CASOS CLINICOS

Complicaciones neuroldgicas tras intervencionismo

cardiaco percutineo

Neurological complications following percutaneous

coronary intervention
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Introduction: Percutaneous coronary intervention (PCI) related neurological complications are
wide and rare, but may be fatal. Cases: We present an ischaemic stroke —IS— (case 1), and two
cases of contrast induced encephalopathy —CIE- (2 and 3). Two males (1 and 2) and one woman
(3), with vascular risk factors and an average age of 76. All of them presented with acute focal
neurological symptoms at the end of the procedure and Stroke Code was activated inmediately.
2 and 3 also associated psychomotor agitation. Multimodal CT head was normal in 2 and 3,
whereas it showed a left M1 occlusion in 1. Reperfusion treatment was contraindicated 1 due to
anticoagulation. EEG was normal in 2 and showed focal paroxisms in left hemisphere in 3. 2 and
3 were successfully treated with fluids and antiepileptics (3). 1 died due to respiratory infection.
Conclusions: Acute focal neurological symptoms following PCI should make us consider IS and
CIE and provide the patient with urgent specific treatment.
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Introduccién

l intervencionismo cardiaco percutdneo (ICP)
ha adquirido un valor creciente en los ultimos
afos en el manejo de la enfermedad coronaria.
Tratdndose de procedimientos invasivos, el per-
feccionamiento de la técnica ha logrado minimizar
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enormemente las complicaciones asociadas (vas-
culares, hemodindmicas, perforaciones, infarto de
miocardio, ictus, arritmias, alergias)".
Concretamente, las complicaciones neurolé-
gicas derivadas de esta técnica son variadas (mi-
grafa, crisis comicial, neuropatia periférica, ictus
isquémico —II- y hemorrégico, encefalopatia por
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contraste —EC-) y, aunque infrecuentes, pueden
resultar devastadoras’.

Las entidades de mayor relevancia clinica son el
ictus y la EC, ambas con presentacién dramatica,
pero de prondstico radicalmente opuesto. Aun-
que la tasa de embolismo cerebral silente ronda el
13%-22% de las coronariografias invasivas (CI) en
series estudiadas con RM/TC craneal y autopsias
de sujetos sanos, la frecuencia de eventos cerebro-
vasculares sintomdticos es del 0,4%, siendo la gran
mayoria de origen isquémico. Suelen asociar tasas
elevadas de dependencia funcional y contribuyen
al desarrollo de demencia vascular®’.

Por otra parte, la EC es una entidad muy poco
frecuente, posiblemente infradiagnosticada, con
s6lo cincuenta y tres casos publicados en la ac-
tualidad, y una incidencia variable, que se estima
en torno al 0,06%. Sus manifestaciones a veces
resultan similares a los ictus, pero es una entidad
reversible con tratamiento de soporte en 12-72 h.
Se reportd por primera vez en 1970, manifestada
con ceguera cortical*®.

Casos clinicos

Presentamos un caso de ictus isquémico (II) y
dos de EC tras la realizacién de CI.

Entre 2011 y 2018 nuestra Unidad de Hemo-
dindmica ha realizado un total de 5.000 procedi-
mientos cardiacos invasivos, habiéndose registrado
tan sélo tres casos (0,06%) de complicaciones
neuroldgicas agudas: un II (caso 1) y dos casos de
EC probable (caso 2 y 3), que describimos a con-
tinuacion.

Caso 1

Un vardn de 80 anos, dislipémico y EPOC, es
sometido a CI programada donde se descartan
lesiones significativas. Se administran 90 ml de
iomeron 300® (iomeprol), 5.000 UI de heparina
sodica y 2 mg de midazolam. Al finalizar el proce-
dimiento, presenta un cuadro brusco de mutismo,
hemianopsia homoénima, hipoestesia y hemiplejia
derechas. Se encuentra hemodindmicamente esta-
ble, afebril y con glucemia normal, sin respuesta
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a flumacenilo. Se avisa inmediatamente a neuro-
logia por sospecha de cédigo ictus. El TC craneal
basal descarta sangrado y en angioTC se confirma
trombo oclusivo en segmento M1 de arteria ce-
rebral media izquierda (Figura 1). Se desestima
tratamiento de reperfusion cerebral por niveles de
anticoagulacién elevados (TTPa 97 segundos, dos
veces superior al control). Ingresa en la Unidad de
Ictus, pero desafortunadamente fallece a los diez
dias debido a una sepsis respiratoria.

Caso 2

Un varé6n de 68 anos, diabético y con arterio-
patia periférica, ingresa de forma programada para
CI. Se confirma una lesién severa en la coronaria
derecha y se realiza angioplastia con implantacién
de dos stents farmacoactivos. Se administran
165 ml de iomeron 300® (iomeprol), 5.000 UT de
heparina sédica, y 600 mg de clopidogrel, ade-

Figura 1. AngioTC craneal de poligono de Willis (corte
axial): trombo oclusivo en segmento M1 de arteria cerebral
media izquierda.
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mds de su tratamiento antiagregante habitual
(acido acetilsalicilico 100 mg/24 h y cilostazol
100 mg/12 h). A los 30 min de subir a la planta
de hospitalizacién presenta afasia global, cefalea e
inquietud. No asocia ninguna otra focalidad neu-
rolégica, alteracion de conciencia o0 movimientos
involuntarios. Se encuentra hemodindmicamente
estable, afebril y la glucemia es normal. Activado
cédigo ictus, el TC craneal descarta hemorragia y
presencia de trombo oclusivo cerebral. El encefa-
lograma y la RM craneal realizados en las primeras
48 h son normales. Tratado con sueroterapia, los
sintomas se resuelven gradualmente en 12 h. Se
realiza nueva CI control a los dos meses sin inci-
dencias.

Caso 3

Una mujer de 79 anos, hipertensa, ingresa de
forma programada para CI, objetivindose lesio-
nes severas en descendente anterior y circunfleja.
Se realiza angioplastia con implantacién de tres
stents farmacoactivos. Se administran 300 ml de
iomeron 3009, 7.000 UI de heparina sédica, 600 mg
de clopidogrel, 300 mg acido acetilsalicilico y Img
de midazolam. A los 15 min de subir a la planta
de hospitalizacién presenta afasia global, cefalea,
confusion y agitaciéon. El TC multimodal (basal,
angioTC, perfusién) es normal. El encefalograma,
realizado en las primeras tres horas, muestra brotes
de ondas lentas de baja persistencia en hemisferio
cerebral izquierdo, sugestivo de componente co-
micial leve asociado. Es tratada con levetiracetam y
sueroterapia. Los sintomas mejoran gradualmente
al cabo de una hora, hasta encontrarse asintomati-
ca transcurridas 12 h.

Discusiéon

Tal y como demuestran nuestros resultados
(0,06%), las complicaciones neurolégicas relacio-
nadas con el ICP son poco frecuentes, por debajo
del 1%, segun las series?, pero pueden resultar
fatales, como en nuestro primer caso.

El mecanismo patogénico fundamental en los 1T
es el embolismo arterio-arterial de placas inestables
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del arco o vélvula adrticos, favorecido por el paso
de contraste y el roce del catéter. Los embolismos
gaseosos relacionados con la infusiéon de contraste
son menos daninos que los sélidos3. En el caso
de la EC se propone una alteracién de la barrera
hematoencefilica (BHE) generada por el propio
medio de contraste, que hiperexcita las neuronas y
ocasiona neurotoxicidad, ademds de favorecer un
predominio de la vasoconstriccién mediada por
endotelina®.

El principal factor de riesgo de 11 se considera
la arterioesclerosis avanzada. Entre otros se inclu-
yen: caracter urgente del procedimiento, duracién
prolongada, empleo de balén de contrapulsacién
adrtico, anticoagulacion, volumen de contraste,
enfermedad coronaria multivaso, fraccién de eyec-
ci6n deprimida, hipertrofia ventricular izquierda,
arteriopatia periférica, ictus previo, diabetes, ne-
fropatia, hipertension, sexo femenino. No existe
evidencia acerca del riesgo derivado de la via de
acceso™’. En nuestro primer caso, anciano y con
factores de riesgo vascular, se sospecha la arterioes-
clerosis avanzada como principal responsable del
IT (Tabla 1).

Por su parte, la EC se relaciona especialmente
con la infusién de medios yodados e hiperosmo-
lares administrados habitualmente en volimenes
superiores a 150 ml. Sin embargo, se han descritos
casos con medios no idnicos, y osmolaridades
(iohexol) y volumenes bajos (hasta 50 ml), como
en los casos de Dattani et al. y Spina et al. con 110-
120 ml*°, encontrdndose la media en la literatura
en 252 ml°. Concretamente, en nuestros pacientes
con EC se habia administrado 165 y 300 ml de
iomeprol (2 y 3 respectivamente), una solucién
con contenido en yodo (300 mg/ml) y omolaridad
(521 mosm/kg) intermedios. Habiendo adminis-
trado en nuestro primer paciente el mismo tipo
de contraste, el volumen fue entre un 45 y un 70%
menor (90 ml). Entre los factores de riesgo para
EC propios del paciente se incluyen, especialmen-
te la hipertensién (dania la BHE y predispone a la
extravasacion de contraste; caso 3), edad avanzada
(caso 3), nefropatia, sexo masculino, y reaccién
previa a contraste*® (Tabla 1). También puede
observarse esta complicacién con el empleo de
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Tabla 1. Diferencias fundamentales entre ictus isquémico y encefalopatia por contraste

Ictus isquémico

Encefalopatia por contraste

Factores de v’ Arterioesclerosis v Medio i6nico, hiperosmolar, vo-
riesgo v" Procedimiento urgente, prolongado, complejo lumen > 170 ml
v" FEVI deprimida, hipertrofia VI v' HTA, IRC
v' HTA, DM, IRC v" Sexo masculino, edad avanzada
v" Sexo femenino v' EC previa
V' Ictus previo
Clinica Territorio vertebrobasilar Territorio anterior v’ Agitacion, inquietud, confusién
v Bajo nivel de conciencia v' Desviaci6n de la v' Alteracion de nivel de conciencia
v Amaurosis bilateral, diplopia, mirada conjugada V' Amnesia
desconjugacion ocular, aniso- v Afasia, disartria v' Cefalea
coria, ptosis v’ Asimetria facial v’ Afasia global
v’ Disartria, disfonia, disfagia, v/ Hemiparesia v Amaurosis bilateral
desviacion lingual y tivula v Hemihipoestesia v' Crisis comiciales
v’ Ataxia, dismetria
Diagnostico v/ TAC craneal basal: ausencia de hemorragia v" TC craneal basal: normal o im-
v AngioTC craneal: trombo arterial oclusivo pregnacion cortical de contraste
v" TAC craneal perfusion: hipoperfusion territorial (residual de AC)
v" RM craneal (difusion): isquemia aguda territorial AngioTC craneal y perfusion:
normales
v RM craneal (FLAIR): normal o
edema cortical, (difusién): normal
Tratamiento ~ v° Trombolisis iv: habitualmente contraindicada por anticoa- v° Hidratacién iv
gulacion vs dificultad de compresion acceso arterial v Anticomiciales
v’ Intervencionismo neurovascular: de eleccion v Neurolépticos, sedantes
Prondstico v" Ominoso sin tratamiento v Resoluciéon completa en 12-72 h,
v" Con tratamiento: 2/3 pacientes autdnomos a los tres meses con tratamiento de soporte

FEVI: fraccién de eyeccion ventricular izquierda, VI: ventriculo izquierdo, HTA: hipertension arterial, DM: diabetes mellitus,
IRC: insuficiencia renal crénica, EC: encefalopatia por contraste, AC: angiografia coronaria, FLAIR: fluid attenuation inversién

recovery, iv: intravenoso.

medios de contraste de estas caracteristicas en otras
técnicas invasivas, como la arteriografia cerebral.

Como medidas de prevencién del II se proponen
la optimizacién de la terapia médica (estatinas,
antiagregacion) y la experiencia técnica acumu-
lada'?; la prehidrataciéon adecuada y el empleo de
contrastes no iénicos y de menor osmolaridad y
volumen en la EC*.

En los ictus, tanto isquémicos como hemorra-
gicos, los sintomas pueden debutar durante, inme-
diatamente tras concluir el procedimiento (como
en nuestro primer caso) o varias horas después;
mientras que en la EC comienzan a observarse ti-
picamente al cabo de 15-30 min de su finalizacion,
tal y como ocurrié en nuestros dos pacientes. En
los 11, las manifestaciones neuroldgicas son foca-
les, pues dependen exclusivamente de la arteria
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ocluida o rasgada (isquémicos vs hemorragicos),
cuya frecuencia varia segtn las series (territorio
vertebrobasilar, o arteria cerebral media como en
nuestro primer caso). El diagndstico debe realizar-
se de forma precoz y preferiblemente mediante TC
craneal multimodal (basal, perfusién y angioTC)
o secuencias de difusién de RM craneal (Difussion
Weighted Image y Apparent Diffusion Coefficient).
El objetivo primordial es descartar la hemorra-
gia (visible habitualmente en TC craneal basal,
aunque en ocasiones resulta preciso el analisis de
liquido cefalorraquideo) y aplicar tratamiento de
reperfusién urgente para minimizar las secuelas
del IT"°.

La EC cursa con sintomas neuroldgicos va-
riados, no atribuibles al dano de una sola arteria
cerebral. Se incluyen confusién, inatencién, aturdi-
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miento, agitacion, cefalea, amnesia, trastorno glo-
bal del lenguaje (como demostramos en nuestros
dos casos), crisis comiciales (componente comicial
asociado en nuestro tercer caso), ceguera cortical,
y a veces sintomas focales. Como se trata de un
diagndstico de exclusion, deben descartarse com-
plicaciones sistémicas (hipoglucemia, inestabilidad
hemodindmica, infecciones) y otras neuroldgicas
(ictus, epilepsia, migrana); ademds de la propia
medicacion sedante empleada en el procedimiento.
El hallazgo caracteristico en TC craneal basal en las
primeras 24 h es la impregnacién cortical de con-
traste (residual de la CI), demostrada por Spina et
al®, y el edema cortical en RM craneal (secuencia
Fluid Attenuation Inversion Recovery), descartan-
dose lesién isquémica en las secuencias de difusion.
Desafortunadamente no siempre estdn presentes,
especialmente si la neuroimagen no se realiza en
fase aguda, o la EC es leve-moderada, tal y como
ocurrié en nuestros dos pacientes, con resolucién
en las primeras 12 h. El curso es benigno con re-
solucién espontédnea en las primeras 12-72 h, con
tratamiento de mantenimiento (hidratacion, anti-
comiciales, neurolépticos) mientras se produce el
aclaramiento renal del contraste, como demuestra
nuestra experiencia. Se han descrito recurrencias
de EC en procedimientos posteriores, incluso tras

Resumen
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premedicacién con corticoides y antihistamini-
cos*® que, afortunadamente no ocurrié en nuestro
segundo caso (Tabla 1).

Nuestros casos 2 y 3 debutaron a los 15-30 min
del procedimiento con confusién y afasia global,
sin ningun otro signo focal, con resolucién com-
pleta en 12 h con tratamiento de soporte, sin he-
morragia ni lesiones isquémicas agudas u oclusién
arterial en neuroimagen. Por tanto, y tal y como
proponen Dattani et al. y Spina et al., habiéndose
excluido otras causas, el diagnostico de EC resulta
altamente probable**.

Conclusiones

Las complicaciones neurolégicas, aunque in-
frecuentes, pueden ensombrecer el prondstico del
paciente coronario que se somete a una CI.

Resulta vital la vigilancia neurolégica durante el
periodo periprocedimiento, con el fin de descartar
la hemorragia cerebral y detectar el II de forma
precoz, asegurando tratamiento de reperfusion
cerebral urgente al paciente candidato.

La EC se incluye en el diagnéstico diferencial
del IT asociado a la AC, con un prondstico esencial-
mente benigno con tratamiento de mantenimiento.

Introduccion: Las complicaciones neuroldgicas agudas del intervencionismo cardiaco percutdneo
(ICP) son variadas e infrecuentes, pero pueden resultar fatales. Casos: Presentamos un ictus
isquémico —II— (caso 1), y dos casos de encefalopatia por contraste —EC— (2 y 3). Dos varones
(1y2)yuna mujer (3), con FRCV y edad media de 76 afios. Los tres pacientes debutaron con
focalidad neurolégica aguda (FNA) al finalizar el procedimiento, lo que motivé la activacion
de cddigo ictus intrahospitalario desde cardiologia. 2 y 3 asociaron ademds agitacion. El TC
multimodal fue normal en 2 y 3, y mostré oclusion de M1 izquierda en 1. Se desestimd tratamiento
de reperfusién cerebral en 1 por anticoagulacién. El EEG fue normal en 2 y mostré paroxismos
focales en hemisferio izquierdo de baja persistencia en 3. 2 y 3 fueron tratados con sueroterapia
y anticomiciales (3), quedando asintomdticos en las primeras doce horas. 1 fallecié a los diez dias
por infeccion respiratoria. Conclusiones: En presencia de FNA tras ICP, la sospecha clinica resulta
vital para establecer un diagnéstico diferencial precoz entre I y EC, y considerar tratamiento
especifico urgente, ya que puede modificar el pronéstico del paciente.

Palabras clave: Encefalopatia por contraste, Ictus isquémico, Intervencionismo cardiaco

percutdneo.
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