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Experiencia en el tratamiento 
agudo con trombólisis de la 

enfermedad vascular cerebral 
en un hospital de Costa Rica

Las enfermedades cerebrovasculares constitu-
yen la tercera causa de muerte y la primera en
incapacidad en Costa Rica, como sucede en la
mayoría de los países occidentales [1-7]. En
1996, la FDA estadounidense aprobó el acti-
vador tisular de plasminógeno (tPA) para el
tratamiento agudo de los infartos cerebrales
isquémicos, y el presente estudio se refiere al
comunicado de los primeros siete casos trata-
dos con trombólisis intravenosa en nuestro
país en el Hospital Clínica Bíblica, a partir de
septiembre de 1998.

Seleccionamos los pacientes según los crite-
rios de la American Academy of Neurology y
de la American Heart Association [8,9], pero
incluimos casos que presentaron crisis convul-
sivas y alteraciones profundas del estado de
conciencia. Se aplicó la Canadian Neurologi-
cal Scale (CNS) [10] y la escala Rankin modi-
ficada [11] para evaluar el déficit neurológico
y funcional: al inicio, 24 horas después con la
CNS y a los 3 meses con la Rankin modifica-
da. Se incluyen pacientes mayores de 18 años,
con déficit neurológico medible y que éste ten-
ga menos de tres horas de evolución. Se exclu-
yen aquellos con una evolución mayor a tres
horas, tomografía computarizada (TC) que
revele hemorragia o infarto extenso [12,13], hi-
pertensión grave no controlada, coagulopatías,
malformación arteriovenosa o aneurisma co-
nocido, cirugía, traumatismo craneal grave y
hemorragia gastrointestinal o genitourinaria
recientes. No se excluyen pacientes que pre-
sentaron crisis convulsivas al inicio. En el Ser-
vicio de Urgencias se les practicó a todos prue-
bas de laboratorio –hemograma, tiempo de
protrombina (TP), tiempo parcial de trombo-
plastina (TPT), creatinina, nitrógeno ureico en
sangre (BUN), electrolitos–, electrocardiogra-
ma (ECG), ecocardiograma, radiografía de
tórax, TC cerebral, monitorización de oxime-
tría, O2 suplementario, colocación de sonda
Foley y dos vías venosas periféricas. Se admi-
nistró tPA recombinante (rtPA) en una dosis de
0,9 mg/kg, y se pasó el 10% en bolo y el 90%
restante en una hora [14].

Caso 1. Hombre de 42 años, con tabaquismo
y dislipidémico, con leve disartria y hemiple-
jía izquierda densa de 3 horas de evolución
(CNS 4,5), TC de cerebro sin alteraciones y
otras pruebas iniciales normales. La TC a las
36 horas reveló hemorragia intraparenquima-
tosa en territorio silviano derecho, y clínica-
mente el paciente mantenía su hemiplejía sin
cambios (CNS 4,5). Agregamos que en ese

momento dio positivo en la prueba de VIH,
mientras que otras pruebas, como anticuerpos
antifosfolípidos, antitrombina III, etc., fueron
negativas. Tres meses después sólo se presen-
taba moderada paresia de miembro superior
izquierdo (Rankin M: 3).

Caso 2. Hombre de 72 años, hipertenso, con
hemiparesia derecha y disartria de una hora de
evolución (CNS 6,5), TC normal al inicio. 24
horas después su hemiparesia se había profun-
dizado (CNS 4,5) y la TC evidenció infarto
isquémico de arteria cerebral media (ACM)
izquierda. Tres meses después no había disar-
tria y mantenía una leve hemiparesia derecha
de predominio braquial que le permitía deam-
bular (Rankin M: 3).

Caso 3. Hombre de 72 años, hipertenso, car-
diópata isquémico, dislipidemia y antecedentes
de isquemia cerebral transitoria un año antes.
Con hemiparesia izquierda de predominio bra-
quial y disartria de 2 horas de inicio (CNS 8,5).
TC sin alteraciones. A las 24 horas, su recupe-
ración era total (CNS 15) y la TC mostraba un
área hipodensa occipital derecha. Tres meses
después su escala de Rankin modificada es 0.

Caso 4. Hombre de 68 años, hipertenso, con
hemiplejía izquierda densa y proporcionada,
alteración del estado de conciencia de 2 horas y
15 minutos (CNS 3,5) y con una TC que evi-
denciaba signo de hiperdensidad de la arteria
cerebral media derecha [15]. La TC horas des-
pués mostró área extensa hipodensa hemisféri-
ca derecha, y un último control 24 horas des-
pués reveló hemorragia parenquimatosa exten-
sa del hemisferio derecho. El paciente presentó
rápido deterioro de su condición neurológica y
hemodinámica, sin respuesta a medidas anti-
edema cerebral, como diuréticos osmóticos y
ventilación mecánica; falleció ese mismo día.

Caso 5. Hombre de 76 años, con insuficiencia
arterial periférica y obstrucción carotídea bila-
teral mayor al 90%, que ingresó con historia de
una hora de hemiplejía izquierda densa, segui-
da minutos después de una crisis convulsiva
tonicoclónica generalizada. La TC mostró lige-
ro colapso del ventrículo lateral derecho. En
las primeras 24 horas tuvo una recuperación de
su déficit de un 60%; sin embargo, horas des-
pués empieza de nuevo a deteriorarse, profun-
dizando la hemiparesia y entrando en estupor
(CNS 3,5). La TC de 24 horas ya mostraba in-
farto extenso en territorio de ACM derecha y a
las 72 horas se observaba mayor edema y co-
lapso ventricular derecho, sin sangrados. El
paciente respondió lentamente a las medidas
antiedema y tres meses después cursó con he-
miparesia izquierda, que todavía le impide la
marcha incluso con apoyo (Rankin M: 4).

Caso 6. Mujer de 72 años, diabética, cardiópa-
ta y con insuficiencia renal crónica, con cua-
dro de una hora de evolución, de hemiplejía
derecha y en forma simultánea crisis convulsi-
va tonicoclónica generalizada y estado de es-
tupor (CNS 1,5). La TC es normal al ingreso y
a las 24 horas revela área hipodensa parieto-
occipital izquierda, mientras que la paciente
cursa comatosa, con ventilación mecánica tres

días más. Recupera su estado de conciencia
sin déficit neurológico y a los tres meses su
escala de Rankin es 0.

Caso 7. Hombre de 50 años, sin antecedentes
de importancia, no tabaquismo, ingresa des-
pués de una hora de hemiparesia derecha den-
sa y proporcionada, de aparición súbita, sin
asociar cefalea, alteración de la conciencia u
otra sintomatología (CNS 8). La TC inmediata
no evidencia alteraciones. 24 horas después el
paciente había recuperado el déficit neurológi-
co en un 100% y la TC de control fue normal.
Todos los estudios, incluyendo ecocardiogra-
ma transesofágico, Doppler de arterias del
cuello, estudio por antifosfolípidos, etc., no
mostraron alteración alguna. Tres meses des-
pués su escala de Rankin es 0.

No hay duda hoy en día de los beneficios de la
aplicación de rtPA en la fase aguda del ictus
isquémico cerebral; sin embargo, nuestra ca-
suística es todavía muy pequeña, por lo que es
difícil evaluar y sacar conclusiones definitivas
con relación al futuro de este tratamiento en
nuestro medio. Los resultados y complicacio-
nes son a veces semejantes a los ya comunica-
dos en la literatura [16,17], aunque en esta
pequeña serie la transformación hemorrágica,
que es una importante complicación, se pre-
sentó en prácticamente la cuarta parte de los
pacientes. Es probable que esto ocurriera por-
que se trombolizaron pacientes que habían
tenido crisis convulsivas y alteración grave
del estado de conciencia, situación que no se
da en el protocolo de The National Institute of
Neurological Disorders and Stroke rtPA Stro-
ke Study Group [9]. 

Como siempre, el mayor impedimento para
aplicar este tratamiento a un mayor número de
pacientes fue la ventana de tiempo (tres ho-
ras), ya que tanto la población en general,
como los mismos médicos, no están educados
para abordar la isquemia cerebral con la impe-
riosidad y premura recomendadas. Esto nos
hace concluir que tenemos que abocarnos a
educar y crear conciencia en la población,
paramédicos, enfermeras, médicos, etc., ade-
más de insistir en nuestros hospitales en la
organización de unidades especializadas. Es-
tas limitaciones nos hacen insistir, por ahora,
en la trombólisis intravenosa y no en la de
aplicación intraarterial, ya que, a pesar de que
contamos con el equipo de hemodinamia, su
disponibilidad las 24 horas del día es muy
costosa y difícil de asegurar. 

Muchos de nuestros hospitales cuentan con
la tecnología y el equipo humano necesarios
para avanzar en el tratamiento de estas enfer-
medades. Está claro que la trombólisis cerebral
apenas da sus primeros pasos en Costa Rica y
que los riesgos son altos, pero el camino esta
trazado y será su perfeccionamiento y la com-
binación con otras medidas, como prevención
primaria, neuroprotección, hipotermia [18],
aumento de perfusión [19], etc., que nos per-
mitirá dar el gran salto hacia un futuro mejor.
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Lesiones focales transitorias 
en resonancia magnética tras 
una primera crisis epiléptica

La primera descripción de anomalías cerebra-
les focales transitorias en tomografía computa-
rizada (TC) cerebral de pacientes con epilepsia,
corresponde a Rumack et al, en 1980 [1]. Des-
de entonces, diversos autores han comunicado
hallazgos similares tanto en TC como en reso-
nancia magnética (RM) cerebral; si bien estas
alteraciones se observan con más frecuencia
tras un estado epiléptico [2-6], también se han
descrito ocasionalmente tras crisis aisladas en
pacientes con epilepsia conocida [7,8]. 

En este trabajo se presentan dos pacientes
con una primera y única crisis epiléptica, par-
cial simple en un caso y parcial compleja en el
otro. La RM cerebral puso de manifiesto la
presencia de lesiones hiperintensas en secuen-
cias potenciadas en T2, que afectaban al lóbu-
lo parietal en el primer caso y al temporal en
el segundo, que se resolvieron espontánea-
mente en los estudios de neuroimagen poste-
riores realizados durante el control clínico.

Caso 1. Varón de 64 años, diestro, sin antece-
dentes de interés, que ingresó en nuestro cen-
tro en junio de 1999 tras presentar un cuadro
de inicio brusco de imposibilidad para la ela-
boración del lenguaje, acompañada de rigidez
tónica y movimientos clónicos en extremida-
des derechas, sin pérdida de conciencia y con
una duración aproximada de 3 minutos. La
exploración general y neurológica en Urgen-
cias y durante su ingreso, fue normal. La ana-
lítica general, el electrocardiograma (ECG), la
radiografía (Rx) de tórax y la TC craneal de
urgencias, fueron normales. La RM cerebral a
las 48 h del ingreso mostró una lesión nodular
de 2 cm de diámetro máximo en región parie-
tal parasagital izquierda, corticosubcortical,
hipointensa en T1 e hiperintensa en T2 y con
una sutil captación de contraste (Fig. 1). La an-
gio-RM cerebral, el ecocardiograma, el eco-
Doppler de troncos supraaórticos (TSA) y el
electroencefalograma (EEG), no mostraron al-
teraciones. Se instauró tratamiento con val-
proato, tras reacción alérgica a carbamacepi-
na, y permaneció asintomático. Una RM cere-
bral 8 semanas después fue normal (Fig. 2).
Siguió revisión durante el primer año y poste-
riormente no acudió a consulta hasta junio de

2003, fecha en la que se retiró tratamiento tras
un nueva RM y un EEG normales, y permane-
ció asintomático.

Caso 2. Mujer de 79 años, diestra, sin antece-
dentes conocidos ni factores de riesgo vascu-
lar. Ingresó en octubre de 2003 por cuadro
súbito de pérdida de conciencia con versión
oculocefálica hacia la izquierda y postura dis-
tónica de miembro superior izquierdo, con
duración inferior a 1 minuto y posterior hemi-
plejía izquierda, que recuperó en 2 h. En Ur-
gencias se objetivó hemiplejía flácida y Ba-
binski izquierdos, y tensión arterial de 170/
104 mmHg. La analítica general, la radiogra-
fía de tórax y el ECG fueron normales. La TC
craneal mostró isquemia occipital derecha an-
tigua, sin otros hallazgos. A su ingreso la ex-
ploración general y neurológica fue normal.
La RM cerebral en el cuarto día de hospitali-
zación mostró, además del área porencefálica
occipital descrita en la TC, hiperintensidad de
señal en secuencias T2 y FLAIR en el uncus
del lóbulo temporal, hipocampo, amígdala y
sustancia blanca subinsular de hemisferio
derecho, con cierto grado de engrosamiento
del uncus, sin realce tras administración de
contraste. En la secuencia potenciada en difu-
sión se observó hiperseñal en la misma locali-
zación, con mapa de coeficiente aparente de
difusión normal (Fig. 3). Se realizó una pun-
ción lumbar, sin alteraciones. En el séptimo
día de ingreso, el EEG registró ondas theta
agudas a 5-6 Hz de medio a elevado voltaje,
punta y punta-onda degradada a 1,5-2 Hz en
regiones temporales derechas; ondas delta po-
limórficas a la misma frecuencia de elevado
voltaje en regiones frontotemporales derechas
y ondas theta a 6-7 Hz de voltaje medio con
morfología puntiaguda en regiones centropa-
rietales derechas. Al mes existía mejoría radio-
lógica, y a los 3 meses se observó resolución
completa de la lesión hiperintensa (Fig. 4).
Tras la primera RM, se inició tratamiento con
lamotrigina y permaneció asintomática hasta
la actualidad. 

El estudio de las epilepsias requiere identifi-
car posibles alteraciones estructurales me-
diante técnicas de neuroimagen. En estos ca-
sos, el diagnóstico basado en a la historia clíni-
ca fue crisis parcial simple en el caso 1 y com-
pleja con paresia postictal en el caso 2. La
edad, el tipo de crisis y la existencia en un caso
de focalidad poscrítica, nos llevó a realizar una
RM cerebral, a pesar de que la TC inicial des-
cartó lesiones agudas. En la RM encontramos
lesiones hiperintensas en secuencias potencia-
das en T2, sin efecto de masa, que afectaban al
lóbulo temporal en un caso y al parietal en
otro. Este hallazgo, junto con el inicio focal de
las crisis y el EEG patológico en un caso,
motivó el inicio de tratamiento antiepiléptico,
pese a tratarse de una primera crisis. 

Las descripciones de anomalías radiológicas
transitorias en enfermos con epilepsia son
escasas y, en su mayoría, hacen referencia a
unos pocos pacientes con estado epiléptico,
parcial o generalizado [3-6]. Ocasionalmente,
se han comunicado estas alteraciones tras cri-
sis epilépticas aisladas en sujetos con epilepsia
conocida e intratable [7,8], y sólo una publica-
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