REPORTE DE CASO CLINICO

Hemorragia en area dependiente de circulacion cerebral posterior por
sindrome de hiperperfusion tras stenting en arteria carotida interna

Hemorrhage on a dependent area of posterior cerebral circulation due to
hyperperfusion syndrome afler stenting i internal carotid artery

Judith Espinosa-Rueda,' Christian Hernandez-Rodriguez? Herbert Tejada-Meza®

Resumen

El sindrome de hiperperfusion cerebral (SHC) tras colocacion de stent tiene baja incidencia, entre el 0.37-1.9%(1,2). Explica-
mos un SHC por recanalizacion de la arteria carotida interna (ACI) derecha que, al contrario de lo esperable, produce un hematoma
en un area dependiente de la circulacion cerebral posterior. A través del caso clinico procedemos a ahondar en el SHC y las carac-
teristicas que dotan al paciente de mayor riesgo. Ademas, exponemos la potencial utilidad que tiene el estudio neurosonolégico de
las variabilidades interindividuales para un mejor manejo perioperatorio. Asi podremos asegurar un buen abordaje terapéutico que
minimice al maximo posible la morbimortalidad.
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Abstract

Cerebral hyperperfusion syndrome (CHS) after stent placement has a low incidence, between 0.37- 1.9% (1,2). We present
a case of CHS due to recanalization in right internal carotid artery (ICA) which, contrary to expectations, produces a hematoma
on a dependent area of the posterior cerebral circulation. Through the clinical case, we proceed to delve into the CHS and the
characteristics that give the patient a higher risk. In addition, we expose the potential usefulness of the neurosonological study
of inter-individual variability for better perioperative management. In this way, we can ensure a good therapeutic approach that

minimizes morbidity and mortality as much as possible.
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Introduccién

El sindrome de hiperperfusion cerebral (SHC) es un
fendomeno infrecuente tras la colocacion de stent aunque
con importantes implicaciones, por lo que es impres-
cindible un diagndstico precoz y certero. Sin embargo,
resulta de suma importancia su reconocimiento precoz
dadas las potenciales complicaciones, que pueden llegar
a constituir un verdadero riesgo vital.

Caso clinico

Varon de 57 afios con factores de riesgo cerebro-
vascular, entre ellos tabaquismo e hipertension arterial
(HTA). Tres meses antes habia sufrido un ictus isqué-

mico derecho a nivel cerebeloso y hemiprotuberancial. Se
objetiva por angio-TC estenosis critica (>90%) en la ACI
derecha (Figura 1A), y no significativa (<50%) en la ACI
izquierda. También existia oclusion en la arteria vertebral
(AV) derecha.

Por ello, dos meses después, tras la valoracion del caso
en un comité multidisciplinario, se realiza angioplastia con
implantacion exitosa de stent (MERC 6-8x40mm) en la
ACI derecha sin complicaciones periprocedimiento (Figura
1B y 1C). Estando el paciente asintomatico se pauta al alta
doble antiagregacion con éacido acetilsalicilico (AAS) 100
mg/24h y clopidogrel 75mg/24h.
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Figura 1. Imagenes en corte sagital del estudio vascular realizado donde se muestra estenosis critica en el origen
de la ACl derecha con repermeabilizacion distal (Figura 1A, imagen de la angiotomografia computarizada) y la
posterior recanalizacién tras colocacion de stent (Figura 1By 1C, imagenes de la arteriografia terapeutica). Ademas,
en lafigura 1C se objetiva como el procedimiento provocé la apertura de la ACoP.

Dos dias después acude al servicio de Urgencias
hospitalario (SUH) por cuadro de inicio subito consis-
tente en cefalea frontal de caracteristicas opresivas y de
leve-moderada intensidad con desorientacion temporoes-
pacial y autoscopia. Todo ello de minutos de duracion
con posterior amnesia del episodio. A su llegada al SUH
la exploracion neuroldgica y las constantes, incluida la
tension arterial, son normales. La TC cerebral urgente
muestra un hematoma talamico derecho con edema aso-
ciado (Figura 2A). Durante su estancia hospitalaria se
retira el clopidogrel. Se realiza resonancia magnética
(RM) cerebral que objetiva, aparte de la hemorragia en
evolucién, eventos isquémicos agudo vermianos y en
centro semioval derecho. El estudio neurosonolégico
muestra una arteria comunicante posterior (ACoP) per-
meable. Es dado de alta asintomatico y con monoantia-
gregacion con AAS 100 mg/24h.

Comentario

El sindrome de hiperperfusion cerebral (SHC) puede
suceder en los primeros 30 dias tras la colocacion de un
stent carotideo. Ocurre por pérdida de la capacidad auto-
rreguladora de los vasos sanguineos mal irrigados de
forma crénica. Esto resulta en vasodilatacion persistente
e incapacidad de vasoconstriccion. Por ello, el aumento
subito de la perfusion cerebral tras la recanalizacion
sumado a otros factores, como la HTA, produce el SHC.!?

El SHC presenta habitualmente un amplio abanico
de sintomatologia, desde confusion o cefalea mas comun-
mente, hasta déficits neurolégicos normalmente transito-
rios que pueden simular nuevos eventos isquémicos en la
region cerebral reperfundida. Es menos frecuente pero se
han descrito crisis epilépticas tanto focales como gene-
ralizadas? En ultima instancia puede derivar, en menos
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del 1% de los casos, en hemorragias de cuantia signifi-
cativa que produzcan una importante morbimortalidad,’
afectando especialmente la esfera cognitivo-conductual ?

Nuestro paciente presentaba factores de riesgo conco-
mitantes para el desarrollo de una hemorragia en contexto
de un SHC como la HTA, ictus isquémico reciente, pre-
sencia de estenosis severa en la arteria intervenida y la este-
nosis critica u oclusion de otras arterias intracraneales>>

El estudio neurosonoldgico supone una herramienta
util para detectar a aquellos pacientes de mayor riesgo
ya que la velocidad en la ACM se correlaciona con el
flujo sanguineo cerebral. Ciertos pardmetros como menor
velocidad en la ACM antes de la intervencion, un incre-
mento significativo tras la recanalizacion, o una vaso-
rreactividad cerebral disminuida nos ayudan a predecir
mayor riesgo de desarrollar SHC.

Por ello, la medicion de estos valores, asi como un
control estricto perioperatorio de la TA en estos pacientes
puede resultar util para la prevenciéon de SHC.

El SHC afecta caracteristicamente al territorio
dependiente de la arteria cerebral reperfundida.

Sin embargo, en nuestro caso, el SHC por coloca-
cion de un stent carotideo provocod una hemorragia de
localizacion posterior. Mas concretamente, a nivel tala-
mico derecho.

La irrigacién taldmica se realiza predominante-
mente a través de la vascularizacion posterior (Figura
2B), a excepcion de diminutas ramas anteriores que pro-
vienen de la arteria coroidea anterior®® No obstante, el
territorio anterior y posterior puede comunicarse. Esto se
realiza a través de la ACoP, la cual posee una funcion pri-
mordial en la compensacion de flujo entre ambos territo-
rios. De esta forma, se evita la isquemia que se produce
en situaciones de compromiso de flujo.



Figura 2. Imagen de la TC basal en corte axial con hematoma intraparenquimatoso en regién taldmica derecha
con minimo efecto masa sobre ventriculo lateral ipsilateral (Figura 2A), y una reconstruccién sobre la irrigacion
taldmica (Figura 2B).

Por este mecanismo de compensacion, y dado que
el flujo de territorio posterior ya se encontraba compro-
metido por la oclusién de la AV derecha, la recanaliza-
cion de la ACI derecha provocd un aumento de flujo a
través de la ACoP (Figura 1C). Este proceso indujo un
SHC y posteriormente, un hematoma intraparenqui-
matoso en un territorio no irrigado por la arteria reca-
nalizada. Teniendo en cuenta la variabilidad de la irri-
gacion talamica, podemos asumir que la hemorragia se
debid por la rotura de ramas proveniente de la ACP ipsi-
lateral, probablemente la arteria coroidea posterior y/o
la arteria talamica inferolateral (Figura 2). La afectacion
de dichas arterias puede ocasionar alteraciones mnésicas
o desorientacion, lo cual concuerda con el debut clinico
de nuestro paciente. En caso de ausencia de las mismas
(fendmeno que ocurre en hasta un 40% de la poblacion),
pudo ser por rotura de vasos sanguineos distales proce-
dentes de la arteria paramediana o de Percheron®’

En conclusion, la complejidad del caso pone en
relieve cuestiones que quedan atn por dilucidar res-
pecto al SHC como son el manejo 6ptimo periopera-
torio o el estudio a realizar previo a la intervencion,
para detectar aquellos pacientes con mas riesgo de
complicaciones. Ademas remarca la importancia de
definir las variables anatomicas vasculares interindivi-
duales como parte del estudio y manejo perioperatorio
de cada paciente para asi poder realizar abordajes com-
pletos e integrales que nos permitan anticiparnos a las
posibles complicaciones.
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