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Emergencias hipertensivas neurologicas

Aproximacion diagndstica y terapéutica con base en imagenes por

resonancia magnética

Hypertensive neurological emergencies

Diagnostic approach and treatment based on magnetic resonance imaging

Javier Francisco Torres Zafra (1)

RESUMEN

El diagnostico y el tratamiento de las complicaciones cerebrales de la emergencia hipertensiva constituyen
un reto para los médicos de urgencias y terapia intensiva. Mediante una aproximacion diagnodstica basada en
las diferentes secuencias de las imagenes por resonancia magnética se llega al diagnéstico de encefalopatia
hipertensiva, isquemia cerebral, hemorragia intracraneal, hemorragia subaracnoidea aneurismatica, sindrome
de encefalopatia posterior reversible y a su inmediato tratamiento ajustado a nuestro medio segun las dltimas
guias de practica clinica de la AHA/ASA (Asociacién Americana del Corazén y Asociacién Americana de
Ataque Cerebrovascular).

PALABRAS CLAVE: accidente cerebrovascular, encefalopatia hipertensiva, hemorragia cerebral, hemorragia
subaracnoidea, imagen por resonancia magnética, sindrome de leucoencefalopatia posterior (DeCS)

SUMMARY

The diagnosis and treatment of brain injury in patients with hypertensive emergencies is a challenge for the
emergency department and intensive care doctors. The diagnosis of hypertensive encephalopathy, ischemic
stroke, intracranial hemorrhage, aneurysmal subarachnoid hemorrhage and posterior reversible encephalopathy
syndrome is achieved with different MRI sequences as well as their appropriate treatment according to the last
AHA/ASA clinical practice guidelines.

KEYWORDS: aneurysmal subarachnoid hemorrhage, hemorrhagic stroke, hypertensive emergency, magnetic
resonance imaging, posterior reversible encephalopathy syndrome, stroke (MeSH) .

INTRODUCCION

Las emergencias hipertensivas se definen como las
elevaciones severas de la presion arterial (PA), mayores a
180/120 mmHg y acompariadas de dafio en érgano blanco
o empeoramiento de este si ya existia (1).

Segtn la Carga Global de Enfermedad 1990-2015, el
numero de individuos con presién sistélica mayor o igual
a 140 mm Hg aumenté de 442 millones (95 % intervalos
de incertidumbre {UI} = 437-447 millones) en 1990 a 874

millones (95% UI = 864-884 millones) en el 2015, con un
numero asociado de muertes en el 2015 de 7,8 millones
(95% UI = 7,0-8,7 millones) y de 143 millones de DALY's
(95% UI = 130,2-157,0) (2).

Aproximadamente, 1% a 2% de los pacientes con
hipertension arterial tendran una emergencia hipertensiva
en algin momento de su vida. La frecuencia de hospitali-

zacion por esta causa aumenté en los Estados Unidos de
101/100.000 en el afio 2000 a 111/100.000 en el 2007 con

(1) Neurdlogo. Fundacion Clinica Shaio. Bogota.
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un incremento promedio de 1,11%. La mortalidad intra-
hospitalaria por cualquier causa descendié del 2,8 % al 2,6 %
(odds ratio {OR} = 91, 95% IC = 0,86-0,96) (3).

El espectro de la diana neuroldgica en la emergencia
hipertensiva incluye ataque cerebrovascular (ACV) isqué-
mico o hemorrigico, hemorragia subaracnoidea aneuris-
matica (HSAa), encefalopatia hipertensiva y sindrome de
encefalopatia posterior reversible, causantes de una signifi-
cativa morbimortalidad (4).

Durante el afio 2008 en el servicio de urgencias de
1"Hoétel-Dieu de Parfs las crisis hipertensivas fueron respon-
sables del 3,6 % de los motivos de consulta y de ellos un
8% correspondieron a emergencias hipertensivas (“vaties
urgences hypertensives”) (5).

En una unidad de cuidado intensivo de la India se encon-
tré una prevalencia de 1,22% (50/4076 admisiones). De
estos, 16 pacientes tuvieron 6rgano blanco cerebro: 7 (14 %)
ACV isquémico, 5 (10 %) ACV hemorragico, 2 (4 %) ataque
isquémico transitorio y 2 (4%) encefalopatia hipertensiva.
De estos 50 pacientes, 6 (12%) tuvieron compromiso de
un solo 6rgano, 28 (56 %) dos 6rganos y 16 (32%) en mas
de dos (0).

Un estudio llevado a cabo en Medellin, Colombia,
durante los afios 2014 y 2015 en una instituciéon de alta
complejidad encontrd 156 pacientes con crisis hipertensiva,
de los cuales el 22,4 % fue emergencia y un 77,6 % urgen-
cia. De los casos de emergencia hipertensiva, la principal
afectacion de 6rgano blanco fue el ataque cerebrovascular
isquémico, en 31,4 %, con una mortalidad del 11,4% (7).

LLas manifestaciones de disfuncién neuroldgica en el
marco de una emergencia hipertensiva establecen un reto
diagnoéstico para el médico, en el cual las imagenes por
resonancia magnética (IRM) constituyen una herramienta
valiosa (8) y son la clave de un 6ptimo tratamiento para
mejorar el pronéstico del paciente.

En este articulo se revisan los diferentes escenatios de
emergencia hipertensiva neurolégica y se propone una apro-
ximacién diagnoéstica basada en imdgenes por resonancia
magnética y se revisan las gufas de manejo para cada una

de ellas.

CARACTERISTICAS EN IRM DE LAS LESIONES
CEREBRALES EN LAS EMERGENCIAS
HIPERTENSIVAS

Las IRM de cerebro nos permiten diferenciar lesiones
isquémicas agudas de las antiguas, el edema citotoxico del
vasogénico y la presencia de sangre o sus derivados.

En las imagenes por FLAIR (Fluid Attenuated Inver-
sion Recovery) las lesiones parenquimatosas brillan y su

aparicién en eventos isquémicas tiene lugar mas alla de las
4,5 horas (9).

El edema citotéxico en IRM brilla o es hiperintenso en
las secuencias de difusiéon (DW1I) y es oscuro o hipointenso
en los mapas de coeficiente de difusién aparente (ADC).
El vasogénico es hipo o ligeramente hiperintenso en las
imagenes en DWI, pero brilla en los mapas ADC (10)
(figuras 1y 2).

Las secuencias mas comunmente usadas para la detec-
cién de hemorragia son las de gradiente eco (GRE), las
T2*¥WI o las imagenes de susceptibilidad (SWI) donde se
aprecia hipointensidad (11).

CLASE DE RECOMENDACION Y NIVEL DE
EVIDENCIA

La clase de recomendacién (COR) indica la fuerza de
esta, abarca la magnitud estimada y la certeza del benefi-
cio en proporcion al riesgo. El nivel de evidencia (LOE)
califica la calidad de la evidencia cientifica que soporta la
intervencién con base en el tipo, la cantidad y la consis-
tencia de los datos de ensayos clinicos y otras fuentes (1)

(tablas 1-0).

ENCEFALOPATIA HIPERTENSIVA

La encefalopatia hipertensiva es una emergencia hiper-
tensiva caracterizada por disfuncién neuroldgica aguda en
el marco de un incremento agudo y severo de la presién
arterial (tipicamente mayor de 180 mm Hg presion sist6-
lica, mayor a 120 mm Hg presién diastdlica). Clinicamente
hay compromiso del sensorio, confusion, crisis epilépticas
y alteraciones visuales. La cefalea por si sola no avala el
diagnéstico de emergencia hipertensiva (12). El término
encefalopatia se refiere a disfuncién cortical cerebral difusa
sin evidencia clinica ni imagenolégica de focalizacién. No
hay hallazgos agudos relevantes en las IRM.

Enla tabla 1 se presenta el tratamiento de la encefalopa-
tfa hipertensiva ajustado a las guias de practica clinica 2017
para hipertension arterial en adultos (1) .

La eleccién del antihipertensivo en la encefalopatia
hipertensiva se basa en la farmacologia del medicamento,
los factores fisiopatologicos de base en la hipertension
del paciente, la severidad de la encefalopatia, la rapidez
del decremento de la presion arterial y las comorbilidades
presentes (1). No existe evidencia que avale un firmaco o
clase de ellos sobre otro en el tratamiento de la emergencia
hipertensiva (13); los recomendados son el labetalol y la
nicardipina (tabla 2). No se aconseja el uso del nitroprusiato
de sodio por el riesgo de aumento en el edema cerebral y la
toxicidad por cianuro (6,14).
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Figura 1. Paciente con ACV isquémico agudo de la arteria cerebral media derecha. Se observa hiperintensidad

en las secuencias de DWI (flecha blanca), hipointensidad en los mapas ADC (flecha blanca), sin alteraciones en

FLAIR ni evidencia de sangrado en las imagenes de susceptibilidad (SWI). Se observa ademas infarto antiguo
hemodinamico (flecha amarilla). Fuente autor.

ATAQUE CEREBROVASCULAR ISQUEMICO
AGUDO

Aproximadamente el 25% de los pacientes con ACV
isquémico agudo presenta PA sistdlica por debajo de 140
mm Hg a su ingreso al servicio de urgencias, 60 % entre
140 y 184 mm Hg y solo un 15% por encima de 185 mm
Hg (15). Sin embargo, la historia natural de la enfermedad
se caracteriza por un descenso espontaneo de la PA durante
la primera semana (5).

Los pacientes con sospecha de ACV isquémico en ven-
tana terapéutica, es decir, menos de 4,5 horas, pueden ser
elegibles para terapia de reperfusion inmediata con fibrino-

litico (rTPA) y tratamiento endovascular (obstruccion vaso
proximal), siempre y cuando su presion arterial no esté por
encima de 185/110 mm Hg, escenario en el cual la prioridad
es iniciar tratamiento antihipertensivo y asi lograr dicha meta
establecida por las guias (1,10) (tabla 3).

LLa organizacién en la atencion prehospitalaria y en los
servicios de urgencias ha logrado incrementar el porcen-
taje de pacientes con ACV isquémico agudo tratados con
trombolisis IV de un 4,7 % a un 21,4% (17).

La PA debe ser tomada cada 15 minutos las primeras
dos horas desde el inicio del alteplase, cada 30 minutos las
siguientes seis horas y luego cada hora por 16 horas (106).
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Figura 2. Paciente con diagnéstico de sindrome de encefalopatia posterior reversible. Se aprecia hiperintensidad occipital
bilateral de predominio derecho (FLAIR), densidad mixta en las DWI, hiperintensidad en los mapas ADC sin trasformacion
hemorragica (SWI). Fuente autor.

Tabla 1. Recomendaciones para el manejo de la hipertension en encefalopatia hipertensiva (1)

COR LOE RECOMENDACIONES
I B-NR 1. En adultos con encefalopatia hipertensiva se recomienda ingreso a cuidado intensivo para
monitorizacién continua de presion arterial, evolucién neurolégica y administracion parenteral
del antihipertensivo apropiado
I C-EO 2. En encefalopatia hipertensiva la presion arterial sist6lica debetfa reducirse en no mas del 25 %

durante la primera hora; entonces, si hay estabilidad neuroldgica, a 160/100 mm Hg durante

las siguientes dos a seis horas y, cautelosamente, a rangos normales las siguientes 24 a 48 horas.

COR: Clase de recomendacién. LOE: nivel de evidencia. NR: Nonrandomized. EO: Expert Opinion.

Enlas IRM se observa edema citotoxico en la fase aguda
con hiperintensidad en la DWI, hipointensidad correspon-
diente en los mapas ADC ¢ hiperintensidad en FLAIR a
partir de aproximadamente 4,5 horas (18) (figura 1).

El labetalol y la nicardipina IV son los farmacos mas
recomendados para el manejo de la PA en ACV isqué-
mico agudo. Pueden considerarse otros agentes como la
nitroglicerina, la hidralazina, el urapidil, el enalaprilat o la
clevidipina, aunque muchos de ellos no estan disponibles

en Colombia) (5,14,19,20) (tabla 4).

El estudio Enchanted encontré que el decremento inten-
sivo de la PA, con cifras sistélicas diana de 130-140 mm Hg
en una hora, comparadas con el manejo convencional por
guias con cifras sistlicas menores a 180 mm Hg durante las
primeras seis horas posteriores al inicio de un ACV isqué-
mico leve o moderado y tratados con alteplase, era seguro
y disminuia la frecuencia de hemorragia intracraneana, pero
sin mejorar los desenlaces clinicos (21).
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Tabla 2. Antihipertensivos recomendados en encefalopatia hipertensiva (1)

Clase Medicamento Rango usual dosis Comentarios

Bloqueadores Nicardipina* Iniciar 5 mg/h, aumentar cada 5 Contraindicado en estenosis aortica severa,
canales calcio. minutos 2,5 mg/h hasta un maximo sin ajuste de dosis por edad
Dihidropiridinas 15 mg/h.

Bloqueadores Labetalol Dosis inicial de 0,3-1,0 mg/kg Contraindicado en asma, EPOC, bradicardia
adrenérgicos: alfal y (maximo 20 mg bolo) cada 10 o bloqueo AV

beta no selectiva

minutos o infusion 0,4 — 1,0 mg/kg/h

*No disponible en Colombia

Tabla 3. Recomendaciones para el manejo de la hipertension en ACV isquémico agudo (1)

COR LOE RECOMENDACIONES

En adultos con ACV isquémico agudo que son elegibles para tratamiento con activador
del plasmindgeno tisular TV su PA debe disminuirse a menos de 185/110 mm Hg antes
de iniciar el fibrinolitico

En adultos con ACV isquémico agudo la PA debe estar por debajo de 185/110 mm Hg
antes de la administracién IV del activador del plasmindgeno tisular y mantenerse en
menos de 180/105 mm Hg por lo menos las primeras 24 horas después de iniciado el
medicamento

Iniciar o reiniciar la terapia antihipertensiva durante la hospitalizacién en pacientes con PA
mayor a 140/90 mm Hg neuroldgicamente estables es seguro y razonable para mejorar
el control a largo plazo de la PA, a no ser que esté contraindicado

1Ib C-EO 4.

En pacientes con PA mayor o igual a 220/120 mm Hg que no reciban alteplase o
tratamiento endovascular, que no tengan comorbilidades que requieran tratamiento
antihipertensivo agudo, el beneficio de iniciar o reiniciar tratamiento antihipertensivo en
las primeras 48 a 72 horas es incierto. Puede ser razonable disminuir la PA en un 15%
durante las primeras 24 horas después del inicio del ACV

En pacientes con PA menor a 220/120 mm Hg que no reciban trombdlisis IV ni trata-
miento endovascular sin comorbilidades que requieran tratamiento antihipertensivo agudo,
iniciar o reiniciar tratamiento antihipertensivo en las primeras 48 a 72 horas después del
inicio del ACV isquémico no es efectivo para prevenir muerte o dependencia

PA: presion arterial. COR: clase de recomendacion. LOE: nivel de evidencia. NR: Nonrandomized. EO: Expert Opinion
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Tabla 4. Manejo hipertensiéon en ACV isquémico agudo (15)

CORII b LOE C-EO

Pacientes elegibles para trombolisis pero con PA mayor de 185/110 mm Hg
Labetalol 10 a 20 mg IV en 1-2 minutos, puede repetirse una vez

Si la presion no logra mantenerse menor a 185/110 mm Hg, no administrar alteplase

Manejo de la PA durante y después alteplase o trombectomia mecanica para mantener PA menor o igual a 180/105 mm Hg

Tomar PA cada 15 minutos las dos primeras horas, cada 30 minutos las siguientes seis horas y cada hora las siguientes 16 horas

Si la PA sisto6lica es mayor a 180-230 mm Hg o la PA diastdlica es mayor a 105-120 mm Hg:
Labetalol 10 mg IV seguidos por infusion IV continua 2-8 mg/min.*

Si la PA no se controla o la PA diast6lica es mayor a 140 mm Hg considerar el uso de nitroprusiato de sodio

PA: presion arterial. COR: clase de recomendacion. LOE: nivel de evidencia. EO: Expert Opinion.
*No se recomienda una dosis mayor a 2 mg/min. de labetalol. N del A.

Tabla 5. Recomendaciones para el manejo de la hipertension en hemorragia intracerebral (HIC) aguda (1)

COR LOE Recomendaciones

IIa C-EO 1. En adultos con HIC con PA sistélica mayor a 220 mm Hg es razonable usar infusién
continua de medicamentos antihipertensivos intravenosos (tabla 2) y una estrecha
monitorizacion para bajar la PA sistolica

2. El descenso inmediato de PA sistdlica por debajo de 140 mm Hg en adultos con HIC
espontanea durante las primeras seis horas del evento agudo y que tengan PA sistélica
entre 150 y 220 mm Hg no representa beneficio para reducir mortalidad ni discapacidad
severa y puede ser potencialmente dafino.

PA: presion arterial. COR: clase de recomendacion. LOE: nivel de evidencia. EO: Expert Opinion.

Tabla 6. Medidas médicas para prevenir sangrado después de HSAa (40)

COR LOE Recomendaciones

1. Durante el intervalo entre el inicio de sintomas de la HSAa y la obliteracion del aneu-
risma, la PA debe ser tratada con un agente titulable para balancear el riesgo de ACV,
resangrado relacionado con hipertension y mantener la presion de perfusion cerebral

JIE @ 2. La magnitud en el control de la PA para reducir el riesgo de resangrado no se ha esta-
blecido, pero un descenso de la PA sistolica por debajo de 160 mm Hg es razonable
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HEMORRAGIA INTRACRANEAL (HIC)

El 75% de los pacientes con ACV hemorragico
ingresa al servicio de urgencias con cifras de PA sistolica
superiores a 140 mm Hg, 20% entre 185 y 219 mm Hg
y 1-2% mayor a 220 mm Hg (15). La incidencia de ACV
hemorragico pata poblacién hispana es de 19,6 (15,7 - 24,5)
por 100.000 personas por afio, la mortalidad al mes de
40,4% (rango 13,1 - 61,0) y solo 12-39% al afio tendran
una puntuacién igual o menor a 3 en la escala modificada

de Rankin (mRS) (22).

Aligual que el ACV isquémico, la mortalidad temprana
al mes y tardia al afio describe una forma de U con mayores
indices para cifras menores a 120/61 mm Hg y mayores a

220/120 mm Hg (23).

Puede haber expansion del hematoma hasta en un 30 %
de los casos y se asocia a peor prondstico y mortalidad (24).
El control intensivo de la PA de manera temprana durante
la primera hora logra reducir este crecimiento (25).

El manejo de la PA en ACV hemorragico es contro-
versial. Asimismo, el drea de penumbra isquémica perihe-
matoma es una preocupacion permanente. En el estudio
ADAPT el flujo sanguineo cerebral perihematoma no se
afect6 en pacientes cuyas cifras de PA descendieron a menos
de 150 mm Hg con relacién a aquellos con cifras menores
a 180 mm Hg (20).

Una revision sistemdtica y metandlisis compard el
manejo estandar con el intensivo para el descenso de la PA
en hemorragia intracerebral espontanea con desenlaces pri-
matios alos 90 dias de mortalidad y discapacidad, desenlaces
secundarios de deterioro neuroldgico en las primeras 24
horas, expansion significativa del hematoma entre 24 y 72
horas y eventos adversos serios no fatales a los 90 dias, sin
que se encuentren diferencias entre los dos grupos en mor-
talidad, discapacidad y combinacién de muerte con discapa-
cidad. De igual manera, el deterioro neurolégico temprano,
la expansion del hematoma y los eventos adversos serios no
fatales fueron similares en los dos grupos (27). Sin embargo,
aunque no alcanzo la significancia estadistica, se observé
una tendencia a un mejor desenlace funcional a los 90 dias
y un menor crecimiento del hematoma en las primeras 24
para los pacientes en el brazo del tratamiento intensivo,
hallazgos que fueron relevantes en el estudio Interact 2 (28).
Por otra parte, en el estudio Atach-2, en el que Gnicamente
se utiliz6 la nicardipina, los descensos mayores a 140 mm
Hg en la PA sistdlica en el brazo de tratamiento intensivo
mostraron una mayor incidencia de eventos adversos renales
en los primeros siete dias (29) (tabla 5).

Las IRM de cerebro tienen buena sensibilidad para la
deteccion de hemorragia intracerebral aguda, especialmente
parala detecciéon de microhemorragias y sangrados antiguos.
Las imagenes en FLAIR permiten evaluar la extension del

hematoma as{ como las lesiones adyacentes. Las DWI per-
miten evaluar isquemia perithematoma y la posible transfor-
macién hemorragica de un ACV isquémico. Las SWI, GRE
o T2*¥W1 aparecen hipointensas y permiten ver ademads con
mayor sensibilidad microsangrados (lesiones menores a 10
mm) separadas del hematoma principal (30). La prevalencia
de microsangrados en estudios basados en poblacién es alta
y aumenta con la edad: de 17,8 % en pacientes entre 60 y 69
aflos a 38,3 % en mayores de 80 afios (31).

SINDROME DE ENCEFALOPATIA POSTERIOR
REVERSIBLE

El sindrome de encefalopatia posterior reversible fue
descrito por Hinchey y colaboradores en 1996 (32) como
un sindrome clinico reversible en pacientes agudamente
enfermos con cefalea, alteracion del sensorio, convulsiones
y pérdida visual con evidencia en imagenes diagnésticas de
leucoencefalopatia posterior también reversibles. La des-
cripcién original contd con 15 pacientes, de los cuales siete
tenfan PA sistélica igual o superior a 180 mm Hg y tres de
ellos PA normal. Posteriormente, y debido al compromiso
también cortical cerebral del edema, se modificé el término
por el de sindrome de encefalopatia posterior reversible (33).

El sindrome de encefalopatia postetior reversible se
refiere a un desorden de edema cerebral vasogénico rever-
sible en pacientes con sintomas neurolégicos agudos, en el
contexto de falla renal, fluctuaciones en la PA, medicamen-
tos citotoxicos, enfermedades autoinmunes y preeclampsia
o eclampsia. Las imagenes cerebrales suelen revelar edema
vasogénico subcortical de predominio en regiones patieto
occipitales bilaterales, pero puede aparecer en otras loca-
lizaciones e incluso como hemorragias o restriccion en la
difusién (34,35) (figura 2). El edema vasogénico es secun-
dario a lesién endotelial por cambios abruptos en la PA o
efecto téxico de citocinas que llevan a una disrupcion en la
barrera hematoencetalica (BHE) (34).

Los principales predictores clinicos de aparicion para
el sindrome de encefalopatia posterior reversible son crisis
epilépticas (OR 7,48 {3,48-16,06} p < 0,0001), compromiso
del sensotio (OR 3,40 {1,64-7,02} p 0,0010), déficit neuro-
légicos focales (OR 1,60 {0,78-3,29} p 0,2001), cefalalgia
(OR 0,70 {0,33-1,46} p 0,3369), alteraciones visuales (OR
1,37 {0,65-2,88} p 0,4149). Y los principales factores de
riesgo son hipertension (OR 4,68 {1,86-11,76} p 0,0010),
quimioterapia (2,66 {1,20-5,90} p 0,0163), falla renal (OR
2,09 {1,02-4,26} p 0,0435), inmunosupresién (OR 0,56
{0,26-1,20} p 0,1329) y enfermedad autoinmune (OR 1,22
{0,46-3,23} p 0,6841) (30).

En un 90% de los casos el cuadro clinico imagenolé-

gico del sindrome de encefalopatia posterior reversible es
“tipico” (8). L.a emergencia hipertensiva requiere reduccion
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inmediata de la PA, mas no su normalizacion. Las dltimas
guias de practica clinica para hipertensiéon en adultos no
tratan especificamente el sindrome de encefalopatia pos-
terior reversible (1), ni se dispone de ensayos clinicos para
ello, por lo que el tratamiento de la hipertension arterial se
dicta por consenso (37). Los estudios no han medido el
efecto del control de 1a PA en la resolucion del sindrome
de encefalopatia posterior reversible y un 15-20% de los
pacientes son normo o hipotensos (34). Los medicamentos
antihipertensivos no han sido estudiados formalmente para
el sindrome de encefalopatia posterior reversible y su elec-
ci6én queda a discrecion del médico tratante. La PA sistélica
no debe reducirse mas alla del 25% durante la primera
hora cuadro 1, a 160/100 mm Hg durante las siguientes
dos a seis horas y de manera cuidadosa a cifras normales
en las siguientes 24 a 48 horas (1). Como toda emergencia
hipertensiva, el paciente debe ser tratado en terapia intensiva
para la monitorizacién de PA y evolucién neurolégica, la
infusioén continua de antihipertensivo y evitar fluctuaciones
pronunciadas en la PA. Otros aspectos en el tratamiento
del PRES, como antiepilépticos y la suspensioén o no de los
inmunosupresores o citotoxicos, estain mas alla del objetivo
de este articulo.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA
ANEURISMATICA (HSAA)

La HSA no traumatica comprende el 3% de todos los
tipos de ACV. En un 85% de los casos es secundaria a rup-
tura de aneurisma intracraneal (HSAa) (38). En las dltimas
dos décadas la mortalidad por HSAa ha disminuido signi-
ficativamente debido a un mejor tratamiento hospitalario
(39,40), pero la tasa de mortalidad prehospitalatia y a los 30
dias continda siendo alta (15 y 35 %, respectivamente) (38).

El 60% de los pacientes con HSAa a su llegada a
urgencias tiene PA sistélica entre 140 y 184 mm Hg y un
40% entre 185y 219 mm Hg (15). No se ha establecido la
magnitud en el control de la PA para reducir el riesgo de
resangrado, pero es razonable un descenso de la PA sist6lica

por debajo de 160 mm Hg (41) (tabla 6).

Las IRM son tan sensibles como la tomograffa com-
putarizada (TC) de cerebro en la deteccion temprana de la
HSAa, pero en las primeras seis horas las IRM pueden ser
ligeramente superiores ala TC (38). Las imagenes en FLAIR
fueron superiores a las T2*WI y a la TC en la deteccién de
HSA de bajo grado. El mayor contenido de proteinas en
la sangre presente en el liquido cefalorraquideo (LCR) y el
retardo en el paso de oxihemoglobina a desoxihemoglobina
por la mayor tensién de oxigeno en LCR produciran ima-
genes hiperintensas en FLAIR (42).

CONCLUSIONES

El diagnéstico de emergencia hipertensiva neurolégica se
hace cuando hay evidencia clinica de dafio cerebral secunda-
tio a cifras tensionales por encima de 180/120 mm Hg (1).
Las IRM permiten hacer un diagnéstico diferencial entre
encefalopatia hipertensiva o AI'T (IRM normal), hemorra-
gia intracraneal (SWI, GRE o T2*WTI hipointensas), HSAa
(FLAIR hiperintenso, SWI, T2*WI o GRE hipointensas),
ACV isquémico agudo (restriccion a la difusiéon con DWI
hiperintenso y mapas ADC hipointensos) o el edema
vasogénico del sindrome de vasoconstriccién reversible
(DWT hipointenso y mapas ADC hiperintensos) (figura 3).
Solamente un 15% de los ACV isquémicos entrarfan en
el diagnéstico de emergencia hipertensiva 6rgano blanco
cerebro, un 22% de los ACV hemorragicos y un 40% de
las HSAa (15). El manejo de la hipertension arterial en
cada uno de los escenarios descritos es controversial y se
recomienda cautela con descensos intensos de la PA, para
evitar empeoramiento de la isquemia o efectos adversos
renales severos (1,29).
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Figura 3. Diagrama de flujo para el diagnostico y tratamiento en emergencias hipertensivas neurolégicas.

Hiperintenso (+) e hipointenso (-) en IRM.
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