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Experienciaen el tratamiento
agudo con trombdlisisde la
enfermedad vascular cerebral
en un hospital de Costa Rica

Las enfermedades cerebrovascul ares constitu-
yen latercera causa de muertey la primeraen
incapacidad en Costa Rica, como sucede en la
mayoria de los paises occidentales [1-7]. En
1996, la FDA estadounidense aproh6 el acti-
vador tisular de plasminégeno (tPA) para €
tratamiento agudo de los infartos cerebrales
isquémicos, y e presente estudio se refiere a
comunicado de |os primeros siete casos trata-
dos con trombdlisis intravenosa en nuestro
pais en el Hospital ClinicaBiblica, a partir de
septiembre de 1998.

Seleccionamos los pacientes segln 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 dteraciones profundas del estado de
conciencia. Se aplico la Canadian Neurologi-
cal Scale (CNS) [10] y la escala Rankin modi-
ficada [11] para evaluar € déficit neuroldgico
y funcional: &l inicio, 24 horas después con la
CNSy alos 3 meses con la Rankin modifica-
da. Seincluyen pacientes mayores de 18 afios,
con déficit neurol égico medibley que éste ten-
gamenos de tres horas de evolucion. Se exclu-
yen aquellos con una evolucion mayor a tres
horas, tomografia computarizada (TC) que
revele hemorragia o infarto extenso [12,13], hi-
pertensidn grave no controlada, coagul opatias,
malformacion arteriovenosa o aneurisma co-
nocido, cirugia, traumatismo craneal grave y
hemorragia gastrointestinal o genitourinaria
recientes. No se excluyen pacientes que pre-
sentaron crisis convulsivas a inicio. En el Ser-
vicio de Urgencias seles practicé atodos prue-
bas de laboratorio —-hemograma, tiempo de
protrombina (TP), tiempo parcial de trombo-
plastina (TPT), creatinina, nitrégeno ureico en
sangre (BUN), electrolitos—, electrocardiogra-
ma (ECG), ecocardiograma, radiografia de
térax, TC cerebral, monitorizacion de oxime-
tria, O, suplementario, colocacion de sonda
Foley y dos vias venosas periféricas. Se admi-
nistré tPA recombinante (rtPA) en unadosisde
0,9 mg/kg, y se paso € 10% en bolo y € 90%
restante en unahora[14].

Caso 1. Hombre de 42 afios, con tabaquismo
y dislipidémico, con leve disartriay hemiple-
jiaizquierda densa de 3 horas de evolucion
(CNS 4,5), TC de cerebro sin alteraciones y
otras pruebas iniciales normales. LaTC alas
36 horas revel6 hemorragia intraparenquima-
tosa en territorio silviano derecho, y clinica
mente el paciente mantenia su hemiplejia sin
cambios (CNS 4,5). Agregamos que en ese
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momento dio positivo en la prueba de VIH,
mientras que otras pruebas, como anticuerpos
antifosfolipidos, antitrombina lll, etc., fueron
negativas. Tres meses después solo se presen-
taba moderada paresia de miembro superior
izquierdo (Rankin M: 3).

Caso 2. Hombre de 72 afios, hipertenso, con
hemiparesia derechay disartriade unahorade
evolucion (CNS 6,5), TC normal d inicio. 24
horas después su hemiparesia se habia profun-
dizado (CNS 4,5) y la TC evidenci6 infarto
isquémico de arteria cerebral media (ACM)
izquierda. Tres meses después no habia disar-
triay mantenia una leve hemiparesia derecha
de predominio braguia que le permitia deam-
bular (Rankin M: 3).

Caso 3. Hombre de 72 afios, hipertenso, car-
didpataisquémico, dislipidemiay antecedentes
de isguemia cerebral transitoria un afio antes.
Con hemiparesia izquierda de predominio bra-
quial y disartriade 2 horasdeinicio (CNS 8,5).
TC sin dteraciones. A las 24 horas, su recupe-
racion eratotal (CNS 15) y laTC mostraba un
area hipodensa occipital derecha. Tres meses
después su escala de Rankin modificada es 0.

Caso 4. Hombre de 68 afios, hipertenso, con
hemiplgia izquierda densa y proporcionada,
alteracion del estado de concienciade 2 horasy
15 minutos (CNS 3,5) y con una TC que evi-
denciaba signo de hiperdensidad de la arteria
cerebra media derecha[15]. LaTC horas des-
pués mostré area extensa hipodensa hemisféri-
ca derecha, y un ultimo control 24 horas des-
pués revel 6 hemorragia parenquimatosa exten-
sadel hemisferio derecho. El paciente presentd
rapido deterioro de su condicién neurol6gicay
hemodindmica, sin respuesta a medidas anti-
edema cerebral, como diuréticos osmaéticos y
ventilacion mecénica; fallecié ese mismo dia.

Caso 5. Hombre de 76 afios, con insuficiencia
arteria periféricay obstruccion carotidea bila
teral mayor al 90%, queingreso con historiade
una hora de hemiplgjiaizquierda densa, segui-
da minutos después de una crisis convulsiva
tonicoclénicageneralizada LaTC mostré lige-
ro colapso del ventriculo lateral derecho. En
las primeras 24 horas tuvo unarecuperacion de
su déficit de un 60%; sin embargo, horas des-
pués empieza de nuevo a deteriorarse, profun-
dizando la hemiparesia'y entrando en estupor
(CNS3,5). LaTC de 24 horas yamostrabain-
farto extenso en territorio de ACM derechay a
las 72 horas se observaba mayor edemay co-
lapso ventricular derecho, sin sangrados. El
paciente respondi6 lentamente a las medidas
antiedema y tres meses después cursd con he-
miparesia izquierda, que todavia le impide la
marchaincluso con apoyo (Rankin M: 4).

Caso 6. Mujer de 72 afios, diabética, cardiopa
ta'y con insuficiencia renal crénica, con cua
dro de una hora de evolucién, de hemiplgjia
derechay en formasimulténea crisis convulsi-
va tonicocl6nica generalizada y estado de es-
tupor (CNS 1,5). LaTC esnormal & ingresoy
a las 24 horas revela area hipodensa parieto-
occipital izquierda, mientras que la paciente
cursacomatosa, con ventilacién mecanicatres

dias més. Recupera su estado de conciencia
sin déficit neuroldgico y a los tres meses su
escala de Rankin es 0.

Caso 7. Hombre de 50 afios, sin antecedentes
de importancia, no tabaguismo, ingresa des-
pués de una hora de hemiparesia derecha den-
sa y proporcionada, de aparicion slibita, sin
asociar cefalea, alteracion de la conciencia u
otrasintomatologia (CNS 8). LaTC inmediata
no evidencia alteraciones. 24 horas después €
paciente habia recuperado € déficit neurol 6gi-
co en un 100% y laTC de control fue normal.
Todos los estudios, incluyendo ecocardiogra-
ma transesofégico, Doppler de arterias del
cuello, estudio por antifosfolipidos, etc., no
mostraron ateracion alguna. Tres meses des-
pués su escala de Rankin es 0.

No hay dudahoy en diadelos beneficiosdela
aplicacion de rtPA en la fase aguda del ictus
isquémico cerebral; sin embargo, nuestra ca-
suisticaes todavia muy peguefia, por o que es
dificil evaluar y sacar conclusiones definitivas
con relacion a futuro de este tratamiento en
nuestro medio. Los resultados y complicacio-
nes son aveces semejantes alos ya comunica-
dos en la literatura [16,17], aungque en esta
pequeiia serie la transformacién hemorrégica,
que es una importante complicacién, se pre-
sentd en précticamente la cuarta parte de los
pacientes. Es probable que esto ocurriera por-
que se trombolizaron pacientes que habian
tenido crisis convulsivas y dteracion grave
del estado de conciencia, situaciéon que no se
daen el protocolo de The National Institute of
Neurological Disorders and Stroke rtPA Stro-
ke Study Group [9].

Como siempre, €l mayor impedimento para
aplicar este tratamiento aun mayor nimero de
pacientes fue la ventana de tiempo (tres ho-
ras), ya que tanto la poblacion en general,
como los mismos médicos, no estdn educados
paraabordar laisquemia cerebral conlaimpe-
riosidad y premura recomendadas. Esto nos
hace concluir que tenemos que abocarnos a
educar y crear conciencia en la poblacién,
paramédicos, enfermeras, médicos, etc., ade-
més de insistir en nuestros hospitales en la
organizacion de unidades especidizadas. Es-
tas limitaciones nos hacen insistir, por ahora,
en la trombdlisis intravenosa y no en la de
aplicacion intraarterial, ya que, a pesar de que
contamos con el equipo de hemodinamia, su
disponibilidad las 24 horas del dia es muy
costosay dificil de asegurar.

Muchos de nuestros hospitales cuentan con
la tecnologia y € equipo humano necesarios
para avanzar en € tratamiento de estas enfer-
medades. Esta claro que latrombdlisis cerebral
apenas da sus primeros pasos en Costa Ricay
que los riesgos son atos, pero € camino esta
trazado y sera su perfeccionamiento y la com-
binacion con otras medidas, como prevencion
primaria, neuroproteccion, hipotermia [18],
aumento de perfusion [19], etc., que nos per-
mitirddar el gran salto hacia un futuro mejor.
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Lesiones focales transitorias
en resonancia magnéticatras
unaprimeracrisis epiléptica

La primera descripcion de anomalias cerebra-
les focales transitorias en tomografia computa-
rizada (TC) cerebral de pacientes con epilepsia,
corresponde a Rumack et a, 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
ateraciones se observan con més 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 primeray Unica crisis epiléptica, par-
cial smpleenun casoy parcial complejaen el
otro. La RM cerebral puso de manifiesto la
presencia de lesiones hiperintensas en secuen-
cias potenciadas en T,, que afectaban al [6bu-
lo parietal en € primer caso y a temporal en
el segundo, que se resolvieron espontanea-
mente en los estudios de neurcimagen poste-
riores realizados durante el control clinico.

Caso 1. Vardn de 64 afios, diestro, sin antece-
dentes de interés, que ingresd en nuestro cen-
tro en junio de 1999 tras presentar un cuadro
de inicio brusco de imposibilidad parala ela
boracion del lenguaje, acomparfiada de rigidez
ténica y movimientos clénicos en extremida-
des derechas, sin pérdida de concienciay con
una duracién aproximada de 3 minutos. La
exploracién general y neuroldgica en Urgen-
ciasy durante su ingreso, fue normal. Laana-
liticageneral, el electrocardiograma (ECG), la
radiografia (Rx) de térax y la TC cranea de
urgencias, fueron normales. LaRM cerebra a
las 48 h del ingreso mostré unalesién nodular
de 2 cm de didmetro maximo en region parie-
tal parasagital izquierda, corticosubcortical,
hipointensa en T, e hiperintensaen T, y con
unasutil captacion de contraste (Fig. 1). Laan-
gio-RM cerebral, € ecocardiograma, € eco-
Doppler de troncos supraaorticos (TSA) vy €l
electroencefa ograma (EEG), no mostraron al-
teraciones. Se instaurd tratamiento con val-
proato, tras reaccion alérgica a carbamacepi-
na, y permanecio asintomético. UnaRM cere-
bral 8 semanas después fue normal (Fig. 2).
Siguio revision durante €l primer afio y poste-
riormente no acudié a consulta hasta junio de
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2003, fechaen laque seretird tratamiento tras
un nuevaRM y un EEG normales, y permane-
Cié asintomético.

Caso 2. Mujer de 79 afios, diestra, sin antece-
dentes conocidos ni factores de riesgo vascu-
lar. Ingresd en octubre de 2003 por cuadro
stibito de pérdida de conciencia con versiéon
oculocefdlica hacialaizquierday postura dis-
ténica de miembro superior izquierdo, con
duracion inferior a1 minuto y posterior hemi-
plejiaizquierda, que recuper6 en 2 h. En Ur-
gencias se objetivd hemiplejia flécida y Ba-
binski izquierdos, y tension arterial de 170/
104 mmHg. La analitica general, la radiogra-
fiadetérax y el ECG fueron normales. LaTC
craneal mostré isquemia occipital derecha an-
tigua, sin otros hallazgos. A su ingreso la ex-
ploracion genera y neuroldgica fue normal.
LaRM cerebral en el cuarto dia de hospitali-
zacioén mostré, ademas del area porencefdica
occipital descritaen laTC, hiperintensidad de
sefial en secuencias T, y FLAIR en e uncus
del 16bulo temporal, hipocampo, amigdala y
sustancia blanca subinsular de hemisferio
derecho, con cierto grado de engrosamiento
del uncus, sin realce tras administracion de
contraste. En la secuencia potenciada en difu-
sion se observo hipersefial en lamismalocali-
zacion, con mapa de coeficiente aparente de
difusién normal (Fig. 3). Se rediz6 una pun-
cién lumbar, sin ateraciones. En el séptimo
dia de ingreso, el EEG registr6 ondas theta
agudas a 5-6 Hz de medio a elevado voltae,
punta y punta-onda degradada a 1,5-2 Hz en
regiones temporal es derechas; ondas delta po-
limérficas a la misma frecuencia de elevado
voltaje en regiones frontotemporales derechas
y ondas theta a 6-7 Hz de voltaje medio con
morfologia puntiaguda en regiones centropa-
rietales derechas. Al mes existiamejoriaradio-
logica, y alos 3 meses se observo resolucion
completa de la lesion hiperintensa (Fig. 4).
Tras laprimeraRM, seinici6 tratamiento con
lamotrigina y permanecié asintomética hasta
laactualidad.

El estudio delas epilepsias requiere identifi-
car posibles ateraciones estructurales me-
diante técnicas de neuroimagen. En estos ca
sos, el diagndstico basado en alahistoriaclini-
cafuecrisisparcia ssimpleenel caso 1y com-
plgja con paresia postictal en € caso 2. La
edad, el tipo decrisisy laexistenciaen un caso
defocalidad poscritica, nosllevé arealizar una
RM cerebral, apesar de quelaTC inicia des-
cartd lesiones agudas. En la RM encontramos
lesiones hiperintensas en secuencias potencia-
dasen T,, sin efecto de masa, que afectaban &l
I6bulo temporal en un caso y a parieta en
otro. Este hallazgo, junto con €l inicio focal de
las crisis y € EEG patoldgico en un caso,
motivo € inicio de tratamiento antiepiléptico,
pese atratarse de una primeracrisis.

Las descripciones de anomalias radiol dgicas
transitorias en enfermos con epilepsia son
escasas y, en su mayoria, hacen referencia a
unos pocos pacientes con estado epiléptico,
parcia o generdizado [3-6]. Ocasionalmente,
se han comunicado estas alteraciones tras cri-
sis epil épticas ailadas en sujetos con epilepsia
conocidae intratable [7,8], y solo unapublica-
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