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EXPOSICION DEL CASO

Mujer de 60 anos con antecedentes de HTA en tratamiento con ARA Il y vacunada
con Astrazéneca 12 dias antes de acudir a Urgencias por cefalea intensa
acompanada de pérdida de fuerza en hemicuerpo derecho y disartria que debutd
24 horas antes, motivo por el cual acudié a centro privado siendo dada de alta con
diagndstico de crisis HTA. En el primer TC con contraste se objetiva hematomas
periféricos frontales bilaterales de asiento subcortical asociado a moderada
cuantia de HSA en surcos corticales frontoparietales planteando los diagndsticos
diferenciales de angiopatia amiloide, vasculitis de pequeno vaso y trombosis venosa
cortical. En RM cerebral 24 horas después confirma la permeabilidad de los senos
venosos y no se identifican trombosis venosas corticales. En arteriografia cerebral
realizada 48 horas posterior a la clinica se observa segmentos cortos de estenosis
discontinua, que afectan ramas de ACM, comunicante posterior y ACA,
predominantemente en hemisferio derecho que en una arteriografia de control 15
dias mas tarde practicamente han revertido.

DISCUSION

El sindrome de vasoconstriccién cerebral reversible (SVCR) es el término para
definir un espectro de patologias descritas de manera diferente que comparten
algunas caracteristicas clinicas y radioldgicas fundamentales: cefalea subita
intensa con o sin déficits neuroldgicos focales o convulsiones con datos de imagen
compatibles con unavasoconstriccion segmentariay multifocal cerebral reversible.

Se desconoce la fisiopatologia de este sindrome; sin embargo, se cree que las
alteraciones en el tono vascular cerebral y la consiguiente vasoconstriccion son un
factor clave. Aunque puede ocurrir de manera espontdnea, existen factores
desencadenantes conocidos como medicamentos vasoactivos, drogas de abuso,
embarazo, tumores, traumatismos, etc.

Clinicamente, se caracteriza por cefalea intensa en estallido y un patrén repetitivo
(cefaleaen trueno), que puede estar acompanado de sintomas vegetatativos y otros
sintomas neurolégicos. La mayoria de los casos no presentan complicaciones; sin
embargo, los infartos cerebrales o las hemorragias intracraneales pueden ocurrir
en una minoria de pacientes, como en el caso presentado.

El caracter autolimitante de la cefalea y las alteraciones angiogréaficas es la
caracteristica que nos orienta a diferenciarla de los sintomas que pueden tener una
presentacion clinica similar, como hemorragia subaracnoidea o la vasculitis.



La arteriografia es la prueba “gold-estédndar” para visualizar la vasoconstriccién
cerebral y permite a los médicos evaluar la evolucién del cuadro clinico,
demostrando la reversibilidad del mismo. También se puede estudiar a través de
estudios no invasivos, como la angio-TC o la angio-RM, que también permiten la
valoracién de diagnésticos alternativos y la presencia de complicaciones.

Aungue no existe un tratamiento estandarizado, en general, el manejo se basa en
las medidas médicas basicas como retirada de los desencadenantes exdgenos, el
manejo del dolor a través del tratamiento médico y el uso de vasodilatadores. Los
bloqueadores de los canales de calcio son los fa&rmacos de primera linea que se
utilizaran.

CONCLUSION

El SVCR es un trastorno infrecuente que se caracteriza por cefalea intensa de inicio
subito y evidencia de vasoconstriccion cerebral arterial con resoluciéon posterior Al
menos la mitad de los casos de SVCR son secundarios, sobre todo postparto y/o por
la exposicion a sustancias vasoactivas tales como drogas ilicitas,
simpaticomiméticos y serotoninérgicos. Se cree que las alteraciones en el tono
vascular cerebral son el mecanismo fisiopatogénico subyacente principal. La
neuroimagen juega un papel transcendental al confirmar la presencia de
vasoconstriccion cerebral, monitorear las complicaciones potenciales y sugerir
diagnésticos diferenciales. Los médicos de deben tener un alto indice de sospecha
de que este cuadro clinico para optimizar su tasa de deteccién en pacientes con
cefalea en estallido cuando no hay evidencia de HSA aneurismética.



A. TC craneal con contraste: Hematomas intraaxiales frontoparietal izquierdo y frontal derecho (flecha azul) y
HSA frontal derecha y frontoparietal izquierda adyacente a las lesiones hemorragicas intraaxiales (flecha roja) B.
RM cerebral con contraste: se descarta la presencia de trombosis de senos venosos C. Arteriografia cerebral del
6/05/21: segmentos cortos de estenosis discontinua, que afectan ramas de ACM, comunicante posterior y ACA
(flechas largas) D: Arteriografia cerebral del 20/05/21: mejoria angiografica con desaparicion de algunas lesiones
estenosantes y las que permanecen son mucho mas sutiles.
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