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Descrito inicialmente como una complicación después de la revascularización 
carotídea y en la mayoría de los casos que se presentan con cefalea, el síndrome de 
hiperperfusión cerebral (CHS) se define como un aumento en el flujo sanguíneo 
cerebral (FSC) de más del 100% en comparación con los valores iniciales. [2] [2] 
 
Se ha descrito principalmente después de la endarterectomía carotídea extracraneal 
y la colocación de un stent y es muy inusual después de la colocación de un stent 
intracraneal. 
 
   La incidencia de CHS después de una angioplastia carotídea y colocación de stents 
(CAS) fue de 4,6% (3,1-6,8%) en una revisión sistemática y metanálisis recientes. [3] 
 
   La presentación clínica incluye, más comúnmente, varios dolores de cabeza, que 
pueden ser ipsilaterales al lado de la lesión o difusos, y dolor ocular y facial. Los 
déficits neurológicos focales, las convulsiones y la pérdida del conocimiento pueden 
ocurrir como una forma menos común de presentación. [4] 
 
La reperfusión de territorios isquémicos después de la trombectomía mecánica 
también puede conducir a una "lesión por reperfusión", porque se produce una 
producción de oxidante, activación del complemento y aumento de la permeabilidad 
microvascular que da como resultado una barrera hematoencefálica alterada, edema 
intracerebral e HIC. El CHS es una complicación devastadora debido a la alta 
morbilidad y mortalidad de casi 60 a 80% asociada con esta afección. [5] 
 
El aumento de FSC puede deberse a tres mecanismos interrelacionados y sinérgicos. 
La autorregulación cerebral deteriorada parece jugar un papel importante. El cerebro 
normal tiene la capacidad de mantener una presión intracraneal constante mediante 
sus mecanismos autorreguladores, cuando se produce un cambio en el flujo 
sanguíneo. El principal mecanismo autorregulador es la reactividad cerebrovascular, 
la capacidad de las arteriolas para contraerse o dilatarse en respuesta a las 
alteraciones del flujo sanguíneo u otros estímulos (es decir, hipocapnia) {6} 
 
En un cerebro con isquemia crónica, las arteriolas y los capilares son vulnerables a la 
rotura y al sangrado cuando la presión de perfusión aumenta abruptamente. Este 
proceso explica la aparición de CHS en pacientes que tienen presión arterial sistémica 
normal, especialmente aquellos con enfermedad de vasos pequeños (como diabetes 
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e hipertensión {7} 
 
La hipertensión crónica inicial puede desempeñar un papel importante en el desarrollo 
de CHS. La hipertensión preoperatoria de larga duración conduce a disfunción 
endotelial y microangiopatía que puede resultar en una ruptura de la barrera 
hematoencefálica (BHE). La ruptura de la BHE se observó previamente en un modelo 
animal de hiperperfusión cerebral [8]. Existe evidencia de extravasación de albúmina 
sérica después de la ruptura de BBB en experimentos con animales que muestran 
que hay activación de la vía de señalización del factor de crecimiento transformante 
beta (TGFβ). Esto da lugar a la inducción de edema cerebral y actividad similar a 
convulsiones en pacientes sin edema previo [9]. Dañar la BBB permite la 
extravasación de toxinas y el edema hacia el parénquima cerebral. 
 
Una segunda teoría sobre la formación de CHS es el daño de los radicales libres; 
estos radicales libres causan vasodilatación y pueden aumentar la permeabilidad de 
los vasos cerebrales durante la reperfusión isquémica. El endotelio cerebral puede 
dañarse por especies de oxígeno reactivo, lo que da lugar a una hiperperfusión 
posoperatoria. {10} 
 
Varios estudios han demostrado elevaciones significativas de malondialdehído, 
conjugados de dieno o lipoperóxidos, productos de la peroxidación de lípidos inducida 
por radicales libres, en el plasma de la vena yugular inmediatamente después de la 
extracción de la ACI en pacientes sometidos a EAC. {10-11} 
 
Un tercer mecanismo fisiopatológico propuesto es la ruptura del reflejo barorreceptor 
que daña la capacidad de responder a cambios agudos en la presión arterial 
sistémica. (12) Aunque ocasionalmente se pueden observar hipotensión y bradicardia 
transitorias debido a la estimulación del nervio del cuerpo carotídeo, (13) ) La falla del 
reflejo barorreceptor después de la denervación del receptor durante la EAC puede 
contribuir a la hipertensión después de la endarterectomía. (14-15) 
 
Existe una cuarta teoría, menos mencionada, que involucra la relación del CHS con 
el reflejo trigeminovascular, luego de la exposición al vasoconstrictor, el sistema 
trigeminovascular libera neuropéptidos vasoactivos, lo que resulta en un aumento del 
FSC, para devolver el tono vascular basal (16) 
 
Se utilizan varias modalidades y técnicas de imágenes para investigar a los pacientes 
con CHS. Estos incluyen, entre otros, Doppler transcraneal (TCD), tomografía 
computarizada (TC), resonancia magnética (MRI), perfusión TC (TCP) y TC de 
emisión de fotón único (SPECT). 
 
La TDC es la prueba más comúnmente utilizada como predictor del riesgo 
preoperatorio, operatorio y postoperatorio de CHS y una técnica ampliamente 
disponible que puede usarse para la evaluación y predicción del riesgo de CHS; no 
es invasivo y proporciona información en tiempo real. Se puede observar 
hipoperfusión cerebral preoperatoria e hiperperfusión cerebral posoperatoria. [17-2]. 
 
El TCD mide la velocidad del FSC en la arteria cerebral media (MCA) y puede ser útil 
para predecir una diferencia en el FSC en pacientes con CHS. La autorregulación no 
tiene ningún efecto sobre el diámetro del MCA. Por lo tanto, los cambios en la 



 

velocidad del flujo de la MCA se correlacionan muy bien con los cambios en la 
perfusión de la MCA. Si hay una reducción significativa en la velocidad del FSC de 
los vasos sanguíneos intracraneales en la fase preoperatoria en comparación con los 
valores basales, se asociará con hiperperfusión postoperatoria. Por otro lado, un 
aumento posoperatorio de 1,5 veces de la velocidad media del flujo de la MCA en 
comparación con los niveles preoperatorios puede predecir la aparición de CHS [18-
19-20]. 
 
La TC del cerebro después de la EAC puede ser completamente normal en pacientes 
con CHS. Posteriormente se podría evidenciar edema cerebral, efecto de masa y 
hemorragia intraparenquimatosa más localizada en la región de circulación posterior, 
involucrando regiones parietal-occipital posteriores por falta de inervación simpática 
en la circulación posterior del cerebro. Sin embargo, la TC cerebral antes o después 
de la EAC tiene un valor limitado para evaluar el CHS debido a hallazgos no muy 
específicos y no es una herramienta útil para la predicción del CHS [21-22]. 
 
La resonancia magnética cerebral es más sensible para detectar cambios compatibles 
con isquemia, sin embargo, no predice el riesgo de HCS. Las anomalías de la 
resonancia magnética pueden ser similares a las observadas en la tomografía 
computarizada del cerebro, incluido el edema de la sustancia blanca, el infarto focal 
o la hemorragia. Sin embargo, en muchos casos de CHS, la resonancia magnética 
del cerebro puede ser normal [21-22]. 
 
Se recomienda la perfusión TC debido a la buena disponibilidad, el tiempo de 
adquisición relativamente corto y la viabilidad de su uso en pacientes críticos. La 
comparación de los parámetros de perfusión con el hemisferio contralateral se puede 
realizar en estaciones de trabajo comerciales {4} 
 
Hay muchos criterios propuestos que se evalúan mediante la perfusión por TC, entre 
ellos la presencia de un volumen sanguíneo cerebral posoperatorio elevado {2} 
umbral de tiempo de tránsito medio <2 o> 4 s, {23} aumento del flujo sanguíneo 
cerebral regional y del volumen sanguíneo cerebral regional, y disminución del tiempo 
medio de tránsito junto con una disminución del tiempo de pico en el territorio arterial 
clínicamente relacionado {24} CT de emisión de fotón único (SPECT) del cerebro es 
un método sensible para identificar pacientes en riesgo de hiperperfusión después de 
EAC y para reconocer CHS. Ayuda a diferenciar entre isquemia cerebral e 
hiperperfusión, y también ayuda a detectar la hiperperfusión cerebral postoperatoria, 
especialmente si persiste entre el 1er y el 3er día postoperatorio. {25-26} 
 
La prevención y el tratamiento del síndrome de hiperperfusión cerebral incluyen el 
control adecuado de la presión arterial en el período perioperatorio y la consideración 
del momento de la cirugía, el tipo de anestesia y el uso de eliminadores de radicales 
libres. 
 
Un factor importante en la prevención del CHS es el control adecuado de la presión 
arterial. El control de la presión arterial en pacientes con CHS puede ser un desafío, 
e incluso cuando la presión arterial es normal, puede ocurrir CHS. No existen pautas 
definitivas sobre la presión arterial objetivo en estos pacientes y durante cuánto 
tiempo debe controlarse la presión arterial [2, 19, 27-28-29]. 
 



 

La mayoría de los estudios de CAS recomendaban mantener la presión arterial 
posprocedimiento en <140/90 mm Hg. En pacientes con alto riesgo de CHS e HIC, 
este parámetro cambia para ser al menos <120/80 mmHg. El límite inferior de la 
presión arterial fue de 90/60 mmHg, excepto en aquellos pacientes con enfermedad 
cardiovascular concomitante. {4} 
 
Se debe tener cuidado al seleccionar un fármaco para el control de la presión arterial 
en estos pacientes, ya que algunos de los antihipertensivos con efectos 
vasodilatadores pueden empeorar el resultado. Los antihipertensivos recomendados 
en este entorno incluyen labetalol y clonidina, debido a su efecto reductor sobre el 
FSC {2} 
 
El riesgo de CHS es mayor en un paciente que se somete a CEA en menos de 3 
meses del procedimiento inicial en el lado contralateral. Estos factores deben tenerse 
en cuenta al planificar la CEA [28-29]. 
 
Algunos de los anestésicos generales pueden provocar hiperperfusión cerebral y 
aumentar el riesgo de CHS, las dosis altas de un anestésico de hidrocarburo 
halogenado volátil pueden conducir al desarrollo de CHS. Por otro lado, se ha 
demostrado que el propofol es un medicamento que ayuda a normalizar el FSC que 
puede resultar de su efecto sobre el metabolismo cerebral y, por lo tanto, se puede 
usar potencialmente en pacientes con CHS [30-31-32]. 
 
No hay indicación para el uso profiláctico de fármacos antiepilépticos en pacientes 
con CHS. Sin embargo, si un paciente tiene descargas epileptiformes lateralizadas 
periódicas en el EEG o un episodio de convulsiones clínicas, puede estar indicado el 
tratamiento con un fármaco antiepiléptico [2, 30, 33]. 
 
 En pacientes con edema cerebral, se puede utilizar manitol y solución salina 
hipertónica. Sin embargo, la evidencia del uso y el efecto beneficioso potencial de 
estos medicamentos en pacientes con CHS y su efecto sobre el pronóstico a largo 
plazo no está clara. Se han administrado otros tratamientos como corticosteroides y 
barbitúricos en pacientes seleccionados. En pacientes con edema cerebral, la 
sedación adecuada y la hiperventilación también pueden ser eficaces [3, 34-35-36]. 
No existe una recomendación definitiva que se pueda hacer sobre el uso de manitol, 
solución salina hipertónica, corticosteroides y barbitúricos en pacientes con CHS. 
  
Conclusión 
 
El síndrome de hiperperfusión cerebral (CHS) es una complicación rara pero grave 
después de la revascularización carotídea, intra o extracraneal. 
 
Los mecanismos de esta complicación son múltiples y aún no muy bien aclarados, sin 
embargo esto no excluye al médico de saber reconocer precozmente los síntomas de 
esta complicación. 
 
La instalación de esta complicación puede ocurrir inmediatamente después del 
procedimiento hasta por 4 semanas y su evolución, cuando no se trata prevenida, 
puede alcanzar una mortalidad del 40% en quienes la presentan; por ello, se insiste 
en una correcta vigilancia neurológica posterior al procedimiento y un buen control de 



 

los niveles de presión arterial, que sería el principal punto clave en estos casos. 
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