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RESUMEN

El indice de mortalidad de los pacientes que han sufrido un accidente cerebro vascular isquémico es elevado,
pero el indice de pacientes con secuelas neurolégicas y motoras debido a la lesion focalizada del cerebro es
aun mayor. Los pacientes que sobreviven a la isquemia encefalica producida por una lesién cerebral focal ne-
cesitan cuidados crénicos para recuperarse 0 por |o menos compensar las funciones motoras y sensoriales que
se deterioraron durante el accidente. El diagndstico debe estar acompafiado de la clinica y la imagenologia,
para asi poder realizar un tratamiento efectivo e inmediato. A continuacion, se presenta el caso de un paciente
de 60 afios, masculino, que a la edad de 46 afios y durante las horas de la madrugada sufre un accidente cere-
bro vascular. Al momento del ingreso el paciente presenta sindrome isquémico cerebral izquierdo acompafiado
de afasia motora y de hemiplejia derecha. En tomografia axial computarizada simple de craneo se descarta
hemorragia, y se procede a iniciar terapia antitrombdatica. El tratamiento inmediato permite una evolucion muy
favorable a los pacientes, incluso disminuyendo las secuelas neurolégicas secundarias a la enfermedad.

Palabras clave: Accidente cerebrovascular isquémico; Evolucion Clinica; Isquemia Encefalica; Manejo de
caso; Terapéutica; Tractos Piramidales.

ABSTRACT

The mortality rate of patients who have suffered an ischemic stroke is high, but the rate of patients with neu-
rological and motor sequelae due to focal brain injury is even higher. Patients who survive the encephalic
ischemia produced by focal brain injury need chronic care to recover or at least compensate for the motor and
sensory functions that deteriorated during the accident. The diagnosis must be accompanied by clinical and
imaging findings in order to provide effective and immediate treatment. The following is the case of a 60-year-
old male patient, who at the age of 46 years and during the early hours of the morning suffers a cerebrovas-
cular accident. On physical examination at the time of admission the patient presented left cerebral ischemic
syndrome accompanied by motor aphasia and right hemiplegia. A simple axial computed tomography of the
skull ruled out hemorrhage, and antithrombotic therapy was initiated. Immediate treatment allows a very favor-
able evolution of the patients, even reducing the neurological sequelae secondary to the disease.

Keywords: Brain Ischemia; Case Management; Clinical Evolution Therapeutics; Ischemic Stroke; Pyrami-
dal Tracts.

RESUMO

A taxa de mortalidade dos doentes que sofreram um acidente vascular cerebral isquémico é elevada, mas a
taxa de doentes com sequelas neurolégicas e motoras devidas a uma leséo cerebral focal é ainda mais ele-
vada. Os doentes que sobrevivem a isquemia encefdlica produzida por uma leséo cerebral focal necessitam
de cuidados croénicos para recuperar ou, pelo menos, compensar as funcées motoras e sensoriais que se
deterioraram durante o acidente. O diagndstico deve ser acompanhado de achados clinicos e imagiologicos
para que o tratamento seja eficaz e imediato. Segue-se o caso de um doente de 60 anos, do sexo masculino,
que aos 46 anos de idade e durante a madrugada sofre um acidente vascular cerebral. Ao exame fisico no
momento da admisséo, o doente apresentava uma sindrome isquémica cerebral esquerda acompanhada de
afasia motora e hemiplegia direita. Uma simples tomografia axial computorizada do cranio excluiu a hipotese
de hemorragia, tendo sido iniciada uma terapéutica antitrombdética. O tratamento imediato permite uma evolu-
¢éo muito favoravel dos doentes, reduzindo inclusivamente as sequelas neuroldgicas secundarias a doenca.

Palavras-chave: [squemia Cerebral; Gestdo de Casos; Evolucéo Clinica Terapéutica; Acidente Vascular
Cerebral Isquémico; Tratos Piramidais.
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Introduccion

"l' El accidente cerebro vascular se encuentra
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entre las primeras en provocar mayor indice
de incapacidad alrededor del mundo (1), la
incidencia de la enfermedad es alta para
adultos mayores a 55 afos, sin embargo,
desde los anos 80 el indice de accidente
cerebro vascular en adultos jovenes (meno-
res a 50 afios) se ha incrementado (2). El
tratamiento farmacoldgico precoz ayuda a
tener una clinica favorable en los pacientes,
y junto a un manejo cronico, la evolucion
del paciente puede ser buena(3), aun asi,
existe la posibilidad de que los pacientes
no tengan una recuperacion total y presen-
ten sindrome piramidal como consecuencia
a la isquemia encefalica producida (4). La
prevalencia del accidente cerebro vascular
en 2016 fue de 80.1 millones teniendo 41.1
millones de casos en mujeres y 39 millo-
nes en hombres (5). Uno de los principales
problemas es que el parénquima cerebral
tiene caracteristicas muy especificas por
las cuales el tiempo es indispensable para
hacer que el flujo sanguineo se recupere
rapidamente, una de las mas importantes
es que las neuronas al no recibir oxigeno y
glucosa comienzan a sufrir un proceso de
apoptosis, es decir que son muy sensibles
a la hipoxia, por eso mientras mas tiempo
exista una falta de oxigenacion mayor seran
las lesiones del 6érgano (6). Los principios
esenciales para el cuidado de paciente con
un accidente cerebro vascular isquémico
son tres, primero ayudar a la recanalizacion
inmediata de la arteria ocluida y regresar
el flujo sanguineo al tejido isquémico, se-
gundo optimizar al maximo el flujo colateral
y por ultimo evitar lesiones cerebrales se-
cundarias (7). Como se ha explicado con
anterioridad el tratamiento inmediato es im-
prescindible, pero seria poco eficaz sino se
ayuda con una imagen diagnéstica (Princi-
palmente tomografia computarizada), ade-
mas de un correcto diagndstico clinico (8).
Gracias a que esta es una de las enferme-
dades que causa mayor discapacidad en el
mundo, afectando principalmente al tracto
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piramidal y causando discapacidad mo-
tora (cerca del 80% de pacientes), se han
establecido programas de manejo de ictus
para ayudar a disminuir la prevalencia de
la enfermedad (9). Aun asi, no se ha deter-
minado si estos protocolos han ayudado a
largo plazo a pacientes con secuelas moto-
ras siendo la principal la hemiparesia (10).
Debido a esto se debe indagar que tan fa-
vorable es la evolucion de un paciente con
secuelas motoras, y como el tratamiento a
largo plazo ha ayudado en su evolucion.

Reporte del caso

Paciente de 60 afnos, masculino, diestro,
casado, con tercer nivel de estudios, proce-
dente de la ciudad de Azogues, residente
en Cuenca, sin antecedentes patoldgicos de
importancia, que a la edad de 46 anos (hace
15 afios) ingresa a la emergencia en horas
de la madrugada, ya que presenta sin causa
aparente imposibilidad para expresarse, pa-
ralisis de hemicuerpo derecho con periodos
de remision espontanea. En los signos vitales
el paciente presenta una tension arterial de
106/74 mmHg, una bradicardia de 51 latidos
por minuto y una saturacion de oxigeno de
92% con FiO2 de 21%. Al examen fisico se
encuentra disartrico, con hipoestesia acom-
panada de hemiplejia derechay un Glasgow
de 12/15, con esta clinica se le diagnostica
sindrome isquémico cerebral izquierdo, afa-
sia motora mas hemiplejia derecha. En los
examenes complementarios se le realiza to-
mografia axial computarizada (Fig. 1), en la
cual no se evidencia signos hemorragicos,
por lo que se confirma el diagnodstico de ac-
cidente cerebro vascular isquémico, en exa-
menes de laboratorio se evidencio una leve
disminucion en el tiempo de protrombina TP:
11.7=100% vy un leve aumento del tiempo
parcial de tromboplastina TPT:37.8 con un
INR de 0.99, con estos datos se inicia tra-
tamiento con oxigeno a 2 litros por canula
nasal, lactato de ringer a 160ml/h, luego se
continua con solucion salina 1000cc mas 3
ampollas de somazina y pasar cada fras-
co a 160mil/h, Enoxaparina sddica 40 Ul via
subcutanea cada 2 horas, ondansetron 8mg
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por via venosa cada 8 horas, acido acetil
salicilico 250mg via oral y control de Glas-
gow y movimiento de hemicuerpo derecho
cada 4 horas. Cinco dias después presenta
parestesia de miembro inferior derecho con
movimientos involuntarios y ansiedad. El
paciente se mantiene hospitalizado por 15
dias sin cambios significativos en la clinica
y en el tratamiento. Para el alta hospitalaria
se determina como diagnostico: Otras is-
guemias transitorias y sindromes afines ACV
isquémico+ afasia motora y ACV isquémico
de la arteria cerebral media. Sindrome de
Hipercoagulabilidad. Después del alta hos-
pitalaria el paciente es tratado con &cido
acetil salicilico 81mg via oral al dia y terapia
de lenguaje vy fisica. Se le realiza angiogra-
fla un ano después del alta hospitalaria en
donde se demuestra muy poca irrigacion
en zona de arteria cerebral media (Fig. 3).
El paciente mantiene el tratamiento de acido
acetil salicilico durante toda su vida, gracias
a la terapia de lenguaje comienza a progre-
sar su afasia, llegando a recuperar el habla
completamente. La terapia fisica se mantie-
ne hasta la actualidad para mejorar las se-
cuelas motoras, avanzando a una hemipare-
sia de predominio crural. En el afio 2021 es
diagnosticado con hipertension arterial y es
tratado con losartan 50mg por via oral cada
dia. En el ano 2022 se desestima el diagnos-
tico brindado por los médicos del ano 2008
y se comienzan a hacer estudios para de-
terminar la correcta etiologia del ACV, ade-
mas se incluye al tratamiento simvastatina
de 40mg por via oral cada dia. Se empieza a
realizar exdmenes complementarios basicos
de sangre y orina. En el examen elemental y
microscopico de orina no se demuestra una
alteracion significante para el caso.

En la biometria hematica se utilizé el méto-
do de CBC-IMI automatizado, en el cual no
hubo ninguna alteracion en serie blanca o
roja. En la quimica sanguinea se utilizo el
método de fotometria automatizada y tam-
pOCO se encontraron alteraciones de interés.
En examenes de hormonas y coagulacion
no existe ningun tipo de alteracion. Se revi-
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sa la clinica actual del paciente y los exame-
nes de laboratorio junto al departamento
de Neurologia y se procede a realizar una
tomografia de craneo en fase simple obte-
niendo imagenes desde la base craneal y
hasta la convexidad para reformateo multi-
planar observando una leve atrofia cortical,
zona de encéfalo malacia temporoparietal
izquierda y una desviacion septal a doble
convexidad (Fig. 2). Se analizan las image-
nes y se decide hacer interconsulta con el
departamento de Cardiologia y Hematologia
para determinar la etiologia del ACV.

El departamento de Cardiologia realiza un
electrocardiograma de 12 derivaciones sin
hallazgos concluyentes, se decide realizar
un ecocardiograma transesofagico el cual
tampoco demuestra ninguna irregularidad
ni posibles formadores de trombos por lo
que se pide un Holter de 24 horas el cual
demostro lo siguiente:

Ritmo de base: sinusal con extrasistolia au-
ricular frecuente; Frecuencia cardiaca mini-
ma: 49 latidos por minuto; Frecuencia cardia-
ca media: 74 latidos por minuto; Frecuencia
cardiaca maxima: 127 latidos por minuto. No
se registraron pausas significativas.

Arritmias supraventriculares: muy poco fre-
cuente (correspondientes a <0.1% de los
latidos de 24 horas). En total 4 extrasisto-
les auriculares continuas. No se registraron
taquicardias supraventriculares sostenidas
ni ninguna arritmia ventricular. No se evi-
denciaron alteraciones en el segmento ST
durante la monitorizacion. La variabilidad
de la frecuencia cardiaca se vio afectada
por la alta carga arritmica. No se registraron
sintomas en el registro. Con estos hallazgos
se descarta un origen cardiaco para el ACV.

En el ano 2023, el departamento de Hemato-
logia revisa los resultados previos y se decide
realizar una biometria hematica + reticuloci-
tos, pruebas de coagulacion + anticoagulan-
te lupico, pruebas de autoinmunidad, lamina
de sangre periférica y factor Il y V de coagu-
lacion evidenciando los siguientes resultados:
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Tabla 1. Examenes de laboratorio

Biometria hematica + reticulocitos

: Glébulos blancos 9.8x103/uL
E Neutrofilos 30.40% (2.99 x103/uL)
Linfocitos 61.20% (6.02 x103/puL)
o r— Monocitos 6.30% (0.62 x103/uL
8 Eosindfilos 1.60% (0.16 x103/pL)
— Basofilos 0.20% (0.02 x103/pL);
Recuento de plaquetas 242 x103/uL
MPV 10.9 pm3
Glébulos rojos 5.4 x106/uL
Hemoglobina 15.5g/dL
Hematocrito 46.8%
VCM 87.3um3
HCM 28.9pg
CHCM 33.1g/dL
(RDW)c 14.9%
(RDW)s 47.8um3
Recuento de reticulocitos 1.6%

Fraccion de reticulocitos inmaduros 12.8%;

RET-He 33.50pg
Normoblastos 0.00%
Eritrosedimentacién 7.00mm/1h
Coagulacion + anticoagulante lapico

TP 11.00 segundos
TP% 105.000%

INR 0.980

TPT 23.90 segundos
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Anticoagulante lipico dRVVT | 1.09RatioN
(método: veneno de vibora de Russell

diluido)

Anticoagulante lipico SCT (método: | 1.07RatioN
Tiempo de coagulacion de silice)

Factor V Normal
Factor I1 Normal
Autoinmunidad

ANAS Negativo

ANTI-CARDIOLIPINA IGG

1.4 (<12=negativo

ANTI-CARDIOLIPINA IGM

0.1 (<12=negativo)

ANTI-BETA-2 GLYCOPROTEIN | 0.5U/mL (<12=negativo)
IgG
ANTI-BETA-2 GLYCOPROTEIN | 1.1U/mL (<12=negativo).
IgM

Lamina de sangre periférica

Formula leucocitaria

Neutrofilos/30%
Linfocitos/60%
Monocitos/5%
Eosinofilos/5%.

Leucocitos normales en conteo global en
biometria se informa como 9.8x103/uL, existe
predominio de linfocitos maduros, RAL:
5915xmm3, son de morfologia normal.
Neutrofilos sin alteraciones morfoldgicas,
RAN: 2940xmm3. Monocitos y Eosinoéfilos de
morfologia normal.

Serie eritroide

Normocitosis con  normocromia,
hemoparasitos, no patréon hemolitico.

no

Serie plaquetaria

Plaquetas normales bien agregadas

Se descartan posibles causas hematologi-
cas y se decide mantener como diagnosti-
co final Accidente cerebro vascular isqué-

mico de arteria cerebral media izquierda de

etiologia idiopatica.

RECIMAUC VOL. 7 N¢ 2 (2023)
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Figura 2. Tomografia computarizada con signos de isquemia encefélica en area de la
arteria cerebral media izquierda

Figura 3. Angiografia demuestra poca vascularidad en zona de arteria cerebral media

Discusion

El accidente cerebro vascular isquémico es
uno de los principales causantes de muerte
e incapacidad a nivel mundial(3). En el caso

clinico el paciente después del ACV tuvo
una discapacidad fisica grave del 61%.

En la actualidad el accidente cerebro vascu-
lar isquémico se considera de etiologia va-
riable y poco clara por lo que necesita mas
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investigacion(11). Entre los causantes mas
importantes de isquemia cerebral se inclu-
yen embolia cardiaca, ateroesclerosis, trom-
bos murales, cardiopatias valvulares, arrit-
mias, embolia paraddjica, enfermedades de
grandes vasos y enfermedades de peque-
flos vasos(12). Se han documentado pocos
casos en donde no se demuestre la etiologia
del ACV y se considere un accidente de tipo
idiopatico(13). Siendo este uno de los casos

RECIMAUC VOL. 7 N¢ 2 (2023)
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que no se ha demostrado ningun desenca-
denante del ACV en el paciente.

El ACV puede causar déficits en varios do-
minios neuroldgicos, la recuperacion de los
déficits va a depender del tiempo de reac-
cion en el que se tratd el accidente cerebro
vascular y el tejido que se afectd durante el
evento(14). En el paciente, aunque tuvo una
evolucion favorable en la disartria, no tuvo
una buena evolucion en la parte motora,
presentando piramidalismo y hemiparesia.

Debido al poco acceso a la informacion de
la época, el paciente no fue tratado como se
trataria un paciente en la actualidad lo que
influencia directamente en la afectacion y el
grado de discapacidad del mismo.

En fases tempranas, el predecir si el trata-
miento sera eficaz dependera del tiempo
de la evolucion de los sintomas y del inicio
del tratamiento(4). Las secuelas de la enfer-
medad dependen completamente del ma-
nejo correcto del personal médico, en anos
anteriores el protocolo Ictus era diferente
al actual y debido a la falta de informacion
ayudaban a una evolucion desfavorable
para los pacientes(1,7), ya que muchas ve-
ces la incapacidad y la mortalidad de los
pacientes con Accidente Cerebro Vascular
depende principalmente en un diagnosti-
co temprano y de un tratamiento inmedia-
to(6,8), existen varios déficits neurolégicos
gue pueden permanecer si se maneja mal
un ACV, uno de principales déficits y que se
presenta en el 80% de los pacientes post
ACV, es la discapacidad motora(9) siendo
los signos mas comunes la hemiplejia y la
hemiparesia (10). En el caso del paciente
debido a que fue un “wake up stoke” o ac-
cidente cerebro vascular nocturno, no se le
hizo un tratamiento optimo segun la literatu-
ra, por lo que afecto directamente a la evo-
lucion de la enfermedad.

Se ha demostrado que un ACV antes de los
55 afios es muy raro y aun mas cuando no
se identifica la etiologia del mismo.

RECIMAUC VOL. 7 N2 2 (2023)

En 2010 se estimd que habian cerca de 11.6
millones de accidentes cerebro vasculares
isquémicos en el mundo, de los cuales el
63% sucedian en paises en vias de desa-
rrollo. En 2016 el numero se incrementd a
13.7 millones de casos, y en el mismo ano
se le atribuyeron 5.5 millones de muertes
en el mundo(5). La “2020 American Heart
Association” (14), estimd que la prevalencia
de ACV en EEUU para el afio 2016 era de
2.5%(14). No se ha encontrado algun fac-
tor asociado a un grupo racial, la inciden-
cia es mucho mayor en hombres mayores a
55 anos que en mujeres de la misma edad,
sin embargo, la prevalencia aumenta en
mujeres jovenes menores de 30 anos que
en hombres jovenes(2,5,14). El tratamiento
moderno para el accidente cerebro vas-
cular isquémico, basa su teoria en varios
descubrimientos cientificos realizados hace
cuatro décadas atras.

En 1973 Hossmann et al. (15), demostraron
mediante estudios en animales que, aun-
gue exista una isquemia global, la funcion
neuronal podia recuperarse, y las neuronas
podian sobrevivir un tiempo prolongado pa-
sado el agotamiento total de oxigeno en las
condiciones correctas (15). En 1974, Symon
et al (15), mostraron en una oclusion de la
arteria cerebral media de babuinos, que
existian variaciones de la reduccion del flu-
jo sanguineo en el tejido isquémico, demos-
trando que el tejido cerebral estaba siendo
suministrado con sangre por arterias cola-
terales de otras rutas. Este hallazgo pudo
demostrar que era posible un tratamiento
posterior a un accidente cerebro vascular,
a través de la recuperacion del tejido que
este en riesgo de infarto (15).

En 1977 Astrup et al (15), usando el mismo
modelo mostraron que la falla de la activi-
dad eléctrica de las neuronas no era uni-
forme con el area con isquemia del cere-
bro, sugestionando la remanencia de cierta
actividad eléctrica activa aun después de
una isquemia severa (15). Adicional a esto
varios estudios en animales han confirma-
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do la presencia de tejido salvable después

I de un evento cerebro vascular de tipo is-
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quémico (16,17). Se ha denominado como
‘penumbra isquémica” a la region alrede-
dor de la isquemia en las cuales las neuro-
nas no funcionan, pero podrian salvarse si
la perfusion es restaurada rapidamente, la
primera vez que se uso este término fue en
el afo1981 por Astrup et al. (18), definiendo
a la “penumbra isquémica” como la region
en la que se ha reducido la circulacion san-
guinea cerebral con ausencia eléctrica, que
tiene el potencial de mantener la homeosta-
sis ibnica y los potenciales eléctricos trans-
membrana (18).

Se ha determinado a partir de todos estos
estudios una frase “Time is brain” (El tiempo
es cerebro), enfatizando que el dafio neuro-
nal puede ser permanente si no se restaura
rapidamente el flujo sanguineo cerebral, y
gue mientras mas tiempo pasa mayor dafo
se produce (19).

Gracias a los avances tecnoldgicos en
neurologia y neuro-imagenologia, se pue-
de estimar cuanto dafno cerebral hay en un
determinado tiempo en accidentes cerebro
vasculares isquémicos (19). Los déficits van
a depender del area lesionada del cerebro,
varios estudios sugieren que los pacientes
que sufrieron una lesion a nivel subcortical
tienen déficits mas severos que los pacien-
tes con lesiones a nivel cortical, en un estu-
dio de neuro imagenologia se demostro que
la recuperacion de los movimientos era me-
jor en los pacientes con accidente cerebro
vascular completamente cortical, en com-
paracion a un accidente cerebro vascular
subcortical o mixto (20,21)

En el presente, el tratamiento méas aplicado
para pacientes con accidente cerebro vas-
cular isquémico, es la terapia trombolitica,
y su principio basico es el de recanalizar
y perfundir las arterias cerebrales usando
drogas tromboliticas y dispositivos de trom-
bectomia, logrando asi la recuperacion par-
cial del tejido cerebral y las funciones neu-
ronales, la eficacia de la terapia trombolitica
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es efectiva para pacientes dentro de las
4,5 horas posteriores al accidente cerebro
vascular isquémico, aun asi existen pacien-
tes que pueden presentar complicaciones
como oclusiones de arterias proximales, un
ictus mayor a 4,5 horas y contraindicacio-
nes de la trombdlisis debido a cirugias ma-
yores recientes o hemorragia activa (22).

Existen varios métodos para la reperfusion
de la arteria ocluida, las principales son, la
terapia trombolitica intravenosa, que fue ini-
cialmente desarrollada para tratan trombos
coronarios, pero se encontrd que es efectiva
en el tratamiento de ictus en los pacientes.
La terapia trombolitica intra arterial, la cual
fue desarrollada principalmente para com-
batir el accidente cerebro vascular isquémi-
co agudo, encontrando que es mas efectivo
en las primeras 6 horas después del evento,
sin embargo, requiere experiencia clinica y
en técnicas angiograficas. Otra terapia usa-
da son los agentes que agotan el fibrindge-
no, se ha encontrado una relacion estrecha
entre los niveles altos de fibrindgeno y el ac-
cidente cerebro vascular isquémico, es por
eso que se usan agentes que reducen el ni-
vel de fibrindgeno plasmatico, en correlacion
de volver la sangre menos espesa y mejorar
el flujo sanguineo (23). Pese a esto el pacien-
te no recibié ninguno de estos tratamientos,
e incluso se desconocia la ventana de mane-
jo del mismo por lo que, al no saber la hora
exacta del ACV y no usar el tratamiento ade-
cuado, el paciente tuvo una evolucion muy
lenta y con un alto grado de discapacidad.

Los avances tecnolégicos han ayudado
a disminuir la mortalidad de los pacientes
en el mundo, sin embargo, la tasa de pa-
cientes con discapacidad es alta principal-
mente presentando hemiparesia, afasia, y
trastornos relacionados a los tractos pirami-
dales (24).

Existen muchas variables que se deben
estudiar en un accidente cerebro vascu-
lar, asi como factores que predisponen a
un paciente a padecer uno, pero debido a
la poca informacion que existe frente a los
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ACV de etiologia idiopatica, nos deja la ven-
tana abierta para un mundo de posibilida-
des en el diagndstico del mismo (13)

Conclusiones

El accidente cerebro vascular isquémico
no es frecuente en pacientes menores a 55
anos, y esta relacionado con los antece-
dentes del paciente, que en este caso no
presentaba ningun antecedente que pre-
disponga un ACV, pese a esto no se pudo
determinar la etiologia del ACV y aunque el
manejo a largo plazo sea el mismo en todos
los pacientes que presentan signos clinicos
de piramidalismo, no se pudo concluir la
etiologia del mismo.
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