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RESUMEN

Introduccion. Las convulsiones post-ECV complican el diagnéstico y
tratamiento, agravando déficits neuroldgicos, aumentando el riesgo de
recurrencia y afectando la recuperacion del paciente. Objetivo. Determinar la
prevalencia de convulsiones posterior al evento cerebrovascular en pacientes
atendidos en el Hospital General Leon Becerra de Milagro en el periodo 2022
al 2024. Metodologia. Se trata de una tesis con nivel descriptivo, enfoque
retrospectivo y observacional con disefio transversal. Resultados. La edad
promedio de los pacientes con convulsiones post-ECV fue 63,06 afios y 62,77
anos en el grupo sin convulsiones. Predomind el sexo masculino en ambos
grupos, 73,5% en el grupo con convulsiones y 58,3% en el grupo sin
convulsiones. La prevalencia de convulsiones fue del 22,8%. EI ECV
isquémico era mas comun en ambos grupos. Las crisis tonico-clénicas
generalizadas fueron las mas frecuentes (70,6%). La localizacion mas comun
fue cortical (41,2%) y la comorbilidad mas frecuente fue la hipertension arterial
(41,2%). EI tiempo promedio hasta las convulsiones fue 2,18 dias.
Conclusién. Las convulsiones post-ECV son un desafio clinico frecuente,
especialmente en hombres, y requieren una atencién temprana para evitar

complicaciones adicionales.

Palabras claves

Evento cerebrovascular isquémico, evento cerebrovascular hemorragico,
convulsiones, epilepsia, convulsiones posterior a ictus, epilepsia posterior a

ictus.

XVI



INTRODUCCION

Las convulsiones que pasan después de un evento cerebrovascular (ECV)
suelen ser complicadas de manejar, sobre todo en adultos mayores. No solo
hacen mas dificil el diagndstico y el tratamiento, sino que ademas pueden
confundirse con que el ECV recurrente o que empeord. Estas crisis pueden
presentarse de muchas formas, desde convulsiones evidentes hasta crisis
mas silenciosas o prolongadas como el estado epiléptico (1,2). En personas
mayores de 60 anos, se calcula que hasta la mitad de los nuevos casos
presentan convulsiones (3-5). Y segun estudios mas recientes, las
convulsiones que aparecen poco tiempo después del ECV se ven entre un
3.2% y un 17.9% de los casos (6).

Segun los datos de los Centros para el Control y Prevencion de Enfermedades
(CDC), en los ultimos afios ha subido la cantidad de personas con ECV. En
2013 era2.7% y en 2022 ya iba en 2.9%, viendo los datos ajustados por edad.
En los adultos mayores de 65 afos es donde mas se ve, con un 7.7%,
mientras que en los jévenes entre 18 y 44 anos es mucho mas bajo, como
0.9%. En relacion con las etnias, los nativos de Alaska y los afroamericanos
son los que mas casos tienen, con 5.3% y 4.3%. Y también se notd que en los
ultimos afios aumentaron los casos en jovenes (14.6% mas) y en hispanos
(16.1% mas) (7).

Por lo general, no se recomienda dar medicamentos anticonvulsivos desde el
inicio como prevencién, ya que las convulsiones que aparecen temprano
después de un ECV no son tan comunes y tampoco suelen repetirse mucho.
Aunque los tratamientos como la trombodlisis o la trombectomia funcionan bien
para los casos de ECV isquémico agudo, hay algo de debate sobre si estos
podrian aumentar el riesgo de convulsiones después del ECV. Ademas,
cuando esas convulsiones aparecen, pueden venir acompafadas de mas
complicaciones como que el ECV se repita, problemas de memoria o de

funcidn, y en algunos casos incluso llegar a una demencia (8,9).



Revisando las cifras mas recientes, en 2023 el ECU 911 recibié 2.470
llamadas por emergencias relacionadas con ECV en todo el pais. Eso da un
promedio de unas 9 llamadas al dia y como 274 al mes. Desde el 2019, ya se
han acumulado 17.053 casos. Si vemos en qué ciudades se dieron mas, Quito
tuvo el 11,3% de los casos, Guayaquil el 11%, Cuenca el 6,2%, Loja el 4,4%,
Ambato el 3,3% y el resto de los cantones suman el 63,9%. También se noto
que en 2023 hubo un 10% menos llamadas que en 2022, con 275 alertas
menos, |0 que puede ser una sefial de que las campafias para prevenir y

manejar mejor el ECV si estan funcionando (10).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Aunque en los estudios no siempre se reporta la misma frecuencia de
convulsiones después de un ECV, si hay ciertos factores que claramente
aumentan el riesgo de que aparezcan, como cuando hay dafio en la corteza
cerebral, hemorragia dentro del cerebro, el ECV fue muy grave o si la persona
consume alcohol. Estas convulsiones pueden verse de varias formas: unas
mas evidentes, otras que no se notan tanto, o incluso como estado epiléptico.
El desafio es que este camino puede empeorar mucho una presentacion
neuroldgica preexistente, al punto de confundirla con una caida aguda de un
evento cerebrovascular. Por lo tanto, la necesidad de reconocer con precision
la semiologia de estas convulsiones es imperativa. Esta diferenciacion es muy
importante, ya que confundir esto podria llevar a un diagndstico incorrecto que

podria afectar el mejor enfoque terapéutico (1,2).

En este contexto, investigar la prevalencia y caracteristicas de las
convulsiones post-ECV en el Hospital General Ledn Becerra de Milagro
durante el periodo 2022-2024 no solo proporcionara datos esenciales para
una mejor comprension y manejo de estas complicaciones, sino que también
contribuird a mejorar los protocolos de tratamiento y, en ultima instancia, la

calidad de vida y el pronéstico de los pacientes que han sufrido un ECV.



MARCO TEORICO
2.1EVENTO CEREBROVASCULAR ISQUEMICO

2.1.1 Epidemiologia

Entre el 2020 y el 2024, el ECV isquémico ha sido el mas comun de todos,
apareciendo en casi el 87% de los casos (11). Lo que se ha visto ultimamente
es que los casos estan aumentando, sobre todo en paises con menos
recursos, donde la carga de esta enfermedad es mucho mas dura. En Estados
Unidos, por ejemplo, se calcula que cada ano hay unos 795,000 casos de

ECV, y la mayoria son isquémicos (12).

2.1.2 Clasificacion etiolégica

La clasificacion TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) es una
herramienta fundamental en la evaluacion de los ictus isquémicos,
permitiendo una categorizacién precisa de sus causas y contribuyendo a un

manejo clinico mas adecuado (13,14):
21.21 Cardioembolia

Cardioembdlico se refiere a aquellos accidentes cerebrovasculares que
resultan de un émbolo (coagulo de sangre) formado cuando el corazén
bombea. Esta etiologia se observa compuesta en pacientes con fibrilacion
auricular, multiples enfermedades valvulares del corazén o enfermedades
cardiacas isquémicas. Se requiere identificar al menos una fuente cardiaca
que sea adecuada para causar la formacion y embolizacion de estas masas.
Aunque la presentacion clinica puede asemejarse a la de los accidentes
cerebrovasculares debidos a aterosclerosis de las arterias grandes, es
necesario un diagnostico diferencial cuidadoso para descartar otras causas

subyacentes (13,14).
2.1.2.2 Oclusidn de vasos pequeios

La categoria diagnostica descrita anteriormente, es decir, las infartaciones
lacunares, se refiere a enfermedades causadas por la oclusion de pequefios

vasos perforantes. Los pacientes con este tipo de accidente cerebrovascular
5



suelen presentar sindromes lacunares tipicos que incluyen infartos y con
frecuencia tienen afecciones médicas subyacentes como diabetes mellitus o
hipertension crénica. En la neuroimagen, se muestran lesiones pequefas

(<1,5 cm) sin estenosis significativa en las arterias extracraneales.(13,14).
2.1.2.3 Aterosclerosis de grandes arterias

Los infartos cerebrales que surgen de la aterosclerosis de grandes vasos
estan directamente relacionados con la estenosis severa o la oclusion de
arterias principales, como las arterias carétidas internas. Estos pueden
presentarse como déficits neurologicos localizados, como problemas para
hablar (afasia) o debilidad muscular (debilidad motora). Por lo tanto, es
necesario confirmar este diagndstico con estudios de imagen, como
ultrasonido Doppler o arteriografia, que demuestren una estenosis superior al
50% del diametro arterial. Los resultados negativos en estas pruebas excluyen
el diagnostico de accidente cerebrovascular debido a aterosclerosis de

grandes arterias (13,14).
21.2.4 Etiologia indeterminada

Frecuentemente, una atribucién precisa de la causa en un accidente
cerebrovascular puede ser un desafio diagndstico significativo. Esta
clasificacion esta destinada a aquellos casos en los que, tras un estudio
exhaustivo, no surge una fuente especifica y definitiva. También se incluyen
casos en los que varios de los factores que pueden contribuir a que estén
presentes al mismo tiempo, como cuando vemos a un paciente con fibrilacion
auricular y una estenosis carotidea del 50%. La alta complejidad de estas
condiciones clinicas puede dificultar considerablemente un diagndstico

definitivo y preciso (13,14).
21.2.5 Otra etiologia determinada

La categoria de "otra etiologia determinada" representa infartos cerebrales

iISquémicos con un origen en causas raras ya veces mas complejas. Incluidos

en este grupo estan las vasculopatias no ateroscleréticas, los trastornos de
6



hipercoagulabilidad sanguinea, las anomalias hematoldgicas y las anomalias
vasculares raras. En estos ultimos pacientes, las caracteristicas clinicas,
como un evento cerebrovascular isquémico y los hallazgos de imagen, pueden
presentarse con variaciones en tamafo o posicion. Para asignar
correctamente al paciente a esta categoria de diagnostico, es crucial realizar
una estrategia diagnostica adecuada, basada en pruebas de laboratorio
especificas y técnicas de imagen adicionales. Las pruebas de sangre también
son de gran ayuda para detectar condiciones subyacentes, por ejemplo, el
sindrome antifosfolipido o los trastornos de coagulaciéon que contribuyen al
desarrollo de coagulos sanguineos. Ademas, las arteriografias pueden
proporcionar informacion sobre cambios estructurales o funcionales dentro de

la pared arterial que se desvian del proceso arteriosclerético (13,14).

2.1.3 Fisiopatologia

El accidente cerebrovascular isquémico resulta de la obstruccién subita del
flujo sanguineo a nivel neuronal, la mayoria de las veces debido a la formacién
de un trombo o al impacto de un émbolo que causa la oclusion de una arteria
cerebral, seguido de isquemia a nivel del tejido. Esta agresion patoldgica lleva
a una secuencia de eventos de lesion celular, comenzando con una reduccién
en la generacién de adenosina trifosfato (ATP), la principal fuente de energia
para la célula, y la acumulacién consecuente de metabolitos toxicos,

incluyendo acido lactico, subproductos del metabolismo anaerdbico (13,15).

Tanto la necrosis (muerte celular patolégica, forma no planificada de muerte
celular) como la apoptosis (muerte celular fisiolégica, muerte celular regulada
como alternativa a la necrosis) son prominentes. La degeneracion de
neuronas también resulta en la liberacion de transmisores excitatorios como
el glutamato, que es un neurotransmisor principal. Ademas, este
neurotransmisor, al sobreexcitar receptores postsinapticos como NMDA vy
AMPA, intensifica el dafo neuronal mediante un mecanismo de

sobreactivacion (13,16).



Esta cadena de eventos primarios termina en una fuerte respuesta
inflamatoria a nivel cerebral que involucra la activacién de células microgliales,
las células inmunitarias residentes en el sistema nervioso central, y la
migracion de leucocitos desde la circulacion periférica. Esta inflamacién, sin
embargo, aunque aguda con un rol protector, puede agravar la lesion cerebral
secundaria. Cuando ocurre un accidente cerebrovascular isquémico, se
desencadena una cadena de eventos bioquimicos complejos, tanto en el
sistema como en el area afectada. La isquemia lleva a la muerte necrética de
las células dentro del tejido cerebral afectado, lo que resulta en la activaciéon

de mediadores proinflamatorios (16).

Las células inmunes cerebrales enddgenas, particularmente la microglia, son
activadas y, concomitantemente, hay una acumulacion de leucocitos en la
region isquémica que contribuye en gran medida a establecer una fuerte
reaccion inflamatoria. Entre estas citocinas, que se concentran y contribuyen
al mantenimiento de la inflamacion, se encuentran la interleucina 1 beta (IL-
1B), la interleucina 6 (IL-6) y el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a); estas

moléculas en general exacerban el dafio neuronal (16).

Las interleucinas, una de las familias de citocinas, son esenciales para el
desarrollo del accidente cerebrovascular isquémico. Por ejemplo, la IL-23 y la
IL-17 son activadas por el dano cerebral establecido, lo que ayuda a la
invasion de células T y neutrdfilos; las dos partes del sistema inmunoldgico.
Se ha identificado una poblacién de células dendriticas residentes en el
cerebro (CD172a+/IRF4+) como la fuente de la citocina IL-23, que induce a
otras células inmunes diferentes (células ydT) a producir también la citocina

inflamatoria IL-17 y promueve la inflamacion local (16).

A pesar de que se han reportado niveles elevados de estas interleucinas
después de un episodio de accidente cerebrovascular, aun no se ha verificado
claramente cémo estos factores podrian servir para predecir el desarrollo
clinico del paciente. Algunas interleucinas, sin embargo, no necesariamente

tienen un efecto perjudicial, y otras, incluida la interleucina 33 (IL-33),
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posiblemente sean mas protectoras. La IL-33 es un mediador involucrado en
el proceso de curacion de la inflamacion y la reparacion de lesiones
cerebrales. Se expresa en células de soporte del sistema nervioso central
(oligodendrocitos y astrocitos) y al unirse a su ligando, ST2, puede estimular
las células T reguladoras antiinflamatorias (un tipo de célula inmune que tiene
roles inmunosupresores y protectores). Por paraddjico que pueda parecer
para algunos, la IL-33 también podria aumentar la susceptibilidad del cuerpo
infectado a infecciones terciarias después de un accidente cerebrovascular, y
eso complica aun mas las cosas al tratar de entender como funciona la

citocina y como podria ser manipulada terapéuticamente (16).

2.1.4 Factores de riesgo

Los factores de riesgo para el ictus isquémico son Multiples e incluyen
entidades clinicamente evidentes como la hipertension arterial, la diabetes, la
hipercolesterolemia o la fibrilacion auricular, asi como factores de
comportamiento como el tabaquismo y el sedentarismo. Cualquiera de estos
efectos afecta negativamente a la homeostasis del sistema cardiovascular y
aumenta notablemente el riesgo de un evento cerebrovascular. El aumento de
la incidencia de ictus en pacientes mas jovenes es preocupante ya menudo
se vincula a la presencia de estos mismos factores de riesgo. Investigaciones
anteriores coinciden en que la hipertensién arterial es el factor de riesgo mas
prevalente para el ictus isquémico, seguido de la fibrilacion auricular y la
diabetes mellitus. La mortalidad de estos pacientes esta relacionada con la
condicion de hipertension arterial y las comorbilidades que involucran la

situacion clinica (12).

2.1.5 Diagnéstico

2.1.5.1 Manifestaciones clinicas

Los sintomas del accidente cerebrovascular isquémico suelen tener un inicio
agudo, y el momento exacto de aparicion de los sintomas es crucial. Para
facilitar esta tarea, se han desarrollado escalas de deteccién prehospitalaria

para la identificaciéon rapida de pacientes con sospecha de accidente

9



cerebrovascular y para el traslado lo antes posible de estos pacientes a los
centros médicos mas cercanos con capacidad para la administraciéon de IV t-

PA. Estas incluyen:

e La Escala de Accidente Cerebrovascular Prehospitalaria de Cincinnati
(CPSS).

o La Escala de Severidad de Accidente Cerebrovascular Prehospitalaria
de Cincinnati (CPSSS).

e La Evaluacion Rapida de Oclusién Arterial (RACE).

e La Pantalla de Accidente Cerebrovascular Prehospitalaria de Los
Angeles (LAPSS).

Estas escalas estan validadas y cuentan con la evaluacion de las guias de
practica clinica de la AHA/ASA. (17).

Tabla 1. Escala de Cincinnati

Caracteristica

Respuesta normal

Respuesta anormal

mueven igual o no se

mueven en lo absoluto

Caida facial Ambos lados de la cara | Un lado de la cara no se
se mueven igual mueve como el lado

contrario
Brazo caido Ambos brazos se | Un brazo no se mueve

O cae en comparacion

con el lado contrario

Habla anormal

El paciente usa las
palabras correctamente

sin arrastrarlas

El paciente arrastra
palabras o no habla en

lo absoluto

Nota. Si uno de los 3 signos es anormal, la probabilidad de un ictus es del
72%. Datos adaptados de Mohamed et al. (17).
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Comunmente, los sintomas del accidente cerebrovascular isquémico implican
una aparicion repentina de debilidad o paralisis, frecuentemente
experimentada en un lado del cuerpo. Ademas, los pacientes suelen tener
problemas de habla o comprensién del lenguaje, que pueden manifestarse
como afasia, el procesamiento deteriorado del lenguaje, o disartria, la
incapacidad para articular palabras correctamente. Otro signo frecuente son
los problemas de visién, como vision doble o borrosa, o pérdida de visién en
uno o ambos ojos. Los pacientes también suelen tener problemas de
coordinacion y equilibrio corporal, lo que puede afectar el caminar y otros

movimientos corporales (14).

El adormecimiento o el hormigueo en un lado del cuerpo es una sefial de
advertencia que no debe pasarse por alto. Algunos pacientes describen un
dolor de cabeza severo de inicio abrupto, que frecuentemente se refiere como
"el peor dolor de cabeza de su vida" y puede ser una pista importante de una
condicion catastréfica. Puede haber otros sintomas, como confusién o menos
capacidad de respuesta de lo normal, durante un tiempo después (desde una
leve niebla mental hasta el coma) (14). En sospecha clinica de accidente
cerebrovascular, es muy importante realizar un examen neurologico completo
y usar la escala BE-FAST (tabla 2), que ayudara a determinar la gravedad
(18).

Tabla 2. BEFAST, Deteccion de Ictus

Equilibrio, pérdida aguda o repentina del equilibrio o la coordinacion.

Ojos, vision borrosa o poco clara, vision doble y preferencia de mirada.

Debilidad facial o asimetria facial

Debilidad en brazos y/o piernas

Dificultad para hablar/arrastrar las palabras

El tiempo es cerebro, tiempo para activar el sistema y el reloj sistolicos

11



Nota. Datos adaptados de Herpich y Rincon (18).

Ademas, la Escala de Accidente Cerebrovascular de los Institutos Nacionales
de Salud (NIHSS) es una herramienta de evaluacion valida para la gravedad
inicial del accidente cerebrovascular en el ingreso y ayuda a predecir la
mortalidad en ECV isquémico (tabla 3). La prediccién de la mortalidad juega
un papel destacado para ayudar a estratificar el prondstico y los resultados
clinicos. Es una escala convencional no lineal altamente sugestiva de

recuperacion funcional inicial y consecuencias clinicas a largo plazo (19).

Consta de 15 items y cada uno tiene respuestas puntuadas en una escala de
0 a 4 puntos. La puntuacion general varia de 0 a 42 puntos, y las puntuaciones
mas altas especifican déficits neurolégicos pronunciados. Evalua multiples
caracteristicas neurolégicas de los pacientes que van desde el nivel de
conciencia, el habla y el lenguaje, la negligencia, la comunicacion, el campo
visual, los movimientos oculares, la simetria facial, la fuerza motora, la

sensibilidad y la coordinacion de los pacientes (19).

Tabla 3. Escala de NIHSS

item Titulo Respuestas

1a Nivel de consciencia 0 alerta
1 somnoliento
2 obnubilado

3 coma / sin respuesta

1b Preguntas de orientacion | 0 ambas respuestas son correctas
1 una respuesta correcta (o disartria)

2 ninguna correcta (afasia o estupor)
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1c

Respuesta a comandos

0 realiza ambas tareas de forma

correcta
1 realiza una tarea correcta

2 ninguna tarea es correcta

Mirada conjugada

0 movimientos horizontales normales
1 paralisis parcial

2 paralisis completa

Campo visual

0 sin alteraciones
1 hemianopsia parcial
2 hemianopsia total

3 hemianopsia bilateral o ceguera

total

Paralisis facial

0 normal
1 debilidad, paresia menor
2 debilidad facial parcial

3 paralisis completa

Funciéon motora del brazo

(a izquierdo, b derecho)

0 no claudica

1 claudica después de 10 segundos
2 cae después de 10 segundos

3 sin esfuerzo contra la gravedad

4 no movimiento
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Funcion motora de
pierna (a izquierdo,

derecho)

0 no claudica

1 claudica después de 5 segundos
2 cae después de 5 segundos

3 sin esfuerzo contra la gravedad

4 no movimiento

Ataxia

0 sin ataxia
1 ataxia de miembro superior o inferior

2 ataxia en ambos miembros

Sensibilidad

0 no hay pérdida sensorial
1 pérdida sensorial moderada

2 pérdida sensorial severa

Lenguaje

0 normal
1 afasia leve-moderada
2 afasia severa

3 mutismo o afasia global

10

Disartria

0 normal

1 disartria moderada

2 disartria severa

11

Extincion

0 sin alteraciones

1 parcial, solo una modalidad afectada
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2 completa, mas de una modalidad

Nota. El score va de 0 a 42 puntos. La puntuacién se categoriza en 0 (sin
sintomas de ictus), 1-4 (leve), 5-15 (moderado), 16-20 (moderado a severo),
21-42 (severo). Datos adaptados de Zelter (20).

Por otro lado, el reconocimiento temprano activa una cadena de supervivencia
especifica del ECV (tabla 4). Si no se puede determinar este instante, se debe
considerar el ultimo momento en que el paciente se encontraba
completamente bien, sin sintomas neurolégicos, ya que esta informacion es
crucial para evaluar si el paciente es apto para recibir tromboliticos

intravenosos (18).

Tabla 4. Las 8 D del cuidado del evento cerebrovascular

Deteccion: implica reconocer los signos y sintomas de un evento

cerebrovascular agudo (BEFAST)

Despacho: Activacion de los servicios médicos de emergencia. En la
mayoria de los casos, esto implica llamar al 911 o a un equipo de atencion

de evento cerebrovasculares.

Parto: Significa el transporte rapido del paciente a un hospital,
preferiblemente un centro de eventos cerebrovasculares o a un entorno en
el hospital para una evaluacién adicional por parte de un equipo de eventos

cerebrovasculares.

Puerta: Se refiere a la llegada del paciente al servicio de urgencias. Segun
las recomendaciones del Instituto Nacional de Trastornos Neuroldgicos y
Eventos Cerebrovasculares, un médico del servicio de urgencias debe
realizar una evaluacion dentro de los 10 minutos posteriores a la llegada al

servicio de urgencias.
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Datos: La recopilacion de datos incluye resultados de pruebas de laboratorio
y un examen fisico y neuroldgico (Escala de evento cerebrovascular de los

Institutos Neuroldgicos de Salud)

Decision: Antes de tomar una decision sobre el tratamiento, se tiene en
cuenta informacién como el tipo de evento cerebrovascular, la ultima visita

normal y el tiempo transcurrido desde la aparicion de los sintomas.

Farmaco/dispositivo: La terapia fibrinolitica debe administrarse dentro de las
4,5 horas posteriores al inicio de los sintomas. Incluso si el paciente no es
candidato para la fibrindlisis, aun puede ser elegible para la terapia

endovascular para eliminar mecanicamente un coagulo.

Disposicion: Se recomienda que los pacientes sean admitidos en una UCI
o unidad de eventos cerebrovasculares dentro de las 3 horas posteriores a

su llegada al departamento de emergencias.

Nota. Datos adaptados de Herpich y Rincon (18).
21.5.2 Pruebas de imagen

La modalidad elegida para las imagenes iniciales es la tomografia
computarizada (TC) sin contraste, ya que es el mejor método para descartar
un evento cerebrovascular hemorragico. El puntaje ASPECTS («Alberta
Stroke Program Early CT Score») se utiliza combinado para evaluar tanto el
tamafo como la severidad del infarto en el territorio de la arteria cerebral
media. Este puntaje es ponderado y otorga puntos por cada cambio isquémico
temprano observado en ciertas areas del cerebro. Un ASPECTOS > 6 indica
que no hay o hay una extension minima del infarto, lo que puede favorecer la
revascularizacion. El valor base es 10 y se resta un punto por cada ubicacion
involucrada (Tabla 5) (12,18,21).

16



Tabla 5. Puntuacion ASPECTS "Alberta Stroke Program Early CT Score"

Si No
Nucleo caudado -1 0
Nucleo lenticular -1 0
Cépsula interna -1 0
Cinta insular -1 0
M1: "corteza ACM anterior",
correspondiente al opérculo

-1 0
frontal
M2: "Corteza de la ACM
lateral a la cinta insular"
correspondiente al Iébulo
temporal anterior -1 0
M3: "corteza ACM posterior"
correspondiente al Iébulo
temporal posterior

-1 0
M4: "territorio de la ACM
anterior inmediatamente
superior a M1"

-1 0
M5:  “territorio lateral del
MCA inmediatamente
superior a M2” -1 0
M6: "territorio de la ACM
posterior inmediatamente
superior a M3" - 0
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Nota. Datos adaptados de Albers et al. (22)

La angiografia por TC (CTA) es una técnica de imagen ampliamente utilizada
para evaluar tanto la oclusion vascular como los detalles anatémicos de la
vasculatura cerebral. Mientras tanto, la informacion de la perfusiéon por TC
(CTP) sobre la cinética del flujo sanguineo cerebral es esencial, ya que
permite diferenciar entre el «nucleo» isquémico (las areas dafiadas de forma
irreversible) y la «penumbra» (el tejido cerebral adyacente que es
potencialmente recuperable). Esta diferencia es critica para el manejo
terapéutico. Un nivel de flujo sanguineo que sea altamente anormal para
nucleo y penumbra (relacion > 1.8) puede sugerir que el paciente se
beneficiara de una intervencion adicional con una trombectomia endovascular
mecanica (12,18,21).

Cabe destacar que la necesidad de realizar mas estudios de imagen no debe
impedir el inicio de la trombdlisis intravenosa (IVT), la piedra angular desde el
punto de vista farmacologico del tratamiento del accidente cerebrovascular
isquémico agudo (AIS). En la evaluacién del accidente cerebrovascular
isquémico, la neuroimagen que se adquiere rapidamente es importante, y
debe ser mejor dentro de los 20 minutos después del primer contacto con el
hospital. Los estudios no invasivos de los vasos intracraneales se pueden
realizar con seguridad en el momento de la presentacién, sin retrasar el

tratamiento, siempre que se logre la definicion para ET (12,18,21).

También se ha demostrado que, en el contexto del accidente cerebrovascular
isquémico, las alteraciones neuropatoldgicas incluyen necrosis neuronal en el
hemisferio lesionado, formacién de edema y aparicién de vacuolas en células
dafiadas, y el aumento de la permeabilidad de la barrera hematoencefalica, lo
que lleva al desarrollo de edema vasogénico.La angiografia por TC (CTA) es
una técnica de imagen ampliamente utilizada para evaluar tanto la oclusion
vascular como los detalles anatémicos de la vasculatura cerebral. Mientras

tanto, la informacién de la perfusién por TC (CTP) sobre la cinética del flujo
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sanguineo cerebral es esencial, ya que permite diferenciar entre el «nucleo»
isquémico (las areas dafiadas de forma irreversible) y la «penumbra» (el tejido
cerebral adyacente que es potencialmente recuperable). Esta diferencia es
critica para el manejo terapéutico. Un nivel de flujo sanguineo que sea
altamente anormal para nucleo y penumbra (relacion > 1.8) puede sugerir que
el paciente se beneficiara de una intervencion adicional con una trombectomia

endovascular mecanica (12,18,21).

2.1.6 Tratamiento

La alteplasa, un agente trombolitico, se administra generalmente a una dosis
de 0,9 mg por kilogramo de peso corporal hasta un maximo de 90 mg. El
primer 10% de esta dosis calculada se administra como un bolo intravenoso
rapido en el primer minuto de infusion. Esta terapia debe iniciarse lo antes
posible después del inicio de los sintomas de un accidente cerebrovascular,
idealmente dentro de las 4,5 horas posteriores al inicio, ya que multiples
estudios han demostrado un beneficio en la reduccién de la discapacidad

neuroldgica residual (18,21,23).

Sin embargo, no debe usarse para lesiones por accidente cerebrovascular con
discapacidad minima (NIHSS 0 a 5), en pacientes con alto riesgo de sangrado,
o si una tomografia computarizada inicial del cerebro muestra signos de areas
grandes del cerebro que estan irreversiblemente lesionadas. La presién
arterial del paciente también horas debe mantenerse por debajo de 185/110
mm Hg inmediatamente antes y durante la infusion de alteplasa, y no debe

exceder 180/105 mm Hg durante las 24 posteriores.

Se ha demostrado en el ensayo clinico WAKE-UP que el desajuste de difusidn
premorbida basado en resonancia magnética por perfusion (en pacientes que
se despiertan con sintomas que sugieren un accidente cerebrovascular
isquémico junto con una prueba de isquemia en la resonancia magnética de
difusién y un NIHSS de 25 o0 menos) tiene un impacto positivo hasta 4,5 horas
después de la ultima hora conocida del despertar. Ademas, el uso de terapia
trombolitica intravenosa en una ventana de tiempo de 4,5 a 9 horas (desde el

inicio de los sintomas) también puede ser beneficioso, siempre que la
19



proporcion de penumbra isquémica al nucleo del infarto sea favorable segun

técnicas de neuroimagen avanzadas.

Terapia mecanica endovascular: un tratamiento actual importante para un
subconjunto especifico de pacientes es la trombectomia mecanica
endovascular y debe proporcionarse dentro de las 6 horas del inicio de los
sintomas. Esta técnica implica la interrupcion mecanica in situ del trombo
oclusivo usando un catéter intravascular. En varios ECA, los pacientes que
recibieron trombectomia tenian aproximadamente el doble de probabilidades
de tener una puntuacién favorable en la escala de Rankin modificada (0-2) a
los 90 dias (46% frente a 26,5%) que aquellos pacientes asignados a recibir

tratamiento médico convencional.

Cuando se realiza dentro de las 6 a 24 horas del inicio del accidente
cerebrovascular, se ha informado que la trombectomia mecanica proporciona
beneficios en forma de resultados clinicos favorables en pacientes con
oclusion de la arteria carétida interna o el segmento proximal de la arteria
cerebral media. De hecho, cuando se us6 una puntuacion baja (0-2) en la
escala de Rankin modificada como un objetivo final en los estudios DAWN y
DEFUSE 3, se encontré que una proporciéon mucho mayor de pacientes tenia
esto a los 90 dias después de la trombectomia en comparacién con aquellos

que recibieron terapia médica estandar.

La tenecteplasa, una forma genéticamente modificada de alteplasa, ha sido
comparada con la alteplasa estandar en varios ensayos clinicos, con
resultados de efectividad y seguridad comparables. No obstante, otros
estudios tienen un disefio o poblacibn que impide generalizar sus
conclusiones a todos los pacientes con accidente cerebrovascular isquémico

y argumentan la equivalencia absoluta en efectividad en todos los estudios.

24 horas después de administrar la alteplasa, se encontré6 que el manejo
temprano del accidente cerebrovascular con aspirina reducia el riesgo de
evento isquémico recurrente dentro de las 48 horas posteriores al accidente

cerebrovascular en comparacion con el placebo o la ausencia de tratamiento
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con aspirina. En pacientes con fibrilacion auricular coexistente, el tratamiento
con heparina subcutanea es beneficioso para reducir la incidencia de infarto
cerebral isquémico, aunque los beneficios deben sopesarse frente al riesgo

de sangrado que aumenta con su uso (18,21,23).

2.1.7 Prevencion secundaria

La prevencion secundaria tras un accidente cerebrovascular isquémico es
crucial y, por lo tanto, una evaluacién exhaustiva de la etiologia subyacente
es esencial. Uno de los tratamientos basicos para la prevencion es la terapia
antiplaquetaria, que se inicia predominantemente con aspirina. Las
recomendaciones sugieren una dosis de carga de aspirina que varia entre 160
y 300 mg dentro de las primeras 48 horas después del evento agudo, lo que
ha demostrado ser efectivo en la prevencion de la recurrencia del accidente
cerebrovascular. Ademas, el clopidogrel es uno de los mas efectivos entre
todos los medicamentos antiplaquetarios, y se ha demostrado el beneficio de
la combinacion con aspirina para la prevencion secundaria, tal como se
demuestra en los ensayos CHANCE y POINT, sin un aumento significativo del
riesgo de eventos hemorragicos con este tratamiento antiplaquetario doble
(18).

En aquellos que presentan un accidente cerebrovascular de origen
cardioembdlico, el enfoque se basa a menudo en agentes antiplaquetarios,
pero los pacientes posteriormente pasan a la anticoagulacién oral (mas
utilizada warfarina), realizada no antes de 10-14 dias después del episodio
isquémico. Las estatinas, que se usan principalmente para tratar la
dislipidemia, reducen no solo el colesterol, sino también otros varios
mediadores lipidicos y tienen efectos pleiotrépicos que pueden conducir a
propiedades antitrombdéticas y antiinflamatorias. En el ensayo SPARCL, se
demostré que una dosis diaria de 80 mg de atorvastatina reducia la tasa de
recurrencia de accidentes cerebrovasculares, especialmente en el subgrupo
de pacientes con estenosis carotidea sintomatica. El objetivo terapéutico en

la prevencion secundaria es un colesterol LDL (lipoproteina de baja densidad)
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en el rango de 70 mg/dL para maximizar la proteccion contra futuros eventos

cerebrovasculares (18).
2.2EVENTO CEREBROVASCULAR HEMORRAGICO
2.2.1 Epidemiologia

Mundialmente, la prevalencia de la hemorragia intracerebral (HIC) ha
aumentado sustancialmente, con un crecimiento del 47,0% segun las
estadisticas reportadas entre 1990 y 2010. Este aumento ha sido
particularmente marcado en paises con recursos limitados. En contraste, en
los paises mas desarrollados, el uso incrementado de medicamentos
antitrombadticos ha servido para contrarrestar parcialmente este aumento
internacional; aunque, de manera paraddjica, ha contribuido al aumento de

casos de HIC asociados con la terapia anticoagulante (24).

La HIC es mas comun en pacientes masculinos en comparacion con las
femeninas, y la frecuencia de su presentacion aumenta con la edad, como es
de esperar. Ademas, se ha encontrado que la ocurrencia de este evento
cerebrovascular sucede con mayor frecuencia en invierno. La mortalidad
hospitalaria por HIC se ha mantenido relativamente constante en un 35%-40%
desde la década de 1980; sin embargo, la mortalidad por HIC a 30 dias ha
disminuido de un 40% en 1985 a un 33% en 2011 (24).

Varios estudios han demostrado una mayor carga de HIC en las comunidades
afroamericanas e hispanoamericanas en los Estados Unidos en comparacion
con la poblaciéon blanca, lo cual es atribuible a una mayor prevalencia de
hipertension en estos grupos raciales y étnicos. Entre los blancos, la tasa de
HIC aumenta con la edad, pero esto no se observa en los afroamericanos. Los
pacientes negros tienen tasas de mortalidad hospitalaria ya 30 dias mas altas

y se ven afectados de manera desproporcionada en edades jévenes y medias.
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2.2.2 Clasificacion

El evento cerebrovascular hemorragico (ECV hemorragico) constituye la
segunda forma mas comun de ECV, clasificandose principalmente en dos
entidades: la hemorragia intracerebral (HIC) y la hemorragia subaracnoidea
(HSA). Ambas representan emergencias neurolégicas de gravedad
considerable, caracterizadas por la ruptura de vasos sanguineos, lo que
conlleva la extravasacion de sangre hacia el parénquima cerebral en el caso
de la HIC, o hacia el espacio subaracnoideo en la HSA. En la poblacion de
edad avanzada, un factor etiolégico relevante en la HIC es la angiopatia
amiloide cerebral (CAA), una condicidén que se desarrolla por la acumulacion
de depodsitos de amiloide-B en las paredes de los vasos sanguineos

cerebrales, particularmente en los de menor calibre (25).
2.2.3 Etiologia

La hipertension arterial se erige como la causa principal del accidente
cerebrovascular hemorragico. La exposicion cronica a presiones elevadas
induce un proceso degenerativo en la estructura arterial, caracterizado por un
adelgazamiento de la pared vascular. Las arterias de menor calibre,
particularmente a nivel cerebral, son especialmente susceptibles a este dafio,
produciéndose una disrupcion de las capas internas y un compromiso de la
integridad de las células musculares lisas. Adicionalmente, en estos vasos de
pequefio tamafo, se observa una acumulacién anémala de lipidos y otras
sustancias, lo que conlleva un aumento de la fragilidad parietal y la formacion
de microaneurismas, denominados aneurismas de Charcot-Bouchard. Estas
alteraciones predisponen a la ruptura de los vasos penetrantes que irrigan las
estructuras profundas del cerebro, como el putamen, el tdlamo o el tronco

encefalico, regiones con una vasculatura inherentemente delicada (24,26,27).

La angiopatia amiloide cerebral (CAA) representa otra entidad patoldgica
relevante, especialmente en la poblacion geriatrica, erigiéndose como una
causa frecuente de hemorragias cerebrales de localizacién cortico-subcortical.

Su fisiopatologia se fundamenta en la deposicién gradual de proteina
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amiloide-B en las paredes de los vasos sanguineos cerebrales. Esta
infiltracidon amiloide compromete significativamente la integridad estructural de
los vasos, incrementando su propension a la ruptura y, por consiguiente, al
desarrollo de hemorragias. La CAA presenta una asociacion con variantes
genéticas del gen de la apolipoproteina E y exhibe una elevada prevalencia
en individuos mayores de 70 afios, afectando aproximadamente al 50% de
este grupo etario. En sujetos mas jovenes, se han descrito casos de la
enfermedad con un patron de herencia familiar, vinculados a mutaciones en
un gen diferente implicado en el metabolismo de la proteina amiloide,
manifestandose clinicamente con episodios recurrentes de hemorragias

cerebrales.

Las malformaciones cavernosas cerebrales (MCC) constituyen una
malformacion congénita de caracter autosémico dominante que afecta a las
células endoteliales, resultando en la formacién de malformaciones
vasculares. Estas lesiones se componen de vasos sanguineos dilatados y de
paredes delgadas, lo que les confiere una fragilidad intrinseca. Esta
vulnerabilidad a la ruptura es la consecuencia directa de la debilidad vascular,
pudiendo manifestarse como hematomas intracerebrales. El principal
problema clinico radica en la tendencia a la hemorragia excesiva derivada de
la inestabilidad de la pared de los vasos sanguineos. Fisiopatolégicamente,
estos vasos debilitados pueden romperse con relativa facilidad, produciendo
extravasacion sanguinea hacia el parénquima cerebral, lo que puede acarrear

secuelas neurolégicas de considerable severidad.

La enfermedad de Moyamoya es una vasculopatia cerebral relativamente
infrecuente, caracterizada por wuna proliferacion anormal de células
musculares lisas en las arterias de los ganglios basales, lo que conduce
progresivamente a una estenosis de las arterias cerebrales. Este proceso
patolégico también induce la angiogénesis, incluyendo la formacién de vasos
colaterales, en un intento de redirigir la circulacion sanguinea dentro del
encéfalo. Sin embargo, estos neovasos suelen ser estructuralmente labiles y

propensos a la ruptura, incrementando el riesgo de un evento cerebrovascular
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hemorragico. En cuanto a su etiologia, la enfermedad de Moyamoya puede
presentarse de forma idiopatica o secundaria a otras condiciones médicas,
manifestandose clinicamente con episodios superpuestos de isquemia

cerebral o hemorragias intracraneales.

Las malformaciones arteriovenosas (MAV) representan un tipo de anomalia
vascular caracterizada por interconexiones patoldgicas entre arterias y venas,
sin la interposicion de una red capilar funcional. Estas malformaciones pueden
tener un origen congénito o adquirirse a lo largo de la vida. Los vasos
sanguineos que componen estos "nidos" vasculares presentan una
morfologia anormal y experimentan una degradacidén progresiva de sus
paredes, lo que los predispone a la ruptura. Cuando se produce la hemorragia,
esta puede ocurrir tanto en la sustancia cerebral (hemorragia parenquimal)
como en el espacio subaracnoideo. Multiples factores pueden contribuir al
riesgo de resangrado, incluyendo la presion intravascular dentro de la MAV,
su localizacion anatomica y la coexistencia de aneurismas asociados
(24,26,27).

2.2.4 Fisiopatologia

El accidente cerebrovascular hemorragico es un vaso sanguineo roto dentro
del cerebro que produce una acumulacion de sangre (hematoma) que aplica
presion al tejido cerebral cercano. Este aumento de presion tiene un efecto
inmediato sobre la presion intracraneal y, bajo algunas circunstancias, puede
cortar el suministro de otras arterias, por ejemplo, provocando isquemia, una

reduccion del suministro de sangre a una parte del cerebro (25,28).

El cuerpo reacciona de manera compleja tras el dafio vascular en el cual
intervienen varios mediadores proinflamatorios como la IL-6. Esta citocina es
producida por las células cerebrales lesionadas, especificamente, los
astrocitos, la microglia y las neuronas. Un aumento persistente en la expresion

de IL-6 tiene mas progresion en la lesion neuronal.
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En paralelo, el complemento, una rama de la inmunidad innata, se activa
rapidamente después del accidente cerebrovascular hemorragico. Se activa
mediante varias vias, resultando en la liberacion de fragmentos como C3a y
Cbha. Estos fragmentos amplifican la respuesta inflamatoria local asi como
estimulan a las células inmunes residentes en el cerebro para liberar mas
citocinas proinflamatorias, por ejemplo, TNF-a e IL-13, magnificando el ciclo de

inflamacion.

Las especies reactivas de oxigeno (ROS) son moléculas activas que pueden
danar la estructura de las células. Se regulan alza cuando el sistema del
complemento se activa y el tejido se inflama. Como resultado de su extrema
reactividad quimica, estas ROS pueden promover el dafo celular y, por ende,
contribuir a la lesidbn cerebral secundaria después del accidente

cerebrovascular hemorragico (25,28).

La barrera hematoencefalica (BBB), una estructura unica que confina al
cerebro contra posibles contenidos toxicos de la sangre, se interrumpe en
presencia de sangrado e inflamacion. Esta disrupcion de la BBB, con mayor
entrada de células inmunes y otros factores en el parénquima cerebral,
probablemente contribuye a la ampliacion de la extensidn de la lesidn cerebral
(25,28).

2.2.5 Factores de riesgo

Las etiologias primarias de la HIC espontanea son la hipertension cronica y la
angiopatia amiloide cerebral, mientras que las secundarias incluyen el
sangrado por vasculopatias y tumores, que se pueden diagnosticar por
imagenes, y la conversién hemorragica de un ECV isquémico o una trombosis
venosa. Ademas, factores como la coagulopatia, la disfuncion plaquetaria y el
consumo de drogas ilegales pueden contribuir a la HIC o a su gravedad (tabla
3) (24).
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Tabla 6. Factores de riesgo de hemorragia intracerebral espontanea (24).

Modificable No modificable

o Hemorragia intracraneal previa

. g o Edad avanzada
o Hipertension )
o Sexo masculino
o Coagulopatia (relacionada ]

_ o Etnia no blanca
con medicamentos, _ o
o o Angiopatia amiloide cerebral
adquirida)
_ o Enfermedad renal cronica
o Tabaquismo actual ] o
o Coagulopatia (congénita)
o Consumo excesivo de
o Tumores
alcohol
. . o Lesiones vasculares (tanto genéticas
o Diabetes mellitus _
como espontaneas): angiomas
o Drogas
_ . S cavernosos, enfermedad o sindrome de
simpaticomiméticas/ilicitas .
Moyamoya, malformaciones

arteriovenosas, aneurismas

2.2.6 Diagnéstico

La hemorragia intracerebral es una emergencia que requiere diagnostico
rapido para no confundirla con un accidente cerebrovascular isquémico. Al
inicio, se hace una evaluacion neurolégica usando la escala de coma de
Glasgow (GCS) y la NIHSS, y también se revisan las vias respiratorias y la
circulacion. Lo mas comun para confirmar la hemorragia es hacer una
tomografia computarizada (TC), porque es bastante buena para ver las

hemorragias agudas (29).
2.2.6.1 Manifestaciones clinicas

Cuando alguien tiene un ECV hemorragico, lo primero que suele pasar es que

empieza con un dolor de cabeza muy intenso, casi como si fuera una

explosion en la cabeza. A veces también hay vomitos y el cuello se pone

rigido, lo que significa que las meninges estan irritadas. Los sintomas pueden

empeorar rapidamente, y la persona puede empezar a perder el conocimiento,

tener convulsiones o notar debilidad o problemas al hablar, como no poder
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decir las palabras correctamente o no poder mover un brazo o pierna

(hemiparesia) (26).

Si la hemorragia es en el cerebelo, se evidencia porque la persona se siente
muy cansada (letargia), a veces hasta con el corazén mas lento (bradicardia),
que son signos de aumento de la presién intracraneal. Si es en el tronco del
cerebro, es posible que la persona caiga en coma o que no pueda mover los
brazos ni las piernas. Ademas, dependiendo de donde se forme la hemorragia,
los sintomas cambian. Por ejemplo, en los ganglios basales o el tdlamo, los
problemas suelen afectar el lado opuesto del cuerpo, mientras que en las
hemorragias lobares, se pueden ver problemas en la vista (hemianopsia) o

alteracion de la percepcion sensoriales (26).
2.2.6.2 Neuroimagen

La tomografia computarizada (TC) es la primera prueba para ver si hay una
HIC o una hemorragia intraventricular (HIV), porque es muy fiable para ver los
cambios en la densidad del cerebro. En las primeras horas, la hemorragia se
ve con una atenuacion de 30 a 60 Hounsfield units (HU), pero conforme pasa
el tiempo, puede llegar hasta 80-100 HU. También, la TC ayuda a calcular el
tamano de la hemorragia usando el método ABC/2. A veces, si se sospecha
de algo mas complicado, como tumores o malformaciones vasculares, la
resonancia magnética (RM) puede ser necesaria para obtener mas

informacion (24).

La resonancia magnética (RM) es mas detallada cuando se trata de ver
lesiones que no se notan al principio, como hiperintensidades en la sustancia
blanca, que son sefiales de enfermedad vascular cerebral pequena. La
angiografia por TC (CTA) es la que se usa para buscar aneurismas o
malformaciones arteriovenosas, que son causas de sangrado mayor. Si en la
CTA se ve que el contraste se escapa, eso puede ser una sefal de que hay

sangrado activo (29).
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Aunque los estudios iniciales decian que la CTA era muy sensible y especifica,
cuando se comparaba con la angiografia por sustraccion digital, los estudios
mas recientes han mostrado que la precisién no es tan alta como se pensaba.
Ahora se sabe que la sensibilidad es como del 74% y la especificidad del 91%.
Al decidir si hacer una angiografia por sustraccion digital intra-arterial (IADSA),
hay que tener en cuenta cosas como la edad del paciente o donde esta la
hemorragia, pero aun asi, estos métodos no siempre son tan confiables para

decir con certeza si hay causas macrovasculares (29).

Cuando en la TC de ingreso aparece enfermedad vascular cerebral (SVD),
puede indicar que las causas macrovasculares sean poco probables, lo cual
puede ayudar a decidir si se necesita hacer una angiografia por sustraccion
digital intra-arterial (IADSA). También se usa el DIAGRAM score, que combina
caracteristicas clinicas y la angiografia por TC para estimar si hay fuentes de
sangrado macrovascular. Ademas, han surgido propuestas de usar algunos
marcadores en la TC sin contraste y el "spot sign" en la angiografia por TC
para detectar a los pacientes que corren el riesgo de que el hematoma crezca
(29).

2.2.7 Tratamiento

El manejo del accidente cerebrovascular hemorragico incluye multiples
medidas, como: el control de la presién arterial (PA), el control de la presion
intracraneal (PIC), la terapia hemostatica, los farmacos antiepilépticos, la
cirugia, y la neuroproteccion. Varias de estas estrategias terapéuticas se han
implementado para el tratamiento de pacientes con accidente cerebrovascular
y se han probado en grandes ensayos clinicos como ATACH, INTERACT,
FAST y STICH con el propésito de determinar sus efectos en el manejo de
estos pacientes (24,26,27).

Se debe reducir lentamente la PA a un objetivo de 150/90 mmHg con farmacos
como: los bloqueadores beta (labetalol o esmolol), inhibidores de la ECA
(enalapril), bloqueadores de los canales de Ca2+ (nicardipina), e hidralazina.

Aunque ciertos estudios, incluido el ATACH, no encontraron un efecto
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significativo de la reduccion de la presién sistdlica en la progresion del
hematoma, el estudio INTERACT indicé que el manejo intensivo de la PA en
las primeras 72 horas puede favorecer un menor riesgo de crecimiento del
hematoma. La American Stroke Association informa, ademas, que reducir la
PA a 140 mmHg es seguro y puede realmente mejorar los resultados
funcionales, siendo los pacientes que mas se benefician aquellos con una PA

basal entre 150 y 220 mmHg.

En el tratamiento para el aumento de la PIC, la primera accion es elevar la
cabeza del paciente a 30° e infundir manitol al 20% basado en 1.0-1.5 g/kg.
En pacientes con PIC persistentemente alta, hiperventilacién controlada
después de la intubacién y sedacion para mantener una presion parcial de
diéxido de carbono (pCO2) de 28 - 32 mmHg. En pacientes con una
puntuacion en la Escala de Coma de Glasgow (ECG) menor de 8 o signos
clinicos o radiolégicos de hernia cerebral o hidrocefalia, la ASA también
sugiere monitoreo invasivo del PIC con un catéter ventricular que permite el
drenaje de LCR.

Para el sangrado, que es crucial detener para prevenir el agrandamiento del
hematoma, se aplican tratamientos como la vitamina K, los concentrados de
complejo protrombinico (CCP), el factor VII activado recombinante (rFVlla) y
el plasma fresco congelado (PFC). Las transfusiones de plaquetas deben
administrarse en pacientes con trombocitopenia. Aunque el ensayo FAST
proporciono la base para el uso de rFVlla en la reduccién de la expansion del
hematoma, no logré6 demostrar un beneficio significativo en términos de
supervivencia o estado funcional y no se recomienda su uso en pacientes no

seleccionados.

En cuanto a la intervencidn quiruargica, hay varios métodos disponibles como
la craneotomia, la craneotomia descompresiva y la aspiracién estereotactica.
El ensayo STICH no mostré beneficio para la cirugia temprana frente al
tratamiento convencional. No obstante, algunos pacientes con hemorragias
lobares superficiales y leve déficit clinico podrian beneficiarse del tratamiento

quirurgico temprano. La evacuacién quirurgica esta particularmente indicada
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en hemorragia cerebelosa grande o hemorragia cerebelosa asociada con
hidrocefalia, y se ha observado que procedimientos menos invasivos como la

aspiracién estereotactica podrian mejorar el resultado clinico.

Por ultimo, la neuroproteccidn se centra en proteger el cerebro de los efectos
perjudiciales causados como resultado del accidente cerebrovascular, y los
farmacos que buscan reducir la inflamacién y el estrés oxidativo incluyen

pioglitazona, celecoxib y edaravona (24,26,27).
2.2.8 Prevencion

La prevencion de la HIC en pacientes con CAA se enfoca sobre todo en
controlar la presidn arterial, ya que, por ahora, no hay terapias que apunten
directamente a la amiloide. A pesar de esto, se estd investigando la
inmunoterapia dirigida a APOE, que ha mostrado, en estudios con ratones,
que puede reducir la acumulacion de amiloide-B y prevenir problemas
relacionados con esta acumulacion. También se esta prestando atencion a
identificar factores genéticos que aumenten el riesgo, como ciertos
polimorfismos relacionados con la HIC, ya que hay grupos de personas que
son mas propensos a sufrirla. Con las investigaciones sobre biomarcadores y
terapias genéticas en marcha, hay esperanza de que, en un futuro cercano,
surjan nuevas formas de prevencion y tratamientos mas efectivos para la HIC
(24).

2.2.9 Pronostico

El pronéstico después de una HIC no es el mismo para todos, depende de
varios factores, como la ubicacién y el tamafo del hematoma, la edad del
paciente y si tiene otras enfermedades como la hipertensiéon. Algunos estudios
han encontrado que las personas con HIC pueden tener problemas de
memoria 0 cognicion después, aunque nunca hayan tenido demencia antes,
y este riesgo parece ser mayor en las personas mayores y en mujeres. A
medida que se avanza en la investigacion, se esta poniendo mas énfasis en

entender como funciona la neuroproteccién y como se puede reparar el
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cerebro después de una HIC. Si se logran entender estos procesos, podrian
surgir nuevos tratamientos que ayuden a la recuperacion. Detectar a las
personas que estan en riesgo de sufrir pérdida cognitiva y actuar a tiempo es
crucial para que los sobrevivientes de una HIC puedan tener mejores

resultados a largo plazo (24).
2.3CONVULSIONES Y EPILEPSIA
2.3.1 Definicion

Las convulsiones son como episodios donde hay actividad eléctrica fuera de
lo normal en el cerebro, y pueden verse de varias formas, como cambios en
el movimiento, la conciencia o incluso en cdmo alguien se comporta. A veces,
estas convulsiones son provocadas por algo que dafa el sistema nervioso de
repente, como una lesion o un problema en los niveles de sustancias en el
cuerpo. Se les conoce como convulsiones agudas o sintomaticas porque son
causadas por algo especifico, y una vez que eso se resuelve, la convulsidon
puede no volver a ocurrir. Dependiendo de donde empiezan en el cerebro, las
convulsiones se dividen en focales, cuando solo afectan una parte del cerebro,
y generalizadas, cuando afectan todo el cerebro, y en algunos casos, la

persona mantiene la conciencia, mientras que en otros no (30,31).

La epilepsia es una enfermedad del cerebro que se considera crénica porque
causa convulsiones que se repiten, pero sin que haya algo que las provoque
directamente. Se diagnostica cuando alguien tiene al menos dos convulsiones
no provocadas, y estas ocurren con mas de 24 horas de diferencia, o si solo
ha tenido una convulsion pero hay una alta probabilidad (mas del 60%) de que
vuelva a suceder en los proximos 10 afos. Se habla de epilepsia activa
cuando la persona tiene que estar tomando medicamentos para controlarlas
o si ha tenido una convulsion en los ultimos cinco afios. Ademas, esta el
término *status epilepticus®, que es cuando las convulsiones duran demasiado
tiempo y pueden dafar el cerebro. También es importante mencionar algo que

se llama muerte subita inesperada en epilepsia, o SUDEP, que es cuando un

32



paciente con epilepsia fallece sin explicacion, y esto suele estar relacionado

con las convulsiones (30,31).
2.3.2 Epidemiologia

Cada ano, en Estados Unidos, al menos 170,000 personas tienen su primera
convulsion, pero la mitad de ellas no va a desarrollar epilepsia. A nivel
mundial, la epilepsia afecta a unas 65 millones de personas. En paises con
mayores recursos, la tasa de incidencia es de 5 a 8 por cada 1,000 personas,
mientras que en paises con ingresos bajos y medianos (LMIC, por sus siglas
en inglés) es mucho mayor, de 139 por cada 100,000. La incidencia de la
epilepsia es mas alta en nifios menores de 5 afnos y en adultos mayores de
55, y se estima que a los 85 anos, la probabilidad acumulada es del 4.4%. La
prevalencia a lo largo de la vida es de 7.60 por 1,000, siendo mas alta en los
paises de ingresos bajos y medianos (8.75) y menor en los paises de altos
ingresos (5.18) (31,32).

Las convulsiones agudas se presentan con una incidencia de 29 a 39 por
cada 100,000 personas al afio, y el *status epilepticus® varia entre 6.8 y 41
por cada 100,000. En cuanto a la mortalidad, las personas con epilepsia tienen
una tasa significativamente mas alta que la poblacién general, con un ratio de
mortalidad estandarizado de 1.6 a 3.0 en paises de altos ingresos y 19.8 en
los paises de bajos y medianos ingresos. Ademas, la incidencia de la muerte
subita inesperada en epilepsia (SUDEP) es de 1.2 por cada 1,000 afios-
persona, y algunos factores de riesgo son las convulsiones ténico-clonicas

generalizadas (31,32).
2.3.3 Clasificacion

Desde el 2010, hubo un cambio en cémo se habla de las convulsiones. Ya no
se usan tanto los términos "idiopatico" o "sintomatico", porque eran demasiado
amplios o imprecisos, y se empezaron a usar categorias mas claras. Y luego,
en 2017, la ILAE hizo una nueva propuesta para clasificar las convulsiones,

con un enfoque mas detallado y clinico (30,33,34):
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2.3.3.1

2.3.3.2

Tipo de convulsiones

Convulsiones focales: Son las que empiezan en una parte especifica
del cerebro. Se dividen dependiendo de si la persona esta consciente
o no durante el episodio. Si mantiene la conciencia, antes se llamaban
"parciales simples"; si no, eran las "complejas". También se clasifican
por lo que se ve: si hay movimientos raros, como espasmos, temblores,
rigidez, o incluso gestos repetitivos raros (como masticar sin razén), se
dice que son motoras. Si no hay movimientos, pueden ser cambios
emocionales, sensaciones raras o incluso sintomas que parecen del
corazén o del estobmago. Algunas de estas convulsiones pueden
volverse mas intensas y terminar en una tonico-clonica generalizada.
Convulsiones generalizadas: Estas involucran a todo el cerebro
desde el inicio. Pueden ser motoras —por ejemplo, las tonico-clonicas,
donde la persona se pone rigida y luego empieza a sacudirse— o
pueden ser no motoras, como las ausencias. En estas, la persona se
queda como desconectada, mirando al vacio unos segundos, y muchas
veces ni se da cuenta. Hay nuevas subcategorias también, como las
mioclénicas-atonicas, que combinan sacudidas con caidas repentinas.
Convulsiones de inicio desconocido: A veces no se puede saber de
donde comenzd la convulsion, sobre todo si no hay testigos o si no hay
un buen video o electroencefalograma (EEG). En esos casos, se les
pone esta etiqueta, y si con el tiempo se obtiene mas informacion, se
puede reclasificar.

Tipos de epilepsia

Esto se determina sobre todo viendo al paciente, o sea, clinicamente, aunque

igual se apoya en el EEG, que da pistas importantes. Asi como pasa con las

convulsiones, la epilepsia también se divide en generalizada y focal. Pero

ahora

también hay dos nuevas categorias que se suman: la epilepsia

combinada y la de origen desconocido, que basicamente es cuando no se
sabe de donde viene (30,33,34):
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Epilepsia generalizada: En este caso, los pacientes tienen uno o
varios tipos de convulsiones que afectan todo el cerebro. En el EEG se
suele ver una actividad de espiga-onda generalizada. Si el EEG sale
normal pero igual hay sospecha, hay que buscar mas informacién. Por
ejemplo, si hay sacudidas mioclénicas (esas contracciones rapidas e
involuntarias) o antecedentes familiares, eso ayuda a pensar que es

generalizada.

Epilepsia focal: Los pacientes tienen convulsiones que empiezan en
una parte del cerebro (no en todo). Puede ser en un solo sitio o en
varios (unifocal o multifocal). A veces en el EEG se ven sefiales bien
localizadas, como una desaceleracion o descargas raras. Aunque a
veces no se ve nada, si el EEG o una resonancia muestran algo en la

misma zona, eso ayuda para hacer el diagnostico.

Epilepsia combinada y de origen desconocido: Hay pacientes que
tienen convulsiones focales y generalizadas. A esos se les pone en la
categoria combinada. En el EEG también se pueden ver senales de los
dos tipos. La epilepsia de origen desconocido se usa cuando no se
puede decir si es focal o generalizada, ya sea porque no hay EEG, o el

que hay no dice mucho.

2.3.3.3 Clasificaciéon de sindromes epilépticos

Dentro de la clasificacion actual de la epilepsia, se afadié el sindrome
epiléptico. No es solo el tipo de convulsién, sino también lo que refleja el EEG
y en las imagenes del cerebro. Ademas, la edad en la que empieza, si hay
factores que lo desencadenan, cdmo cambia a lo largo del dia o la noche, y si
hay antecedentes familiares, también cuentan para definir el sindrome. Antes
a algunos de estos se les decia “benignos”, pero ahora se prefiere decir
“autolimitados” porque es mas correcto, ya que muchos de estos sindromes
igual pueden venir con comorbilidades o afectar socialmente a la persona
(30,33,34):
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Sindromes epilépticos generalizados: Dentro de esta categoria se
encuentran varios sindromes que se consideran idiopaticos. Incluye
epilepsia de ausencia infantil, epilepsia de ausencia juvenil, epilepsia
mioclonica juvenil y las convulsiones ténico-clonicas generalizadas sin
otros tipos de crisis. EI EEG en estos casos suele tener un fondo

normal, pero con espigas-onda generalizadas bien tipicas.

o Epilepsia de ausencia infantil: se ve mas en nifias, aparece en

la infancia temprana y suele ser autolimitada.

o Epilepsia de ausencia juvenil: empieza mas bien en la
adolescencia, y a diferencia de la infantil, no se resuelve sola,

necesita tratamiento.

o Epilepsia mioclénica juvenil: bastante comun en mujeres, con
sacudidas mioclonicas por las mananas; también requiere

tratamiento prolongado.

o Convulsiones toénico-clénicas generalizadas solas: como el
nombre lo dice, solo hay ese tipo de crisis. No es autolimitada y

también necesita medicacién por tiempo indefinido.

Sindromes epilépticos reflexivos: Son los que se desencadenan por
estimulos especificos. EI mas comun es la epilepsia fotosensible,
donde los destellos o luces rapidas provocan las crisis. También existen
otras formas como la epilepsia por lectura o la que se activa por

sobresaltos intensos.

Sindromes epilépticos focales: Aca entran sindromes como la epilepsia
infantil con picos centrotemporales y el sindrome de Panayiotopoulos.
Ambos son considerados autolimitados, pero tienen manifestaciones

bien claras tanto clinicas como en el EEG.

o Epilepsia infantil con picos centrotemporales: se presenta con

crisis focales breves, muchas veces al dormir, y un EEG que
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muestra picos en la zona centrotemporal, aunque fuera de eso

el fondo es normal.

o Sindrome de Panayiotopoulos: se ve mas en nifios pequefos, y
lo que lo caracteriza es que las crisis tienen sintomas
autondmicos, como nauseas, vomitos, palidez, y el EEG

muestra picos en la region occipital.
2.3.4 Etiologia

Las causas de la epilepsia son variadas y no siempre se logran identificar con
claridad. Una de ellas es la estructural, donde se observan anomalias en
neuroimagenes, ya sean lesiones, tumores, traumatismos o malformaciones
del desarrollo cortical. También esta la causa genética, que incluye
mutaciones conocidas o nuevas que tienen a las convulsiones como sintoma
principal. La epilepsia de origen infeccioso se relaciona con enfermedades
como la neurocisticercosis, meningitis o encefalitis, o puede presentarse como
consecuencia de una infeccion pasada. En el caso de las causas metabdlicas,
se trata de trastornos que alteran el equilibrio quimico del cuerpo y afectan el
funcionamiento cerebral, muchas veces desde edades tempranas. La causa
inmunoldgica se da cuando hay un ataque autoinmune al sistema nervioso,
como en la encefalitis por anticuerpos anti-NMDA. Y finalmente, existe un
grupo importante de casos de causa desconocida, donde no se logra
establecer una etiologia clara, ya sea por limitaciones diagndsticas o por falta

de conocimiento actual (30,33,34).
2.3.5 Fisiopatologia

La fisiopatologia de las convulsiones parte de una actividad eléctrica cerebral
que se sale de control, desorganizada, excesiva, y eso pasa por muchas
razones que se van mezclando. Lo primero que suele fallar es la excitabilidad
de las neuronas, que empiezan a responder de forma exagerada a estimulos,
generando descargas que no deberian darse. Esto tiene relacion directa con

cambios en los canales ionicos, esas estructuras que regulan lo que entra y

37



sale de las neuronas, alterando su funcidon normal. Ademas, cuando el
equilibrio entre neurotransmisores se rompe —por ejemplo, cuando sube el
glutamato, que excita, y baja el GABA, que inhibe— el sistema se desbalancea

y el cerebro se vuelve mas vulnerable a estas crisis (30,33,34).

También hay que tener en cuenta situaciones metabdlicas como una baja de
glucosa o falta de oxigeno, que son muy agresivas para el cerebro y pueden
detonar convulsiones, igual que las alteraciones en los niveles de sodio,
potasio o calcio. Por otro lado, el sistema inmune a veces se descontrola,
como en la encefalitis anti-NMDA, generando inflamacién o anticuerpos que
alteran el funcionamiento eléctrico del cerebro. En el caso de la epilepsia, ya
no es solo un episodio aislado sino una condicién con predisposicion a que
las convulsiones se repitan, y eso la hace mucho mas compleja. Su origen
puede estar en lesiones visibles, tumores, malformaciones desde el desarrollo

o traumas previos (30,33,34).

También la genética tiene peso, porque hay mutaciones que afectan
directamente la forma en que se excitan las neuronas o0 como se comunican
entre ellas. Cuando esas conexiones sinapticas se dafan o funcionan mal, se
forma una especie de red alterada que favorece las crisis. A todo esto se le
suman factores inmunolégicos, que afectan al tejido nervioso y lo hacen mas
propenso a la epilepsia. En realidad, no suele haber una sola causa, sino una
combinacion de varias de estas que juntas desencadenan y sostienen la
enfermedad (30,33,34).

2.3.6 Factores de riesgo

Los factores de riesgo para la incidencia de epilepsia incluyen antecedentes
familiares de epilepsia, lesiones cerebrales traumaticas, infecciones del
sistema nervioso central (como meningitis), condiciones metabdlicas,
malformaciones cerebrales, exposicion a sustancias neurotdxicas, trastornos
autoinmunitarios, y factores genéticos que predisponen a la disfuncién

neuronal. También se consideran factores perinatales adversos, como hipoxia
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durante el nacimiento y complicaciones en el parto, asi como condiciones

neuropsiquiatricas coexistentes (34).
2.3.7 Diagnéstico
2.3.71 Manifestaciones clinicas

La "epilepsia" se diagnostica cuando se presentan (1) dos o mas crisis no
provocadas o reflejas con mas de 24 horas de diferencia, o (2) una sola crisis
no provocada o refleja en una persona con un riesgo del 60% de tener otra
crisis en los préximos 10 afios, o (3) un sindrome epiléptico. Una “crisis
epiléptica clinica" se diagnostica cuando existe una actividad neuronal
anormal y sincronizada en el cerebro que causa signos o sintomas clinicos
transitorios. Los elementos de una crisis epiléptica incluyen (1) modo de inicio
y terminacion, (2) manifestaciones clinicas y (3) sincronia anormal
aumentada. Dado que se trata de un evento transitorio, debe haber un inicio
y una detencion claramente definidos (35). La terminacién suele ser menos
clara debido al periodo postictal, y la crisis debe manifestarse con al menos

un signo clinico (36):

Los factores que pueden desencadenar las crisis en personas con epilepsia
son varios, y suelen estar relacionados con cambios en su rutina o situaciones
estresantes. Por ejemplo, olvidarse de tomar la medicacion antiepiléptica es
un desencadenante comun, al igual que el estrés emocional, no dormir lo
suficiente o estar muy cansado. También el consumo de alcohol y la fiebre
pueden ser factores que precipitan las crisis. Ademas, alteraciones
metabdlicas como la baja de sodio o de glucosa, la abstinencia de ciertos
medicamentos o los efectos toxicos de algunos farmacos pueden jugar un
papel importante. Incluso eventos recientes en el cerebro, como un accidente

cerebrovascular (ECV) o infecciones, pueden ser causantes de las crisis.

Las convulsiones focales, por su parte, a menudo comienzan con un aura, que
€s una sensacion previa a la crisis, como un sentimiento raro o una alteracidn

sensorial o emocional. A veces se confunden con migrafias, ya que también
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son rapidas, pero si se combinan con otros sintomas, como el déja vu, suelen
ser muy caracteristicas de las crisis epilépticas. Estas crisis suelen empezar
con sintomas neuroldgicos positivos, como movimientos involuntarios o
espasmos, y pueden extenderse a otras areas del cerebro. Por lo general,

duran pocos segundos 0 minutos.

Las convulsiones ténico-clonicas bilaterales (BTCS), en cambio, son mas
dramaticas y comienzan con una fase tdénica, seguida de movimientos
ritmicos. A veces, los sintomas focales pueden preceder la fase generalizada.
Un signo claro de BTCS es el "grito" gutural que puede emitir la persona
durante la crisis. En cuanto a la duracion, suelen durar entre 1 y 3 minutos,
pero si duran mas de 5 minutos o se repiten sin que la persona recupere la

conciencia en 30 minutos, no se consideran autolimitadas.

En cuanto al comportamiento durante una crisis, los 0jos suelen estar abiertos,
y la persona puede tener una mirada fija o desviada, lo que es util para
diferenciar entre una crisis epiléptica y una no epiléptica. Esta apertura ocular,
junto con el inicio brusco de la crisis y la confusion posterior, son sefiales

claras de que se trata de un evento epiléptico.

Por otro lado, la incontinencia urinaria o lesiones, como la mordedura de
lengua, también pueden presentarse tanto en crisis epilépticas como no
epilépticas. Sin embargo, la mordedura lateral de la lengua es bastante
especifica de las convulsiones ténico-clénicas bilaterales. Aunque se ha
reportado incontinencia en crisis no epilépticas, no es un buen indicador para

saber si una crisis es epiléptica o no.

El tiempo de recuperacion después de una crisis, conocido como el periodo
postictal, puede ser bastante variable. Algunas personas pueden sentirse
confundidas o tener dolores de cabeza por un rato, mientras que otras pueden
tener sintomas mas duraderos, como debilidad en un lado del cuerpo o
dificultad para hablar. En general, este estado dura unos 45 minutos tras una
BTCS, pero puede extenderse mas, especialmente en personas mayores 0

cuando las convulsiones son muy largas. A veces, durante esta fase, también
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se observan ciertos automatismos, como frotarse la nariz, lo que indica

actividad neuronal residual en las areas afectadas del cerebro.
2.3.7.2 Pruebas complementarias

El diagndstico de las convulsiones y epilepsias se apoya principalmente en el
EEG y la neuroimagen. Aunque el EEG es clave para detectar anomalias, no
siempre puede asegurar que una persona no esta teniendo convulsiones. Un
EEG de rutina generalmente dura 30 minutos y puede mostrar anormalidades
entre un 12% y un 73% de los casos después de la primera convulsion. Es
importante saber que hasta un 50% de las personas con epilepsia pueden
tener un EEG normal. Si se hacen tres EEG, la probabilidad de encontrar
alguna anormalidad sube a un 84%. Si el primer EEG no capturé el suefio, se
recomienda repetirlo, porque los EEGs hechos después de privacion de suefio
son mas sensibles. Estos estudios pueden identificar ondas focales agudas o
picos caracteristicos de epilepsias focales, asi como actividad epileptiforme

bilateral en epilepsias generalizadas (32,37).

En el EEG se pueden distinguir varias fases. El estado pre-ictal, que son los
cambios que ocurren antes de la convulsion, aunque no siempre se ven a
simple vista. En este momento, la probabilidad de que ocurra una crisis es
mayor. Luego, durante el estado ictal, se registran los cambios
correspondientes a la crisis en el EEG. Después de la crisis, esta el estado
post-ictal, cuando el cerebro aun esta en recuperacion. El intervalo entre las

convulsiones se llama estado interictal (32,37).

En cuanto a la neuroimagen, la resonancia magnética (MRI) es esencial
después de la primera convulsion para descartar problemas graves como
hemorragias o un ECV. La MRI se prefiere sobre la tomografia computarizada
porque es mas sensible para detectar problemas como la esclerosis
hipocampal y las displasias corticales, que son causas comunes de las

convulsiones y la epilepsia (32,37).
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2.3.8 Tratamiento
2.3.8.1 Primeros auxilios

El manejo de primeros auxilios cuando alguien tiene una convulsién epiléptica
es fundamental para evitar que el paciente se lastime. Lo primero es
mantenerse calmado, no entrar en panico, y asegurarse de que el entorno
esté libre de objetos duros o peligrosos. No se debe intentar sujetar al paciente
ni ponerle nada en la boca. Es mejor colocar algo suave debajo de su cabeza
y girarlo con cuidado hacia un lado para facilitar la respiracion. También es
importante monitorear cuanto dura la convulsién: si pasa de cinco minutos o
si hay mas de una crisis seguidas, sin que el paciente se recupere entre ellas,
hay que llamar a emergencias. Después de la convulsion, lo mejor es dejar
que el paciente repose y se recupere, ya que después de una crisis es normal

que se sienta cansado o confundido (32,33).
2.3.8.2 Tratamiento farmacolégico

El tratamiento de la epilepsia suele basarse en la medicacion antiepiléptica
(FAE), que se elige segun el tipo de convulsiones y la respuesta de cada
paciente. La carbamazepina es bastante comun para las convulsiones
parciales y tonico-clonicas, empezando con dosis bajas de 100-200 mg diarios
y aumentando gradualmente hasta 800-1200 mg. La lamotrigina, usada sobre
todo en epilepsia del I6bulo temporal, comienza con 25 mg al dia y puede
llegar a 200-400 mg. El levetiracetam es conocido por su seguridad, y se
empieza con 500 mg diarios, pudiendo subir hasta 3000 mg. El topiramato
también se usa mucho, comenzando con 25 mg y subiendo hasta 200-400
mg, aunque tiene efectos secundarios como pérdida de peso y problemas
cognitivos. El valproato se administra segun el peso del paciente, entre 10-15
mg/kg al dia, con posibilidad de subir hasta 30 mg/kg, especialmente en casos
de convulsiones generalizadas. El tratamiento puede durar entre 2 y 5 anos

después de la ultima crisis (32,33).
2.3.8.3 Cirugia
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Cuando los medicamentos no funcionan, a veces la cirugia es una opcién para
tratar la epilepsia. Existen varias técnicas, dependiendo de la ubicacion del
foco convulsivo en el cerebro. La reseccion focal es una opcion para extirpar
areas del cerebro que causan las convulsiones, sobre todo en la epilepsia del
I6bulo temporal. La lesionectomia busca eliminar tejidos anormales, como
tumores, que pueden desencadenar las crisis. La terapia térmica con laser es
menos invasiva y se usa para eliminar tejido especifico, guiada por imagenes
de resonancia magnética. En algunos casos, se recurre a la callosotomia, que
corta la comunicacion entre los dos hemisferios cerebrales, pero no es
siempre efectiva. Para los pacientes que no pueden someterse a una
reseccion o ablacion, se pueden usar dispositivos de neuroestimulacion,

aunque su efecto es mas paliativo que curativo (32,33).
2.3.8.4 Dieta cetogénica

La dieta cetogénica es una opcidén terapéutica que consiste en un alto
consumo de grasas y muy pocos carbohidratos. Esto hace que el cuerpo
produzca cuerpos cetonicos, que tienen un efecto anticonvulsivo. Esta dieta
utiliza proporciones de grasas, proteinas y carbohidratos de 3:1 0 4:1, y es
mas eficaz cuando el paciente esta en ayuno, ya que el cerebro usa las grasas
como fuente de energia. En nifos con epilepsia, puede reducir las
convulsiones entre un 30-40%. Aunque tiene algunos efectos secundarios,
como problemas gastrointestinales y cardiacos, también se ha comprobado
que aumenta los niveles de GABA, un neurotransmisor inhibidor que ayuda a
controlar las convulsiones. Sin embargo, se debe seguir esta dieta solo bajo
supervision médica, especialmente en pacientes con epilepsia que no

responden bien a otros tratamientos (32,33).
2.3.8.5 Terapia génica

Muchos pacientes con epilepsia no logran controlar las convulsiones, incluso
con tratamiento farmacolégico, lo que hace que la terapia génica sea una
opcién prometedora, sobre todo en casos de epilepsia refractaria. La idea es

introducir genes terapéuticos en areas del cerebro que estan dafadas, para
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corregir la disfuncion. Aunque la cirugia es una opcién, tiene una tasa de
complicaciones relativamente alta, por lo que la terapia génica podria ser una
alternativa menos invasiva. En este tratamiento se utilizan técnicas como
CRISPR para corregir genes defectuosos o para introducir genes saludables.
A pesar de que la terapia génica enfrenta desafios, como la baja eficacia de
los vectores no virales y los riesgos asociados con los vectores virales, sigue
en desarrollo y tiene un gran potencial en el futuro para tratar la epilepsia
(32,33).

2.3.9 Prevencion

La prevencion de las convulsiones se basa en evitar factores comunes que
suelen desencadenarlas, como no dormir lo suficiente, tomar alcohol o estar
demasiado agotado. Para las epilepsias reflejas, donde los desencadenantes
pueden ser mas especificos, es importante identificarlos, ya que pueden ser
tanto internos como externos. En personas con epilepsia fotosensible, por
ejemplo, se recomienda ajustar el entorno visual, evitando luces intermitentes
o brillantes que puedan provocarlas. Ademas, hacer cambios en el estilo de
vida, como mantener una rutina regular de suefio y evitar situaciones

estresantes, puede ayudar a reducir el riesgo de convulsiones (32,33).
2.4CONVULSIONES POSTERIOR A UN EVENTO CEREBROVASCULAR
2.4.1 Definicion

Las convulsiones que se presentan después de un ictus se dividen en dos
tipos: tempranas y tardias, y esta diferencia es clave para entender qué esta
pasando en el cerebro. Las convulsiones tempranas, que ocurren en la
primera semana tras el ictus, suelen estar relacionadas con el daino cerebral
inmediato, o sea, son consecuencia directa de la lesidbn aguda. Estas
convulsiones pueden ser reversibles en algunos casos, porque el dafio al

cerebro aun esta reciente (38).

Por otro lado, las convulsiones tardias, que aparecen mas de siete dias
después del ictus, son mas complicadas. En este caso, el cerebro ya ha
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sufrido cambios mas permanentes, o que hace que la persona esté mas
predispuesta a tener mas crisis. Este proceso se llama epileptogénesis, que
es el desarrollo de una predisposicidon a las convulsiones con el tiempo. No es
algo que empieza solo con el ictus, sino que involucra una mezcla de factores
del paciente y como el cerebro reacciona a la lesion. La diferencia entre las
convulsiones tempranas y tardias tiene muchas implicaciones para el

tratamiento y seguimiento de estos pacientes (38).
2.4.2 Epidemiologia

Las convulsiones tempranas que se dan después de un ECV isquémico tienen
una prevalencia que va entre el 3% y el 6%, pero en algunos estudios selectos
puede llegar hasta el 15%. Si hablamos de ECV hemorragicos, las
convulsiones tempranas se presentan entre el 10% y el 16% de los pacientes
(38). En cuanto a la incidencia acumulada de epilepsia postictal, después de
un ECV isquémico es del 6,4%, mientras que en los ECV hemorragicos llega
al 12,4% a los cinco anos de seguimiento. Los estudios muestran que casi el
85% de los pacientes con epilepsia posterior a un ECV tienen su primera

convulsion en los dos primeros anos tras el evento (39).

2.4.3 Fisiopatologia

2.4.3.1 Mecanismos patogénicos de las crisis epilépticas de aparicion

temprana

Uno de los mecanismos es la disfuncion de los canales idnicos. Cuando ocurre
la isquemia aguda y la hipoxia, la membrana neuronal se vuelve inestable.
Esto lleva a un fallo en la bomba de sodio, lo que provoca una despolarizacion
de la membrana y permite la entrada masiva de Na*. Cuando el potencial de
despolarizacion llega a un umbral critico, se activan los canales de calcio, lo
que incrementa la concentracion intracelular de Ca**. Este proceso genera
una sobreexcitacién neuronal que afecta las neuronas inhibidoras locales,
facilitando la propagacion de descargas hipersincronicas y dando lugar a las

convulsiones (40).
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Otro mecanismo clave es el desequilibrio de neurotransmisores,
especificamente, el glutamato y el GABA son esenciales para mantener el
equilibrio entre excitacion e inhibicidn en el SNC. Tras un ictus, el glutamato
se libera en exceso por la isquemia, lo que activa en exceso sus receptores y
aumenta la excitabilidad neuronal. Mientras tanto, hay una reduccion en la
expresion de los receptores de GABA, lo que disminuye la inhibicién neuronal

y aumenta la susceptibilidad a las convulsiones.

Ademas, también cabe mencionar los niveles elevados de cortisol sérico,
donde el eje hipotalamo-hipdfisis-suprarrenal (HPA) se activa, lo que
incrementa los niveles de cortisol. Este cortisol, al ser neurotoxico, agrava el
dafio causado por la hipoxia en las neuronas y astrocitos, ademas de afectar
el metabolismo de la glucosa en el cerebro, lo que puede facilitar la aparicion

de las crisis.

En los pacientes con ECV hemorragico, la acumulacion de hemosiderina es
otro factor asociado, en donde el hierro libre liberado por la hemorragia puede
inducir estrés oxidativo y cambios estructurales en las areas cerebrales
cercanas, contribuyendo a la formacion de redes sinapticas anormales que

favorecen las crisis.

Finalmente, otros mecanismos como las alteraciones electroliticas agudas, el
aumento de glutamato extracelular y el deterioro de las interneuronas
GABAérgicas en la penumbra isquémica también pueden contribuir a la

despolarizacion neuronal y la aparicion de convulsiones (40).

24.3.2 Mecanismos patogénicos de las crisis epilépticas tardias

Después de un ECV, las crisis epilépticas tardias surgen debido a la
proliferacion astrocitica. A medida que pasa el tiempo, la cicatrizacién glial
mediada por astrocitos reactivos empieza a alterar la funcion neuronal. Tras
el ictus, los astrocitos desarrollan proyecciones hipertréficas hacia la zona

lesionada, lo que afecta el equilibrio de neurotransmisores como el glutamato
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y el potasio. Esto aumenta la excitabilidad neuronal, facilitando la aparicion de

convulsiones (40).

Cuando la barrera hematoencefalica se destruye, los componentes
sanguineos pueden filtrarse en el tejido cerebral, lo que provoca un edema
cerebral vasogénico. La albumina, al unirse a los astrocitos, activa varias vias
de sefalizacidon que reducen la capacidad de captaciéon de potasio y

glutamato, aumentando la excitotoxicidad y favoreciendo las crisis epilépticas.

Se ha encontrado que alrededor del 30% de los sindromes epilépticos tienen
un componente hereditario. Polimorfismos genéticos como el rs671 del gen
ALDH2 y otros asociados con el estrés oxidativo se han vinculado a un mayor
riesgo de epilepsia en estos casos. Estos polimorfismos pueden alterar la

homeostasis idnica y, por ende, incrementar la excitabilidad neuronal.

La muerte neuronal y la regeneracion del tejido después del ictus pueden dar
lugar a redes neuronales disfuncionales que, al final, son capaces de

desencadenar crisis epilépticas.

Finalmente, las alteraciones hemodinamicas regionales, como Ila
hiperperfusion cerebral, también pueden ser un desencadenante importante.
Se ha mostrado que los cambios en el flujo sanguineo cerebral estan
correlacionados con la apariciéon de convulsiones en pacientes post-ictus, lo
que sugiere que las alteraciones en la circulaciéon cerebral pueden facilitar las

crisis epilépticas tardias (40).

2.4.4 Factores de riesgo

Los factores de riesgo para las convulsiones después de un accidente
cerebrovascular (ECV) estan bastante relacionados con el tipo de ECV, la
edad y el sexo de la persona. En los ECV hemorragicos, por ejemplo, se da
una correlacion mas fuerte con las convulsiones focales. En cambio, los
isquémicos tienden a estar mas asociados con las convulsiones tonico-

clonicas generalizadas. La edad también tiene un peso importante, y los
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pacientes menores de 65 afos tienden a presentar una mayor incidencia de
convulsiones. Las mujeres, en particular, tienen un riesgo mas alto de
convulsiones después de infartos especificos, como el infarto total de la
circulacion anterior. Ademas, la hipertension y las enfermedades cardiacas
también son factores cardiovasculares que aumentan el riesgo de epilepsia

post-ictus (41).

En cuanto a otros factores de riesgo, hay condiciones vasculares y genéticas
que también entran en juego. La hipertensién, la enfermedad cardiaca y la
diseccidn arterial se asocian con un mayor riesgo de epilepsia post-ictus. En
el ambito genético, ciertos polimorfismos, como el de la aldehido
deshidrogenasa 2 (ALDH2) y el canal TRPMG6, tienen relacién con una mayor
susceptibilidad a las convulsiones. Estos polimorfismos afectan el manejo del

estrés oxidativo y los niveles de magnesio en el cuerpo, respectivamente (41).

Ademas, la terapia de reperfusion también influye. Cuando la trombdlisis no
tiene éxito, puede haber infartos grandes y hemorragicos, lo que aumenta la
posibilidad de desarrollar convulsiones. La transformacion hemorragica, que
a menudo ocurre con la trombdlisis, puede aumentar la permeabilidad de la
barrera hematoencefalica. Esto, a su vez, puede activar mecanismos
neurotéxicos y hacer que el cerebro sea mas susceptible a la epilepsia en el
futuro (41).

2.4.5 Diagnéstico

El diagndstico de las convulsiones que ocurren después de un ictus se basa
en varias herramientas, siendo el electroencefalograma (EEG) uno de los
métodos mas importantes. En el EEG, se pueden ver descargas
epileptiformes periddicas, que son ondas de alta amplitud. Estas pueden
aparecer de forma focal o bilateral, lo que indica que el riesgo de convulsiones
es alto. También se pueden observar patrones asimétricos que podrian sugerir
un foco epileptogénico, o incluso descargas epileptiformes independientes
bilaterales, lo que igualmente aumenta la posibilidad de que aparezcan

convulsiones después. Es fundamental saber que un EEG normal
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no significa que no haya actividad epileptogénica, por lo que no se puede
descartar la presencia de convulsiones solo con un resultado normal en el
EEG (38,41,42).

Por otro lado, la imagen por resonancia magnética (IRM) puede mostrar
hallazgos clave como el edema cortical, que aparece como areas hipointensas
en las imagenes ponderadas en T1 y mas brillantes en T2 y FLAIR. También
se puede ver un aumento en el grosor cortical, lo que podria indicar
inflamacién o dafo cerebral. La IRM es util porque también puede detectar
lesiones isquémicas, como infartos en zonas que estan asociadas con la
epileptogénesis, y malformaciones corticales que pueden predisponer a las
convulsiones. Otro hallazgo relevante es la esclerosis hipocampal,
especialmente en pacientes con antecedentes de convulsiones, y la posible
deteccidén de microhemorragias usando imagenes por susceptibilidad (SWI) o
eco de gradiente (GRE) (38,41,42).

En cuanto a la tomografia computarizada (TC), se utiliza principalmente para
descartar hemorragias intracerebrales, que pueden desencadenar las
convulsiones. En estos casos, los hallazgos pueden incluir hemorragias
intracerebrales y areas de hipodensidad que indican infartos cerebrales.
También pueden aparecer edemas vasogeénicos, |0 que se ve como un
aumento de la densidad en las zonas afectadas, y lesiones de masa que se
podrian visualizar. Ademas, estudios de perfusion por TC pueden mostrar
areas de hiperperfusién o hipoperfusién, lo que es esencial para evaluar como
estd llegando sangre al cerebro. Estos hallazgos son claves para un
diagndstico adecuado y para determinar el tratamiento correcto para los
pacientes con convulsiones post-ictus (38,41,42).

Ademas, hay técnicas de imagen mas avanzadas, como la espectroscopia de
resonancia magnética (MRS) y la tomografia computarizada por emisiéon de
fotébn dnico (SPECT), que aportan mas informacién sobre el estado del
cerebro. La MRS puede mostrar cambios metabdlicos, como la disminucion

de N-acetilaspartato y el aumento de lactato, lo que indica dafio isquémico y

49



glucdlisis anaerdbica. La SPECT, por su parte, puede revelar patrones de
hipermetabolismo relacionados con la actividad convulsiva, y tiene la ventaja
de poder usarse dias después de la convulsién, proporcionando una ventana

diagnoéstica mas amplia (38,41,42).

Recientemente, también se han investigado biomarcadores sanguineos que
podrian predecir las convulsiones post-ictus. Se ha encontrado que los
pacientes con convulsiones de inicio temprano tienen niveles elevados de
dimero D, apolipoproteina CIll, NCAM y ligando Fas. En particular, la NCAM,
que juega un papel clave en la actividad sinaptica, podria estar asociada con
un aumento en la densidad sinaptica en estos pacientes. La combinacion de
estos biomarcadores con modelos predictivos, como la puntuacion SeLECT,
mejora la precision a la hora de identificar a los pacientes que tienen un alto

riesgo de desarrollar epilepsia postictal (38,41,42).

2.4.6 Tratamiento

2.4.6.1 Farmacos antiepilépticos (FAE)

Cuando se trata de decidir si comenzar un tratamiento con FAE después de
una convulsion no provocada tras un ictus, todo depende de una evaluacion
clinica general. La eleccion del farmaco tiene que ver con lo que es mas
efectivo, qué tan bien lo tolera el paciente y como puede interactuar con otros
medicamentos, especialmente en personas mayores con varias
enfermedades. Aunque se han evaluado medicamentos como
carbamazepina, lamotrigina y levetiracetam, no hay mucha evidencia que
respalde su uso en este contexto especifico. Ademas, hay que tener mucho
cuidado con los efectos secundarios y monitorear bien al paciente, sobre todo
a los mas viejos, que suelen ser mas sensibles a los efectos en el cerebro y

el metabolismo (39).

Por lo general, los FAE se usan mas para prevenir que las convulsiones
vuelvan a ocurrir, no tanto en la fase temprana o tardia de un ictus. Pero, una

vez que se diagnostica epilepsia, si son bastante utiles. Los estudios sugieren
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que los medicamentos de segunda generacion, como el levetiracetam (500
mg dos veces al dia) y la lamotrigina (empezando con 25 mg diarios e
incrementando poco a poco), tienen menos efectos secundarios y son mas
efectivos para controlar las convulsiones que los de primera generacion, como
la fenitoina (100 mg tres veces al dia) y la carbamazepina (empezando con
200 mg dos veces al dia). Y, por si fuera poco, la combinacion de valproato
de sodio (500 mg diarios al principio, ajustando segun cémo responda el
paciente) con lamotrigina ha dado mejores resultados que solo usar valproato
(43).

2.4.6.2 Estatinas

Las estatinas han comenzado a ser vistas como una opcion bastante
interesante para prevenir la epilepsia después de un ictus, especialmente si
se toman en dosis altas justo después de un ECV. Algunos estudios han
mostrado que estatinas como la atorvastatina (20-80 mg/dia) o la simvastatina
(20-80 mg/dia) pueden ayudar a reducir la cantidad de convulsiones que
aparecen y también a frenar la gliosis reactiva, que es cuando el cerebro
intenta reparar el dafno. Pero claro, todo depende de la dosis, porque se ha
visto que funcionan mejor cuando se administran en dosis mas altas. Ademas,
si se combinan con aspirina (81-325 mg/dia), parece que trabajan aun mejor,
como si se potenciara el efecto y se lograra una mejor reduccion de las

convulsiones (43).
2.4.7 Pronéstico

El prondstico de los pacientes que tienen convulsiones después de un ictus
no es nada alentador, ya que el riesgo de mortalidad, discapacidades y
demencia es mucho mas alto comparado con aquellos que no sufren
convulsiones. Las convulsiones tempranas estan asociadas con una mayor
mortalidad, sobre todo en ictus isquémicos, mientras que las convulsiones
tardias tienen un riesgo menor, aunque este no es tan significativo. Sin
embargo, la mortalidad en las convulsiones tardias puede depender de otros
factores como la edad del paciente y qué tan grave fue el ictus. Ademas, se
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ha visto que las personas con convulsiones tienen tres veces mas
probabilidades de desarrollar demencia, aunque los datos en este sentido aun

son limitados (44).

La puntuacion SeLECT (figura 1) es una herramienta relativamente nueva que
se ha validado para predecir convulsiones tardias o epilepsia después de un
ictus isquémico. Esta herramienta, ademas de la presencia de una convulsion
temprana, también tiene en cuenta la gravedad del ictus, su causa y el area
del cerebro afectada. Es importante tener claro que si bien una convulsién
temprana no siempre significa epilepsia, no se debe restar importancia al
riesgo de que surjan convulsiones posteriores. Algunos estudios sugieren que
integrar los hallazgos del EEG con la puntuacién SeLECT podria mejorar la
capacidad para predecir convulsiones después de un ictus isquémico. Esta
herramienta evalua cinco criterios con puntuaciones de 0 a 9, donde los
valores mas altos indican un mayor riesgo de desarrollar epilepsia. Ademas,
se ha encontrado que la citocina IL-1 B esta relacionada con un mayor riesgo, y
la combinacién de ambas predicciones, la puntuacién SeLECT vy la IL-1 B, da

mejores resultados que si se usan por separado (41).
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Figura 1. Puntuacién SeLECT

Nota. Obtenido de Galovic et al. (41).
2.4.8 Prevencion

2481 Prevencion primaria

Las pautas actuales no aconsejan el uso de tratamiento anticonvulsivo
preventivo de manera rutinaria en pacientes con ictus isquémico. Aunque se
sigue investigando sobre cdmo prevenir las convulsiones después de un ictus,
todavia hacen falta ensayos con suficiente poder estadistico para dar una guia
clara de tratamiento. La idea de la prevencién primaria es investigar si ciertos
farmacos, mas allda de su uso habitual, pueden tener efectos

antiepileptogénicos, pero los resultados no son definitivos. Esto se debe a que
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hay mucha variabilidad en las lesiones que causan los ictus, asi como en las
dosis y la duracion del tratamiento, lo que complica llegar a conclusiones

claras sobre si realmente tiene un impacto clinico importante (43).

2.4.8.2 Prevencion secundaria

Después de un solo episodio de convulsiones tras un ictus, las pautas para la
prevencion secundaria se han reevaluado, cuestionando la idea de que el
control de las convulsiones sea mas facil en la epilepsia post-ictus en
comparacion con la epilepsia focal. Aunque algunos medicamentos parecen
tener potencial antiepileptogénico, los estudios no son suficientes para dar
recomendaciones claras. Por ejemplo, se ha visto que las estatinas pueden
reducir el riesgo de convulsiones y hospitalizaciones relacionadas con la
epilepsia, y los efectos son mas evidentes cuando se usan en dosis altas y

durante periodos largos, probablemente por sus efectos antiinflamatorios (43).

Ademas, se ha observado que medicamentos como el losartan y el
telmisartan, junto con diuréticos como la furosemida, podrian tener
propiedades antiepilépticas, aunque aun falta mas investigacion sobre su uso
en la prevencion secundaria. También se sabe que farmacos como la
rapamicina y la zonisamida muestran propiedades neuroprotectoras, lo que
sugiere que podrian ser utiles en el manejo de las convulsiones post-ictus,
aunque aun no se ha investigado lo suficiente sobre su eficacia en este ambito
(43).
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MATERIALES Y METODOS

Tipo de estudio

Se trata de una tesis con nivel descriptivo, enfoque retrospectivo vy
observacional con disefio transversal, ya que se limitara a la caracterizacion
de los pacientes con evento cerebrovascular que desarrollaron convulsiones

posteriores, sin intervencién directa ni relaciones entre variables.
Objetivos
Objetivo general

Determinar la prevalencia de convulsiones posterior al evento cerebrovascular
en pacientes atendidos en el Hospital General Leon Becerra de Milagro en el
periodo 2022 al 2024.

Objetivos especificos

¢ |dentificar el tipo de evento cerebrovascular mas prevalente en
pacientes que presentan convulsiones.

e Establecer el tipo de convulsién mas frecuente en los pacientes con
evento cerebrovascular.

¢ |dentificar la localizacion del evento cerebrovascular y relacionarla con
la aparicion de convulsiones.

e Determinar el tiempo medio entre el evento cerebrovascular y la
aparicion de las convulsiones.

e Describir las comorbilidades presentes en pacientes que desarrollaron

convulsiones tras sufrir un evento cerebrovascular.
Poblacion de estudio
Descripcion de la muestra y procedencia de los sujetos de estudio

Pacientes con evento cerebrovascular atendidos en el Hospital General Ledn

Becerra de Milagro en el periodo 2022 al 2024.
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Criterios de inclusioén

e Pacientes mayores de 18 afos.

e Pacientes con evento cerebrovascular confirmado mediante tomografia
computarizada y/o resonancia magnética.

e Pacientes con diagnostico de convulsion, epilepsia o estado epiléptico,
que se produjo dentro del periodo inicial de 7 dias después de un
evento cerebrovascular de nuevo diagndstico (es decir, pacientes con
convulsiones sintomaticas agudas asociadas a un evento

cerebrovascular).
Criterios de exclusion

e Pacientes con un diagndstico previo de epilepsia.

e Pacientes con enfermedades neuroldgicas previas.

e Pacientes cuya convulsién podria atribuirse a otras causas potenciales
(tumor cerebral, malformacion vascular intracraneal, lesién cerebral
traumatica, etc.).

e Pacientes que informaron un evento ambiguo de convulsion que ocurrid
> 7 dias después del evento cerebrovascular.

¢ Pacientes con ataque isquémico transitorio.

o Pacientes con tratamiento antiepiléptico.

e Pacientes con convulsiones de origen desconocido.

e Pacientes con historias clinicas incompletas.
Método de muestreo

Muestreo no aleatorio no probabilistico ya que se utilizaran criterios de

inclusién y exclusién para elegir la muestra.
Método de recogida de datos
Revision de historias clinicas y pruebas complementarias.

Variables
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Nombre de las Indicador Tipo Resultado final
variables
Evento Tomografia Cualitativa Isquémico
cerebrovascular | computarizada y/o nominal . .
Hemorragico
(variable resonancia dicotomica
dependiente) magnética
Convulsiones Examen fisico Cualitativa Si
ariable nominal
(vari i NG
independiente) dicotomica
Caracteristicas Historia clinica Cualitativa Edad
demograficas nominal
g Sexo
(variable politbmica
independiente)
Antecedentes Historia clinica Cualitativa Hipertension
tologi nominal ,
patolégicos omina Diabetes
personales politbmica
(variable Cancer
independiente) Enfermedades
autoinmunes
Hipotiroidismo
Hipertiroidismo
Tipo de Examen fisico Cualitativa e Focal con
convulsion nominal alteracion de
(variable politbmica consciencia
independiente)
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Focal sin
alteracion de
consciencia
Tonico
clénica

generalizada

Crisis de
ausencia
Mioclonicas
Aténicas
Tiempo de Dias Cuantitativa Dias
debut de la continua
convulsion
(variable
independiente)
Localizacion del Tomografia Cualitativa Cortical
ECV computarizada y/o nominal Subcortical
resonancia politdmica
magnética Lacunar

Entrada y gestion informatica de datos

Se utilizaran los coédigos CIE-10: 161 - Hemorragia intracerebral; 162 -

Hemorragia cerebral, no especificada; 163 - Infarto cerebral; 164 - Accidente

cerebrovascular, no especificado; 165 - Oclusién de las arterias cerebrales; 166

- Oclusién de otras arterias cerebrales; y 167

Otros trastornos

cerebrovasculares. La informacion obtenida a través de esos cédigos por

medio de la revision de las historias clinicas de los pacientes sera almacenada

en una hoja de recoleccion de datos en Microsoft Excel.
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Estrategia de analisis estadistico

El analisis descriptivo de datos cuantitativos se expresa mediante medidas de
tendencia central, como el promedio, y medidas de dispersién, como la
desviacion estandar. En contraste, el analisis descriptivo de datos cualitativos
se presenta a través de frecuencias absolutas y porcentajes, lo que permite
una comprension clara de la distribucion y proporcion de las categorias en

estudio.
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RESULTADOS
Tabla 7. Edad

Estadisticos

Con convulsiones  Sin convulsiones

N Valido 34 115
Media 63,06 62,77
Mediana 67,00 64,00
Moda 67 45
Desv. estandar 18,134 19,560
Minimo 27 19
Maximo 93 94

Fuente: Departamento de estadistica del Hospital General Ledn Becerra de

Milagro

Elaborado por. Mosquera K. y Reinoso A.
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Figura 2. Edad en pacientes con convulsiones post-ECV

En la Tabla 4 se observa que la edad de los pacientes con y sin convulsiones
post-ECV no varia tanto. La media es casi la misma en ambos grupos (63,06
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vs. 62,77 afos), aunque la mediana es un poco mas alta en los que tuvieron
convulsiones (67 vs. 64 afos), pero la diferencia no es tan significativa. Lo que
realmente destaca es la moda: en los pacientes con convulsiones, la edad
mas frecuente fue 67 afnos, mientras que en los que no tuvieron convulsiones,
la edad mas comun fue 45 anos, lo que sugiere que este grupo tiene mas
pacientes jovenes. La dispersion de la edad es bastante similar en ambos
grupos, con desviaciones estandar que no varian mucho (18,134 vs. 19,560).
Ademas, al ver los valores minimos y maximos, se puede ver que hubo
pacientes de todas las edades en los dos grupos, con rangos que van desde
los 27 hasta los 93 afos en los que tuvieron convulsiones y de 19 a 94 afos

en los que no las tuvieron.

Tabla 8. Sexo

Convulsiones

Si, n (%) No, n (%) Total, n (%)
Femenino 9 (26,5) 48 (41,7) 57 (38,3)
Sexo
Masculino 25 (73,5) 67 (58,3) 92 (61,7)
Total 34 (100) 115 (100) 149 (100)

Fuente: Departamento de estadistica del Hospital General Ledn Becerra de

Milagro
Elaborado por. Mosquera K. y Reinoso A.
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Figura 3. Sexo
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En el grupo de pacientes con convulsiones post-ECV, la mayoria fueron
hombres (73,5 %), mucho mas que las mujeres (26,5 %), lo que podria indicar
que el sexo masculino esta mas relacionado con la aparicion de convulsiones
después de un ictus. En cambio, en el grupo sin convulsiones, aunque también
hay mas hombres (58,3 %), la diferencia con las mujeres no es tan grande, ya

que ellas constituyen el 41,7 %.

Tabla 9. Prevalencia de convulsiones posterior al evento cerebrovascular

Frecuencia Porcentaje
No 115 77,2
Valido Si 34 22,8
Total 149 100,0

Fuente: Departamento de estadistica del Hospital General Leén Becerra de

Milagro

Elaborado por. Mosquera K. y Reinoso A.
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Figura 4. Prevalencia de convulsiones posterior al evento cerebrovascular

La prevalencia de convulsiones posterior al evento cerebrovascular de la

poblacion de estudio fue del 22.8%.
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Tabla 10. Tipo de evento cerebrovascular en pacientes que presentan

convulsiones

Convulsiones

Si, n (%) No, n (%) Total, n (%)
Tipo de Hemorragico 16 (47,1) 50 (43,5) 66 (44,3)
ECV Isquémico 18 (52,9) 65 (56,5) 83 (55,7)
Total 34 (100) 115 (100) 149 (100)

Fuente: Departamento de estadistica del Hospital General Le6n Becerra de

Milagro

Elaborado por. Mosquera K. y Reinoso A.

Grafico de barras
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Figura 5. Tipo de evento cerebrovascular en pacientes que presentan

convulsiones

En el grupo de pacientes con convulsiones post-ECV, el tipo de evento mas
comun fue el isquémico (52,9%), aunque la diferencia con el hemorragico
(47,1%) no es tan grande, lo que sugiere que ambos tipos de ECV pueden

predisponer a convulsiones de forma bastante similar. En el grupo sin
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convulsiones, también predomindé el ECV isquémico (56,5%), pero la

diferencia con el hemorragico (43,5%) es un poco mas notoria.

Tabla 11. Tipo de convulsiones

Frecuencia Porcentaje
Focal con alteracién de la
. 3 8,8
consciencia
Focal sin alteracion de la
- 6 17,6
. consciencia
Valido
Mioclénicas 1 2,9
Tonico cldnica generalizada 24 70,6
Total 34 100,0

Fuente: Departamento de estadistica del Hospital General Le6n Becerra de

Milagro

Elaborado por. Mosquera K. y Reinoso A.
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Figura 6. Tipo de convulsién

En el grupo de pacientes con convulsiones post-ECV, la mayoria experimenté
crisis ténico-clonicas generalizadas (70,6 %). En menor medida, se dieron

convulsiones focales sin alteracion de la conciencia (17,6 %) y con alteracion
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de la conciencia (8,8 %), mientras que las mioclénicas fueron las menos

frecuentes (2,9 %).

Tabla 12. Localizacién del evento cerebrovascular en pacientes con

convulsiones

Convulsiones

Si, n (%) No, n (%) Total, n (%)
Cortical 14 (41,2) 76 (66,1) 90 (60,4)
Cortico- 13 (38,2 15 (13 28 (18,8
Localizacion .. (38,2) (13) (18,8)
del ECV
Lacunar 3(8,8) 0 (0) 3(2)
Subcortical 4 (11,8) 24 (20,9) 28 (18,8)
Total 34 (100) 115 (100) 149 (100)

Fuente: Departamento de estadistica del Hospital General Le6n Becerra de

Milagro

Elaborado por. Mosquera K. y Reinoso A.

Recuerfio

Cotics Lorscaly L
subcortica

Localizacion del ECY

Grifico de barrss

ac

Convulsiones

|
Ll

= I-
Jnat sbcoical

Figura 7. Localizacion del ECV en pacientes con convulsiones

En los pacientes que tuvieron convulsiones post-ECV, la localizacién mas

comun de la afectacién fue la cortical (41,2 %), seguida muy de cerca por la

cortico-subcortical (38,2 %). Algo interesante es que los eventos lacunares

solo aparecieron en el grupo con convulsiones (8,8%), mientras que las
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lesiones exclusivamente subcorticales fueron mas frecuentes en aquellos que

no tuvieron crisis (20,9 % frente a 11,8 % en el grupo con convulsiones).

Tabla 13. Tiempo promedio entre el evento cerebrovascular y la aparicion de

las convulsiones

Media 2,18
Mediana 1,50
Moda 1
Desv. estandar 1,466
Minimo 1
Maximo 3

Fuente: Departamento de estadistica del Hospital General Ledn Becerra de

Milagro

Elaborado por. Mosquera K. y Reinoso A.
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Figura 8. Tiempo promedio entre el ECV y la aparicion de las convulsiones

El tiempo promedio entre el evento cerebrovascular y la apariciéon de las
convulsiones fue de 2,18 dias, con una mediana de 1,5 dias y una moda de 1
dia, por tanto, las convulsiones ocurrieron en los primeros dias después del

ECV. La desviacion estandar de 1,466 indica que, aunque la mayoria de los
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pacientes tuvieron las convulsiones de manera rapida, también hubo algunos

casos en los que el inicio de las crisis se retrasé, llegando hasta 5 dias.

Tabla 14. Comorbilidades en pacientes que desarrollaron convulsiones tras

sufrir un evento cerebrovascular

Frecuencia Porcentaje

Evento cerebrovascular 1 29

Hipertension arterial 14 41,2
HTA + DM tipo 2 3 8,8

Valido

HTA + ECV 3 8,8

Ninguna 13 38,2

Total 34 100,0

Fuente: Departamento de estadistica del Hospital General Ledn Becerra de

Milagro

Elaborado por. Mosquera K. y Reinoso A.
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Figura 9. Comorbilidades en pacientes que desarrollaron convulsiones tras

sufrir un evento cerebrovascular
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En los pacientes que tuvieron convulsiones después de un evento
cerebrovascular, la comorbilidad mas frecuente fue la hipertensiéon arterial,
presente en un 41,2%. Después, vinieron la combinacién de hipertensién y
diabetes tipo 2, y la hipertensién junto con un ECV previo, ambas con un 8,8%.
Curiosamente, un 38,2% de los pacientes no tenian comorbilidades

asociadas.
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DISCUSION

La prevalencia de convulsiones post-ECV en este estudio fue del 22,8%, que
es mas alta comparado con otros estudios como el 12,7% encontrado por
Agarwal et al. (45) y 13,5% por Al-Raddadi et al. (46), lo que puede ser por las
caracteristicas clinicas de los pacientes, las comorbilidades y el tipo de centro
donde se realizo la investigacion. En este estudio, todos los pacientes estaban
en riesgo debido a uno o mas factores como hipertension, diabetes y
antecedentes de ECV, que se sabe que estan asociados a las convulsiones
tras un ECV. También hay factores como la rapidez en la intervencién y el

seguimiento de los pacientes que pueden influir en los resultados.

En cuanto al tipo de ECV, la mayoria de los pacientes con convulsiones tenian
un ECV isquémico (52,9%), mientras que el ECV hemorragico se dio en el
47,1%. Esto concuerda con lo reportado por Lin et al. (47) (66,5% isquémico
y 33,5% hemorragico). Aunque las proporciones son similares, parece que
tanto los ECV isquémicos como los hemorragicos predisponen de manera
similar a las convulsiones, aunque los isquémicos podrian tener un riesgo un

poco mayor por el dafio cerebral mas extenso.

Otro dato importante es que la mayoria de las convulsiones fueron tonico-
clénicas generalizadas, que es un hallazgo comun en este tipo de pacientes.
En nuestro estudio, el 70,6% de los pacientes tuvo este tipo de crisis, lo que
es mas alto que en el estudio de Lin et al. (54,5%). Sin embargo, ambos
estudios coinciden en que las crisis generalizadas son las mas frecuentes.
Esto puede estar relacionado con el dano cerebral mas amplio que ocurre en
los ECV graves, afectando areas grandes del cerebro y predisponiendo a las
convulsiones generalizadas. En contraste, el estudio de Agarwal et al.
encontré un porcentaje mucho mas alto de convulsiones tonico-clénicas
bilaterales (94,6%). Esto puede deberse a que en ese estudio los pacientes
tenian ECV mas graves, con mayor afectacion bilateral, lo que a su vez podria

inducir un mayor numero de crisis generalizadas.

Respecto a la localizacion de las lesiones cerebrales, en este estudio, la

mayoria de los pacientes con convulsiones post-ECV presentaron lesiones en
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areas corticales (41,2%) y cortico-subcorticales (38,2%), lo que refleja un dafio
en areas del cerebro que suelen verse afectadas por los ECV isquémicos.
Este patrén es consistente con el de Brigo et al. (48), quienes también hallaron
un alto porcentaje de lesiones corticales. En el estudio de Lin et al., las
lesiones corticales fueron prominentes, pero también hubo un alto porcentaje
de lesiones multilobares (49,7%), lo que indica que en su poblacién los ECV
fueron mas extensos. También se observo que las lesiones lacunares fueron
mas comunes en los pacientes con ECV hemorragicos o hipertensivos. En
este estudio, las lesiones lacunares representaron el 8,8%, mientras que en
el de Brigo et al.,, fueron el 15,6%. Estas diferencias pueden reflejar
caracteristicas diferentes entre las poblaciones de los estudios, ya que las

lesiones lacunares son mas tipicas de los ECV hemorragicos.

El tiempo entre el ECV y la aparicion de las convulsiones fue de 2,18 dias en
promedio, lo que concuerda con los resultados de Brigo et al. (2 dias), aunque
Lin et al. encontraron que las convulsiones en su estudio ocurrian casi de
inmediato (0 dias). Esto puede reflejar las diferencias en los tipos de ECV
(hemorragicos en Lin et al., que tienden a generar convulsiones mas rapidas),
mientras que en el estudio de Agarwal et al., las convulsiones aparecieron en
las primeras 24 horas, con una mediana de 3 dias, lo que podria ser por un

mayor numero de ECV isquémicos.

Esta diferencia podria ser debido a las caracteristicas de la poblacion
estudiada, con un mayor porcentaje de pacientes con ECV hemorragicos, que
tienden a generar una mayor probabilidad de convulsiones inmediatas debido
a la severidad del dafio cerebral. Por otro lado, en el estudio de Agarwal et al.,
el inicio de las convulsiones fue generalmente en las primeras 24 horas
(91,9%), y la mediana fue de 3 dias, lo que podria reflejar una cohortes con
un perfil distinto en términos de comorbilidades o tipos de ECV
(probablemente mas isquémicos), lo que resulta en una aparicion mas tardia

de las convulsiones.

El rango temporal de aparicién de las convulsiones en el presente estudio (1
a 5 dias) también se alinea con los informes de Brigo et al., quienes
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destacaron que el 75,9% de las convulsiones se produjeron dentro de los
primeros 3 dias post-ECV. Sin embargo, la variabilidad observada en los
tiempos entre los estudios resalta la importancia de considerar los factores de
riesgo y las caracteristicas especificas de cada cohorte, como la gravedad del
ECV, el tipo de evento (isquémico o hemorragico), y las comorbilidades

asociadas, que influyen en la rapidez de la aparicion de las convulsiones.

Finalmente, en cuanto a las comorbilidades, la hipertension arterial fue la mas
comun en este estudio (41,2%), seguida de la combinacion de hipertension y
diabetes tipo 2, y de hipertensién con un ECV previo (8,8%). Esto es
consistente con los hallazgos de Lin et al., quienes también reportaron una
alta prevalencia de hipertension (72,5%) y diabetes (22,8%), aunque con

algunas diferencias en las combinaciones.

A pesar de estas diferencias, es interesante notar que, tanto en el estudio de
Agarwal et al. como en el presente estudio, la hipertension arterial sigue
siendo la comorbilidad mas prevalente, aunque con un porcentaje algo menor
en la investigacion de Agarwal (37,8%). Las diferencias entre los estudios en
cuanto a la prevalencia de diabetes y otros factores de riesgo como la
dislipidemia (reportada por Lin et al. como 7,2%) podrian estar relacionadas
con las caracteristicas demograficas y los criterios de inclusion, ademas de

las diferentes estrategias de manejo en las poblaciones estudiadas.
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CONCLUSIONES

La prevalencia de convulsiones post-ECV en pacientes atendidos en el
Hospital General Ledn Becerra de Milagro fue del 22,8%, por lo que las
convulsiones son wuna complicacion relevante tras el evento
cerebrovascular.

El 52,9% de los pacientes con convulsiones post-ECV presentaron un
evento isquémico, mientras que el 47,1% tuvo un evento hemorragico.
Ambos tipos de ECV tienen una prevalencia similar en la aparicién de
convulsiones.

El 70,6% de los pacientes con convulsiones post-ECV experimentan
crisis ténico-clonicas generalizadas, siendo este el tipo de convulsién
mas frecuente.

La localizacion cortical fue la mas comun en el 41,2% de los pacientes
con convulsiones post-ECV, seguida por la localizacion cortico-
subcortical en el 38,2%.

El tiempo medio entre el evento cerebrovascular y la aparicion de las
convulsiones fue de 2,18 dias, con una mediana de 1,5 dias. Esto
subraya que la mayoria de las convulsiones ocurren en los primeros
dias post-ECV.

La hipertension fue la comorbilidad mas prevalente en el 41,2% de los
pacientes con convulsiones post-ECV, seguida de la combinacién de
hipertension y diabetes tipo 2 (8,8%) y la hipertension con un ECV
previo (8,8%). Sin embargo, un 38,2% de los pacientes no presentd

comorbilidades.
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RECOMENDACIONES

Monitorear de manera constante a los pacientes con ECV para detectar
las convulsiones lo antes posible.

Implementar protocolos de vigilancia para ambos tipos de ECV, ya sea
isquémico o hemorragico, ya que ambos pueden predisponer a las
convulsiones.

Evaluar de manera mas detallada a los pacientes con crisis ténico-
clénicas generalizadas para ajustar los tratamientos y mejorar los
resultados.

Alertar a los médicos sobre la necesidad de intervenciones tempranas
en pacientes con convulsiones en areas corticales y cortico-
subcorticales para reducir la carga neurologica.

Proveer atencion intensiva en las primeras 48 horas post-ECV, con
especial énfasis en la deteccion precoz de convulsiones.

Prestar especial atencién a la hipertension como comorbilidad en
pacientes con convulsiones post-ECV y considerar estrategias para su

manejo adecuado.
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