las enfermedades cerebrovasculares (ECV) tienen su origen en los vasos que 

suplen o drenan sangre del cerebro. Por lo que el entendimiento de cambios 

patológicos que le ocurren a los vasos y la sangre es esencial para el entendimiento 

de los diversos tipos de ECV así como para el planeamiento de estrategias 

terapéuticas eficientes.  Cambios en la pared de los vasos pueden llevar a la 

obstrucción de flujo sanguíneo, por la interacción de los componentes vasculares, 

estos pueden causar trombosis y bloqueo de flujo sanguíneo en dichos vasos.  

Además de la estenosis u oclusión en el sitio de cambios vasculares, la disrupción del 

aporte sanguíneo o infartos consecutivos también pueden ser producidas por émbolos 

que se originan de lesiones vasculares que están proximales de ramas sanas de árbol 

arterial más distal o de origen cardiogénico. En el sitio de oclusión existe posibilidades 

para que se desarrollen trombos de forma anterógrada a lo largo de la extensión del 

vaso, este es un evento que ocurre rara vez. 

Tromboembolismo 

Inmediatamente después de la ruptura o erosión de una placa, los colágenos 

subendoteliales, el núcleo lipídico y factores procoagulantes como factor tisular y 

factor von Willebrand se exponen a la sangre circulante.  Las plaquetas se adhieren 

rápidamente a la pared del vaso a través de las glicoproteínas plaquetarios Ia/IIa y 

Ib/IX(22) con agregación subsecuente a la monocapa inicial a través de unión con 

fibrinógeno y la exposición a glicoproteínas plaquetarias IIb/IIIa en plaquetas 

activados.  Dado a que las plaquetas son fuentes de óxido nitroso (NO), la deficiencia 

bioactiva de NO resultante, el cual es un vasodilatador efectivo, contribuye a la 

progresión de la trombosis a través de aumento de activación plaquetaria, mejorando 

la proliferación y migración de VSMC y participando en la neovascularización(23).  Las 
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plaquetas activadas también liberan adenosina difosfato (ADP) y tromboxano A2 con 

la subsecuente activación de la cascada de coagulación.  El trombo creciente obstruye 

o bloquea el flujo sanguíneo en el vaso.  Los trombos ateroscleróticos también son 

origen de embolismos, los cuales son los mecanismos fisiopatológicos primarios de 

los eventos cerebrovasculares isquémicos, especialmente por enfermedad de la 

arteria carótida o de origen cardio – embólico. 

Los trombos se forman in situ cuando la cascada de coagulación  se activa y la sangre 

se encuentra en un estado hipercoagulable.  En algunos pacientes con 

hipercoagulabilidad, los trombos rojos se forman de forma simultánea o 

secuencialmente en múltiples arterias y venas extracraneanas e intracraneanas.  En 

pacientes con otro tipo de lesiones (por ejemplo, placas ateroscleróticas arteriales o 

disecciones), el proceso de trombosis oclusiva se acelera en sitios de la lesión 

vascular.  La hipercoagulabilidad puede ser un problema hereditario.  Las 

enfermedades sistémicas, como el cáncer, enteritis regional, y trombocitosis, pueden 

causar aumento en la formación de coágulos.  El proceso de la aterotrombosis (por 

ejemplo, en arterias coronarias o cerebrales) pueden también activar factores de 

coagulación que promueva la formación de más trombos(61 – 64). 

Las enfermedades de pequeños vasos usualmente afectan las arteriolas y están 

asociados con la hipertensión.  Es causado por acumulación subendotelial de una 

proteína patológica, la proteína hialina, formado por mucopolisacáridos y proteínas de 

la matriz. Esto lleva al estrechamiento del lumen e incluso a oclusión de estos 

pequeños vasos.  Frecuentemente está asociado con la fibrosis, el cual afecta no solo 

las arteriolas, sino también otros vasos pequeños, capilares y vénulas.  La 

lipohialinosis también debilita la pared de los vasos, predisponiendo a la formación de 

¨aneurismas miliares¨.  Las enfermedades de pequeños vasos se producen por dos 

condiciones patológicas: status lacunar y status cribrosus (status criblé).  El status 

lacunar se caracteriza por infartos pequeños y de forma irregular debido a oclusión de 
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pequeños vasos; es el sustrato patológico de infartos lacunares y déficit cognitivo de 

origen vascular y demencia.  En status cribrosus se desarrollan pequeñas cavidades 

redondeadas alrededor de las arterias afectadas por la alteración en el transporte de 

oxígeno y sustratos metabólicos.  Estos ¨criblures¨ junto con los aneurismas miliares 

son los sitios de ruptura de los vasos causando hemorragias intracerebrales 

hipertónicas típicas (24 -25). 

Las estenosis ateroscleróticos ocurren más frecuentemente en el origen de la ACI en 

el cuello.  El resto de la ACI rara vez se ve afectada, excepto el sifón carotídeo el cual 

es un sitio frecuente para la formación de ateromas.  Las arterias supraclinoideas y los 

troncos principales de la ACA y ACM se ven afectados menos frecuentemente que la 

ACI en el cuello y el sifón en la población general, aunque en negros, chinos y 

japoneses, la patología de la ACM es más frecuente que la enfermedad de ACI (26). 

Los sitios de predilección para estenosis por aterosclerosis en la circulación posterior 

incluye el origen proximal de la AV y las arterias subclavias, las rama proximales y 

distales terminales de las arterias vertebrales intracraneanas, la arteria basilar y el 

origen de la ACP(27 – 28). Las hemorragias por malformaciones vasculares no tiene un 

sitio predilecto especial pero usualmente son subcorticales o cerca de la superficie 

cortical.  Las hemorragias causadas por angiopatía por amiloide también suelen ser 

usual, usualmente occipital, y pocas veces afecta ganglio de la base o estructuras de 

la fosa posterior (29).  Las hemorragias relacionados a uso de drogas ilícitas, 

especialmente cocaína y anfetaminas, tienen la misma distribución general como en la 

hemorragia hipertensiva, probablemente porque el mecanismo del sangrado es un 

aumento agudo en la presión arterial.  

La lipohialinosis y la hipertrofia medial secundaria a la hipertensión afecta 

principalmente (1) ramas perforantes lenticuloestriadas de la ACM; (2) ramas 

perforantes anteriores de la ACA, llamadas frecuentemente arteria recurrente de 
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Heubner; (3) las arterias perforantes que se originan de la arteria coroidea anterior; (4) 

arterias perforantes de las arterias tálamoperforantes y tálamogeniculados de la ACP; 

y (5) vasos perforantes paramedianas al puente, mesencéfalo, y tálamo de la arteria 

basilar(30 – 31).  En ocasiones, las placas ateromatosas dentro de las arterias principales 

o microateromas dentro de los orificios de las ramas causan bloqueo de las arterias 

perforantes(32).  La distribución de la enfermedad de las ramas ateromatosas es el 

mismo que el de la lipohialinosis excepto que la enfermedad de las ramas 

ateromatosas pueden también obstruir ramas más grandes (por ejemplo, las ramas de 

la arteria coroidea anterior de la ACI y los pedículos tálamogeniculados de la ACP)(26). 

La disección – traumática o desgarro espontáneo de la pared del vaso con sangrado 

intramural – usualmente involucra la porción de la arteria carótida a nivel de la faringe 

y las arterias vertebrales entre su origen y la entrada hacia el foramen intravertebral y 

su tercera porción conforme va girando hacia la porción rostral de la vértebra cervical 

antes de penetrar la duramadre para entrar al cráneo (33, 34, 35, 36).  En estas regiones, 

las arterias del cuello son móviles y no están anclados a otras arterias o estructuras 

óseas.  El desgarro de las arterias en el cuello es más frecuentemente por 

estiramiento de las arterias o trauma directo.  Menos comunes son las disecciones de 

las arterias ACI intracraneana, ACM, AV y arteria basilar (34, 37, 38).  La arteritis temporal 

característicamente afecta la ACI y AV justo antes de que perforen la dura para entrar 

a la bóveda craneana, así como las ramas de la arteria oftálmica antes de entrar al 

globo ocular (33, 39). 

Los émbolos pueden bloquear cualquier arteria dependiendo en el tamaño y la 

naturaleza del material embolico (40).  Los émbolos grandes, usualmente coágulos 

formados dentro del corazón, pueden bloquear incluso arterias extracraneanas de 

gran calibre, tales como arterias innominada, subclavio, carótida, y vertebral a nivel del 

cuello.  Más frecuentemente, los trombos pequeños formados en el corazón o arterias 

proximales embolizan para bloquear arterias intracraneanas como ACI, ACA, AV, 
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arteria basilar, ACP, y especialmente la ACM y sus troncos superior e inferior(40).  

Dentro de la circulación anterior, hay una predilección de los émbolos para viajar a la 

ACM y sus ramas.  En la circulación posterior, los émbolos tienden a bloquear el 

segmento de la AV intracraneana, la arteria basilar distal, y la ACP (34).  Pequeños 

fragmentos, tales como  trombos pequeños o fragmentados, cristales de colesterol u 

otros fragmentos de las placas ateromatosas, y fragmentos calcificados de las 

válvulas cardiacas y superficie arterial, tienden a embolizar a ramas superficiales 

pequeñas del cerebro y cerebelo así como arterias oftálmica y retiniana. 

Hemorragia intracerebral 

La hemorragia intracerebral es más frecuentemente causado por hipertensión y tiene 

la misma distribución vascular que la lipohialinosis(28).  En 1872, Charcot y Bouchard 

originalmente describieron microaneurismas, de los cuales se creyó que había ruptura, 

causando hemorragia intracerebral.  Aumentos súbitos de presión arterial y flujo 

sanguíneo también pueden causar que estas arterias perforantes se rompan, aun en 

ausencia de cambios hipertensivos crónicos (41 – 42).  Las malformaciones vasculares 

pueden ocurrir en cualquier parte del cerebro.  La angiopatía por amiloide cerebral 

involucra arterias pequeñas y arteriolas en el espacio subaracnoideo y de la corteza 

cerebral.  Aunque solo se presenta de un 10 a 30% de los pacientes con un cuadro 

ictal ingresado a un centro médico, es el que representa mayor costo y es el que peor 

pronóstico presenta, con recuperación de independencia funcional a 6 meses de sólo 

aproximadamente 20% de los pacientes.  La gran mayoría de los pacientes con 

eventos hemorrágicos consiste de hemorragias intracerebrales con o sin extensión 

intraventricular y han sido asociados con tasa de mortalidad a 30 días de 30% a 50% 

y tasa de discapacidad sobre 80% (43 – 44).  

Trauma, trastornos de la coagulación, y cambios degenerativos en vasos sanguíneos 

anormales congénitos dentro de las malformaciones vasculares también pueden 
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producir sangrado intracerebral, los cuales progresan en una forma similar que la 

hemorragia intracerebral de origen hipertensivo.  El aumento gradual de tamaño del 

hematoma se traduce clínicamente en empeoramiento progresivo de síntomas y 

signos hasta que el hematoma alcance su volumen final.  Los hematomas pueden 

dejar de aumentar y pueden extenderse hacia sistema ventricular o al espacio pial 

reabsorbiéndose de la misma forma que en la circulación de líquido cefalorraquídeo.   

Si la hemorragia aumenta de forma considerable, el aumento de volumen intracraneal 

va a traducir en aumento de presión intracraneana.  Cuando aumenta la presión 

intracraneana, la presión venosa en el drenaje de senos durales aumentan de la 

misma forma.  Para perfundir el cerebro, la presión arterial tiene que aumentar para 

producir una diferencia arteriovenosa efectiva. De esta forma, los pacientes con 

hemorragia intracerebral pueden tener una presión arterial marcadamente elevada 

debido a la hemorragia, y no por su presión arterial previo al evento.  Aunque la 

disminución de la presión arterial si ayuda a detener el sangrado, se debe ser 

cuidadoso en la forma de hacerlo debido a que también sirve para perfundir áreas de 

penumbra. 

Los pacientes con hemorragia intracerebral usualmente empeoran en las primeras 24 

a 48 horas posterior a la presentación inicial de los síntomas.  Este empeoramiento 

puede ser explicado por el sangrado continuo, pero más frecuentemente está 

relacionado con el desarrollo de edema alrededor de la lesión (65, 66), y a los efectos de 

la lesión en el flujo sanguíneo y el metabolismo, y en hematomas de mayor extensión, 

la desviación de contenido parenquimatosa y herniaciones.  Los efectos causados por 

masas en los pacientes con hematomas son más comunes que en pacientes con 

isquemia porque se ha agregado un volumen extra de contenido (sangre en el 

hematoma) además del edema circundante.  Más frecuentemente, los efectos de la 

presión en hematomas hemisféricos producen desviación de la línea media sin 
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herniación de contenido parenquimatoso sino hasta que el efecto de masa sea severa 

(67).  

La desviación de los contenidos cerebrales también pueden llevar a la compresión o 

estiramiento de arterias e infartar áreas de irrigación y hemorragias secundarias.  El 

foco más común de cambios vasculares secundarias que puede producir infarto 

involucra la ACP donde su paso entre el tentorio y el lóbulo temporal medial y la ACA 

adyacente a la hoz.  La distorsión del mesencéfalo en el borde del tentorio muchas 

veces produce hemorragias secundarias en esta zona.  Involucra los vasos de la línea 

media y paramedianas y se les denomina hemorragias de Düret (68). 

El sistema ventricular también puede ser comprimido en varios lugares.  Los 

hematomas en el putamen o lóbulos cerebrales pueden distorsionar el foramen de 

Monro, causando dilatación del ventrículo contralateral.  Los hematomas talámicos 

usualmente obstruyen y comprimen el tercer ventrículo, produciendo hidrocefalia de 

ambos ventrículos laterales.  Las hemorragias cerebelosas pueden comprimir el cuarto 

ventrículo o el acueducto cerebral, produciendo hidrocefalia obstructiva de tercer 

ventrículo y ventrículos laterales.  

Tipos de enfermedad cerebrovascular agudo 

La estadística más confiable relacionado a la frecuencia de los diferentes tipos de 

ECV agudos proceden de los registros realizados en los pacientes internados en el 

estudio de Framingham el cual determinó que la frecuencia de los eventos ictales 

según la causa fueron: 60% por infartos cerebrales de origen aterotrombótico, 25,1% 

por embolismo cerebral, 5,4% por hemorragia subaracnoidea, 8,3% por hemorragia 

intracerebral y 1,2% por enfermedades no determinadas.  Además, las isquemias 

agudas transitorias aisladas (TIA) formaron el 14,8% del total de los eventos 

cerebrovasculares (45). 
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La isquemia cerebral son causados por una reducción crítica de flujo sanguíneo 

cerebral regional y, si la reducción de flujo sanguíneo crítica dura más de allá del 

periodo crítico, posiblemente son causados por cambios aterotrombóticos de las 

arterias que suplen al cerebro o por un émbolo de origen cardíaco, la aorta o de 

arterias de gran calibre.  El substrato patológico de la isquemia cerebral es el infarto 

isquémico del tejido cerebral; la localización, extensión y forma de esos infartos 

depende en el tamaño de los vasos ocluidos, el mecanismo de obstrucción arterial y la 

capacidad compensatoria de la vasculatura.  La oclusión de las arterias que alimentan 

territorios cerebrales definidos por aterotrombosis o embolizaciones llevan a infartos 

territoriales de tamaño variable: pueden ser grandes, por ejemplo todo el territorio 

irrigado por la arteria cerebral media (ACM), o pequeño, si las ramas de las arterias de 

gran calibre son ocluidos o si hay perfusión colateral compensatoria, por ejemplo a 

través del círculo de Willis o anastomosis leptomeningea, es eficiente para reducir el 

área que está con flujo críticamente reducido (25).  En pequeño número de casos los 

infartos pueden también desarrollarse en zonas limítrofes entre los territorios 

vasculares, cuando varias arterias grandes están estenóticas y la perfusión en estas 

zonas no pueden ser sostenidas por encima del nivel crítico durante esfuerzo 

extenuante.  Los infartos de zonas limítrofes son un subtipo de infartos de bajo flujo o 

infartos inducidos hemodinámicamente, los cuales son resultados de una presión de 

perfusión cerebral críticamente reducido en ramas distales de las arterias cerebrales 

que lleva a la reducción de flujo sanguíneo cerebral y aporte de oxígeno en algunas 

áreas vulnerables.  Los infartos de zonas limítrofes se localizan en áreas corticales 

entre los territorios de las arterias cerebrales mayores; los infartos de bajo flujo más 

comunes afectan estructuras subcorticales dentro de una zona vascular pero con 

irrigación marginal (46).  Los infartos lacunares reflejan enfermedad de vasos que 

penetran al cerebro para irrigar la cápsula interna, ganglios basales, tálamo y regiones 

paramedianas del tallo cerebral.  Frecuentemente su causa es debido a la 

lipohialinosis de arterias profundas (enfermedad de pequeños vasos); menos 
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frecuentemente son producidos por estenosis del tronco de la ACM y 

microembolización a territorios de las arterias perforantes.  Patológicamente éstas 

lagunas son definidos como pequeñas cicatrices quísticas trabeculadas de 

aproximadamente 5 mm en diámetro, pero pueden ser observados más 

frecuentemente en imágenes de resonancia magnética, donde son aceptados como 

lagunas de hasta con 1,5 cm de diámetro.  Los síndromes lacunares clásicos incluyen 

síndromes motores puros, sensitivos puros y sensorio – motor, a veces con 

hemiparesia atáxica, debilidad de la mano, disartria y hemicorea/hemibalismo, pero no 

se compromete funciones cerebrales superiores. 

Infartos hemorrágicos, conocidos como ¨infartos rojos¨ en contraste a los ¨infartos 

pálidos¨, son definidos como infartos isquémicos en donde se pueden encontrar 

cantidades variables de eritrocitos dentro del tejido necrótico.  La cantidad puede 

variar desde pequeños sangrados petequiales en la sustancia gris de la corteza y 

ganglios de la base a hemorragias extensas involucrando la corteza y regiones 

hemisféricas profundas.  La transformación hemorrágica frecuentemente aparece 

durante la segunda y tercera fase de la evolución del infarto, cuando los macrófagos 

aparecen y se forman vasos sanguíneos nuevos en un tejido que consiste de células 

neuronales fantasmas y astrocitos en fase de proliferación.  Sin embargo, la otra 

diferencia significativa entre los ¨infartos rojos¨ y ¨pálidos¨ es la intensidad y extensión 

del componente hemorrágico, ya que en al menos dos tercios de todos los infartos 

petequiales la hemorragia es microscópicamente detectable.  Los infartos rojos 

macroscópicamente contienen sangrados multifocales, estos son más o menos 

confluentes y predominantes en la corteza cerebral y ganglios de la base, los cuales 

son más ricos en capilares que la sustancia blanca.  Si la hemorragia se vuelve 

confluente se pueden desarrollar hematomas intra infarto, y el edema puede contribuir 

al efecto de masa produciendo infarto maligno.  La frecuencia de infartos 
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hemorrágicos en estudios anatómicos varían de 18 a 42%, con una alta incidencia 

(hasta un 85%) de origen cardio – embólico (47). 

Los mecanismos para transformación hemorrágica son múltiples y varia con respecto 

con la intensidad del sangrado.  Los sangrados petequiales resultan de diapédesis en 

vez de ruptura vascular.  En la isquemia severa la permeabilidad de tejidos vasculares 

se incrementan y las uniones endoteliales están rotos.  Cuando la circulación 

sanguínea es restablecida espontáneamente o terapéuticamente, la sangre puede 

extravasarse por los vasos dañados.  Esto también puede pasar con la fragmentación 

y migración distal de un émbolo (usualmente de origen cardíaco) en la vasculatura 

dañada, explicando el deterioro clínico tardío en algunos casos.  Para la 

transformación hemorrágica la circulación colateral puede también tener un impacto: 

en algunas instancias la reperfusión por redes piales puede desarrollar con la 

disminución de edema peri isquemia en las zonas limítrofes de los infartos corticales.  

Los riesgos de hemorragia aumentan significativamente en infartos extensos, con 

efecto de masa resaltando la importancia de edema para daño tisular y efecto 

deterioro en reperfusión tardía cuando resuelve el edema.  En algunos casos la 

ruptura de la pared vascular secundaria a la necrosis endotelial inducida por la 

isquemia también puede causar un hematoma intrainfarto.  La ruptura vascular puede 

explicar la hemorragia temprana en los infartos hemorrágicos y los hematomas intra 

infarto temprano (entre 6 y 18 horas luego del evento), en tanto que la transformación 

hemorrágica usualmente se desarrolla entre los 48 horas a 2 semanas. 

Hemorragia Intracerebral (HIC) ocurre como resultado de sangrado de una arteria que 

suple directamente el parénquima cerebral y es causa de 5 a 15% de todos los EVC 

(48 – 49).  La hipertensión es el principal factor de riesgo, pero además la edad y la 

raza, y también el fumado, alcoholismo e hipercolesterolemia han sido identificados 

como factores de riesgo.  En algunas ocasiones la hemorragia intracerebral puede 

ocurrir en ausencia de hipertensión, usualmente en sitios atípicos.  Las causas 
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incluyen malformaciones vasculares pequeñas, vasculitis, tumores cerebrales y uso de 

drogas simpaticomiméticos (por ejemplo, cocaína).  La HIC también puede ser 

causada por angiopatía por amiloide cerebral y rara vez causado por cambios 

abruptos en la presión arterial, por ejemplo por exposición al frio.  La presentación de 

HIC también está influenciado por el aumento de uso de tratamientos antitrombóticos 

y trombolíticos para enfermedades isquémicas del cerebro, corazón y otros órganos 

(50). 

La HIC espontánea ocurre predominantemente en sitios profundos de los hemisferios 

cerebrales (¨HIC  típica¨).  Su localización más común es en el putamen (35 – 35% de 

los casos).  La sustancia blanca subcortical es el segundo sitio más frecuente 

(aproximadamente 30%).  Las hemorragias en el tálamo se pueden encontrar en un 

10 – 15%, puente 5 – 12% y un 7% en el cerebelo (51).  La mayoría de las HIC se 

originan por la ruptura de arterias pequeñas y profundas con diámetros de 50 – 200 

micro metro, los cuales son comprometidos por lipohialinosis por hipertensión crónico.  

Estos cambios en los pequeños vasos conllevan a debilidad de la pared del vaso y 

microaneurismas miliares y consecuentemente pequeños sangrados locales, los 

cuales puede ser seguido por aumento del hematoma en forma de cascada o 

avalancha (52).  Luego de que empieza el sangrado de forma activa puede continuar 

por varias horas con aumento del hematoma, el cual está asociado frecuentemente 

con deterioro clínico (53). 

Las hemorragias putaminales se originan de la rama lateral de las arterias estriadas 

en el ángulo posterior, resultando en una masa ovoide empujando la corteza insular 

lateralmente y desplazando o envolviendo la capsula interna.  Desde esta localización 

putaminal – claustral inicial se puede extender un hematoma grande hacia la capsula 

interna y ventrículo lateral, hacia la corona radiada y hacia la sustancia blanca 

temporal. Las hemorragias putaminales fueron considerados hemorragia hipertensiva 

típica. 
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Hemorragia de núcleo caudado, una forma menos común de sangrado desde las 

ramas distales de las arterias del estriado lateral, ocurre en la cabeza del núcleo 

caudado.  Este sangrado se conecta rápidamente a los ventrículos y usualmente 

envuelve el brazo anterior de la capsula interna. 

Las hemorragias talámicas pueden involucrar la mayoría de sus núcleos y extenderse 

hacia el tercer ventrículo medialmente y el brazo posterior de la capsula interna 

lateralmente.  El hematoma puede continuar creciendo o extenderse hacia el 

mesencéfalo.  Los hematomas grandes muchas veces alcanzan la corona radiada y la 

sustancia blanca parietal. 

Las hemorragias lobares (de la sustancia blanca) se originan en la unión cortico – 

subcortical entre la sustancia blanca y gris y se extiende a lo largo de las fibras más 

comúnmente en los lóbulos parietales y occipitales.  Los hematomas están cerca de la 

superficie cortical y usualmente no están en contacto directo con estructuras 

hemisféricas profundas o al sistema ventricular.  Debido a que son hemorragias 

atípicas no necesariamente están correlacionados con la hipertensión. 

Las hemorragias cerebelosas usualmente se originan en el área del núcleo dentado 

por la ruptura de las ramas distales de la arteria cerebelosa superior y se extienden 

hacia la sustancia blanca hemisférica y hacia el cuarto ventrículo.  El tegumento 

pontino es comprimido frecuentemente cuando ocurre sangrado en esta región.  La 

hemorragia en la línea media es una variante que origina del vermis cerebeloso, 

siempre se comunica con el cuarto ventrículo y frecuentemente se extienden 

bilateralmente hacia el tegumento pontino. 

Las hemorragias pontinas por sangrado de pequeños vasos perforantes 

paramedianas de la arteria basilar producen hematomas localizados medialmente 

afectando las bases del puente. Una variante unilateral resulta por la ruptura de las 
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ramas circunferenciales distales largos de la arteria basilar.  Estos hematomas 

usualmente se comunican con el cuarto ventrículo y se extienden lateralmente y hacia 

el puente ventralmente. 

La frecuencia de recurrencia de las HIC en pacientes hipertensos es baja (6%) (54).  La 

taza de recurrencia es más alta con pacientes que tienen control pobre de 

hipertensión y también en hemorragias por otras causas.  En algunos casos puede 

ocurrir HIC simultáneos múltiples, pero principalmente en aquellos casos en donde la 

causa no sea hipertensiva. 

En las HIC, la acumulación local de sangre destruye el parénquima, desplaza 

estructuras nerviosas y diseca el tejido.  En el sitio del sangrado se forman globos de 

fibrina alrededor de colección de plaquetas.  Luego de horas o días, se desarrolla 

edema extracelular en la periferia del hematoma.  Luego de 4 a 10 días los eritrocitos 

empiezan a lisarse, los granulocitos y posteriormente las células microgliales llegan y 

se forman los macrófagos esponjosos, los cuales fagocitan los productos de la 

degradación celular y la hemosiderina.  Finalmente, los astrocitos en la periferia del 

hematoma proliferan y se vuelven gemistocitos con citoplasma eosinofílico.  Cuando 

se remueve el hematoma, los astrocitos son reemplazados por fibras gliales.  Luego 

de este periodo – que se puede extender a meses – el residuo del hematoma es una 

cavidad aplanada con una capa rojiza resultado de macrófagos cargados de 

hemosiderina (51). 

Trombosis de venas cerebrales 

Trombos de venas cerebrales y senos durales se desarrollan por diversas causas y 

por condiciones predisponentes.  La trombosis de venas cerebrales es usualmente 

multifactorial, cuando varios factores de riesgo y causas contribuyen al desarrollo de 

esta patología (55).  La incidencia de trombosis de venas cerebrales séptico ha sido 
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reducido a menos de 10% de los casos, pero la trombosis por sepsis de senos 

cavernosos todavía es un problema severo, aunque raro.  La trombosis de venas 

cerebrales aséptica ocurre durante el puerperio y menos frecuentemente durante el 

embarazo, pero también puede estar relacionado al uso de anticonceptivos orales.  

Dentro de las causas no infecciosas de trombosis de venas cerebrales esta la 

trombofilia congénita, particularmente mutaciones de gen de protrombina y factor V de 

Leiden, y mutación de protrombina, se debe considerar también deficiencias de 

antitrombina, proteína C y proteína S.  Otras condiciones con riesgo para trombosis de 

venas cerebrales son las neoplasias, enfermedades inflamatorias y lupus eritematoso 

sistémico.  Sin embargo, en un 20 – 35% de la etiología de las trombosis de venas 

cerebrales es aún desconocido. 

El trombo venoso es rico en eritrocitos y fibrina y pobre en plaquetas.   Más tarde, esto 

es reemplazado por tejido fibroso, ocasionalmente con recanalización.  El sitio más 

común es el seno sagital superior y sus venas tributarias. 

En algunos trombos, particularmente del seno lateral, puede ser que no tenga 

consecuencias para el tejido parenquimatoso, la oclusión de las venas cerebrales 

usualmente conlleva a infarto venoso.  Esto infartos se localizan en la corteza y en la 

sustancia blanca adyacente y usualmente es hemorrágico.  La trombosis del seno 

sagital superior puede producir únicamente edema cerebral, pero usualmente causa 

infartos hemorrágicos hemisféricos bilaterales. Estos infartos venosos son diferentes 

de los infartos arteriales: el edema citotóxico está ausente o es leve, el edema 

vasogénico es prominente y la transformación hemorrágica o sangrado es usual.  A 

pesar del componente hemorrágico anticoagulación es el tratamiento de elección. 
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Fisiopatología de la isquémia cerebral 

Patología celular del infarto isquémico 

Cambios en arterias de gran calibre que irrigan el cerebro, incluyendo la aorta, son 

producidos principalmente por aterosclerosis.  Las arterias de tamaño mediano e 

intracerebrales también pueden ser afectados por enfermedades vasculares agudos o 

crónicos de origen inflamatorio o por infecciones subagudas a crónicas como por 

ejemplo arteritis de células gigantes, angitis granulomatosa de sistema nervioso 

central, panarteritis nodosa, más rara vez lupus eritematoso sistémico, arteritis de 

Takayasu, granulomatosis de Wegener, artritis reumatoidea, síndrome de Sjögren, o 

Sneddon y la enfermedad de Behcet.  En algunas enfermedades que afectan los 

vasos cerebrales, la etiología y la patogénesis son inciertas, por ejemplo la 

enfermedad de moya moya y displasia fibromuscular; estas enfermedades son 

caracterizados por cambios vasculares en localizaciones típicas.  Algunas 

arteriopatías son hereditarios, tales como arteriopatía cerebral autosómico dominante 

con infartos subcorticales y leucoencefalopatia), y en algunas otras patologías se han 

sugerido causas degenerativas como en angiopatía por amiloide cerebral.  Todos 

estos trastornos vasculares pueden causar obstrucción, y llevar a trombosis y 

embolizaciones.  Los vasos pequeños del cerebro se afectan por hialinosis y fibrosis, 

esta ¨enfermedad de pequeños vasos¨ pueden causar lesiones en lagunas y si se 

extiende, es sustrato para deterioro cognitivo vascular y demencia vascular (18). 

La oclusión aguda de una arteria cerebral mayor causa una secuencia estereotipada 

de alteraciones morfológicas el cual evoluciona en un periodo prolongado y depende 

en la topografía, severidad y duración de la isquemia (56) .  Las células del cerebro más 

sensibles son las neuronas, seguido de – en orden – por oligodendrocito, astrocitos y 

células vasculares.  Las regiones cerebrales más vulnerables son el hipocampo en el 

área CA1, las capas de neocorteza 3, 5 y 6, el segmento externo del núcleo estriado, 
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y las capas de células de Purkinje y células en canasta de la corteza cerebelosa.   Si 

el flujo sanguíneo disminuye por debajo del nivel gatillo de metabolismo energético, la 

patología primaria es necrosis de todos los elementos celulares, resultando en infarto 

cerebral isquémico.  Si la isquemia no es lo suficientemente severa para causar fallo 

energético primario, o si esta es de corta duración tanto así que el metabolismo 

energético recupera luego de reperfusión, puede progresar a un tipo de muerte celular 

tardío el cual exhibe características morfológicas de necrosis, apoptosis o una 

combinación de ambas. 

La aterosclerosis es la patología más común que puede llevar a la muerte y parte de 

su morbilidad seria incluyendo enfermedad cerebrovascular.  La lesión patológica 

básica es la placa ateromatosa, y los sitios más comúnmente afectados son la aorta, 

las arterias coronarias, las arterias carótidas en su bifurcación, y la arteria basilar.  La 

arteriosclerosis, un término más genérico describiendo el endurecimiento y 

engrosamiento de las arterias, incluye la esclerosis tipo Mönkeberg y está 

caracterizada por calcificación de la túnica media y arterioesclerosis con cambios 

proliferativos e hialinos que afectan las arteriolas.  Este proceso inicia en una edad 

temprana, las lesiones se acumulan y crecen a lo largo de la vida, estos se vuelven 

sintomáticos y clínicamente evidentes cuando se afectan órganos blancos (19). 

La lesión inicial de la aterosclerosis ha sido atribuida a las ¨estrías grasas¨ y ¨masa de 

célula intimal¨.  Estos cambios ocurren en la niñez y adolescencia y no 

necesariamente corresponde a sitios de futuras placas ateroscleróticas.  Las estrías 

grasas son áreas focales de colección de lípido intracelular en los macrófagos y 

células de músculo liso.  Varios conceptos han sido propuestos para explicar la 

progresión de estas lesiones precursoras a la formación definitiva de aterosclerosis (19, 

20), el más destacable de estos es la hipótesis de respuesta a lesión el cual postula  

reacción celular y molecular a varios estímulos aterogénicos en forma de un proceso 

inflamatorio de reparación.  Esta inflamación se desarrolla concomitantemente con la 
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acumulación de lipoproteínas de baja densidad (LDL) mínimamente oxidados, y 

estimula las células de músculo liso vascular (VSMC), células endoteliales y 

macrófagos, y como resultado se agregan células espumosas con acumulación de 

LDL oxidado.  En estadios más avanzados del desarrollo de placas ateroscleróticos 

las VSMC migran, se proliferan, y sintetizan componentes de matriz extracelular en el 

lado luminal  de la pared del vaso, formando una capa fibrosa de lesión 

ateroesclerótica(20, 21).  Este proceso complejo de crecimiento, progresión y ruptura de 

la placa aterosclerótica involucra un número grande de moduladores de matriz, 

mediadores inflamatorias, factores de crecimiento y sustancias vasoactivas.  Esta 

cobertura fibrosa envuelve el núcleo lipídico profundo con una acumulación masiva de 

lípidos extracelular (placa ateromatosa) o fibroblastos y calcificaciones extracelulares 

pueden contribuir a una lesión fibrocalcificada.  Los mediadores que provienen de 

células inflamatorias en la porción más delgada de la cobertura superficial de una 

placa vulnerable (el cual se caracteriza por tener un núcleo de lípido grande con una 

capa fibrosa delgada) pueden llevar a la disrupción de la placa con formación de un 

trombo o hematoma o inclusive a la oclusión total del vaso.  Durante el desarrollo de la 

aterosclerosis, el vaso puede aumentar o disminuir en calibre.  Sin embargo, una vez 

que la placa aumenta a más de 40% del área del vaso, la arteria no seguirá 

aumentando, y el lumen disminuye su diámetro con forme la placa crece.  En placas 

vulnerables la formación de trombosis sobre una lesión puede estrechar aún más el 

lumen del vaso y puede llevar a la oclusión o ser el origen de un émbolo.  Las placas 

menos comúnmente pueden tener poco colágeno y elastina con una pared arterial 

debilitada y delgada, resultando en la formación de  una lesión aneurismática el cual 

puede ser origen de hemorragia intracerebral cuando hay ruptura de la misma (21). 

Muerte celular isquémico primario 

En el núcleo del territorio de una arteria cerebral ocluida, el signo más temprano de 

lesión celular es el edema neuronal, el citoplasma exhibe microvacuolización, el cual 
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está asociado ultra estructuralmente con edema mitocondrial (57).  Estos cambios son 

potencialmente reversibles si el flujo sanguíneo se restablece antes de que la 

membrana mitocondrial empiece a romper.  Una a dos horas luego del 

establecimiento de la isquemia, las neuronas evolucionan a cambios necróticos 

irreversibles (neuronas rojas o cambios celulares isquémicos, caracterizados por 

citoplasma acidofílico condensado, formación de pinocitosis nuclear triangular y en 

contacto directo con astrocitos edematizados.  Electromicroscópicamente la 

mitocondria muestra densidades floculante el cual representa proteínas mitocondriales 

desnaturalizados.  Luego de 2 – 4 horas, aparecen los cambios isquémicos celulares 

con incrustaciones, los cuales han sido asociados con pigmentos de formaldehido 

depositados luego de fijarse en el pericarion.  Los cambios celulares isquémicos 

deben ser diferenciados de las neuronas oscuras por artefacto el cual tiñe con todas 

las tinciones (ácido o base) y no están rodeados por astrocitos edematizados. 

Con la persistencia de la isquemia, las neuronas gradualmente pierden la capacidad 

de teñirse con hematoxilina; se vuelven levemente eosinofílicos y en 4 días, se 

transforman en células fantasmas con una línea pálida difícilmente detectable.  Las 

neuronas con cambios isquémicos se encuentran principalmente en la periferia, y las 

células fantasma en el centro del territorio isquémico, lo que sugiere que para que 

haya cambios de isquemia celular requiere restablecimiento de flujo sanguíneo o 

algún flujo residual, mientras que las células fantasmas pueden desarrollarse en 

ausencia de flujo (55). 

La muerte celular isquémica primaria inducida por isquemia focal está asociada con 

cambios secundarios y reactivos.  La alteración más notable durante 1 – 2 horas es el 

edema perivascular y perineural; a las  4 – 6 horas la barrera hemato – encefálica se 

rompe, resultando en la formación de edema vasogénico; luego de 1 – 2 días las 

células inflamatorias se acumulan en toda la zona de infarto isquémico, y de 1,5 a 3 
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meses ocurre la transformación cística de tejido necrótico junto con el desarrollo de 

una cicatriz astroglial peri infarto. 

Muerte celular tardía 

El prototipo de muerte celular tardía es la lesión lentamente progresiva de las 

neuronas piramidales en el sector CA1 del hipocampo luego de un breve episodio de 

isquemia global (58).  En la isquemia focal tardía la muerte neuronal puede ocurrir en la 

periferia del infarto cortical o en las regiones en donde ha habido reperfusión previo al 

que el fallo energético por isquemia sea irreversible.  La muerte celular puede ser 

también observado en zonas distantes, predominantemente en la sustancia nigra y 

tálamo. 

La apariencia morfológica de las neuronas durante el intervalo entre la isquemia y la 

muerte celular exhibe una continuidad que va desde necrosis a apoptosis con todas 

las posibles combinaciones de morfología nuclear y citoplasmático que son 

característicos de dos tipo de muerte celular (59).  En su forma más pura, la necrosis 

combina la cariorrexis con edema masivo del retículo endoplásmico y mitocondria, 

mientras que en la apoptosis la mitocondria se mantiene intacta y la fragmentación 

nuclear con la condensación de cromatina nuclear da paso al desarrollo de cuerpos 

apoptóticos.  Una forma que se utiliza de forma frecuente para la visualización de 

apoptosis es con técnicas de tinción con histoquímica. 
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Enfermedad aterosclerótica de arterias carótida 

extracraneana y vertebral 

La patobiología aterosclerótica de arteria carótida y vertebral es similar en muchos 

aspectos a la aterosclerosis que afecta otras arterias.  El desarrollo temprano de la 

lesión inicia por acumulación de partículas de lipoproteina intimal.  Estas partículas 

son sometidas a modificación oxidativa y elaboran citoquinas que causa expresión de 

moléculas de adhesión y quimoreceptores que facilitan la captura y migración de 

monocitos hacia la pared arterial.  Estos monocitos se vuelven macrófagos lípido - 

laden, o células esponjosas, como consecuencia a la acumulación de lipoproteinas 

modificados y subsecuentemente a la liberación de citoquinas adicionales, oxidantes, 

y matriz de metaloproteinasas.  Las células de músculo liso migran desde la media a 

la íntima, proliferan, y elaboran matriz extracelular como acumulado lipídico 

extracelular en un núcleo central rodeado por una capa de tejido conectivo, la capa 

fibrosa, el cual en muchas placas avanzadas se vuelve calcificado. Inicialmente, las 

lesiones ateroscleroticas crecen en dirección hacia afuera, en un proceso designado 

como “remodelación arterial”.  Con forme continúa creciendo la placa, sin embargo, se 

acumula en el lumen y causa estenosis.  La disrupción de placa y formación de 

trombo contribuye al estrechamiento progresivo del lumen y a eventos clínicos.  Los 

mecanismos que son responsables en la disrupción de placas en las arterias carótida 

extracraneana y vertebral son parecidas a aquellos propuestos para las arterias 

coronarias.  Estos incluyen la ruptura de la capa fibrosa, erosión superficial, y erosión 

de nódulo de calcio.  Los elementos que están en contacto con la sangre, incluyendo 

plaquetas y proteínas derivados de la coagulación, con constituyentes de la placa 

aterosclerótica, como colágeno y factores tisulares, promueven la trombosis. 

Adicionalmente, la hemorragia intraplaca causado por inestabilidad microvascular en 

la base de la placa puede contribuir a la expansión de la placa. 
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Las placas ateroscleróticas usualmente se desarrollan en sitios de división de flujo y 

puntos de ramificación, donde es turbulento y cambios por estrés producido por flujo 

laminar. De tal formal, tiene una predilección para la formación de placas en la 

bifurcación de la arteria carótida común hacia las arterias carótida interna y 

externa.  El ictus y la isquemia cerebrovascular transitoria pueden originarse a 

consecuencia de varios mecanismos que se originan en las arterias cerebral 

extracraneana, incluyendo 1) embolismo arteria - arteria de trombos formados sobre 

una placa aterosclerótica, 2) ateroembolismo de cristales de colesterol u otro material 

ateromatoso (placa de Hollenhorst), 3) oclusión trombótica aguda de una arteria 

extracraneana resultado de ruptura de placa, 4) desintegración estructural de pared 

arterial por disección o hematoma subintimal, y 5) disminución de perfusión cerebral 

por estenosis crítica u oclusión causado por crecimiento progresivo de placas.  Para 

que las sintomatologías neurológicas sean resultados de estenosis u oclusión arterial, 

la circulación colateral intracraneal también debe ser deficiente, y esto representa una 

proporción relativamente pequeña de causa de eventos isquémicos clínicos. 

Clasificación de isquemia cerebral 

La enfermedad cerebrovascular es una enfermedad heterogénea con más de 150 

causas conocidas.  Muchos de los registros no han podido identificar la causa de la 

enfermedad, el cual abarca hasta en 25 – 39% de los pacientes, debido a la falta de 

estudios de diagnóstico necesarios, calidad y rapidez en la realización de estas 

cuando el paciente ingresa al centro de atención por lo que la categorización de los 

subtipos ha sido difícil de formular y su aplicación para el diagnóstico individual de 

cada paciente es usualmente problemático.  Anteriormente, las clasificaciones han 

sido en base de perfiles de factores de riesgo, presentaciones clínicas y hallazgos 

imagenológicos por TAC o RMN(70).  Sin embargo, la clínica y los hallazgos por 
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imágenes usualmente se entrelazan y no son específicos para ningún subtipo de EVC 

en particular. 

Los subtipos de EVC isquémico pueden tener diferentes propósitos, por ejemplo 

describiendo las características de los paciente en un estudio clínico, un grupo de 

pacientes en un estudio epidemiológico, clasificación fenotípica de pacientes en un 

estudio genético, o clasificación de pacientes para toma de decisiones terapéuticas en 

la práctica diaria.    

Cualquier clasificación de isquemia cerebral debe ser en base en el entendimiento de 

los mecanismos fisiopatológicos que predomina en cada paciente para que se puedan 

desarrollar nuevas terapéuticas enfocadas en el tratamiento específico de cada tipo de 

lesión. 

Dado a la complejidad y los variables que existen como causas de esta patología, 

muchos investigadores han optado en no realizar muchas subclasificaciones, otros 

han examinado la importancia de tratamientos específicos en subgrupos definidos por 

la presencia de ciertos factores (por ejemplo, oclusión de la arteria carótida interna).  

Hay otros investigadores que han intentado subdividir casos de acuerdo con el sitio y 

el tamaño del infarto (por ejemplo, Canadian American Ticlopidine Study in 

Thromboembolic Stroke); este método, que es basado en presentación clínica, se 

puede aplicar de forma rápida y en la mayoría de los pacientes(69).  Sin embargo, no 

hay datos en la historia natural de estos subgrupos en estudios epidemiológicos 

basados en poblaciones de la comunidad. 

Bamford y colaboradores reportaron resultados y probabilidades de recurrencia de 

cuadro ictal por subtipo de isquemia; infartos isquémicos extensos, usualmente 

secundario a la oclusión de la ACI o segmento proximal de la ACM, tuvo el peor 

pronóstico.  Estos investigadores clasificaron el cuadro ictal en base en la 
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presentación clínica que predice el tamaño y el sitio de la lesión isquémica, pero no 

consideraron la potencial etiología del evento.  Otros investigadores notaron que la 

etiología de un cuadro ictal si influencia el pronóstico (71).  Sacco y colaboradores 

documentaron mayor mortalidad entre los pacientes con lesiones arteriales 

ateroscleróticas extensas que en aquellos que tenían lesiones lacunares.  Los eventos 

recurrentes eran más frecuentes entre los pacientes con eventos de origen 

cardioembólico que en aquellos con ictus de otras etiologías (72 - 73). La mortalidad a 1 

mes luego del evento cardioembólico es también más alto que con ictus de otras 

etiologías (74 – 75). 

Esto hace pensar que al poder determinar la causa del evento isquémico, se puede 

influir en la escogencia del manejo. Sin embargo, el manejo actual en los cuidados de 

los eventos ictales es dar tratamiento lo más rápido posible, por lo que se necesita un 

método diagnóstico en base a la presunción del subtipo de la ECV.  Como resultado, 

muchas veces la decisión para empezar el tratamiento ya está dado antes de poder 

realizar evaluaciones extensas y completar estudios para definir la etiología más 

probable del evento, por lo mencionado se han ideado varias escalas de clasificación 

de subtipos para ictus en busca de la forma más acertada de clasificar y manejar esta 

patología(76). 

Stroke Data Bank Subtype Classification (Conocido como la 
escala de NINDS) 

Esta clasificación fue desarrollada a partir de la clasificación de Registro de Ictus de 

Harvard, el ¨Banco de Datos de Ictus del Instituto Nacional de Enfermedades 

Neurológicas e Ictus¨  (NINDS) reconoció 5 grandes grupos: hemorragias cerebrales; 

infartos cerebrales, y entre estos anomalías patológicas arteriales aterotrombóticas; 

Ictus de origen cardioembólico; ictus lacunar; e ictus de causas poco comunes o de 

etiología indeterminado (48). (tabla 5) 
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Clasificación de Oxford Community Stroke Project (OCSP, 
también conocido como la clasificación de Bamford o Oxford) 

La clasificación de OCSP fue propuesto para caracterizar este estudio epidemiológico 

basado en la población.  Los investigadores tuvieron que adecuar con la calidad y 

costos de estudios disponibles en ese momento en Gran Bretaña.   Los eventos 

isquémicos transitorios (TIA) e ictus fueron detectados e investigados por médicos 

generales.  La clasificación está basado únicamente en hallazgos clínicos.  La 

tomografía computarizada fue la mejor herramienta que tuvieron a disposición, pero la 

valoración de arterias extra e intracraneales y estudios diagnósticos cardiológicos no 

estuvieron disponibles.  Esto probablemente llevo a los investigadores de la OCSP a 

clasificar pacientes de acuerdo con la extensión y sitio de infarto cerebral únicamente 

desde la perspectiva clínica (71 - 77). (Tabla 6) 

La Clasificación Subtipos de Isquemia Cerebral Aguda TOAST 
(Estudio de ORG 10172 en el Tratamiento de Evento Ictal 
Agudo) 

A partir de 1993, la mayoría de los investigadores clínicos empezaron a usar la 

clasificación propuesta en el estudio TOAST.  El propósito original de esta clasificación 

fue para caracterizar de mejor forma la cohorte de los pacientes del estudio TOAST 

para investigar potencial eficacia de danaparoid en varios subtipos de ictus.  Los 

investigadores de TOAST pudieron definir 11 categorías de EVC, de los cuales fueron 

resumidos en 5 grupos.  Estos 5 grupos fueron utilizados en investigaciones clínicas 

posteriores.  Esta clasificación fue implementado ampliamente en literatura reciente, 

más frecuentemente en estudios que no investigan eficacia de nuevos tratamientos 

para eventos ictales agudos, aunque su uso ha traído incongruencias o fallos en la 

clasificación inter observador y el costo para su implementación son sumamente 

elevados debido a los estudios que se tiene que realizar para tener un diagnóstico 

etiopatológico preciso (76).(Tabla 3)   
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Diagnóstico imagenológico 

Diagnóstico temprano: Imagen cerebral y vascular 

La imagenología del cerebro temprano y la interpretación del mismo sigue siendo 

crítico para una evaluación rápida y el diagnóstico de pacientes con potencial evento 

cerebrovascular isquémico.  Nuevas estrategias están teniendo cada vez mayor 

importancia en la evaluación inicial de pacientes con evento isquémico agudo.  Los 

hallazgos imagenológicos del cerebro, incluyendo el tamaño, la localización y la 

distribución vascular de los infartos, la presencia de sangrado, severidad del evento 

isquémico, y/o presencia de oclusión de grandes vasos, afectan en las decisiones de 

tratamiento inmediatas y a largo plazo, información sobre el grado de potencial  

reversibilidad de la injuria isquémica, estado de vasos a nivel intracraneana 

(incluyendo la localización y el tamaño de la oclusión), y estado hemodinámico 

cerebral puede ser obtenido por estudios de imágenes modernos(78 - 79).  Aunque han 

aumentado la disponibilidad en el ámbito de emergencias de estas modalidades, la 

tomografía axial computarizada (TAC) sin medio de contraste sigue siendo suficiente 

para la identificación de contraindicaciones para la fibrinolisis y permiten a los 

pacientes con isquemias cerebrales recibir la terapia fibrinolítica intravenosa a tiempo.  

La tomografía axial computarizada sin contraste debe ser obtenido en los primeros 25 

minutos de haber ingresado al servicio de emergencias. 

Imagen de parénquima cerebral 

TAC sin medio de contraste y TAC con medio de contraste del cerebro 

El TAC sin medio de contraste puede excluir el diagnóstico de hemorragia 

intraparenquimatoso y sirve para valorar otros criterios de exclusión para rtPA 

intravenoso, como hipoatenuación extenso (80 – 82).  Las imágenes de los TAC sin 

medio de contraste identifican de forma efectiva la mayoría de los casos de 
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hemorragia intraparenquimatoso y ayuda a descartar causas no vasculares de 

síntomas neurológicos (por ejemplo, tumores cerebrales).  El TAC sin medio de 

contraste puede demostrar cambios sutiles visibles de daño del parénquima en menos 

de 3 horas.  El TAC es relativamente insensible para detectar infartos corticales o 

subcorticales agudos y pequeños, especialmente en la fosa posterior (83).  A pesar de 

estas limitaciones, su extensa disponibilidad inmediata, relativamente facilidad de 

interpretación, y la velocidad de adquisición hace que el TAC sin medio de contraste 

sea la modalidad más utilizada en la imaginología en isquemia cerebral aguda. 

Con el advenimiento la terapia de rtPA intravenosa, ha aumentado el interés de utilizar 

TAC sin medio de contraste para identificar signos de cambios tempranos de lesión 

isquémica cerebral (signos tempranos de infarto) o oclusión arterial (signo de 

hiperdensidad de vasos) que puede afectar decisiones sobre el tratamiento.  Un signo 

de isquemia cerebral en las primeras pocas horas luego de inicio de síntomas en el 

TAC sin medio de contraste es la pérdida de diferenciación de sustancia blanca/gris(84 

– 86).  Este signo puede manifestarse como pérdida de distinción entre los núcleos del 

ganglios basales (oscurecimiento de núcleos lenticulares) o como una mezcla de las 

densidades de la corteza y sustancia blanca subyacente en la ínsula (signo de cordón 

insular) (86) y en la convexidad (signo de cordón cortical).  Otro signo de isquemia 

cerebral es edema de los giros que produce borramiento de los surcos.  Entre más 

pronto estos signos se vuelven evidentes, más profundo es el grado de isquemia.  Sin 

embargo, la habilidad de los observadores para detectar estos signos tempranos de 

infarto en un TAC sin contraste es muy variable y ocurre en < 67% de los casos donde 

se le realiza el estudio en menos de 3 horas.  La detección está influenciado por el 

tamaño del infarto, severidad de la isquemia, y el tiempo entre el inicio de la 

sintomatología e imágenes (87 – 88).  La detección puede aumentar con el uso de un 

sistema de puntuación estructurado como el sistema Alberta Stroke Program Early CT 

Score (ASPECTS) (Grafico 1) o el CT Summit Criteria(87 – 89), así como el mejor uso de 
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ventana y coeficiente de atenuación para diferenciar entre tejidos normales y 

anormales(90). 

Otro signo del TAC útil es el aumento de densidad dentro de la arteria ocluida, tal 

como el signo de la hiperdensidad de la arteria cerebral media, indicador de oclusión 

de un vaso de gran calibre (91).  La oclusión de un vaso grande típicamente causa ECV 

severo, y es un factor predictivo independiente de mal pronóstico clínico (91 – 93), y es un 

predictor de ¨deterioro neurológico¨ (91% valor predictivo positivo) más que si existe 

evidencia de >50% de compromiso de la ACM en TAC inicial (75% valor predictivo 

positivo)(93 – 94).  El signo de hiperdensidad de ACM puede ser visto de un tercio a la 

mitad de los casos de trombosis documentados angiográficamente; por lo que es un 

indicador apropiado de trombos cuando está presente(94 – 95).  Otro signo de TAC sin 

medio de contraste es el signo de ¨punto¨ de hiperdensidad de ACM.  El signo de 

punto de la ACM representa un coágulo dentro de una rama de la ACM por lo que es 

típicamente más pequeño que el volumen del trombo en la ACM y posiblemente mejor 

blanco para rtPA intravenoso.  Barber y colaboradores encontraron que pacientes que 

presentan solo el signo del punto de la ACM tienen mejor pronóstico que pacientes 

con signo de hiperdensidad de la ACM(96).  Se ha tratado de validar el signo del punto 

de la ACM con angiografía, con la conclusión de que la sensibilidad es baja (38%) 

pero la especificidad es de 100%(97).  El signo de hiperdensidad de la arteria basilar ha 

sido descrita con similares implicaciones que el signo de la ACM(98). 

La presencia, claridad, y extensión de la isquemia temprana e infarto en TAC sin 

medio de contraste son correlacionadas con riesgo más alta de transformación 

hemorrágica luego del tratamiento con fibrinolíticos.  En datos combinados de 2 

estudios de rtPA intravenoso administrados en las primeras 3 horas de inicio de 

síntomas, la evidencia en el TAC sin contraste con imagen de hipodensidad evidente 

o efecto de masa fue asociado con aumento de hasta 8 veces el riesgo de hemorragia 

sintomática (99).  En un segundo análisis, signos de infartos sutiles tempranos que 
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involucra más de un tercio del territorio de la ACM no está asociado de forma 

independiente con el aumento de riesgo para pronostico adverso luego de tratamiento 

con rtPA intravenoso, y como grupo estos pacientes fueron beneficiados con el 

tratamiento (100).  En un estudio europeo en el cual la terapia con fibrinolítico 

administrado a 6 horas de inicio de las síntomas, los pacientes que se calculó tuvieron 

afectación de más de un tercio del territorio de la ACM tuvieron un riesgo aumentado 

para HIC, mientras aquellos con menos afectación se beneficiaron más del tratamiento 

con fibrinolíticos(82, 101).  Debido al riesgo aumentado de hemorragia, los pacientes con 

lesiones isquémicas de más de un tercio del territorio de la ACM por signos tempranos 

de hemorragia fueron excluidos de entrada en el estudio inicial confirmando el 

beneficio de la terapia fibrinolítica intravenosa en las primeras 3 a 4,5 horas de 

ventana y en los estudios grandes de fibrinolisis intra arterial hasta 6 horas luego del 

inicio de sintomatología(103 – 104). 

Resonancia magnética de cerebro 

Las secuencias estándar (T1, T2, atenuación de fluidos, secuencia de inversión 

recuperación (FLAIR)) son relativamente insensibles a los cambios de isquemia 

aguda(105).  La imagen en difusión (DWI) ha surgido como la técnica de imagen más 

sensible y específico para infarto agudo, mucho mejor que TAC sin contraste o 

cualquier otra secuencia de RMN(106, 107). La DWI tiene una alta sensibilidad (88% a 

100%) y especificidad (95% a 100%) para la detección de regiones infartados, aún en 

períodos iniciales del evento(107, 108) en los primeros minutos del inicio de las síntomas.  

La secuencia DWI permite la identificación de tamaño de la lesión, sitio y tiempo 

transcurrido.  La DWI puede detectar lesiones corticales relativamente pequeñas y 

lesiones pequeñas profundas o subcorticales, incluyendo aquellos en el tallo cerebral 

o cerebelo, áreas que usualmente no son fácilmente observables con secuencias 

estándares de secuencias de RMN y TAC sin contraste(109 – 110). La DWI puede 

identificar lesiones isquémicas satélites subclínicas que provee información en el 
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mecanismo de los eventos de isquemia(111- 113).  Hay pocos artículos describiendo 

estudios de DWI negativos cuando hay suficiente disminución de perfusión cerebral 

para producir infarto(114 – 115) y la reversión parcial o completa de DWI con la 

restauración de la perfusión(116).  Por lo que, inmediatamente después del inicio de 

isquemia, las lesiones de difusión visibles pueden incluir ambas regiones de infarto 

irreversible con cambios de coeficiente de difusión aparente más severo y regiones de 

penumbra rescatable con menos cambios de coeficiente de difusión aparente menos 

severos. 

El signo de susceptibilidad arterial es la correlación en la resonancia magnética con 

hiperdensidad de ACM visto en TAC sin contraste.  Una comparación directa de TAC 

sin contraste y RMN en pacientes con oclusión del segmento proximal de la ACM 

encontró que el 54% de los pacientes se les documentó este signo en TAC sin 

contraste, mientras que al 82% de los mismos pacientes se les documentó coágulos 

en la RMN usando una secuencia de gradiente Echo(95).  Las hiperintensidades 

vasculares en secuencias de recuperación de inversión de fluido atenuado puede 

indicar paso lento de flujo sanguíneo a través de colaterales leptomeníngeos(117).  La 

RMN convencional es más sensible que el TAC sin contraste convencional para la 

identificación tanto de lesiones isquémicas preexistentes y nuevas en los pacientes 

con isquemia cerebral transitoria (TIA)(118, 119).  Múltiples series mostraron resultados 

convergentes en relación con la frecuencia de DWI positivo entre los pacientes con 

diagnóstico de TIA; entre los 19 estudios que incluyeron 1117 pacientes con TIA, la 

tasa de positividad de DWI fue de 39%, con frecuencia por sitio que va desde 25% a 

67%.  Las lesiones DWI positivas tienden a ser más pequeñas y múltiples en 

pacientes con TIA(83).  No parece ser un predictor para regiones corticales o 

subcorticales o territorios vasculares particulares.  Recientemente, varios estudios han 

mostrado que la positividad en DWI en pacientes con TIA está asociado con alto 

riesgo de eventos isquémicos recurrentes(120, 121). 
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La apariencia de hemorragia en RMN es dependiente del estadio del sangrado y la 

secuencia utilizada(122 – 124).  La susceptibilidad de las imágenes magnéticas está en 

base en la habilidad de secuencia de RMN en T2 para detectar pequeñas cantidades 

de deoxihemoglobina, adicionalmente a otros componentes como aquellos que 

contienen hierro y calcio.  Dos estudios prospectivos demostraron que la RMN es más 

certero que TAC sin contraste para detectar hemorragias intraparenquimatoso 

hiperagudo en pacientes que presentan síntomas de isquemia cerebral en las 

primeras 6 horas de inicio cuando se usa la secuencia de gradiente Echo(125, 126).  Así 

mismo, la RMN puede ser usada como la única modalidad de imagen inicial para 

evaluar los pacientes con ECV, incluyendo candidatos para tratamiento con 

fibrinolítico.  Las secuencias de gradiente echo también tienen la capacidad para 

detectar microsangrados clínicamente silentes no visualizados por TAC sin contraste.  

Algunos datos sugieren que los microsangrados representan marcadores de 

angiopatías que son propensos al sangrado y riesgo aumentado de transformación 

hemorrágica luego de terapia antitrombótica y fibrinolítica.  Sin embargo, otros 

estudios no han encontrado un riesgo aumentado de pacientes con pequeños 

números de microsangrados(127).  La importancia de la presencia de gran número de 

microsangrados en la RMN para toma de decisión para la fibrinolisis aún es incierto. 

En comparación con TAC, las ventajas de la RMN para imágenes parenquimatosas 

incluyen la capacidad de distinguir infartos agudos, corticales pequeños, profundos 

pequeños y de fosa posterior; la habilidad de distinguir isquemia aguda de crónica; 

evitar la exposición a radiación ionizante; y mayor resolución espacial.  Las 

limitaciones de la RMN en cuadro agudo incluye el costo, la relativa capacidad 

limitada del estudio , relativa duración prolongada para la realización del estudio, 

aumento de posibilidad de artefacto por movimiento, y contraindicaciones de los 

pacientes como claustrofobia, marcapasos cardíacos, pacientes desorientados, o con 

implantes metálicos.  Adicionalmente, en aproximadamente 10% de los pacientes, la 
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incapacidad de mantenerse inmóvil puede alterar la capacidad de obtención de un 

estudio de RMN de buena calidad. 

Imagen de vasculatura intracraneana 

Un aspecto importante en el estudio de los pacientes con ictus, TIA o sospecha de 

enfermedad cerebrovascular es la imaginología de la vasculatura intracraneana.  La 

mayoría de los eventos grandes son causados por oclusión de uno o más vasos 

grandes.  La oclusión de los grandes vasos es una condición devastadora (92, 93, 129).  

La detección de oclusión de un vaso grande a través de imaginología vascular 

intracraneana no invasiva mejora grandemente la capacidad para tomar decisiones 

clínicas apropiadas(102, 104, 130).  También es esencial para establecer tan pronto como 

es posible el mecanismo de isquemia para prevenir episodios subsecuentes.  La 

oclusión de grandes vasos pueden ser identificados por TAC sin contraste como 

descrito anteriormente (signo de hiperdensidad de ACM, etc).  La extensión de un 

coagulo dentro de la ACM ha sido directamente relacionado al éxito de recanalización 

con rtPA intravenoso(131). 

Angiografía por Tomografía Axial Computarizada (CTA) 

La angiografía por TAC helicoidal provee un medio para evaluar de forma rápida y no 

invasivamente la vasculatura intra y extracraneana en cuadros de isquemia aguda, 

subaguda, y crónica, de manera que provee información potencialmente importante 

acerca de la presencia de vasos ocluidos o estenóticos(132, 133).  La exactitud de CTA 

para la evaluación de estenosis de grandes vasos intracraneanas y oclusiones es muy 

alta(134 – 135), y en algunos casos su exactitud en general aproxima o excede a la de 

una angiografía con sustracción digital (DSA)(134, 136). La sensibilidad y especificidad de 

CTA para la detección de oclusiones intracraneanas varía entre 92% y 100% y entre 

82% y 100% respectivamente, con un valor predictivo positivo de 91% a 100%(132, 137, 
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138).  Debido a que la CTA provee una imagen estática de vasculatura anatómica, es 

inferior a la DSA para demostrar taza y dirección de flujo. 

Las comparaciones directas de fuentes de imagen de CTA y RMN/DWI han 

demostrado sensibilidad muy similar de estas dos técnicas para la detección de zonas 

de isquemia, con DWI siendo mejor para documentar anomalías pequeñas (reversible 

o irreversible) y aquellas en el tallo y fosa posterior(139).  En un estudio, la CTA fue 

superior en la identificación de isquemia para personal de todos los niveles de 

experiencia(140).  La mejora en la detección de cuadros ictales explica el mayor valor 

predictivo para el tamaño final del infarto usando CTA(141).  Para cuadros tempranos (< 

3 horas), CTA en conjunto con la escala ASPECTS tiene una gran sensibilidad para 

cambios isquémicos e identifica de forma más exacta el volumen de tejido que 

ultimadamente se volverá infartado que únicamente con un TAC sin contraste(93, 141).  

El CTA revela más el volumen sanguíneo cerebral estimado que la expresión de 

edema citotóxico visto en TAC sin contraste. 

Angiografía por Resonancia Magnética (MRA) 

La angiografía intracraneana por MRA es realizado en combinación con RMN cerebral 

como estudios de cuadro ictal agudo para guiar la toma de decisiones terapéuticas(142). 

Hay varias técnicas diferentes de MRA que son utilizados para la imaginologia de 

vasos intracraneanas.  Incluye tiempo de vuelo (TOF) en 2 dimensiones y en 3 

dimensiones, adquisición en múltiples cortes delgados y sobrepuestos, y MRA con 

medio de contraste(143).  La MRA intracraneana con técnicas de TOF sin contraste 

tiene un rango de sensibilidad entre 60% a 85% para las estenosis y de 80% a 90% 

para las oclusiones en comparación con CTA o DSA(134, 137).  Típicamente, la MRA en 

TOF es útil para la identificación de oclusión aguda proximal de grandes vasos pero 

no es confiable para identificar oclusión distal o de ramas terminales(144). 
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Ultrasonido Doppler 

La ultrasonografía doppler transcraneana (TCD) ha sido utilizada para detectar 

anomalías de vasos intracraneanas(145, 146).  La TCD ha sido utilizada para evaluar 

oclusiones y estenosis de vasos intracraneanas.  La exactitud del TCD es menos que 

la del CTA y MRA para enfermedades esteno – oclusivas, con la sensibilidad y 

especificidad que va desde 55% a 90% y de 90% a 95% respectivamente (147 – 151).  La 

TCD puede detectar signos de microembolos, los cuales se ven en embolismos de 

origen cardíaco o extracraneana(152, 153). 

En un intento de definir mejor la tasa de exactitud de TCD para estenosis 

intracraneana (una de las causas comunes de ECV), se diseñó el estudio Stroke 

Outcomes and Neuroimaging of Intracranial Atherosclerosis (SONIA) para evaluar 

población de pacientes controlados en el estudio Warfarin – Aspirin Symptomatic 

Intracranial Disease (WASID)(151). SONIA reclutó 407 pacientes en 46 lugares. Para 

50% a 99% de las estenosis que fueron confirmados angiográficamente (el ¨Gold 

estándar¨), TCD pudo predecir de forma positiva en 55% de estas lesiones pero pudo 

descartar 83% de los vasos que tenían < 80% de estenosis.  Este estudio multi 

institucional sugiere exactitud menos que el óptimo para el uso de TCD(151).  El TCD es 

más exacto para enfermedad proximal de M1 que porción distal de M1 o M2(152). 

El TCD ha demostrado que puede predecir, así como mejorar el pronóstico de 

tratamiento con rtPA intravenoso(153).  Las oclusiones de grandes vasos y oclusiones 

más proximales identificados por TCD han sido predictores de resultados pobres de 

revascularización con rtPA intravenoso y peor pronóstico clínico (154, 155).  En la 

presencia de una ventana ósea apropiada y para vasos que pueden ser visualizados 

por sonografía, la TCD ha sido utilizado para monitorizar la respuesta de vasos 

cerebrales ante la terapia fibrinolítica con el paso del tiempo, así como potenciar dicha 

terapia con energía ultrasónica para mejorar la lisis de los coágulos(153, 158, 159); el TCD 
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provee imagen continuó, en tiempo real y por lo tanto puede determinar el tiempo de 

recanalización y la ocurrencia de reoclusión de los vasos que pueden ser vistos a 

través de este método(155, 160).  El estudio CLOTBUST (Combined Lysis of Thrombus in 

Brain Ischemia Using Transcranial Ultrasound and Systemic rtPA) mostró mejoría en 

la recanalización con TCD continuo pero no fue lo suficientemente significativo para 

detectar mejoría clínica final importante.  Aunque ultrasonido de alta frecuencia parece 

ser seguro como un adyuvante para la lisis de trombos en el CLOTBUST, el estudio 

Transcranial Low Frequency Ultrasound Mediated Thrombolysis in Brain Ischemia 

(TRUMBI)(161) encontró un riesgo aumentado para la hemorragia con ultrasonido de 

baja frecuencia.  Sin embargo, la utilidad de TCD está limitado en pacientes con 

ventanas óseas pobres, y su exactitud en general depende de la experiencia del 

técnico, operador y en la anatomía vascular del paciente.  Para eventos de la 

circulación posterior, el ultrasonido Doppler no es útil; se requiere de CTA, MRA, o 

angiografía convencional. 

Angiografía Cerebral Convencional con Sustracción Digital 
(DSA) 

La DSA sigue siendo el ¨Gold estándar¨ para la detección de varios tipos de lesiones y 

enfermedades cerebrovasculares.  Para la mayoría de los tipos de enfermedades 

cerebrovasculares, la resolución, sensibilidad, y especificidad de DSA es equivalente 

o excede aquellas técnicas no invasivas, incluyendo estenosis arterial(161 – 163). 

Sin embargo, si la imagenología no invasiva provee hallazgos diagnósticos 

inequívocos, puede no ser necesaria la realización de una angiografía cerebral. 

La DSA es una prueba invasiva y puede causar complicaciones serias como evento 

ictal y muerte, aunque avances recientes en imágenes de substracción digital de 

secuencia rápida de alta resolución, reconstrucción de imagen digital con técnicas 

tridimensionales, tecnología de los catéteres, y medio de contraste no iónicos han 
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hecho la angiografía cervicocerebral más fácil y seguro en las últimas 2 décadas.  La 

mayoría de las series grandes de casos hasta la fecha han reportado una tasa de 

eventos isquémicos o muerte de < 1% en los procedimientos de DSA.  La serie más 

grande de casos hasta la fecha reportó una tasa de evento isquémicos o muerte de < 

0.2%(164 – 166).  La angiografía cerebral no necesita estar en la modalidad de 

diagnóstico imagenológico inicial para la evaluación de oclusión de grandes vasos 

intracerebrales de emergencia en ictus por el tiempo que se necesita para realizar el 

procedimiento; una CTA o MRA puede ser realizado en 2 a 4 minutos durante la 

evaluación inicial de un evento ictal ( un proceso de evaluación multimodal) por lo que 

puede obviar la necesidad de una angiografía convencional(161). 

Imagenología vascular extracraneana 

Es importante evaluar la vasculatura extracraneana luego del evento de isquemia 

cerebral aguda (ECV o TIA) para ayudar en la determinación del mecanismo del 

evento y de esta forma prevenir una potencial recurrencia(167, 168).  Adicionalmente, la 

endarterectomia carotídea (CEA) o angioplastia/stent ocasionalmente es realizado de 

forma aguda, el cual requiere de una imagenología apropiada.  Los vasos cerebrales 

extracraneanas mayores pueden ser valorados por diferentes técnicas no invasivas, 

como ultrasonido, CTA, TOF y MRA con contraste, y DSA(169 – 170).  Aunque cada 

técnica tiene ciertas ventajas en situaciones clínicas específicas, las técnicas no 

invasivas mostraron concordancia con DSA en 85% a 90% de los casos.  Para la 

evaluación del grado de estenosis y para determinación de elegibilidad del paciente 

para CEA o angioplastia carotídea y colocación de stent, el DSA es la modalidad de 

imagen ¨Estándar de Oro¨.  El uso de dos técnicas no invasivas concordantes 

(ultrasonido, CTA, y MRA) para valorar el tipo de tratamiento, tiene la ventaja de evitar 

el riesgo de una cateterización(171 – 172).  El CTA (en ausencia de calcificaciones 

extensas) y MRI multimodal (incluyendo MRA e imagen axial con saturación grasa en 

T1) son altamente exactos para la detección de disección; para disecciones sutiles, la 
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DSA y el MRI multimodal son complementarios, y ha habido reportes donde se ha 

detectado disección por una modalidad y no de la otra(173 – 174).  Una estenosis de muy 

alto grado (signo de la cuerda) puede ser detectado de forma más exacta por DSA, 

seguido de cerca por CTA y MRA con contraste(175). 

Ultrasonido Doppler carotídeo 

El ultrasonido carotídeo es una técnica de detección seguro y barato para visualizar la 

bifurcación de la carótida y medir las velocidades de flujo sanguíneo (169, 176).  Las 

medidas del Doppler que han sido correlacionados con estenosis angiográfica 

incluyen velocidades sistólicas pico y las velocidades diastólicas pico de la arteria 

carótida interna, así como índice de velocidades pico sistólico de la arteria carótida 

interna y arteria carótida común(177).  Los resultados de la prueba de Doppler y los 

criterios diagnósticos son influenciados por varios factores, como el equipamiento, 

laboratorio específico, y el técnico que está realizando el estudio(178).  Por estas 

razones, es recomendable que cada laboratorio valide su propio criterio de Doppler 

para estenosis clínicamente relevante.  La sensibilidad y especificidad del ultrasonido 

carotídeo para detección de lesiones > 70% son menos que de otras modalidades, en 

el rango de 83% a 86% para la sensibilidad y 87% a 99% para la especificidad(179).  El 

ultrasonido carotídeo tiene limitaciones para lograr imágenes de la vasculatura 

extracraneana adecuados proximal o distal a la bifurcación. 

Angiografía por Tomografía Axial Computarizada (CTA) 

CTA es una técnica sensible, específica y exacta para obtener imágenes de la 

vasculatura extracraneana.  La CTA es claramente superior al ultrasonido carotídeo 

para diferenciar una oclusión carotídea de una estenosis muy severa(180) y ha sido 

reportado que tiene un valor predictivo negativo excelente (100%) para descartar 

estenosis >70% en comparación con angiografía convencional, por lo que es una 

prueba adecuada como prueba de tamizaje(181).  Un meta análisis encontró que tiene 
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una sensibilidad de >90% y especificidad de >95% para la detección de lesiones 

significativas en comparación con DSA(182, 183). 

Angiografía por Resonancia Magnética (RMA) 

La RMA en TOF de dos dimensiones y tres dimensiones han sido utilizados para la 

detección de enfermedad carotídea extracraneana (límite de estenosis típicamente de 

70%) y han mostrado un promedio de sensibilidad de 93% y una especificidad 

promedio de 88%(143).  La MRA con contraste es más exacto que técnicas de TOF sin 

contraste, con especificidad y sensibilidad de 86% a 97% y 62% a 91% 

respectivamente, en comparación con DSA(186, 187).  Las disecciones arteriales 

craneocervicales de la carótida y arterias vertebrales pueden ser detectados por MRA.  

La MRA contrastado puede mejorar la detección de disecciones arteriales(188), aunque 

hay pocos estudios prospectivos grandes que pruebe su exactitud contra angiografía 

convencional.  Las RMN en T1 sin contraste con técnica de saturación de grasa 

pueden representar frecuentemente hematomas subagudos dentro de la pared de la 

arteria, el cual es altamente sugestivo de una disección reciente.  Sin embargo, un 

hematoma intramural agudo puede no visualizar de forma fácil en RMN en T1 con 

saturación de grasa hasta que la sangre es metabolizada a metahemoglobina, el cual 

puede requerir unos pocos días luego del evento ictal.  La MRA es también útil para la 

detección de otras causas menos comunes de eventos isquémicos o TIAs como 

disecciones arteriales, displasia fibromuscular, trombosis venosa, y algunos casos de 

vasculitis(188). 

Angiografía Cerebral Convencional con Sustracción Digital (DSA) 

DSA sigue siendo la técnica que da más información para la imagenología de arterias 

carótida en su porción cervical y arterias vertebrales, particularmente para cuando se 

tiene que tomar decisiones acerca de terapias invasivas.  Además de proveer 

información específica sobre una lesión vascular, la DSA puede proveer información 
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valiosa acerca de flujos colaterales, condición de perfusión, y otras lesiones 

vasculares ocultas que pueden afectar el manejo del paciente(184 – 185).  Como ya se 

mencionó, la DSA está asociado con riesgos, aunque en pequeño porcentaje (<1%) 

de complicaciones serias como evento ictal o muerte(164, 165).  La angiografía 

convencional puede ser útil particularmente en casos de disección carotídea, ambas 

para el diagnóstico de la lesión como para visualizar las irrigaciones colaterales al 

cerebro. 

Tomografía Axial Computarizada y Resonancia Magnética de 
perfusión 

En años recientes hay un aumento de literatura sugiriendo que hay tejidos isquémicos 

en zonas de penumbra que son potencialmente rescatables e ideales como blanco 

para estrategias de reperfusión y neuroprotección pero requiere una selección de 

pacientes apropiados(93, 139, 157, 190).  Sin embargo, en caso de evento ictal agudo, hay 

compensación entre mayor cantidad de información provista por imágenes de 

perfusión y la cantidad de tiempo que se requiere para adquirir secuencias de 

imágenes adicionales.  La realización de estas secuencias adicionales no deben 

atrasar el tratamiento con rtPA intravenoso en menos de 4,5 horas en pacientes 

apropiados(158, 159, 166, 184). 

Las imágenes de perfusión cerebral proveen información acerca de la hemodinamia 

cerebral regional en parámetros como flujo sanguíneo cerebral, volumen sanguíneo 

cerebral, y velocidad de flujo promedio.  La TAC de perfusión y la RMN de perfusión 

han sido ampliamente incorporado en los protocolos imagenológico multimodal en 

fase aguda. En combinación con imágenes parenquimatosas, la RMN con perfusión o 

TAC de perfusión  permite delimitar la zona de penumbra por isquemia (119, 191, 192, 193).  

Las imágenes de perfusión también indican áreas que están infartados o severamente 

isquémicos y probablemente irreversibles.  Un reto técnico actual es que los métodos 

para la interpretación de datos de perfusión para definir parámetros de zonas de 
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perfusión es variable, y los parámetros de perfusión más sobresaliente desde punto 

de vista biológico y los niveles para toma de decisión en estadio agudo no han podido 

ser definidos(193).  En la RMN, la zona de penumbra es grosamente definido como 

áreas de pérdida de interface en secuencias de DWI – perfusión(111, 194).  En TAC de 

perfusión, la zona de penumbra es definido como el área pérdida de interface entre 

velocidad de flujo y volumen sanguíneo cerebral(118, 193).  El ¨núcleo¨ de isquemia 

puede ser definido con exactitud por TAC de perfusión dependiendo del equipo y el 

programa del mismo.  Varios estudios han usado diferentes parámetros 

hemodinámicos, como velocidad promedio, volumen sanguíneo cerebral, y flujo 

sanguíneo cerebral(137, 138, 142,195),  diferentes niveles para determinar la anomalía 

hemodinámica (por ejemplo, grado de reducción en el volumen sanguíneo cerebral, y 

niveles absolutos contra los relativos), y diferentes niveles para la cantidad de tejidos 

en zona de penumbra que asegure buen resultado después de tratamiento (por 

ejemplo, 20%, 100%, o 200% del tamaño del núcleo del infarto)(119, 192, 196).  El 

consorcio International Stroke Imaging Repository (STIR) actualmente esta valorando 

estas zonas y está intentando estandarizar la metodología, procesamiento e 

interpretación de las imágenes(193). 

Las ventajas de TAC multimodal sobre RMN incluye facilidad de acceso en estudio de 

TAC de emergencia, obtención más rápida de las imágenes, y menos 

contraindicaciones para la realización de TAC contra RMN(197, 198).  Los parámetros de 

TAC de perfusión de volumen sanguíneo cerebral, flujo sanguíneo cerebral, y 

velocidad del flujo pueden ser más fácilmente cuantificado que su contraparte de RMN 

de perfusión, en parte debido a la relación lineal entre la concentración de contraste 

ionizado en el TAC y la densidad de imágenes de TAC resultante, una relación que no 

se observa para la concentración de gadolinio en la intensidad de señal de la RMN.  

Debido a la disponibilidad y mayor capacidad de cuantificación, el TAC de perfusión 
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tiene el potencial para que más pacientes accedan a tratamientos nuevos y estudios 

clínicos en base a las imágenes. 

Desventajas de realizar un TAC sobre RMN incluye el uso de radiación ionizante y 

contraste yodado, el cual conlleva un pequeño riesgo de nefrotoxicidad. El uso de 

contraste de baja osmolaridad o iso – osmolar minimiza el riesgo de nefropatía 

inducido por medio de contraste(200).  Un estudio reciente de CTA en pacientes con 

isquemia aguda y evento hemorrágico demostró una baja taza de nefropatía inducida 

por medio de contraste (3%), y ningún paciente requirió diálisis(199).  Otra desventajas 

del TAC de perfusión está limitado a la cobertura del cerebro, típicamente a corte de 4 

cm de grosor por bolo de medio de contraste(132, 201, 202).  Los desarrollos como las 

técnicas de ¨Toggling table¨ permitieron doblar la cobertura de la TAC de perfusión 

(típicamente hasta 8 cm)(203).  Finalmente, las últimas generaciones de equipos de 

tomografía de 256 y 320 cortes permitieron una cobertura de todo el cerebro pero aún 

con una disponibilidad limitada. 

El mayor ventaja de la RMN de perfusión sobre el TAC de perfusión es que el paquete 

de secuencia de imágenes están incluidas en el estudio que puede evaluar 

efectivamente muchos aspectos del parénquima incluyendo la presencia de infarto 

con DWI, y evitar el uso de radiaciones ionizantes.  La cobertura de imagen 

holocraneana que ofrece la RMN de perfusión tiene la desventaja de una resolución 

espacial limitada (tamaño de la matriz o espacio entre los cortes) o resolución 

temporal.  Las desventajas de la RMN de perfusión incluyen la accesibilidad limitada 

en casos de emergencia, la duración del estudio, y contraindicaciones del paciente 

como claustrofobia, marcapasos cardíacos, pacientes con estado confusional o  

posibilidad de movimientos durante el estudio, o implantes metálicos.  Las reacciones 

con el gadolinio son poco comunes pero pueden ser peligrosos(204, 205).  La desmopatía 

fibrosante nefrogénico/fibrosis nefrogénico sistémico es causado por agentes de 

contraste en base de gadolinio usado para la RMN.  El medio de contraste de 
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gadolinio debe ser evitado en presencia de fallo renal avanzado, con una filtración 

glomerular estimado de < 30ml/min-1,73x m2
(205).   

Varios estudios recientes han evaluado perdida de interface perfusión/difusión en la 

RMN.  El estudio EPITHET (Echoplanar Imaging Thrombolytic Evaluation Trial) fue 

diseñado para valorar si la rtPA intravenosa dado de 3 a 6 horas luego del evento 

isquémico promueve reperfusión y atenúa aumento de zona de infarto en pacientes 

que tienen perdida de interface entre las secuencias de perfusión y difusión en la RMN.  

La rtPA intravenosa no fue asociado de forma significativa con menor aumento de 

zona de infarto pero si fue asociado de forma significativa con aumento de reperfusión 

en pacientes que han tenido la perdida de dicha interface(159, 182) .  En el estudio 

Diffusion – Weighted Imaging Evaluation for Understanding Stroke Evolution 

(DEFUSE), un patrón de pérdida de interface de núcleo pequeño y zona de penumbra 

grande fue asociado con mayor respuesta clínica a la reperfusión(191, 206, 207).  El estudio 

DEDAS (Dose Escalation of Desmoteplase for Acute Ischemic Stroke) mostró que la 

desmoteplasa intravenosa es seguro y esto llevó a 2 estudios subsecuentes, 

Desmoteplase in Acute Ischemic Stroke (DIAS) 1 y 2, que probaron el concepto de 

usar RMN o TAC para valorar uso de fibrinolisis intravenosa en las primeras 3 a 9 

horas(192, 208).  Desafortunadamente, no se demostró beneficio clínico, aunque se vio 

tendencias favorables en los pacientes seleccionados con RMN(208).  
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Evaluación de los pacientes con Ictus Agudo en 
Servicio de Emergencia, diagnóstico y tratamiento 

médico 

La atención inicial del paciente con un cuadro clínico que sea sugestivo de un evento 

cerebrovascular agudo tiene que ser pronto y oportuno dado a la estrecha ventana 

terapéutica para el tratamiento.  Desde su manejo prehospitalario tiene que ser ágil y 

sin demoras, por lo que es sumamente importante contar con programas de 

educación de salud pública que concientice y eduque a la población general sobre los 

signos de un evento cerebrovascular y cuando acudir a un centro de salud para ser 

valorado.  Así mismo se tiene que capacitar al personal pre hospitalario y de clínicas 

periféricas/centros de atención primaria para sospecha y pronta atención de pacientes 

que presentan cuadro de isquemia cerebral aguda. 

La evaluación oportuna en el Servicio de Emergencia y el diagnóstico de ictus 

isquémico son fundamentales.  Los centros hospitalarios de segundo y tercer nivel 

deben crear procesos eficientes y flujogramas para el diagnóstico y manejo de 

pacientes con sospecha de ictus isquémico en el servicio de emergencias y en los 

servicios de internamiento.  Esto debe incluir la capacidad de recepción, identificación, 

evaluación, tratamiento y/o referencia de pacientes con sospecha de evento ictal, así 

como obtener acceso a expertos de Ictus cuando es necesario para diagnóstico o 

tratamiento. 

Se elaboró en el 2010 la Guía Nacional de Manejo del Evento Cerebrovascular y 

Creación de Unidades de Ictus Unificadas, el cual fue avalada por la Asociación 

Costarricense de Ciencias Neurológicas, en ella se define el recurso material y 

humano necesario, flujograma de atención, métodos diagnósticos y manejo del 

paciente con sospecha o diagnóstico de evento cerebrovascular, enfocado en el 

manejo de estos pacientes en el Servicio de Emergencias y a nivel intrahospitalario 
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específicamente en una Unidad de Ictus, tanto para tratamiento médico de soporte 

como terapéutico dirigido la causa de la lesión isquémica y el manejo de las posibles 

complicaciones asociadas a las sintomatologías del paciente y los inherentes a su 

estancia hospitalaria(209). La creación de las Unidades de Ictus es una recomendación 

clase I con nivel de evidencia B y el diseño organizacional depende de los recursos 

disponibles en cada centro de atención. 

Una vez que se sospeche un cuadro ictal se debe actuar de forma acorde a lo 

establecido en la esta guía y activar el ¨Código Ictus¨.  El personal de primero y 

segundo nivel de atención y paramédicos deben conocer signos y síntomas de un 

evento cerebrovascular agudo, comunicar y trasladar de forma inmediata al centro 

hospitalario de tercer nivel, en este caso el Hospital San Juan de Dios para la 

población de atención directa, esto con la finalidad de coordinar la atención inmediata 

por el personal de Emergencias Médicas, la Unidad de Ictus, Departamento de 

Radiología y laboratorio. 

Según esta guía el manejo de los pacientes con ictus agudo debe ser manejado de la 

siguiente forma: 

Valoración Inicial  

1. Historia clínica: debe incluir inicio de instauración de déficit y tiempo de 

evolución de los síntomas y los factores de riesgo cardiovascular.  

2. Exploración física: énfasis en signos vitales, semiología cardíaca y carotídea.  

3. Exploración neurológica: Escala de NIHSS (Tabla 6) al ingreso y según 

protocolo de manejo, recomendación clase I; nivel de evidencia B. 

a. Estudios generales a realizar en Urgencias  

4. TAC de Cráneo sin medio de contraste: Obligatorio en todo paciente candidato 

a ingreso a la Unidad, recomendación clase I; nivel de evidencia A. Se debe 

dar énfasis en buscar:  
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a. Infartos de Gran Vaso: A las 2 – 3 horas de un infarto agudo no 

hemorrágico el 50% de los pacientes no presentan evidencia 

radiológica. Sin embargo, el territorio de la cerebral media se han 

descrito algunos signos radiológicos tempranos. 1. Borramiento de 

núcleo lenticular 2. Borramiento de ínsula 3. Signo de la arteria cerebral 

media hiperdensa 4. Borramiento de surcos 5. Hipodensidad 

parenquimatosa 6. Afectación de diferencia entre sustancia gris y 

sustancia blanca.  

5. Electrocardiograma (EKG): El EKG es un método diagnóstico que debe 

efectuarse en todos los pacientes con enfermedad vascular cerebral. Como 

mínimo debería practicarse en el momento del ingreso a urgencias y repetirse 

al menos cada día. La monitorización con EKG es de máxima utilidad en los 

primeros 7 días en los ictus para diagnosticar trastornos del ritmo cardíaco o 

cardiopatía isquémica asociada, recomendación clase I; nivel de evidencia B.  

6. Radiografía de tórax, recomendación clase IIb; nivel de evidencia B.  

7. Exámenes de laboratorio, recomendación clase I; nivel de evidencia tipo B: 

i. Hematológico: Hemograma complete.  

ii. Coagulación: TP, TPT, INR.  

iii. Bioquímica: Glucosa, electrolitos, función renal y hepática.  

8. Doppler de troncos supra aórticos.  

9. Doppler transcraneal: Se realizará a todo paciente con ictus isquémico en fase 

aguda, y pre y post trombolisis. El objetivo del estudio es identificar:  

i. Flujos de arterias intracraneales  

ii. Circulación colateral en estenosis carotídea  

iii. Estudios de reserva hemodinámica  

iv. Detección de microembolias cerebrales 

10. Indicaciones de estudios específicos solicitados una vez ingresado en la 

Unidad de Ictus 
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a. Ecocardiograma:  

i. Cardiópatas con riesgo embólico elevado 

ii. Estenosis mitral 

iii. Prótesis valvulares mecánicas 

iv. Miocardiopatía dilatada y fracción de eyección menor a 35% 

v. Endocarditis infecciosa 

vi. Fibrilación auricular 

vii. Mixoma auricular 

viii. Trombos auriculares 

ix. Ventriculares 

x. Cardiópatas con riesgo cardioembólico discreto o controvertido 

1. Calcificación de la válvula mitral 

2. Prolapso de la válvula mitral 

3. Foramen oval permeable 

4. Aneurisma del septo 

5. Estenosis aórtica 

xi. Todo paciente con indicación de anticoagulación.  

1. El Ecocardiografía Transtorácico (ETE) debería 

realizarse a todos los pacientes con ictus, en los que se 

sospeche origen cardioembólico o exista un alto riesgo 

del mismo.  Su realización durante el internamiento en la 

Unidad dependerá del recurso, y principalmente si con 

éste se modifica la actitud terapéutica.  El asistente en 

neurología valorará la solicitud de Ecocardiograma 

Transesofágico, en conjunto con el Servicio de 

Cardiología, en pacientes ingresados a la Unidad con 

alguna de las siguientes características: 
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2. Oclusión brusca de cualquier vaso periférico, 

recomendación clase I. 

3. Menor de 45 años y enfermedad cerebro vascular, 

recomendación clase I. 

4. Mayor de 45 años y etiología no evidente, 

recomendación clase I. 

5. Cuando decisión terapéutica requiera ETE, 

recomendación clase IIa. 

6. Eventos neurológicos y enfermedad cerebro vascular 

intrínseca de discutible significativo, recomendación 

clase IIb. 

xii. Arteriografía cerebral 

1. Permite visualizar en forma idónea la morfología de la 

placa de ateroma, pudiendo identificar imágenes 

sugestivas de ulceración en su interior. Se considera el 

estándar de oro para valorar troncos supraórticos y 

realizar medición de porcentaje de reestenosis. 

2. Ictus isquémicos en personas menores de 50 años sin 

un claro mecanismo etiológico. 

3. Sospecha de vasculitis 

4. Hemorragia intraparenquimatosa con sospecha de 

aneurisma o malformación arteriovenosa. 

5. Estenosis extraarterial sintomática con probable 

resolución quirúrgica 

6. Trombolisis intraarterial 

7. Reestenosis postquirúrgica  

xiii. Estudios generales  
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1. Hemograma con morfología de glóbulos rojos, VES, 

VDRL y perfil de lípidos y función tiroidea.  

2. Estudios por estado de hipercoagulabilidad.  

xiv. Indicados para los pacientes con antecedentes de fenómenos 

vasculares arteriales  o venosos y que se sospeche patología 

inmunológica, trombofílica y / o alteración genética. Entre los 

estudios, a criterio del clínico, están:  

1. En todo paciente joven, con evento arterial y sin factores 

de riesgo clásicos: 

a. Niveles de B12, ácido fólico y homocisteína 

b. Tóxicos en orina (cocaína) 

c. Anticuerpos anticardiolipinas  (y según 

posibilidad, β2 glicoproteína) 

d. Anticoagulante lúpico 

e. Anticuerpos antinucleares, de ser positivo valorar: 

i. Anti DNA ds 

ii. Antihistona 

iii. ENA; anti Sm, entre otros. 

f. Serología por VIH y hepatitis C   

2. Otros estudios a considerar, principalmente por 

trombosis: 

a. Niveles de proteínas C y S 23  

b. Antitrombina III  

c. ANCA C, ANCA P 

d. Estudios genéticos o Centro de Investigación de 

Hemoglobinas Anormales y Trastornos Afines, 

CIHATA 

i. Factor V Leiden 
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ii. Defecto en tetrahidrofolato reductasa 

e. Otros más limitados como: 

i. Enfermedad de Fabry 

ii. CADASIL 

iii. Policitemia vera  

3. Estudios por trombofilia e interferencias. 

Posterior a la llegada del paciente y su abordaje inicial se debe definir dentro del 

periodo ventana la aplicabilidad de trombolisis química intravenoso por el Neurólogo 

disponible o Emergenciólogo previo a la solicitud de valoración del personal 

endovascular intervencionista para valorar de forma conjunta las posibilidades 

terapéuticas más adecuadas para el paciente si este no es candidato para trombolisis 

química y/o mecánica. 
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Intervenciones neuroquirúrgicas en pacientes con 

Ictus Agudo 

La finalidad de las intervenciones que se realizan en los pacientes que sufren ictus 

isquémico agudo es de limitar el área de isquemia (infarto) y rescatar el área de 

penumbra. La penumbra es un área hipoperfundido por la isquemia local que es 

potencialmente viable, esta puede ser rescatada por medio de intervenciones 

apropiadas y oportunas, incluyendo el mantenimiento de la normovolemia. Una vez 

que el paciente está estable, las metas del tratamiento es remover la oclusión a través 

de recanalización. Cuando existen contraindicaciones para la remoción de la oclusión, 

la prevención de extensión del infarto es crítico. 

Intervenciones endovasculares 

La terapia intravenosa para eventos isquémicos agudos está ampliamente 

aceptados(210 – 215) y el número de opciones para tratamiento endovascular en ictus 

isquémico agudo ha aumentado sustancialmente a lo largo de la década pasada para 

incluir fibrinolisis intra arterial, extracción mecánica del coágulo con el sistema 

Mechanical Embolus Removal in Cerebral Isquemia (MERCI) de Concentric Medical , 

Inc, Mountain View, CA), aspiración mecánica del coágulo con el Sistema Penumbra 

(Penumbra, Inc, Alameda, CA), y angioplastía aguda y colocación de stent.  

Fibrinolisis intra arterial 

Las evidencias para fibrinolisis intra arterial existen primordialmente de 2 estudios 

aleatorizados, el estudio aleatorizado PROACT II y el Estudio Intervencional Local con 

Fibrinoliticos por Embolismo hacia la Arteria Cerebral Media (MELT)(104, 168) y más 

recientemente el estudio aleatorizado MR CLEAN.  El PROACT II fue un estudio 

prospectivo aleatorizado de fase III diseñado para probar la efectividad de fibrinolisis 

intra arterial usando r – pro – Urokinasa (UK) para tratar oclusión de MCA (M1 o M2) 
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dentro de los 6 horas de inicio de síntomas de un cuadro Ictal(168).  El criterio de 

selección incluidos en la escala de NIHSS > 4 (excepto en afasias aisladas o 

hemianopsias) y edad entre 18 y 85 años.  Entre los 180 pacientes aleatorizados, 

hubo un exceso de pacientes diabéticos en el grupo control (31% vs 13%) y un exceso 

de violaciones al protocolo de TAC basales en el grupo pro urokinasa (10% vs 4%).  

En el análisis primario de intenciones para tratar, 40% de los 121 pacientes tuvieron 

una escala de mRS de 0 a 2 a los 90 días (P=0.04).  La recanalización fue lograda en 

66% en el grupo pro UK y 18% en el grupo control (P=0.001).  sHIC ocurrieron en 10% 

de los pacientes tratados con r-pro UK y en 2% del grupo control (P=0.06). la 

mortalidad en los 2 grupos fueron similares. 

El MELT compararon manejo médico con urokinasa intra arterial en las primeras 6 

horas y fue interrumpido de forma abrupta por la aprobación de la rtPA intravenosa 

para infartos isquémicos en las primeras 3 horas en la regulación japonesa (168, 216).  Al 

detener el estudio, tasas de resultado final primario (escala de mRS de 0 – 2) fueron 

numéricamente más alta en el grupo tratado con la urokinasa que con el grupo control, 

pero esto no llego a tener una significancia estadística (49,1% contra 36,8%; P=0.35).  

El resultado final secundario pre determinado (escala de mRS 0 – 1) fue logrado en el 

42,1% de los casos tratados con la urokinasa y 22,8% de los casos control (P=0.045).  

la sICH ocurrió en el 9% de los casos tratados con urokinasa.  Ambos, el tamaño 

efectivo de tratamiento y la tasa de HIC sintomática fueron consistentes con el 

resultados del estudio PROACT II, y el meta análisis (combinado con el PROACT II) 

demostraron evidencia acumulada en favor del abordaje con fibrinolítico intra arterial. 

La extrapolación de los datos de los estudios aleatorizados a otros agentes 

fibrinolíticos existentes, incluyendo la alteplase, es basada primordialmente en el 

consenso y datos de series de casos(207 – 209).  El uso de fibrinolisis para oclusiones en 

sitios no usuales, como la arteria basilar y carótida intracraneana se basa 

principalmente en consenso así como en datos de series de casos(98, 220).  Macleod y 
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colaboradores randomizaron 16 pacientes con evidencias angiográficas de oclusiones 

de circulación posterior quienes presentaron síntomas dentro de las primeras 24 horas 

con manejo ya sea con urokinasa intra arterial o conservador; ambos grupos fueron 

sometidos a anticoagulación con heparina, seguido por warfarina.  En este pequeño 

estudio, el resultado clínico favorable (definido por la combinación de mRS y el índice 

de Barthel) fueron observados en 50% del grupo de urokinasa intra arterial, 

comparado con 12,5% del grupo de no urokinasa (P= 0.28)(216). 

En el estudio MR CLEAN, estudio de fase 3, multi centro, con asignación de grupos de 

tratamiento aleatorizados, se asignó de forma aleatorio los pacientes elegibles para 

tratamiento intra arterial con cuidados usuales (233 = n) o únicamente con cuidados 

usuales (267 = n).  Los pacientes elegibles tuvieron oclusión arterial proximal en la 

circulación cerebral anterior confirmando con imágenes de los vasos y que pueden ser 

tratados intra arterialmente en 6 horas luego de inicio de síntomas.  El promedio de 

edad fue de 65 años (23 – 96 años), 445 pacientes (89.0%) fueron tratados 

previamente con alteplase intravenoso antes de la randomización.  Los stents 

recuperables fueron usados en 190 de los 233 pacientes (81,5%) asignados al 

tratamiento intra arterial. La razón de oportunidades relativas (OR) fue de 1.67 (95% 

intervalo de confianza, 1,21 a 2,30). Hubo una diferencia absoluta de 13,5 puntos 

porcentuales (95% CI, 5,9 a 21,2) en la tasa de independencia funcional (mRS, 0 – 2) 

a favor de la intervención (32,6% contra 19,1%).  No se registraron diferencias 

significativas en la mortalidad o HIC sintomática(221). 

El manejo intra arterial es considerado más eficaz para recanalización de oclusiones 

arteriales proximales que fibrinolisis intravenoso, pero la evidencia para esto está 

limitado.  La evidencia que lo sostiene viene principalmente de un estudio de cohorte 

por Mattle y colaboradores.  Ellos compararon el resultado de manejo de evento 

cerebrovascular en 2 unidades de Ictus, cada uno de ellos tratados exclusivamente ya 

sea con rtPA intravenoso o urokinasa intra – arterial.  Los resultados favorables 
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(escala de mRS 0 – 2) fueron documentados en 29 (53%) de los 55 casos intra 

arteriales y 13 (23%) de los 57 casos intravenosos (P=0.001)(222).  adicionalmente, un 

estudio pequeño de factibilidad realizado por Sen y colaboradores randomizaron 

pacientes consecutivos con oclusión arterial proximal en CTA en las primeras 3 horas 

inicio de síntoma de ECV para estandarizar rtPA intravenosa (0.9mg/kg) contra rtPA 

intra arterial (hasta 22mg por 2 horas).  Los resultados promedio de NIHSS fueron de 

17 y 16 y la edad media fueron 71 y 66 años para los grupos intravenoso e intra 

arterial respectivamente.  La fibrinolisis fue iniciada en un promedio de 95 minutos 

para el grupo intravenoso y 120 minutos para el grupo intra arterial (P=0.4).  el grupo 

intravenoso tuvo 1 sICH y el grupo intra arterial tuvo 1 ICH asintomático.  Todos los 

casos intra arteriales lograron recanalización, y ninguno de los casos intravenosos 

lograron recanalización (P=0.03).  La mejoría neurológica (una disminución de 4 

puntos en la escala de NIHSS a los 90 días) fue documentado en 3 de 4 pacientes 

tratados con rtPA intravenoso y 2 de 3 en pacientes tratados con rtPA intraarterial(223). 

En base a la premisa de que la terapia intra arterial puede ser más efectiva para la 

recanalización de trombos grandes, con déficit neurológico severo (NIHSS >10) que 

sugieren oclusión arterial proximal y evidencia radiológica de oclusión de un vaso 

intracraniana grande han sido considerados indicaciones potenciales para el uso de 

terapia intra arterial.  Sin embargo, este beneficio clínico puede disminuir por inicio 

tardío del tratamiento con el manejo intra arterial y consecuentemente una reperfusión 

tardía, riesgo potencial de sedación durante el procedimiento, y complicaciones 

relacionadas al tratamiento.  Todavía falta en este momento datos definitivos de un 

estudio aleatorizado y controlado que defina la efectividad relativa de terapia intra 

arterial contra tratamiento con rtPA. 

La fibrinolisis intra arterial es considerada por pacientes no elegibles para rtPA 

intravenosa. Por ejemplo, el estudio PROACT II  puede ser aplicable a pacientes 

elegibles para tratamiento en las primeras 6 horas; se necesitan más datos definitivos 
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para pacientes en ventana terapéutica extendida de estudios aleatorizados y 

controlados(224).  Una historia reciente de procedimiento quirúrgico mayor predispone a 

riesgo de sangrado sistémico en el tratamiento de rtPA y puede representar otro grupo 

para considerar fibrinolisis intra arterial.  Varios series de casos pequeños de 

pacientes en post operatorio de cirugía cardiaca sugiere seguridad razonable de 

fibrinolisis intra arterial(225, 226).  Adicionalmente, en un serie retrospectivo de 36 casos 

de pacientes con eventos isquémicos en 6 centros académicos fueron tratados con 

fibrinolisis intra arterial luego de procedimientos quirúrgicos, incluyendo cirugía 

cardíaca (n = 18), ECA (n =6), cirugía urológica – ginecológica (n = 4), sugieren que la 

rtPA intra arterial es razonablemente seguro en el post operatorio, con la excepción de 

procedimientos neuroquirúrgicos (n = 3)(227).  La mayoría de sangrados sistémicos 

ocurrieron en 4 casos, incluyendo 3 HIC post craneotomía y 1 caso de hemopericardio 

post cirugía de by – pass de arteria coronaria.  La tasa de buenos resultados clínicos 

luego de fibrinolisis intra arterial son probablemente altamente dependiente del tiempo, 

como en el caso con el tratamiento con rtPA intravenoso(228, 229, 230).   Si se planea 

realizar fibrinolisis intra arterial, se debe enfatizar en una valoración rápida, transporte 

de paciente, y la movilización de un equipo clínico. 

Combinación de fibrinolisis intravenoso e intra arterial 

Los estudios iniciales de terapia fibrinolítico en isquemia cerebral aguda se utilizó un 

único agente farmacológico, el alteplase, dado por vía intravenosa o intra arterial.  Se 

propuso subsecuentemente que la combinación de fibrinolisis intravenoso e intra 

arterial puede ser una forma más eficiente para recanalizar rápidamente oclusiones 

arteriales intracraneanas mayores.  Esto puede permitir inicio inmediato de fibrinolisis 

intravenoso en Servicio de Emergencias, seguido por una rápida movilización del 

equipo neuroangiográfico y trasporte del paciente al cuarto de procedimiento 

angiográfico para inicio de terapia fibrinolítica intra arterial de ser necesario.  Esta 

secuencia de manejo puede disminuir la preocupación sobre el atraso en instauración 
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de la terapia intra arterial con relación a los beneficios potenciales de una 

recanalización eficaz. 

Las oclusiones arteriales intracraneanas proximales (arteria carótida interna distal, 

ACM, o arteria basilar) puede verse beneficiados más de este método debido a que 

los coágulos más grandes ya que estos son más propensos a fallar con tratamiento 

únicamente con rtPA intravenosa(231 – 233).  En una serie de estudios modelo se 

evaluaron la combinación de tratamientos fibrinolíticos intravenoso / intra arterial 

usando dosis bajas de rtPA.  El estudio Emergency Management of Stroke Bridging 

fue un análisis retrospectivo de 20 pacientes con evento ictal severo que recibieron 

rtPA intravenosa e intra arterial en menos de 3 horas de instauración de las 

síntomas(233).  A pesar de una línea de base promedio de 21 puntos en el NIHSS, 50% 

de los pacientes recuperaron a mRS de 0 a 1 punto en los seguimientos.  La 

factibilidad y sugerencia de eficiencia llevó a la creación del estudio International 

Management of Stroke (IMS).  El estudio IMS reclutó 80 pacientes de 18 a 80 años de 

edad con un NIHSS inicial de > 10 puntos quienes iniciaron con síntomas de EVC de 

menos de 3 horas de evolución(231).  Los pacientes recibieron rtPA intravenosa 

(0.6mg/kg, 60mg dosis máxima, en un periodo de 30 minutos) con cuadros de menos 

de 3 horas de evolución, seguido por rtPA intra arterial (hasta 22 mg) en el sitio de la 

trombosis si hay una oclusión persistente.  La línea de base promedio de NIHSS fue 

de 18 puntos.  La tasa de HIC (6,3%) fue similar a aquellos sujetos tratados con rtPA 

intravenoso con dosis comparables (6,6%) en el estudio de NINDS rtPA stroke.  La 

tasa de mortalidad a 3 meses (16%) fue parecido al grupo placebo (24%) y rtPA 

intravenoso (21%) en el estudio NINDS rtPA Stroke.  La reperfusión, de la forma que 

fue cuantificado por la Escala de Thrombolysis in Cerebral Infarction (TICI) (Tabla 7), 

el cual intentó estandarizar la restauración de flujo reportado en estudios clínicos 

(escala de TICI 2 – 3 indica buena perfusión), fue visto en 56% de los casos.  Buenos 

resultados clínicos (mRS de 0 – 2) fue visto en 43% de los casos.  Los estudios IMS II 
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subsecuentes reclutaron 81 pacientes adicionales y, junto con la terapia de rtPA 

intravenoso/intra arterial combinada,  se utilizó ultrasonido de baja energía usando el 

sistema EKOS cuando es posible.  La tasa de HIC (9,9%) y mortalidad (16%) fueron 

comparables al estudio NINDS rtPA.  La reperfusión (escala TICI 2 – 3) fue 

documentada en 61% de los casos.  Los buenos resultados clínicos (mRS 0 – 2) 

fueron vistos en 46% de los casos.  Ambos estudios mostraron mejores resultados en 

comparación a los casos de placebo en NINDS, y el estudio IMS II mostró 

estadísticamente mejores resultados en análisis subsecuentes.  El estudio de fase III, 

el IMS III, con plan de reclutar 900 pacientes con escala de NIHSS > 10 tratados en 

menos de 3 horas de inicio de síntomas de isquemia, fue terminado recientemente por 

reporte de furtilidad terapéutica; más resultados del estudio está pendiente.  Shaltoni y 

colaboradores evaluaron el abordaje combinado usando dosis máximas de rtPA (0,9 

mg/kg) seguido por fibrinolisis intra arterial (con reteplase, alteplase, o urokinasa) en 

un estudio de cohorte, prospectivo de pacientes con isquemia aguda en un solo centro 

quienes presentaron inicio de síntoma en menos de 3 horas.  A estos pacientes se les 

ofreció de forma rutinaria la terapia intra arterial si tienen déficit neurológico 

persistente o persistencia o reoclusión por trombos documentado por TCD luego de 

completar infusión con rtPA intravenosa por 60 minutos.  La tasa de HIC fue de 5,8% 

(4/69) y la tasa de mortalidad fue de 17,4% (12/69).  La reperfusión parcial o completa 

(escala de TICI 2 – 3) fue vista en 72,5% de los casos, y con buen resultado clínico 

(egreso a un centro de rehabilitación o al hogar) visto en 55% de los casos(234, 235).  

Al igual que con la fibrinolisis intravenosa, reduciendo el tiempo de reperfusión con 

terapia endovascular es una forma novedosa en lograr los mejores resultados clínicos.  

Esto está respaldado por una análisis post hoc de los estudios IMS I y II que 

mostraron que el tiempo para reperfusión, como estimado por el tiempo de inicio de la 

sintomatología al termino de los procedimientos intra arteriales, fue un factor 

independiente para probable buen resultado clínico.  Cuando el tiempo de reperfusión 
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aumento por 30 minutos, de 280 a 310 minutos, las probabilidades de lograr buenos 

resultados clínicos (mRS 0 – 2) fue 10,6% menos probable(230). 

Extracción / disrupción mecánica del coágulo 

La trombectomía mecánica es una consideración tanto como estrategia primaria de 

reperfusión y una estrategia en conjunto con fibrinolisis farmacológica para lograr 

recanalización arterial en los pacientes con ECV agudo(236).  La recanalización por este 

medio puede ocurrir por la combinación de fragmento de trombos, extracción del 

trombo y potenciación del efecto del fibrinolítico.  Actualmente existen 4 dispositivos 

autorizados por la FDA para la recanalización de la oclusión arterial en pacientes con 

evento isquémico.  El MERCI Retrieval System recibió autorización para su uso en el 

2004 y consiste de MERCI Retriever, MERCI Balloon Guide Catheter, y el Merci 

Microcatheter.  El MERCI Retriever usa un cable de nitinol preformado con halos 

helicoidales de diámetro decreciente en su porción distal para poder extraer el coágulo.  

Se avanza a través del microcateter en su forma comprimida distal a la oclusión.  El 

retiro subsecuente del microcateter libera el dispositivo en su forma helicoidal 

preformada.  El Penumbra System recibió aprobación de FDA en 2007 y consiste de 

una bomba de aspiración, catéteres de reperfusión y separadores.  Está diseñado 

para aspirar trombos de vasos intracraneales grandes a través de un catéter de 

reperfusión en la parte proximal del trombo y conectándolo a una fuente de succión.  

Un proceso de aspiración y debridación continua es realizado avanzando y retrayendo 

el separador a través del catéter de reperfusión de Penumbra. Más recientemente, el 

Solitaire Flow Restoration Device y el Trevo Retriever recibieron aprobación de la FDA 

en 2012.  Ambos son stents recuperables que son liberados dentro del trombo para 

colocarlo radialmente, incorporándolo dentro de la vaina del stent y luego extraerlo. 

El Merci Retriever fue evaluado en pacientes no elegibles para rtPA intravenoso, con 

inicio de presentación de síntoma de ictus por oclusiones arteriales de menos de 8 
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horas de evolución en el estudio prospectivo, multicéntrico MERCI(237).  La 

recanalización se logró en 46% analizados de los 151 pacientes (n = 68) con intención 

de tratar y en 48% de los 141 pacientes (n = 68) en quienes se utilizaron el dispositivo. 

Las complicaciones clínicamente significativos asociados al procedimiento y HIC 

ocurrieron en 7% y 8% de los pacientes respectivamente.  El buen resultado 

neurológico (mRS 0 – 2) en 90 días se observó más frecuentemente en pacientes con 

una recanalización exitosa que en aquellos con recanalización no exitosa (48% contra 

10%, P < 0.0001).  El estudio Multi MERCI estudió la trombectomía en pacientes con 

EVC isquémicos y oclusión de grandes vasos tratados en las primeras 8 horas de 

inicio de sintomatología con dispositivos de recuperación de generaciones más 

recientes.  Los pacientes con oclusión persistente luego de tratamiento intravenoso 

con rtPA fueron incluidos en este estudio.  Se trataron 164 pacientes con 

trombectomía, y 131 fueron tratados inicialmente con recuperadores de nueva 

generación.  El tratamiento con este tipo de dispositivos resultaron en recanalización 

exitosa en 57% de las arterias tratadas y 70%  luego de terapia adyuvante (fibrinolisis 

intra arterial u otro tipo de dispositivo mecánico).  En general, el resultado clínico 

favorable (mRS de 0 – 2) fueron documentados en 36% de los pacientes, y 34% de 

los pacientes murieron.  Complicaciones clínicamente relevantes asociados al 

procedimiento y HIC ocurrieron en 6% y 10% de los pacientes, respectivamente(238). 

Un análisis de subgrupo del estudio Multi MERCI comparó el resultado entre pacientes 

que recibió o no recibió rtPA intravenoso previo a la trombectomía.  Treinta de los 

pacientes (27%) recibieron rtPA previo a la trombectomía.  La taza de HIC fueron 7% y 

10% en pacientes en los pacientes pretratados y no pretratados con rtPA intravenoso, 

respectivamente(239).   

El análisis de dos subgrupos comparó el resultado en pacientes con oclusión arterial 

localizada en sitios particulares en los estudios MERCI y Multi MERCI.  De los 80 

pacientes con oclusión intracraneana de la arteria carótida interna, 53% tuvieron 



	 	

	

81		
recanalización únicamente con tratamiento con el recuperador y 63% lo lograron con 

el recuperador y tratamiento endovascular adicional.  El buen resultado clínico (mRS 0 

– 2)   a los 90 días ocurrió en 39% de los pacientes con recanalización y un 3% en 

pacientes sin recanalización.  La recanalización fue un predictor significativo de buen 

resultado a 90 días en los análisis multivariables.  En otro análisis de 27 pacientes con 

oclusión de arteria vertebrovasilar, la recanalización ocurrió en 78% de los pacientes 

luego de uso de recuperador en los estudios MERCI y Multi MERCI(240).  El buen 

resultado clínico (mRS 0 – 3) a 90 días ocurrieron en 41% de los pacientes y 44% 

murieron.  Otro análisis de pacientes reclutados en los estudios MERCI y Multi MERCI 

compararon el resultado entre pacientes con pruebas de coagulación anormal, INR > 

1,7, TPT > 45 segundos, o conteo de plaquetas < 100.000/micralitros y aquellos con 

proceso de coagulación normales(241).  La taza de recanalización parcial o completa, 

mortalidad, o eventos grandes de HIC no fueron diferentes de forma significativa; sin 

embargo, la tasa de resultados favorables fueron sustancialmente más bajos entre 

aquellos con procesos de coagulación anormales (9% contra 35%, p = 0.002).  Otro 

análisis de subgrupos compararon la cohorte de los resultados de pacientes similares 

de los estudios MERCI y Multi MERCI con los comparativos históricos de los brazos 

activos y el control del estudio PROACT II.  La trombectomía mecánica produjo tazas 

de buen resultado clínico (mRS 0 – 2; 39,9%) similar a pacientes del PROACT II 

tratados con pro – urokinasa intra arterial (39,5%) comparado con los pacientes del 

control de PROACT II (25,4%)(242). 

El estudio Penumbra fue un estudio prospectivo, multicéntrico de un solo brazo de 125 

pacientes con NIHSS ≥ a 8 que han presentado inicio de sintomatología de menos de 

8 horas de evolución y fueron tratados con el sistema Penumbra.  Los pacientes que 

presentaron síntomas de menos de 3 horas de evolución no fueron elegibles para 

tratamiento con rtPA intravenoso o fueron refractarios al rtPA intravenosa.  La 

recanalización parcial o completa fue reportadas en 82% de los vasos tratados, 
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aunque el método operacional para caracterizar la recanalización no fueron 

especificados.   Las complicaciones debido al procedimiento y HIC ocurrieron en 13% 

y 11% de los pacientes respectivamente.  En general, los resultados clínicos 

favorables (mRS 2 – 0) fueron vistos en 25% de los pacientes, y el 33% de los 

pacientes murieron (243, 244).  

Subsecuentemente, Tarr y colaboradores condujeron una revisión retrospectiva 

multicentrentrico de 157 casos consecutivos tratados con sistema de Penumbra 

posterior a la aprobación de este dispositivo por la FDA.  La recanalización parcial o 

completa de vasos blanco fue logrado en 87% de los pacientes (54% con Trombolisis 

en Infarto de Miocardio (TIMI) grado 2 y 33% con TIMI grado 3).  Los eventos 

secundarios a los procedimientos ocurrieron en 9 pacientes y disfunción del 

dispositivo en 3. HIC, definido como cualquier evidencia de HIC en el TAC de cerebro 

en los primeros 24 horas luego del procedimiento y deterioro de 4 puntos de la escala 

de NIHSS, ocurrieron en 6,4% de los pacientes.  A los 90 días luego del evento, 41% 

de los pacientes alcanzaron mRS de 0 a 2, y la mortalidad general fue de 20%(245 – 246). 

Los estudios iniciales de los dispositivos Solitaire y Trevo fueron publicados más 

recientemente.  El estudio SWIFT (Solitaire FR With the Intention for Thrombectomy) 

comparó la eficacia para recanalización del Solitaire con el Merci Retrieval System en 

un estudio prospectivo, aleatorizado de 113 pacientes con evento isquémico 

moderado o severo.  Los pacientes elegibles tuvieron inicio de síntoma de menos de 8 

horas y que hayan sido no elegibles o fueron refractarios a tratamiento con rtPA.  

Luego un análisis temprano del estudio, el cual llevo a la terminación anticipada del 

mismo, se documentó revascularización exitosa (escala de recanalización TIMI 2 – 3) 

sin reporte de hemorragia intracraneana sintomática en 61% de los casos de Solitaire 

contra 24% del grupo MERCI (P>0.001) en base a evaluación ciego.  Esto 

corresponde a tasa de buenos resultados neurológicos a 90 días (mRS 0 – 2) de 58% 

contra 33% (P=0.001), respectivamente, y tasa de mortalidad a 90 días de 17% contra 
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38% (P=0.001), respectivamente.  El estudio TREVO 2 (Thrombectomy 

Revascularization of large Vessel Occlusions) tuvo un diseño similar con la excepción 

de definición de resultados primarios.  En este caso, el Trevo Retriever fue comparado 

con el Merci Retriever en un estudio aleatorizado de 178 pacientes.  El resultado 

primario fue reperfusión angiográfico TICI 2 a 3 valorado de forma no ciega.  El 

estudio reporto tasa de revascularización de 86% en el grupo Trevo contra 60% en el 

grupo MERCI (P<0.0001).  Los buenos resultados clínicos a 90 días (mRS 0 – 2) 

fueron vistas en 40% contra 22% respectivamente (P=0.01), y la mortalidad a 90 días 

fue visto en 33% contra 24%, respectivamente (P=0.18).  Ambos estudios respaldaron 

superioridad de sus productos en comparación con el dispositivo Merci y concluyeron 

que estudios prospectivos aleatorizados comparados únicamente con tratamiento 

médico son necesarios. 

El estudio IMS III valoró rtPA intravenoso comparado con la combinación de rtPA y 

terapia endovascular incluyendo dispositivos mecánicos (principalmente Merci y 

Penumbra) como una opción para prueba de abordaje combinado intravenoso/intra 

arterial, con la esperanza de proveer datos de seguridad y eficacia adicional para este 

tipo de abordaje.   

Angioplastía cerebral y colocación de Stent intracraneana en 
evento isquémico agudo 

La angioplastía de urgencia con adyuvancia de la liberación de stent esta siendo 

usado cada vez más para restaurar el flujo anterógrado, con o sin fibrinolisis o 

extracción de coágulos.  El estudio no aleatorizado, de un solo centro Stent – Assisted 

Recanalization in Acute Ischemic Stroke (SARIS) sugiere que la colocación directa de 

un stent en el vaso ocluido, al menos para localizaciones intracraneales, es 

técnicamente efectivo para la restauración pronta de flujo.  Entre los 20 pacientes que 

no fueron elegibles o no respondieron a la rtPA intravenosa, se lograron 

recanalización parcial o completa en todos los pacientes, la HIC ocurrió en 5% de los 
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pacientes, y el resultado funcional aceptable o mejor (mRS 0 – 3) en 1 mes fue 

documentado en 60% de los pacientes.  El estudio SARIS provee evidencia de que 

más pacientes con isquemia aguda pueden beneficiarse de reperfusión pronta con 

stents, pero este abordaje requiere estudios adicionales(247). 

Los stents recuperables son abordajes nuevos en la recanalización endovascular.  Los 

ejemplos incluyen los dispositivos Solitaire FR y Trevo.  Estos stents recuperables son 

liberados dentro del trombo intracraneana sintomática para reperfundir 

inmediatamente los tejidos y luego son usados para atrapar y remover el coágulo.  El 

retiro del stent elimina la necesidad de terapia con doble agente antiplaquetario en 

fase aguda, como si es necesario para la colocación permanente de stent.  Los datos 

actuales, los cuales están limitados a serie de casos, sugieren alta tasa de 

recanalización (80% – 90%) con seguridad razonable(248 - 249).   

Stent y angioplastía extracraneana en fase aguda  

La angioplastía y colocación de stent de la carótida extracraneana (o arterias 

vertebrales extracraneanas) es principalmente realizado para prevención más que 

para tratamiento de evento ictal agudo.  Sin embargo, esta terapia ha sido usado en 

casos de emergencia en 2 situaciones particulares: cuando la causa primaria del 

evento ictal es por atenuación o cese de flujo en la carótida extracraneana o arteria 

vertebral, como por ejemplo por oclusión total o casi total causado por aterosclerosis 

severa o disección, y cuando el acceso a un trombo intracraneana causante de la 

oclusión está impedido por estenosis severa de la carótida extracraneana, y la 

angioplastía/colocación de stent de la carótida es necesaria antes del tratamiento de 

una oclusión intracraneana más distal.  Aunque no hay estudios prospectivos, 

aleatorizados, controlados que demuestre la eficacia relativa y seguridad de estos 

procedimientos en la carótida extracraneana en eventos isquémicos agudos,  series 

de casos retrospectivos pequeños han reportado resultados prometedores(250, 251, 252, 
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253).  Nedeltchev y colaboradores describieron el uso de angioplastía y colocación de 

stent en la arteria carótida interna en conjunto con fibrinolisis intra arterial en 25 

pacientes que tuvieron oclusión aguda de arteria carótida que causaron evento ictal 

del territorio de la ACM y los compararon con un grupo de 31 pacientes tratados de 

forma médica.  Los resultados favorables fueron más frecuentes (56% contra 26%) 

entre pacientes que recibieron tratamiento endovascular(254).  Jovin y colaboradores 

mostraron que la revascularización de emergencia en la oclusión de carótida interna 

con stent carotídeo tenía una tasa de éxito alto (23 de 25 pacientes) con baja taza de 

eventos adversos(255).  De forma similar, Nikas y colaboradores mostraron una alta 

tasa de éxito del procedimiento (83%) en 14 pacientes con obstrucción por ateromas y 

4 pacientes con disección de la arteria carótida interna(250).  Imai y colaboradores 

demostraron que la colocación de stent carotídeo de emergencia puede mejorar el 

pronóstico neurológico en 7 días y puede mejorar su condición clínica en comparación 

con controles históricos.  En pacientes seleccionados con evento ictal vertebrobasilar, 

la angioplastía y colocación de stent en la arteria vertebral ha sido combinado con la 

administración de emergencia de agentes fibrinolíticos.  El papel de revascularización 

endovascular contra la cirugía de emergencia de la arteria carótida extracraneana en 

eventos isquémicos agudos no ha sido determinado todavía.  Aun no hay estudios 

para comparar la utilidad de estos abordajes alternativos para la revascularización de 

arteria carótida interna extracraneana en eventos agudos(251, 256).  

Cuantificación de revascularización 

Se ha puesto más énfasis en recolectar información de angiografías inicial y post 

revascularización, con énfasis en el sitio de oclusión, identificación de irrigaciones 

colaterales a la zona afectada, y definición preciso de revascularización.  Hay nuevos 

datos que sugieren que esta información puede ser incorporada en el esquema de 

estratificación de pacientes en cuanto a la tasa de recanalización esperada y resultado 

a corto plazo luego de la fibrinolisis intra arterial.  Los resultados angiográficos 
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resultantes de procedimientos de reperfusión cerebral fueron caracterizados 

inicialmente con el sistema de estratificación TIMI, una escala de 4 puntos de 0 

(oclusión completa) a 3 (reperfusión completa) que fue desarrollado inicialmente para 

valorar la oclusión arterial y perfusión en pacientes con infarto de miocardio(253).  Sin 

embargo, la escala TIMI tiene varias limitaciones.  No valora la localización ni 

circulación colateral.  Aun como una medidor de reperfusión anterógrada, la escala 

cardíaca de TIMI no puede ser aplicado a la compleja vasculatura cerebral sin la 

creación de reglas operacionales adicionales.  Bajo el término de la ¨escala de TIMI¨, 

estudios clínicos recientes en ictus han utilizado versiones de TIMI muy diferentes 

adoptados al cerebro, los cuales impide la comparación y entendimiento de hallazgos 

en los diferentes estudios(257).  El sistema de clasificación de Qureshi es una escala 

que va de 0 (mejor puntaje posible) a 5 (peor puntaje posible) que clasifica 

angiográficamente la localización de oclusión arterial antes y después de la 

recanalización (258, 259, 260).  Otros estudios han puesto énfasis en 2 escalas 

desarrolladas específicamente para la circulación cerebral para medir la 

recanalización de la lesión arterial oclusiva primaria y la reperfusión global y de la 

vasculatura distal(261, 262).  La escala de Lesión Oclusiva Arterial (AOL) está definido en 

una escala de 0 a 3, desde no recanalización a recanalización completa de la oclusión 

primaria. La escala TICI fue desarrollada en 2003 en un esfuerzo para estandarizar el 

reporte de revascularización. La escala TICI está definido en una escala de 0 a 3, 

desde no perfusión a perfusión completa con llenado de todas las ramas distales(263).  

La escala TICI está siendo utilizado actualmente en los estudios IMS(234) y los registros 

de Ictus. 

Estudios adicionales han examinado reoclusión y fragmentación distal luego de la 

combinación de fibrinolisis farmacológica y trombectomía mecánica.  En un análisis de 

datos de 4 protocolos prospectivos de eventos ictales, la embolización distal fue 

definido cualitativamente como aparición de una oclusión en un vaso distal, y la 
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reoclusión arterial fue definido como reoclusión subsecuente del vaso blanco luego de 

haber logrado recanalización(264).  La reoclusión arterial ocurre en 18% de estos 

pacientes, mientras la embolización distal ocurrió en 16% de los 91 pacientes tratados 

en estos protocolos.  La reoclusión arterial, pero no la embolización distal, fueron 

asociados con menos posibilidades de buena evolución clínica en 1 a 3 meses luego 

del corregir los factores de riesgo.  Otro análisis de 56 pacientes que fueron sometidos 

a una angiografía cerebral a las 24 horas para determinar el estado de oclusión luego 

de tratamiento endovascular (en comparación con angiografía post procedimiento 

inmediato) se observó recanalización subaguda en 16 pacientes (29%), incluyendo 

recanalización adicional en 8 pacientes con una recanalización temprana. La 

reoclusión subaguda fue asociado con una mayor tasa de mejoría clínica luego de 

ajuste de otras variables(265). 

Endarterectomía carotídea de emergencia 

En años recientes hubo interés creciente para revascularización temprana e incluso 

inmediata (de emergencia, típicamente en menos de 24 horas) con endarterectomía 

de la arteria carótida extracraneana en pacientes que presentan evento isquémico 

cerebral agudo o con un cuadro ictal en evolución.  La justificación de esta estrategia 

está respaldado por el reporte de riesgo de eventos recurrentes en pacientes que son 

tratados medicamente mientras están en espera de revascularización(266, 267). 

Además, hay beneficios teóricos atribuidos a la remoción de la fuente de elementos 

tromboembólicos (reduciendo el riesgo de eventos recurrentes, particularmente en el 

caso de placas ¨suaves o ¨ulceradas¨) y restableciendo la presión de perfusión normal 

a zonas de penumbra isquémica en el cerebro.  Los datos sugieren que una 

endarterectomía carotídea tardía puede reducir el potencial beneficio de 

revascularización exponiendo a ciertos pacientes a mayor riesgo de eventos ictales 

recurrentes (hasta un 9,5% en el estudio North American Symptomatic Carotid 
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Endarterectomy)(268).  Se cree que la endarterectomía temprana reduce ese riesgo.  A 

pesar del entusiasmo que existe para las intervenciones tempranas, hay 

preocupaciones en cuanto a la transformación de un infarto isquémico a uno 

hemorrágico, así como el potencial para el aumento de edema o la manifestación de 

síndrome de hiperperfusión por restauración súbita de presión de perfusión normal al 

cerebro.  Sbarigia y colaboradores reclutaron 96 pacientes en un estudio multicéntrico 

de un solo brazo para evaluar la seguridad y eficacia de endarterectomía carotídea 

temprana.  Los pacientes con eventos ictales extensos (NIHSS > 22) o con más de 

dos tercios de territorio de la ACM involucrados con infarto fueron excluidos.  El tiempo 

promedio entre el inicio del evento ictal y la endarterectomía fue de 1,5 días (+/- 2 

días).  La morbi/mortalidad a 30 días fue de 7,3% (7/96).  La mayoría de los pacientes 

(85/96) mostraron mejoría significativa; solo un 3% desarrollaron más déficit, y ningún 

paciente en este cohorte cuidadosamente seleccionado tuvo transformación 

hemorrágica o nuevo infarto cerebral en TAC.(269)   En otro estudio multicéntrico, 

Ballotta y colaboradores realizaron endarterectomía temprana o urgente (por ejemplo 

en menos de 2 semanas de la presentación del cuadro ictal; tiempo mediano de 8 

días) en 102 pacientes con una escala de mRS <2. Ninguno de los pacientes tuvo 

eventos nuevos, conversión hemorrágica, o edema cerebral.  Notablemente, la 

selección de casos fue limitado a aquellos con eventos ictales con discapacidad 

menor, quienes estaban neurológicamente estables, y con un territorio de infarto 

limitado en TAC o RMN.  Los series de casos en donde pacientes más enfermos o 

neurológicamente inestables fueron sometidos a endarterectomía temprana mostraron 

resultados menos favorables(270).  Huber y colaboradores y Welsh y colaboradores 

describieron tasa de evento ictal y muerte combinados de 16% y 21% 

respectivamente; sus pacientes eran más inestables neurológicamente, y algunos 

tenían oclusión carotídea completa(271 – 272). Paty y colaboradores mostraron que si la 

zona de infarto aumenta por 1 cm en diámetro, el riesgo de déficit neurológico 

permanente luego de una endarterectomía aumentó por un factor de 1,7.  Con estos 
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datos, parece ser que la endarterectomía temprana puede ser apropiada para 

aquellos eventos ictales pequeños que no causan discapacidad, con la meta de 

reducir el tromboembolismo que está ocurriendo o la isquemia por limitación de 

flujo(273). 

Una revisión sistemática por Rerkasem y Rothwell de los resultados de publicaciones 

que específicamente examinaron la influencia del tiempo entre el inicio de síntomas de 

TIA/evento ictal y la endarterectomía subsecuente.  Estos autores señalaron la 

escasez de datos en cuanto al tiempo óptimo de endarterectomía en general y 

especialmente en relación con los resultados para las endarterectomías para evento 

ictal en evolución o TIA a repetición.  Los estudios existentes tienen elementos y 

definiciones altamente variables y para estas entidades, y existe una falta de 

estandarización entre los estudios.  Los análisis de resultados realizados por  

Rerkasem y Rothwell sobre 47 estudios relevantes publicados a lo largo de 2008 

mostraron tasas combinadas de evento ictal y muerte relativamente altas para 

endarterectomía de urgencia, 20,2% y 11,4%, en un evento agudo en evolución y TIA, 

respectivamente.  No hubo mejoría en resultados a largo plazo, porque la tasa de 

eventos de los estudios realizados antes y después de 2000 no fueron diferentes.  La 

incidencia de EVC y muerte fue significativamente más alto en pacientes que 

requirieron cirugía de emergencia para estos pacientes que en los que se les 

realizaron endarterectomía en forma electiva (OR, 4,6).  Todos excepto 2 estudios 

pequeños en este análisis excluyeron pacientes que tuvieron eventos extensos; la 

mayoría de los pacientes tuvieron eventos no incapacitantes o déficit variables (TIA) 

en el momento de la cirugía.  Las cirugías de emergencia y de urgencia (días) luego 

de un evento incapacitante, independientemente de la condición de la carótida, sigue 

siendo de alto riesgo(274). 

La endarterectomía carotídea de emergencia generalmente no se realiza en pacientes 

con ictus isquémico agudo por la presencia de síndrome de reperfusión cerebral 
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aumentando el desarrollo de edema cerebral o llevando a transformación 

hemorrágica, especialmente entre pacientes con infartos extensos. Una revisión 

sistemática de estudios entre 1980 – 2008 publicado recientemente reportó riesgo 

absoluto de evento cerebrovascular o muerte luego de endarterectomía carotídea de 

emergencia fue de 20.2% (95% IC 12.0 – 28.4%) y fue mayor que en aquellos 

pacientes que se sometieron a endarterectomía carotídea con enfermedad estable 

(OR 1.2, 95% IC 0.9 – 1.6, p = 0.13).  Los autores concluyeron que los riesgos de 

endarterectomía carotídea de emergencia son altos en pacientes con condición 

neurológica inestable; 2) el riesgo debe ser valorado contra el riesgo de deterioro 

neurológico con terapia médica; 3) las evidencias actuales no respaldan 

endarterectomía carotídea de emergencia para estos pacientes; 4) mejoras en terapia 

médica intensiva puede lograr la estabilización de estos pacientes; y 5) son 

necesarios estudios controlados prospectivos aleatorizados de revascularización de 

emergencia o de urgencia contra la realización de estos procedimientos en fase tardía 

en pacientes con estado neurológico inestable (Ictus en evolución o TIA en 

crescendo)(274).  

Los pacientes que están neurológicamente estables luego de presentar Ictus o TIA no 

incapacitante pueden someterse a cirugía más temprana sin riesgo aumentado en 

comparación a cirugía tardía.  Debido a que la incidencia de Ictus recurrente o TIA es 

alto luego del cuadro inicial, este subgrupo de pacientes puede ser beneficiado de 

revascularización temprano.  Los datos de estudios aleatorizados muestran que el 

beneficio absoluto de endarterectomía es mayor durante las dos primeras semanas 

luego del evento cuando el paciente no muestre inestabilidad.(275 – 278) 

Existen beneficios teóricos para este procedimiento 1) retiro de fuente de material 

tromboembólico (por lo tanto reduce riesgo de eventos recurrentes, particularmente en 

los casos de placas suaves o ulceradas) y 2) restauración de presión de perfusión 

normal a la región de penumbra cerebral.  Los datos sugieren que la endaterectomía 
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tardía puede reducir el potencial beneficio de revascularización exponiendo a ciertos 

pacientes a mayor riesgo de evento isquémico recurrente (hasta un 9.5% en el 

NASCET).  

La endaterectomía carotídea de emergencia generalmente no es realizada en otros 

casos de isquemia aguda, especialmente cuando el déficit es grande, por el alto 

riesgo de eventos adversos asociados con la restauración aguda de flujo hacia tejidos 

dañados.  La excepción en este caso puede ser cuando alguno de los parámetros 

clínicos o DWI sugieran que el área infartada es en realidad pequeña y el área de 

penumbra es grande, el cual indica que la repercusión de una carótida severamente 

estenótica podría mejorar la recuperación de tejido en la zona isquémica. 

La endarterectomía de emergencia usualmente es reservada para pacientes con 

trombos intraluminales móviles o sésiles asociado con una placa aterosclerótica en la 

bifurcación de la carótida. Las indicaciones para esto todavía es controversial. La 

morbilidad asociada a la cirugía parece ser alto entre pacientes que ya tienen 

demostrado la existencia de trombo intraluminal por angiografía cerebral.  Aunque 

algunos grupos reportan baja tasa de complicaciones y buena recuperación 

neurológica con cirugía de urgencia.  

La indicación más aceptada y más común para cirugía de emergencia en isquemia 

aguda es el caso de un nuevo déficit inmediatamente luego de una endarterectomía 

carotídea.  La cirugía en estos casos es realizado para corregir problemas técnicos 

que resultan en la atenuación de flujo o trombosis aguda. 

Revascularización cerebral a través de by pass intracraneal – 
extracraneal 

Bypass extracraneana – intracraneana para el tratamiento de Ictus no ha mostrado ser 

beneficioso.  Existen reportes de mejoría con cirugía de bypass temprano, así como 

existen reportes de no mejoría y complicaciones hemorrágicas.  Reporte de 
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embolectomía quirúrgica existe(277 – 280), pero los abordajes endovasculares parecen 

proveer una mejor alternativa en la mayoría de los casos. 

El periodo de tiempo óptimo para revascularización luego de la presentación de ictus 

agudo o TIA no han sido definidos y puede variar dependiendo de varios factores, 

incluyendo el tamaño del infarto, presencia y tamaño de área de penumbra, 

estabilidad de condición neurológica. 
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Manejo de complicaciones neurológicas agudas 

El deterioro luego de la valoración inicial del cuadro ictal es común, ocurre en 

aproximadamente 25% de los pacientes.   En el grupo con deterioro clínico, un tercio 

ocurre por la progresión del cuadro ictal, un tercio por edema cerebral, 10% por 

hemorragia, y 11% por isquemia recurrente.  El potencial para deterioro que 

comprometa la vida resalta la necesidad de observación constante y revaloración.  

Edema cerebral por isquemia 

El infarto cerebral agudo es usualmente seguido por un deterioro tardío causado por 

edema del tejido infartado.  Dependiendo en la localización del evento, el volumen del 

infarto, edad del paciente y grado preexistente de atrofia, el edema puede producir 

una variedad de hallazgos clínicos desde ser asintomático o no asociado a nuevos 

síntomas neurológicos al deterioro fatal.  Aunque el edema citotóxico normalmente 

llega a su pico al día 3 o 4 de la lesión, la reperfusión temprana de un volumen grande 

de tejido necrótico puede acelerar el edema a un nivel potencialmente crítico en las 

primeras 2 horas, conocido como edema maligno.  En pacientes con ictus severo o 

infarto de fosa posterior, la observación cuidadosa es requerida para intervención 

temprana para tratar edema que potencialmente pueda comprometer la vida. 

Hemorragia intracerebral 

A diferencia de eventos isquémicos de los cuales ha habido progreso terapéutico 

médico y quirúrgico efectivo a través de las diferentes formas de trombolisis y técnicas 

quirúrgicas para la prevención secundaria, el manejo de la hemorragia intracerebral 

espontánea ha continuado controversial.  McKissock y colaboradores condujeron el 

primer estudio prospectivo, aleatorizado, de tratamiento quirúrgico de la HIC en 1961, 

y sugirieron la posibilidad de que en pacientes cuidadosamente seleccionados, la 
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terapia quirúrgica puede ser beneficiosa para los pacientes con HIC con o sin 

hemorragia intraventricular. 

A pesar del manejo médico agresivo, la HIC sigue siendo asociado a una morbilidad y 

mortalidad significativa.  Factores asociados con pobre pronóstico clínico incluye 

extenso volumen inicial de la HIC con aumento subsecuente, aumento de la presión 

intracraneana (PIC), y extensión intraventricular.  El manejo médico se enfoca en la 

reducción de lesión secundaria a través de reducción de factores de riesgo para la 

expansión del hematoma (manejo agresivo para la reducción de presión arterial, 

corrección de coagulopatía, control de PIC y manejo de cuidados neurocríticos).  Sin 

embargo, algunos pacientes con volúmenes significativos de hematoma pueden 

cursar con aumento del mismo,  ya sea inicialmente o de forma progresiva en 

imágenes de control, de tal forma que requiere evacuación quirúrgica.  Las 

indicaciones para el drenaje quirúrgico de la HIC incluyen deterioro neurológico, 

aumento de volumen del hematoma, PIC incontrolable, o imágenes que sugieren 

posible herniación de tallo cerebral.  Sin embargo, hay varios factores que pueden 

limitar la decisión para manejo quirúrgico como la edad, comorbilidad médica, 

condición neurológica, localización del hematoma y estabilidad cardiopulmonar en el 

momento de la presentación del cuadro.  De tal forma que la selección del paciente 

para manejo quirúrgico sigue siendo controversial y difícil.  A pesar de esto, el manejo 

quirúrgico de la HIC con y sin hemorragia intraventricular ha aumentado en las últimas 

décadas debido a la implementación de sistemas de navegación, abordajes 

mínimamente invasivos y mejoras en manejo médico de presión arterial y 

coagulopatías, haciendo que el drenaje quirúrgico sea una opción viable en un mayor 

porcentaje de pacientes, y en conjunto con manejos neurocríticos/médicos, mejorando 

el pronóstico esperable de estos pacientes. 
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Monitoreo de presión intracraneana 

Existe datos limitados con respecto a la frecuencia de PIC elevados y su manejo en 

los pacientes con HIC(281).  Un estudio reciente de 243 pacientes consecutivos con HIC 

describieron monitoreo de la PIC en 57 (23%) de los pacientes, de los cuales 40 (70%) 

tuvieron al menos 1 episodio de hipertensión endocraneana (definido como PIC > 

20mmHg)(282).  En un estudio aleatorio de trombolisis intraventricular en 100 pacientes 

con hemorragia intraventricular y HIC menores a 30mm3, la PIC fue > 20mmHg en el 

momento de inserción de catéter ventricular en 14 pacientes(283).  En general, sin 

embargo, la elevación de la PIC no era frecuente durante el monitoreo ni colocación 

de ventriculostomía en estos pacientes.  Existe evidencia de diferencial de gradientes 

de presión en algunos casos de HIC, por lo que la PIC puede ser elevado en y 

alrededor del hematoma pero no lejos de este (284).  Debido a que las causas usuales 

de aumento de la PIC son hidrocefalia por sangrado intraventricular o efecto de masa 

por el hematoma (o edema circundante), los pacientes con hematomas pequeños y 

hemorragia intraventricular limitado usualmente no requieren tratamiento para 

disminuir la PIC.  El aumento de la PIC también puede ser más común en pacientes 

jóvenes y aquellos con HIC supratentorial(282).  La hidrocefalia está asociada a un peor 

pronóstico en HIC agudo.  Entre los 902 pacientes con seguimiento entre los 

aleatorizados en el estudio STICH, 377 tuvieron hemorragia intraventricular, de éstos, 

208 tuvieron hidrocefalia (23% de todos los pacientes, 55% de los que tenían 

sangrado intraventricular)(285). 

La PIC es medida por dispositivos que se insertan hacia el parénquima cerebral o 

ventrículos cerebrales.  La tecnología de fibra óptica puede ser usada en ambas 

instancias.  Un catéter ventricular insertado en el ventrículo lateral permite drenaje de 

líquido cefalorraquídeo (LCR), el cual puede ayudar a reducir la PIC.  El dispositivo 

parenquimatoso se inserta en el parénquima cerebral y permite monitorización de PIC 

pero no drenaje de LCR.  La ausencia de estudios publicados que muestren que el 
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manejo de PIC elevado tenga efecto en el pronóstico en la HIC hace que la decisión 

de monitorizar y tratar la PIC o no, sea incierta en los pacientes con HIC.  Los riesgos 

asociados con los monitoreos de la PIC incluyen infección y hemorragia 

intracraneana.  El riesgo de sangrado o infección se cree que es más alta para las 

ventriculostomías que con los catéteres parenquimatosos, aunque los datos son 

derivados de los pacientes con trauma de cráneo o hemorragias subaracnoideas. La 

decisión de la colocación de catéter de ventriculostomía o colocación de monitoreo 

parenquimatoso debe ser en base a si hay necesidad de drenar LCR para tratar la 

hidrocefalia o PIC elevados.  Debido a los datos limitados en cuanto a indicaciones 

para la monitorización de PIC en HIC, los principios en el manejo de la PIC elevada 

usualmente son similares a aquellos utilizados para trauma de cráneo, en el cual las 

guías actuales recomiendan colocación de monitoreo PIC en pacientes con ECG de 3 

a 8 y mantener una PIC < 20mmHg y una presión de perfusión cerebral (PPC) de 50 a 

70mmHg, dependiendo del estado de la autorregulación cerebral.  Datos de un 

estudio pequeño, restrospectivo de pacientes con HIC sugieren que el aumento de 

PIC y declive de PPC están asociados con aumento en la mortalidad.  En un estudio 

de monitoreo multimodal en 18 pacientes con HIC, la PPC < 70 a 80mmgh se asoció 

con hipoxia cerebral y mal pronóstico.  Por lo que el monitoreo de la PIC y el 

tratamiento subsecuente puede ser considerado en estos pacientes con un ECG 

menor de 8, que se presume se relaciona a efecto de masa por hematoma, aquellos 

con evidencia clínica de herniación transtentorial, o aquellos con hemorragia 

intraventricular significativo o hidrocefalia(286). 

Hemorragia intraventricular 

La hemorragia intraventricular (HIV) ocurre en aproximadamente 45% de los pacientes 

con HIC espontáneos y es un factor independiente asociado con mal pronóstico(285, 

287).  Análisis de 13 estudios encontraron que HIV asociado con HIC aumenta el riesgo 

de muerte de 20% sin HIV a 51% con sangrado.  La hemorragia intraventricular 
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puedes ser primario, confinado a los ventrículos, o secundario , originado por 

extensión de HIC, relacionado a hemorragia hipertensiva en ganglios basales y 

tálamo.  Aunque la colocación de un catéter intraventricular debería ayudar en teoría 

en el drenaje de sangre y LCR del sistema ventricular, el uso de catéter ventricular por 

si solo puede ser ineficiente por la dificultad para mantener el catéter permeable y el 

drenaje lento de la sangre intraventricular.  Por lo que han habido intereses recientes 

en el uso de agentes trombolíticos como adyuvantes al uso de catéter ventricular en el 

sangrado intraventricular. 

Estudios animales y series clínicos han reportado que la administración de agentes 

fibrinolíticos intraventricularmente, incluyendo urokinasa, estreptoquinasa, y activador 

de plasminógeno tisular recombinante (rtPA), en la HIV pude reducir la morbilidad y 

mortalidad acelerando el aclaramiento de sangre y lisis de coágulos. Análisis 

retrospectivos de 42 pacientes consecutivos con HIV, el 88% de los casos atribuibles 

a HIC primario, encontraron que en quienes fueron tratados con urokinasa 

intraventricular, la muerte ocurrió en 21 pacientes (50%) y ventriculitis en 11 (26%). En 

otro estudio prospectivo, compararon 48 pacientes con HIV (causado por HIC en 40, 

83%) tratados con rtPA intraventricular con 49 pacientes de control tratados 

únicamente con catéter ventricular.  La mortalidad se redujo de 30% a 10% en el 

grupo tratado con rtPA, con 2 pacientes en el grupo de rtPA diagnosticado con 

ventriculitis.  En un estudio prospectivo pequeño, 16 pacientes con HIV y HIC < 

30mm3 fueron aleatorizados para ser tratados con ventriculostomía o ventriculostomía 

con urokinasa.  El aclaramiento de HIV fue más rápido con urokinasa.  La mortalidad a 

6 meses fue de 14% con urokinasa y 44% con ventriculostomía sola (p = 0.22), no 

hubo diferencia significativa entre grupos que necesitaron derivaciones definitivas o 

presentaron ventriculitis.  Meta – análisis de 4 estudios aleatorizados y 8 estudios 

observacionales de pacientes con HIV secundarios a HIC tratados con 

ventriculostomía n = 149) o ventriculostomía con fibrinólisis (n = 167) encontró una 
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disminución significativa en la mortalidad de 47% a 23% (OR, 0,32; IC 95%, 0.19 – 

0.52), con la diferencia principalmente en pacientes tratados con urokinasa.  No hubo 

diferencias en complicaciones o necesidad de derivaciones permanentes entre los 

pacientes tratados con agentes fibrinolíticos intraventriculares y los tratados 

únicamente con ventriculostomía.  Los estudios con rtPA han usado diferentes dosis 

que van desde 1 a 4mg cada 8 a 12 horas(288 – 291). 

El estudio más grande de fibrinólisis intraventricular hasta la fecha es el estudio 

CLEAR – IVH (Clot Lysis: Evaluating Accelerated Resolucion of IVH).  Este estudio 

incluyó 100 pacientes (22 placebos, 78 rtPA) con HIV atribuible a HIC espontáneo de 

<30mm3.  En total, la ventriculitis bacteriana ocurrió en 3 pacientes con rtPA (4%) y 2 

con placebo (9%).  Los pacientes tratados con rtPA tuvieron significativamente menor 

presión intracraneana, menos obstrucciones de la ventriculostomía que requirieron 

recolocación de la misma, y períodos más cortos de requerimiento de ventriculostomía 

aunque no de forma significativa.  Hubo resangrado sintomático en 9 pacientes con 

tratamiento con rtPA (12%) y un paciente con placebo (5%; p = 0.33).  Requirieron 

derivación permanente el 14% de los pacientes con placebo y el 6% de los pacientes 

tratados con rtPA (p = 0.27).  El promedio a 30 días en la mRS fue de 5 en ambos 

grupos, y la mortalidad fue del 19%, sin diferencias significativas entre el grupo 

placebo y rtPA(292 - 293).  Actualmente esta en proceso la fase 3 del estudio CLEAR III. 

Existen reportes de procedimientos alternativos para HIV, como el drenaje quirúrgico 

vía endoscópico y la ventriculostomía.  Un estudio comparativo de 48 pacientes con 

HIV secundario a HIC y otras causas tratados con drenaje endoscópico mostró que un 

17% requirieron derivación permanente en comparación con 50% de los 48 pacientes 

manejados de forma habitual (ventriculostomía).  El resultado en la mRS fue similar.  

Dos estudios aleatorizados han reportado comparación entre drenaje de HIV con 

ventriculostomía con drenaje endoscópico en pacientes con HIV secundarios a HIC de 

< 30mm3. En uno de los estudios se utilizó urokinasa en ambos grupos.   Entre los 46 
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pacientes tratados con endoscopía comparado con 44 tratados con ventriculostomía, 

la mortalidad no fue significativamente diferente.  En uno de los estudios se reportó 

mejoría en la Escala Pronostica de Glasgow a 2 meses con endoscopía pero no se 

reportó la tasa de derivación permanente.  En el otro estudio se sugirió una tasa 

menor de derivación permanente luego de tratamiento endoscópico.  Otros estudios 

reportaron estrategias de manejo de HIV incluyendo derivación ventrículo peritoneal 

temprana, tercer ventriculostomía endoscópica, o drenaje lumbar.  En un estudio se 

comparó 16 pacientes tratados con ventriculostomía y drenaje lumbar para HIC con 

HIV con 39 pacientes control de tratamiento usual, los pacientes manejados con 

ventriculostomía y drenaje lumbar requirieron de drenaje ventricular externo por más 

tiempo pero requirieron menos de una derivación permanente de forma 

significativa(294, 297). 

Tratamiento quirúrgico de HIC a través de craneotomía 

Las revisiones de literatura en cirugía de trauma han demostrado beneficio claro en la 

evacuación quirúrgica de hematomas intracraneanas.  Sin embargo, el rol de la cirugía 

para los pacientes con HIC espontánea permanece controversial. La meta de la 

evacuación quirúrgica en pacientes con HIC espontánea, al igual que con pacientes 

con hematomas intracraneanas, es drenar la mayor cantidad de hematoma sin 

lesionar tejido cerebral subyacente, reduciendo de esta forma el efecto de masa 

evitando herniación, el efecto tóxico de los productos por degradación de la sangre, y 

la PIC, reduciendo el impacto fisiopatológico de hematoma del tejido circundante y 

efecto de toxicidad celular por productos de degradación hemáticos(298- 300).  Estudios 

experimentales de HIC en modelos animales demostraron cambios significativos en el 

metabolismo en el tejido cerebral alrededor del hematoma a los 3 – 5 horas posterior a 

la infusión de sangre.  Otros estudios animales han mostrado que la reducción 

temprana de efecto de masa de una lesión aumenta el flujo sanguíneo y reduce 

cambios isquémicos, resultando en mejoría de pronóstico neurológico.  A pesar de 
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estos hallazgos, en estudios aleatorizados previos incluyendo el Surgical Trial in 

Intracerebral Hemorrage (STICH), el cual es el mayor estudio aleatorizado 

multicéntrico, no pudieron demostrar la mejoría en el pronóstico clínico de los 

pacientes que se sometieron a una evacuación quirúrgica contra la mejor terapia 

médica además de que estos tuvieron altas tasas de paso de pacientes de grupo de 

manejo médico a quirúrgico.  Los estudios clínicos iniciales para la evacuación de HIC 

fueron realizados por McKissock y colegas quienes reportaron peor pronóstico clínico 

con intervención quirúrgica, sin embargo, éste no tenía estudios de imágenes 

apropiados ni tampoco una etiología determinada del evento hemorrágico.  Estudios 

subsecuentes de Juvela y colaboradores, Batjer y colaboradores y Chen y 

colaboradores, aunque mostraron una tendencia hacia la mejoría clínica de los 

pacientes, no pudieron demostrar una mejoría clínica y neurológica estadísticamente 

significativa entre los pacientes que se sometieron a evacuación quirúrgica contra los 

que fueron manejados de forma médica.  En base a las evidencias inconclusas de los 

estudios previos, se realizó el estudio STICH, para determinar si la cirugía temprana 

reduce la mortalidad y mejora el pronóstico neurológico del paciente en comparación a 

tratamiento conservador para HIC supratentorial. En este estudio compararon cirugía 

temprana (en las primeras 24 horas de haberse documentado HIC dentro de las 

primeras 72 horas del evento ictal) con manejo inicial conservador, reclutando 1033 

pacientes de 83 centros de 27 países quienes fueron aleatorizados para cirugía 

temprana.  Se utilizó la Escala Pronostica de Glasgow extendido de 8 puntos a 6 

meses como método principal de resultados.  El buen resultado clínico fue dividido, 

con menor expectativa para aquellos pacientes con peor pronóstico. El 26% de los 

pacientes fueron sometidos a drenaje quirúrgico a discreción de los médicos tratantes 

debido a deterioro neurológico, los cuales alcanzaron un resultado favorable en 

comparación a 24% en el grupo médico. Este estudio no encontró diferencia 

estadísticamente significativa en mortalidad ni pronóstico funcional entre los grupos 

tratados. El 26% de los pacientes que inicialmente fueron asignados al grupo de 
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manejo médico fueron sometidos a tratamiento quirúrgico.  A pesar del beneficio poco 

significativo de cirugía temprana en comparación con terapia conservadora inicial, un 

análisis del subgrupo demostró un posible beneficio de drenaje quirúrgico en 

pacientes que presentaron con hematomas lobares superficiales (< 1mm de la 

corteza).  Un análisis de subgrupo adicional sugiere que aun un riesgo aumentado 

para un pronóstico pobre en los pacientes que se presentaron con la ECG < de 8(301 – 

304).  

El estudio STICH II enfocó en la pregunta de si la cirugía temprana puede ser 

beneficioso para los pacientes concientes con hemorragia lobar superficial de 10 a 

100mm3 a 1 cm de la superficie cortical y sin HIV y quienes fueron ingresados en 

menos de 48 horas del evento ictal.  78 centros en 27 países participaron de este 

estudio.  El estudio aleatorizó pacientes para cirugía temprana (a 12 horas de 

selección) con manejo médico y quirúrgico o únicamente con manejo médico.  El 

resultado principal fue dividido en base a la Escala Pronóstico de Glasgow extendido 

(favorable o no favorable).  El 41% de los pacientes en el grupo de cirugía temprana 

tuvieron un resultado favorable en comparación con 38% del grupo de manejo médico; 

esta diferencia no fue estadísticamente significativa.  El análisis de subgrupo que 

incluyó únicamente pacientes con mal pronóstico (como determinado por una 

ecuación específica utilizado en el estudio STICH) mostró que estos pacientes eran 

más propensos a tener pronóstico favorable con cirugía temprana, sin embargo, no 

hubo ventajas en la cirugía temprana para los pacientes en la categoría de buen 

pronóstico.  Se observó ventaja no significativa en la sobrevida en el grupo quirúrgico.  

El 21% de los pacientes seleccionados para manejo médico inicial fueron sometidos a 

tratamiento quirúrgico, mayormente por deterioro clínico del paciente. En un meta – 

análisis actualizado del STICH, los autores reportaron 3366 pacientes, encontrando 

una ventaja significativa en la cirugía cuando se considera a todos los pacientes, pero 

con una heterogeneidad significativa en los datos.  Por lo que la evacuación temprana 
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del hematoma no ha mostrado ser beneficioso de forma estadística en 2 de los 

estudios aleatorizados más grandes, pero existiendo una alta tasa de cruce al grupo 

de intervenciones quirúrgicas, estrechando criterios de inclusión basado en condición 

del paciente haciendo que ambos estudios STICH y STICH II, dejen poco claro si hay 

beneficio en algún grupo específico de pacientes con HIC supratentorial(285, 298, 301). 

Avances en tecnología ha mejorado significativamente la habilidad del cirujano para 

modificar técnicas quirúrgicas abiertas para la evacuación de HIC.  La introducción y 

evolución de microscopio quirúrgico facilita la hemostasia y la exploración  de la 

cavidad del hematoma en casos donde se sospeche otras causas de sangrado.  La 

neuronavegación es un instrumento que se ha vuelto indispensable en la mayoría de 

los centros académicos y de stroke en los Estados Unidos y permite localización 

precisa del hematoma, y un diseño eficiente del colgajo de la craneotomía y la 

trayectoria para minimizar lesión a tejido parenquimatoso sano.  En los últimos años, 

se ha realizado hemicraniectomías descompresivas en conjunto con el drenaje de HIC  

por el edema cerebral subsecuente en los casos de los hematomas de gran volumen.  

Craneotomía para hemorragia de fosa posterior 

Debido al estrecho espacio de confinamiento de la fosa posterior, en las hemorragias 

cerebelosas puede haber deterioro rápido por hidrocefalia obstructiva o efecto de 

masa local sobre el tallo cerebral.  Varios estudios no aleatorizados han sugerido que 

pacientes con hemorragia cerebelosa de > 3cm en diámetro o en pacientes en donde 

la hemorragia está asociada con compresión de tallo cerebral o hidrocefalia tienen 

mejor pronóstico con descompresión quirúrgica.  Los intentos para controlar la PIC por 

otros métodos que no sea por drenaje de hematoma, como colocación de 

ventriculostomía, es considerado insuficiente, y no es recomendado, puede ser más 

dañino particularmente en pacientes con cisternas comprimidas.  En contraste a la 
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hemorragia cerebelosa, la evacuación de hemorragia del tallo puede ser dañina en 

muchos casos(307 – 309).  

Craniectomía descompresiva en enfermedad cerebrovascular y 
hemorragia intracerebral 

Infarto hemisférico, usualmente producido por oclusión de grandes vasos a nivel 

proximal (carótida interna, carótida terminal, ACM proximal), está asociado con un 

volumen grande de infarto que compromete tejidos sobre y debajo de la cisura 

Silviana.  Los pacientes con estudios imagenológicos que demuestran aparición 

temprana de hipodensidad en TAC, restricción de difusión, o ausencia de perfusión en 

más de dos tercios del territorio de la ACM están con riesgo aumentada de herniación 

tardía.  El deterioro clínico usualmente es rápido, con compresión de tallo causando 

primero deterioro de conciencia, el cual puede ser seguido rápidamente por fallo de 

función superior del tallo.  El deterioro de conciencia en este caso está asociado con 

una probabilidad de 50% a 70% de mortalidad a pesar de manejo médico máximo.  La 

compresión de tallo es comúnmente acompañado por el compromiso secundario de 

lóbulos frontal y occipital, probablemente atribuible a la compresión de las arterias 

cerebral anterior y posterior contra estructuras durales.  El infarto secundario que 

resulta limita grandemente el potencial de una recuperación clínica significativa o 

incluso de sobrevida. 

El rol de intervención neuroquirúrgico para el tratamiento de infarto supratentorial ha 

sido controversial. Previamente,  el beneficio funcional a largo plazo de una cirugía 

descompresiva era debatido, aunque la descompresión quirúrgica puede reducir la 

mortalidad de 80% a aprox. 20%.  Debido a que los infartos secundarios limitan el 

potencial de recuperación, las intervenciones tempranas, antes de la presentación de 

signos de herniación, es usualmente recomendado en base del volumen de tejido que 

está infartado y el grado de desviación de la línea media.  Los 3 estudios 

aleatorizados controlados publicados en 2007 muestran el beneficio potencial de la 
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cirugía descompresiva.  En el estudio, los procedimientos fueron realizados en los 

primeros 48 horas del cuadro ictal en pacientes con infartos malignos que tenían 18 – 

60 años de edad.  La cirugía descompresiva redujo la mortalidad de 78% a 29% y 

significativamente aumentó la recuperación clínica favorable. Se observó igual 

beneficio en pacientes con infartos en hemisferio dominante y no dominante.  La edad 

influenció el resultado, con pacientes más viejos con peores resultados.  Sin embargo, 

la decisión de realizar la cirugía descompresiva debe ser realizada de forma individual, 

dependiendo del caso.  Aunque la cirugía puede ser recomendada para el tratamiento 

de pacientes seriamente afectados, los médicos deben informar a los familiares del 

paciente sobre los potenciales resultados, incluyendo la sobrevida e incapacidad 

severa. 

Cuando ocurre un infarto cerebeloso extenso, usualmente lo acompaña edema tardío.  

Aunque las síntomas iniciales pueden ser limitados a disfunción de cerebelo, el edema 

puede causar compresión de tallo y puede progresar muy rápidamente a la pérdida de 

funciones del tallo. La descompresión de emergencia de la fosa posterior con 

resección parcial del tejido infartado usualmente puede salvar la vida del paciente y 

produce una recuperación clínica con una calidad de vida razonable.  

El potencial de la craniectomía descompresiva para mejorar el pronóstico de los 

pacientes con HIC no ha sido bien estudiado.  En base a los resultados del primer 

estudio STICH, varios autores han sugerido que el pronóstico puede potencialmente 

mejorar con la craniectomía descompresiva para pacientes seleccionados con PIC 

altos y efecto de masa relacionado a la HIC.  Los pacientes en estos estudios tienden 

a ser aquellos en estado de coma (ECG < 8) y aquellos que tienen desviación 

significativa de la línea media, hematomas grandes, o PIC que no normaliza con 

manejo médico.  En un estudio de craniectomía descompresiva sin evacuación del 

hematoma en 12 pacientes consecutivos con HIC supratentorial, el medio del volumen 

de hematoma era de 61,3 mm3, y el promedio de la ECG era de 8.  3 pacientes en el 
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grupo de estudio murieron en comparación con 8 en el grupo control, mientras que 9 

pacientes tuvieron un buen pronóstico clínico (definido en el estudio).  Un estudio 

retrospectivo de craniectomía descompresiva en conjunto al drenaje de hematoma 

para ambos hemorragia putaminal y lobar encontró que pacientes con hemorragia 

putaminal tienen mayor reducción de la desviación de la línea media con tendencia a 

mejor pronóstico neurológico que los pacientes del grupo control.  Una revisión 

sistemática de estudios donde la craniectomía descompresiva fue realizada en las HIC 

espontáneas sugiere que la descompresión con evacuación del hematoma puede ser 

seguro y puede mejorar el pronóstico(310, 311). 

Evacuación quirúrgica mínimamente invasiva de HIC 

Varios estudios aleatorizados recientes compararon la aspiración mínimamente 

invasiva a craneotomías estándares y han sugerido mejor pronóstico con abordajes 

menos invasivos.  Un estudio aleatorizado reciente de 465 pacientes comparó la 

aspiración con aguja en la hemorragia de ganglios basales (25 – 40mm3) contra 

manejo médico(229).  Aunque no hay impacto significativo en la mortalidad, el 

pronóstico neurológico a 3 meses fue mejor en el grupo con drenaje por aspiración.  El 

estudio Minimally Invasive Surgery Plus Recombinant Tissue – Type Plasminogen 

Activator for ICH evacuation trial II (MISTIE II) trató de determinar la seguridad de la 

cirugía mínimamente invasiva con rtPA en la HIC.  Este estudio comparó 79 pacientes 

quirúrgicos con 39 pacientes de manejo médico.  El estudio mostró una reducción 

significativa en el edema perilesional en el grupo de drenaje del hematoma, con la 

tendencia de mejoría clínica(312). 

Tiempo de cirugía 

El tiempo de la cirugía persiste controversial.  Estudios prospectivos aleatorizados 

hasta la fecha han reportado un espectro de tiempo ancho para cirugía que varía de 4 
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a 96 horas luego de inicio de sintomatología(298, 302, 305).  Análisis de subgrupos en el 

estudio STICH II ha sugerido una tendencia hacia mejor pronóstico para pacientes 

que se operan antes de las 21 horas luego de un evento ictal.  Un meta – análisis de 

2186 pacientes de 8 estudios de cirugía por HIC encontró que la cirugía mejora el 

pronóstico del paciente si es realizado en menos de 8 horas de la hemorragia(306).  

Una craneotomía ultra temprana (a 4 horas del evento ictal) fue asociado con un 

riesgo aumentado de resangrado en un estudio que reclutó 24 pacientes. 
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Objetivo de manejo neuroquirúrgico agudo de 
pacientes con Ictus 

El manejo quirúrgico de los pacientes con un evento cerebrovascular debe ser 

valorado de forma independiente, tomando en consideración el grupo etario, las 

comorbilidades médicas, condición actual y evolución clínica del paciente, tiempo de 

evolución, hallazgo por imágenes diagnósticas para tomar una decisión adecuada, en 

conjunto con la familia del paciente. 

La valoración debe ser realizada en el ámbito de Servicio de Emergencias Médicas o 

en la unidad de internamiento que se encuentre el paciente (Salón de Medicina 

Interna, Unidad de Ictus u otro salón de internamiento) posterior a la valoración por el 

especialista en Neurología/Emergencias y después de haberse realizado y valoración 

adecuada de estudios diagnósticos iniciales.  

• Mejorar tiempo de atención de los pacientes con enfermedad cerebrovascular 

• Ofrecer diagnóstico oportuno de los pacientes con enfermedad 

cerebrovascular con el fin de ofrecer diferentes alternativas terapéuticas existentes 

según los hallazgos clínicos y radiológicos diagnósticos 

• Reducir la morbilidad y mortalidad de los pacientes con enfermedad 

cerebrovascular en la población adscrita al hospital 

• Disminuir tiempos de estancia hospitalaria de los pacientes con enfermedad 

cerebrovascular aguda 

• Mejorar el pronóstico clínico/funcional de los pacientes que sufren evento 

cerebrovascular agudo 
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Recursos 

Recursos materiales  

Los recursos materiales básicos que se requiere en una Unidad de Ictus según la guía 

de manejo del evento cerebrovascular y creación de Unidades de Ictus unificadas son 

las siguientes: 

1. Cuatro camas hospitalarias. 

2. Muebles y útiles adaptados. 

3. Monitorización de presión arterial, ritmo cardíaco y oximetría de pulso en cada 

cama. 

4. Doppler transcraneal. 

5. Glucómetro. 

Para una atención adecuada de los pacientes con enfermedad cerebrovascular es 

necesario además de contar con la infraestructura básica, servicios de 

radiodiagnósticos y contar con el apoyo del Departamento de Cirugía para los 

diversos tratamientos quirúrgicos que se le puede ofrecer al enfermo, por lo cual debe 

contar con lo siguiente: 

1. Departamento de Radiología 

a. Tomografía computarizada disponible 24 horas. 

b. Inyector para realización de AngioTAC. 

c. Resonancia Magnética Nuclear disponible 24 horas. 

2. Departamento de cirugía 

a. Angiógrafo/ equipo de hemodinamia disponible 24 horas. 

i. Insumos para realización de angiografía diagnóstica. 

ii. Insumos para realización de trombolisis intra arterial. 

iii. Microcatéteres para realización de trombolisis intra arterial. 



	 	

	

109		
iv. Microcatéteres para realización de trombolisis 

mecánica/extracción de trombos. 

b. Disponibilidad de rtPA para tratamiento intra arterial por vía 

endovascular. 

c. Disponibilidad de sala de operaciones 24 horas. 

i. Instrumental quirúrgico para craniectomía descompresiva. 

1. Craneotomo neumático/eléctrico, gelfoam, material para 

regeneración de duramadre, material hemostático 

(surgicel/surgiflo). 

ii. Instrumental quirúrgico para realización de bypass arteria 

carótida interna extracraneana a carótida interna intracraneana. 

1. Craneotomo neumático/eléctrico, set de instrumento de 

microcirugía, microscopio quirúrgico, equipo de 

ultrasonido doppler intracraneana, sutura para 

estructuras vasculares. 

Recursos Humanos Necesarios 

1. Unidad de Ictus y Monitoreo Neurológico. 

a. Neurólogo disponible 24 horas. 

b. Cardiólogo disponible 24 horas. 

c. Fisiatra. 

2. Equipo de enfermería capacitada para manejo y monitorización de pacientes 

con patología neurológica. 

3. Departamento de cirugía 

a. Sala de hemodinamia: 

i. Personal especializado en intervenciones endovasculares 

(neurólogo intervencionista, neuroradiólogo intervencionista, 



	 	

	

110		
neurocirujano endovascular) disponible 24 horas, capacitado 

para realización de procedimientos diagnósticos y/o terapéuticos. 

ii. Equipo de enfermería capacitado para operar angiógrafo. 

iii. Personal de radiología capacitado para operar angiógrafo. 

b. Sala de operaciones 

i. Neurocirujano disponible 24 horas para realización de 

procedimientos terapéuticos quirúrgicos abiertos. 

ii. Equipo de enfermería capacitado para realización de 

procedimientos neuroquirúrgicos en sala de operaciones. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	 	

	

111		
Valoración neuroquirúrgico inicial de paciente con 

evento cerebrovascular agudo 

A nivel hospitalario, el abordaje inicial del paciente con enfermedad cerebrovascular 

agudo debe ser de forma prioritario sin importar el grado de afección ni la extensión de 

la patología. Se debe dar alerta a todo el personal involucrado en el área de atención 

del Servicio de Emergencias en el momento que el paciente ingresa al centro a través 

de un ¨Código Ictus¨ creado a través de un protocolo de atención pre establecido, de 

la misma forma para los pacientes internados, recomendación clase I, nivel de 

evidencia B. 

Debido a la ventana terapéutica demostrada en diferentes estudios ya mencionados, 

se recomienda realizar estudios diagnósticos lo más pronto posible para definir los 

posibles tratamientos y el manejo de estos pacientes 

La valoración inicial intra hospitalario de los pacientes que presentan cuadro de ictus 

agudo ya está definido en la Guía Nacional de Manejo del Evento Cerebrovascular y 

Creación de Unidades de Ictus Unificada (febrero, 2010) dentro de los cuales se 

incluye: 

o Historia clínica: debe incluir inicio de instauración de déficit y tiempo de 

evolución de los síntomas y los factores de riesgo cardiovasculares. 

o Exploración física: énfasis en signos vitales, semiología cardíaca y carotídea. 

o Exploración neurológica: Escala de NIHSS al ingreso y según protocolo de 

manejo. 

• Dentro de los estudios generales que se debe realizar en el Servicio de 

Emergencias y/o salones de internamiento cuando hay sospecha inicial clínica de un 

evento cerebrovascular o empeoramiento del cuadro ya establecido se debe realizar 

por orden de importancia: 
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• TAC de Cerebro sin medio de contraste, recomendación clase I; nivel de 

evidencia A. 

• AngioTAC de Cerebro, recomendación clase I; nivel de evidencia A (si es 

evento nuevo o con cambios tomográficos diferentes a los ya documentados). 

• Exámenes de Laboratorio, recomendación clase I, nivel de evidencia B: 

o Hematológico: hemograma completo. 

o Pruebas de coagulación: TP, TPT, INR. 

o Panel de bioquímica: Glucosa, electrolitos, pruebas de función renal y 

hepática. 

• Electrocardiograma, recomendación clase I; nivel de evidencia B. 

• Radiografía de tórax, recomendación clase IIb; nivel de evidencia B. 

• Doppler de troncos supra aórticos 

• Doppler transcraneal 

• De ser posible, se recomienda la realización de TAC de perfusión y/o RM de 

perfusión y difusión, recomendación clase IIb; nivel de evidencia B. 

Posterior al diagnóstico de la patología y al definir su manejo médico y/o quirúrgico, se 

debe proceder a realizar estudios complementarios para descartar causas del evento 

ictal, descritos en la guía de manejo. 

Una vez abordado el paciente con cuadro sugestivo de enfermedad cerebrovascular 

agudo en el servicio que esté ubicado el paciente y posterior a la realización de los 

estudios básicos iniciales, este debe ser valorado de forma inmediata por personal 

capacitado con el fin de determinar las posibilidades terapéuticas médicas y 

quirúrgicas, especialmente el TAC de cerebro sin contraste, el cual debe ser 

interpretado por Emergenciólogo, Neurólogo, o Neuroradiólogo expertos en la 

interpretación del mismo en menos de 45 minutos a partir del ingreso del paciente al 
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Servicio de Emergencias Médicas o a partir de la detección del evento en los salones 

de internamiento, recomendación clase I, nivel de evidencia B. 

Se debe descartar hemorragia intracerebral y de otros órganos blancos antes de 

considerar el inicio de la terapia con rtPA, si el paciente es candidato a recibirlo según 

criterio de Neurólogo encargado del caso, recomendación clase I, nivel de evidencia A. 

Los pacientes con clínica de isquemia cerebral transitoria deben tener una valoración 

por neurólogo con TAC sin contraste o RMN de cerebro (si es accesible la realización 

del estudio), en menos de 24 horas, recomendación clase I, nivel de evidencia A. 

Además debe tener una evaluación más completa especialmente de la circulación 

extracraneana ya sea con doppler transcraneana o AngioTAC en busca de estenosis 

u oclusión arterial de la vasculatura cervical antes de plantear su egreso y manejo 

crónico, recomendación clase I, nivel de evidencia A. 

Los pacientes que son elegibles para rtPA intravenoso deben recibir este 

medicamento aún si se está considerando el uso de tratamiento intra arterial, 

recomendación clase I, nivel de evidencia A. 

La fibrinólisis es beneficioso para tratamiento de pacientes seleccionados con cuadros 

de isquemia cerebral extenso de menos de 6 horas de evolución por oclusión de la 

ACM que no es candidato para rtPA intravenoso, aunque de momento no hay una 

dosis óptima establecida, recomendación clase I, nivel de evidencia A. 

El tratamiento intra arterial debe ser en un centro especializado en donde se tenga 

acceso inmediato al equipo de angiografía con un neurocirujano, neurólogo, o 

radiólogo intervencionista calificado.  Se debe realizar valoración y tratamiento rápido 

para lograr una revascularización exitosa, recomendación clase I, nivel de evidencia C. 
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Se puede utilizar dispositivos para la trombectomía mecánica de forma concomitante 

con la trombolisis farmacológica o sola para lograr la revasculalización en pacientes 

seleccionados. Los dispositivos recomendados son el Solitaire FR, Sistema Penumbra 

y el Trevo en estos momentos. Así mismo pueden ser considerados para realizar 

recanalizaciones en pacientes con oclusión arterial de gran calibre de rescate que 

tiene contraindicaciones para recibir trombolisis intravenosa o en aquellos que no 

tienen respuesta hacia la trombolisis intravenosa, recomendación IIa, nivel de 

evidencia B. 

La utilidad de la angioplastia y/o colocación de stent aún no está bien establecida y 

demostrada. Su uso debe ser considerado en casos individuales, por ejemplo en 

aterosclerosis a nivel cervical o disección arterial, recomendación IIb, nivel de 

evidencia C. 

En cuadros agudos, la utilidad de la endarterectomía carotídea de emergencia o de 

urgencia no está bien demostrado, por lo que no debe ser considerado en este 

momento, recomendación IIb, nivel de evidencia C. 

En los pacientes con disminución del estado de la conciencia que tienen evidencia de 

hidrocefalia, se puede considerar la colocación de drenaje ventricular externo.  De la 

misma forma, en los pacientes que tienen HIC con extensión hacia sistema ventricular, 

o aquellos que tienen sangrado intraventricular, se puede recurrir a esta técnica para 

manejo de la hidrocefalia e hipertensión endocraneana, recomendación clase I, nivel 

de evidencia C. 

En los pacientes que tienen ECG <8 con evidencia de herniación transtentorial, o 

aquellos con HIC o hidrocefalia, se puede considerar monitorización de PIC, 

manteniendo la PPC de 50 a 70mmHg para mantener el estado de auto regulación 
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cerebral, con los métodos usuales para manejo de hipertensión endocraneana, 

recomendación IIb, nivel de evidencia C. 

Pacientes con hemorragia cerebelosa que tiene deterioro neurológico, compresión de 

tallo y/o hidrocefalia por obstrucción del sistema ventricular, debe ser llevado a sala de 

operaciones para drenaje del hematoma lo más pronto posible. El manejo inicial con 

ventriculostomía y manejo expectante no es recomendable, recomendación clase I, 

nivel de evidencia C. 

Aunque el drenaje del hematoma de forma temprana no tiene un beneficio claro en 

comparación con la cirugía cuando el paciente se deteriora, esta es una medida 

salvadora en pacientes cuando hay empeoramiento del cuadro neurológico del 

paciente. 

La descompresión con o sin drenaje de hematoma puede reducir la mortalidad para 

los pacientes que tienen HIC que están en un estado comatoso, con hematoma de 

gran volumen que desvían la línea media de forma significativa, o si tienen PIC 

aumentada refractaria a tratamiento médico, recomendación clase I, nivel de evidencia 

C. 

La efectividad del drenaje del hematoma intraparenquimatoso con técnica 

mínimamente invasiva vía estereotáctica o aspiración endoscópica con o sin uso de 

trombolíticos es incierto pero puede ser considerado de forma individual, 

recomendación IIb, nivel de evidencia B. 

Una vez definido si el paciente es tributario para realización de procedimiento 

neuroquirúrgico, los médicos tratantes deben coordinar traslado del paciente a la UCI 

o la Unidad de Ictus, y en última instancia a la Unidad de Cuidados Intensivos 

Neuroquirúrgicos (UCIN) por las posibles comorbilidades asociadas por patologías 
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crónicas como por las complicaciones médicas relacionadas a su estancia hospitalaria 

o procedimiento quirúrgico realizado. 
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Anexos  

 

 

 

Tabla 1. Aplicación de la clasificación de las recomendaciones y el nivel de 

evidencia 
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Tabla 2. Definición de las clases y niveles de evidencia utilizados en las 
recomendaciones del American Heart Association Stroke council 
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Tabla 3 

Clasificación de Subtipos de Stroke Data Bank (NINDS) 

1. Infarto de causa desconocida 
2. Infarto con angiografía cerebral normal 
3. Infarto asociado con patología arterial 
4. Embolismo de origen cardiac 
5. Infarto por atherosclerosis 
6. Infarto lacunar 
7. Hemorragia parenquimatosa o intracerebral 
8. Otras causas 
Amarenco P, et al. Classification of stroke subtypes. Cerebrovasc Dis 2009;27(5):493-501 

 

 

 

 

Tabla 4 

Clasificación de Oxford community Stroke Project (OCSP, Clasificación de Bamford o 
de Oxford) 

1. Evento ictal de toda la circulación anterior (TAC) 
2. Evento ictal parcial de la circulación anterior (PAC) 
3. Evento ictal lacunar (LAC) 
4. Evento ictal de la circulación posterior (POC) 
 

Subclasificación: 

Infarto = I 

Hemorrágico = H 

Síndrome = S 

Bamford J, et al. “Classification and natural history of clinically identifiable subtypes of cerebral 
infarction.” Lancet 1991;337(8756):1521-1526. 
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Tabla 5 

Clasificación ¨Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment¨ (TOAST) 
1. Trombosis o embolismo por atherosclerosis de un vaso grande 
2. Embolismo de origen cardiac 
3. Oclusión de un pequeño vaso 
4. Otra causa determinada 
5. Causa no determinada 

a. Dos causas posibles 
b. No causa identificable 
c. Investigación incompleta 

Adams HP Jr, et al. Classification of subtype of acute ischemic stroke. Definitions for use in a 
multicenter clinical trial. TOAST. Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment. Stroke 
1993;24:35-41. 
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Tabla 6 Escala de NIHSS 

 

 

National Institute of Health, National Institute of Neurological Disorders and Stroke. Stroke 
Scale. http://www.ninds.nih.gov/doctors/NIH_Stroke_Scale.pdf 
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Tabla 7 

Escala de TICI 

Grado 0: No perfusión 

Grado 1: Paso de medio de contraste con perfusion minima 

Grado 2: Perfusión parcial 

Grado 2a: Llenado parcial visible (<2/3) de todo el territorio vascular 

Grado 2b: Llenado complete de todo el territorio vascular, pero el llenado es más lento 
de lo normal 

Grado 3: Perfusión completa 

Higashida RT, Furlan AJ, Roberts H, et al. Trial design and reporting standards for 
intra-arterial cerebral thrombolysis for acute ischemic stroke. Stroke 2003;34:e109 –
137 

 

 

 

 

Tabla 8  

Escala de Rankin Modificado 

0: No síntomas. 

1: No discapacidad significativa Puede llevar a cabo las actividades usuales, a pesar 
de síntomas menores. 

2: Leve discapacidad. Puede realizer actividades de la vida diaria sin asistencia, pero 
es incapaz de llevar acabo todas las actividades previas. 

3: Discapacidad moderada.  Requiere cireta ayuda, pero puede deambular sin 
asistencia. 

4: Discapacidad moderada – severa.  No puede realizer actividades básicas sin 
asistencia, no puede deambular sin asistencia. 

5: Discapacidad severa. Requiere cuidado de enfermería constante, baño en cama, 
incontinente. 

5: Muerte 

Wilson JL, Hareendran A, Grant M, et al. (2002). "Improving the Assessment of 
Outcomes in Stroke: Use of a Structured Interview to Assign Grades on the Modified 
Rankin Scale.". Stroke 33 (9): 2243–2246. 
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Tabla 9 

Escala de Lesión Oclusiva Arterial 

0: No recanalización de lesión oclusiva primaria. 

1: Recanalización incompleta o parcial de la lesión oclusiva primaria sin flujo distal. 

2: Recanalización incomplete o parcial de la lesión oclusiva primaria con poco flujo 
distal 

3: Recanalización complete de la lesión oclusiva primaria con flujo distal 

Zaidat, O. O., Lazzaro, M. A., Liebeskind, D. S., Janjua, N., Wechsler, L., Nogueira, R. 
G., Khatri, P. (2012). Revascularization grading in endovascular acute ischemic stroke 
therapy. Neurology, 79(13 Suppl 1), S110–S116 

 

 

 

 

 

Grafico 1. Escala de ASPECT 

 

Pexman JH, Barber PA, Hill MD, Sevick RJ, Demchuk AM, Hudon ME, Hu WY, 
Buchan AM (2001). "Use of the Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS) 
for assessing CT scans in patients with acute stroke." American Journal of 
Neuroradiology 22: 1534 - 1542. 
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Adendum 

La valoración del paciente con enfermedad cerebrovascular en su fase aguda por 

Neurocirugía debe ser dividido por el tipo de evento, sea esta isquémica o 

hemorrágica. 

En los pacientes con un evento cerebrovascular isquémico, posterior a la evaluación 

inicial y a consideración del Neurólogo a cargo de la Unidad de Ictus, con los estudios 

radiológicos realizados e interpretados, de existir evidencia de oclusión de arteria 

cerebral en su porción proximal, este se comunicará con el personal especializado en 

intervención endovascular disponible dentro del periodo ventana (< 3 horas de inicio 

del evento) para valorar en conjunto el tratamiento más óptimo para el paciente y si 

este es tributario a trombolisis química intra arterial y / o trombolisis mecánica, by – 

pass de bajo flujo, colocación de stent, etc. 

De considerar tratamiento endovascular, el personal a cargo del paciente coordinará 

el cuidado post quirúrgico del paciente en la Unidad de Cuidados Intensivos, donde se 

le dará seguimiento. 

En los pacientes que presentan con un evento cerebrovascular de tipo hemorrágico, o 

un evento isquémico con transformación hemorrágica, posterior a la evaluación inicial 

y a consideración del Neurológo a cargo de la Unidad de Ictus, o Emergenciólogo a 

cargo del caso, con los estudios radiológicos realizados e interpretados, habiendo 

revertido la anticoagulación y estabilizado el paciente desde punto de vista 

hemodinámico y ventilatorio, este se comunicará con el Neurocirujano disponible para 

la valoración de necesidad y posibles tratamientos quirúrgicos para el paciente. 

Las consideraciones clínicas e imagenológicas que se debe tomar en cuenta para 

solicitar valoración por parte del Neurocirujano debe ser: 

 Deterioro clínico progresivo a pesar de tratamiento médico óptimo. 
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 Datos sugestivos de hipertensión endocraneana. 

 Hematoma intraparenquimatosa supratentorial con efecto de masa con 

desplazamiento de la línea media. 

 Hematoma intraparenquimatosa supratentorial de > 60 cm3. 

 Hematoma intraparenquimatosa con imagen sugestivo de herniación de tejido 

cerebral hacia otros compartimentos. 

 Hidrocefalia aguda. 

 Hemorragia intraventricular. 

 Hematoma intraparenquimatosa en fosa posterior. 

 Infarto hemisférico con clínica e imágenes sugestivos de hipertensión 

endocraneana. 

 Infarto cerebeloso. 

De considerar tratamiento quirúrgico, el personal a cargo del paciente coordinará el 

cuidado post quirúrgico del paciente en la Unidad de Cuidados Intensivos, donde se le 

dará seguimiento. 

 

  

  

 

 

 

 

 

 


