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RESUMEN:

Los accidentes cerebro vascular isquémicos son eventos que con el pasar de los afios
se ha ido perfeccionando su forma de abarcar al paciente y dar un tratamiento oportuno
evitando secuelas de gravedad o irreversibles, ya que esta posee una incidencia alta de
mortalidad, por su presentaciéon aguda y de inicio subito, desplegando sintomas
neuroldgicos, por las variaciones en la circulacion cerebral. El objetivo de este proyecto
es determinar un protocolo de atencion primaria en salud adecuado y oportuno, en base
al analisis de articulos indexados actualizados y protocolos de atencion para ACV,
iniciando desde la aparicion de los sintomas neurolégicos en el area extra-hospitalaria
hasta que el paciente es recibido en el area de emergencia del hospital en donde se
encuentra el especialista en neurologia, e identificar las causas del retraso para el
tratamiento oportuno en dichos pacientes.

PALABRAS CLAVE:

ACV(accidente cerebro vascular) , Isquemia, infarto, componentes tromboembolicos,
AHA (Health Stroke Scale ).



ABSTRACT:

Ischemic cerebrovascular accidents are events that over the years have been refined
their way of covering the patient and provide timely treatment avoiding serious or
irreversible sequelae, as this has a high incidence of mortality, for its acute presentation
and of sudden onset, displaying neurological symptoms, due to variations in cerebral
circulation. The objective of this project is to determine an appropriate and timely primary
health care protocol, based on the analysis of updated indexed articles and care
protocols for stroke, starting from the appearance of neurological symptoms in the extra-
hospital area until the patient is received in the emergency area of the hospital where
the neurology specialist is located, and to identify the causes of the delay for the timely
treatment in said patients.

KEYWORDS:

ACV (cerebrovascular accident), Ischemia, infarction, thromboembolic components,
AHA (Health Stroke Scale).
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CAPITULO |

INTRODUCCION:

El accidente cerebro vascular es un evento que ha sido diagnosticado en diversas
ocasiones en todo el mundo, lo que nos permite aludir que es un problema de salud que
afecta a la poblacién el cual posee una alta incidencia de mortalidad, este evento se
presenta con un inicio agudo y de exposicion subita, que despliega sintomas
neuroldgicos, éste puede ser concéntrico y provocado por variaciones en la circulacién
cerebral.

Tomando en cuenta los criterios de la “Organizacion Mundial De La Salud” (OMS), los
sintomas de un evento cerebro vascular mas comunes son disminucion o perdida
inesperada de fuerza muscular en brazos, piernas o cara, confusion, dificultad para
hablar o comprender lo que se dice, alteraciones visuales, mareo, perdida de equilibrio
o coordinacion, cefalea, y en algunos casos pérdida de conciencia.

Ante un paciente que presenta sintomatologia de un evento cerebro vascular isquémico
es necesario utilizar protocolos extra e intra-hospitalarios ya que de esta manera se
reduce el tiempo y aplicacién de la atencidn hospitalaria, en la actualidad la trombolisis
I.V se ha convertido en una iniciativa terapéutica en el cual el tiempo es un factor clave
para la validez terapéutica.

Machala es una ciudad al suroeste del Ecuador, perteneciente a la provincia del el Oro,
con una poblacion de 241.606 habitantes segin censo en el 2010. En este proyecto se
pretende analizar la atencién primaria en salud ante un paciente con sintomatologia de
un accidente cerebro vascular isquémico, y sobre la ausencia de la implementacién de
un plan de atencién para tratar dicho evento, el cual a no ser atendido oportunamente
provoca secuelas irreparables en el paciente.

En este proyecto se pretende plantear el protocolo de atencién primaria mas adecuado
para de ello planear una atencién rapida y oportuna evitando complicaciones a largo
plazo.

El plan de este proyecto se planteara con respecto a la atencion primaria en salud en
Machala- Ecuador, y en pacientes que presentan criterios de inclusion para implementar
el protocolo de atencién de un evento cerebro vascular isquémico agudo, todo esto
mediante un andlisis de estudios actualizados encontrados en revistas cientificas
indexadas y guias de atencion.



CAPITULO I
MARCO TEORICO
2.1. BASES CONCEPTUALES

ACCIDENTE CEREBRO VASCULAR:

DEFINICION

El accidente cerebro vascular (ACV) al igual que los ataques cardiacos segun la
OMS se define como conjunto de fendmenos agudos ocasionados por obstrucciones
gque provocan que la sangre no fluya con normal velocidad y cantidad hacia el
corazon y el cerebro. EI ACV en si es definido como un “desarrollo subito de signos
clinicos de alteracién focal o global de la funcion cerebral, con sintomas de duraciéon
igual o mayor a 24 horas o que desencadenan la muerte, sin otra causa aparente al
origen vascular” (1)

El accidente cerebro vascular se ha convertido en una complicacion de salud publica
ya que genera una carga reveladora de enfermedad por afios de vida saludables
perdidos por discapacidad o muerte precoz. Segun datos de la OMS 15millones de
personas al afio son afectadas, de ellas un tercio muere y otro tercio poseen una
discapacidad permanente. (2)

El ACV es una urgencia neurolégica a causa de mecanismos lesionales que se
liberan una vez sucedida la isquemia o la hemorragia cerebral, con progreso rapido
y periodos cortos durante el tratamiento. (3)

ETIOLOGIA

Como teoria hace algunos afios se pensaba que un evento cerebro vascular era
principalmente en pacientes mayores de 65 afios de edad, se considera una
patologia comin en esta etapa de la vida, pero en la actualidad se ha identificado
una variacion en los grupos de pacientes jovenes e inclusive nifios.(4)

Un evento cerebro vascular puede provocarse por una paralizacion del flujo
sanguineo que da paso a una isquemia focal a nivel cerebral, ya sea por
componentes tromboembolicos o hemodinamicos. (5) Este puede poseer 2
origenes: isquémico y hemorragico. Figural



Isquémico: se da a causa de una obstruccion vascular, el cual puede presentar
manifestaciones transitorias o permanentes, lo que da paso a un dafio neuronal
definitivo. (6)

Hemorragico: se da a causa de la ruptura de un vaso sanguineo provocando una
recoleccién de sangre en el parénquima cerebral o espacio subaracnoideo. (6)

TABLA 1: CLASIFICACION DE ACCIDENTE CEREBRO VASCULAR SEGUN SU
ETIOLOGIA Y PORCENTAJE DE APARICION SOBRE LOS PACIENTES. (6)

ENFERMEDAD

VASCULAR
CEREBRAL

ISQUEMICA HEMORRAGICA TROMBOSIS
80% 15-20% VENOSA
CEREBRAL 5%

TRANSITORIA INFARTO INTRACEREBRAL SUBARACNOIDE
20% CEREBRAL 80% 10-15% A5-7%
J I J J J
I | [
ESCLEROSIS DE ENFERMEDAD
GRANDES DE PEQUENO TRO';_/:SBI\OAEMBO INDETEgMWAD OTRAS CAUSAS
VASOS VASO
J J J J

Los accidentes cerebro vasculares son provocados en un 70 — 80% por infartos
isquémicos, esta isquemia es ocurrida por una oclusion arterioesclerética de
grandes o pequefas arterias, a causa de hipertension, diabetes, tabaquismo o
dislipidemia, y de un 20 -30 por eventos hemorragicos. (7) Figura 1.



Figura 1. Tomada de ataquecerebral.org.ar
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FISIOPATOLOGIA

El cerebro posee un tejido estructuralmente mas activo en todo el cuerpo, requiere
del 15-20% del gasto cardiaco, lo que favorece a la obtencién de oxigeno y glucosa.

(7)

El contexto del dafio neuronal esta dado por la hipoxia, generando una alteracion
ibnica, provocando la activacion de las vias inflamatorias, aumentado la
permeabilidad de la barrera hematoencefalica, infiltracion leucocitaria y edema
cerebral que se da por una repercusion posterior a la lesién. (1)

Existen varios mecanismos por los cuales se desarrolla un infarto cerebral, los
cuales seran descritos a continuaciéon de acuerdo a su etiologia isquémica o
hemorragica.

ACV Isquémico

Penumbra Isquémica
Este término se refiere a la isquemia focal, que es el territorio que dejo de ser
abastecido por la arteria afectada, la cual dependerd de factores hemodinamicos,
fundamentalmente circulacion colateral y presion arterial adecuada, debemos tomar



en cuenta que encontraremos mayor grado de isquemia en el tejido que esta
directamente relacionado con la arteria afecta, ya que esta area de tejido presentara
ausencia total o parcial de flujo sanguineo, provocando la muerte de todas las
estructuras celulares por su déficit en la funcion de membrana y homeostasis i6nica,
a esta zona se denominara Core de infarto. (5)

Al estar ante un evento isquémico cerebral debemos saber que, dependiendo del
estado hemodinamico, puede haber flujo sanguineo residual el cual mantiene la
viabilidad del tejido durante un periodo determinado, esta zona se denomina
Penumbra Isquémicay es recuperable si la hipoperfusién es corregida, de suceder
lo contrario se activaria la cascada isquémica provocando dafio definitivo y muerte.

MUERTE CELULAR

Se pueden mencionar 2 mecanismos para muerte celular por exposicion a factores
NOCIVOS: Necrosis y apoptosis.

La muerte celular provocada por necrosis depende de variaciones bioquimicas por
déficit energético y activacion de enzimas liticas que destruyen el tejido, este estado
provoca alteracion de la funcion de membrana con pérdida de gradiente idnico, lo
cual permite el paso de agua al interior del citoplasma y organelas, dando paso al
edema celular. Luego la lisis celular desencadena una respuesta inflamatoria, en la
cual acttan leucocitos, neutréfilos y macrofagos. (5)

La muerte celular provocada por apoptosis se denomina muerte programada, ya que
esta depende de los eventos en cascada que se producen, pero para gue este
mecanismo se dé a cabalidad es necesario una reserva energética y sintesis de
proteinas. Si conforme a esto no se causa la lisis de membranas, la membrana
plasméatica se fracciona dando lugar numerosas vesiculas, designadas cuerpos
apoptaticos. Si no se produce la lisis de membrana ni se suelta contenido celular, no
se produce reaccion inflamatoria, pero si la fagocitosis posterior de los cuerpos
apoptaticos por macréfagos u otras células.(5)

FACTORES DE RIESGO

Actualmente en base a varios estudios que se dieron a nivel mundial, se determiné
gue existen factores modificables y no modificables que predisponen a un paciente
de padecer de un evento cerebro vascular. FIGURA 2



Figura 2. Puntaje de Riesgo de ACV National Stroke Association
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TABLA 2: DETERMINACION DE FACTORES DE RIESGO PARA EVENTO
CEREBRO VASCULAR. (8)

FACTORES DE RIESGO

MODIFICABLES NO MODIFICABLES
TENSION ARTERIAL ALTA EDAD >55 ANOS
TABAQUISMO SEXO MASCULINO
DIABETES HISTORIA FAMILIAR
HIPERCOLESTEROLEMIA RAZA NEGRA
OBESIDAD Y SEDENTARISMO APP ATAQUE CEREBRAL
ATEROESCLEROSIS

ATAQUE ISQUEMICOS

TRANSITORIOS

FIBRILACION AURICULAR O

ENFERMEDAD CARDIACA

ALCOHOLISMO

DROGADICCION

SIGNOS Y SINTOMAS

Al tratar los sintomas de un evento cerebro vascular se debe considerar que una
parte del cerebro se haya deteriorado, y que incluso algunos pacientes no logren
notar algun tipo de alteracion o sintomatologia de ACV (accidente cerebro vascular).



En general los sintomas de un evento cerebrovascular se presentan de caracter
subito o con intervalos entre el primer y segundo episodio. Se debe tener en cuenta
gue la gravedad es mayor cuando el evento inicia.

En un paciente con ACV encontraremos multiples signos y sintomas, segun la
localizacion de la lesion, variantes anatOmicas vasculares y los factores
modificadores de la isquemia, la valoraciébn mas precisa y eficacia corresponde al
método de evaluacién que se escoge. (9)

Al realizar valoraciones subjetivas no regladas es mas dificil tomar valores de
referencia y comparar fases evolutivas. Existen test y escalas que delimitan de
manera objetiva la situacion del paciente. En Rehabilitacion las escalas de
valoracion funcional son las principales herramientas de diagnéstico. Las escalas de
valoracion funcional son instrumentos que traducen la clinica y permiten formular
resultados objetivos y cuantificables, estos deben ser sensibles a los cambios
clinicos. Pero no existe una sola escala que obtenga satisfacer todas las
necesidades ni una escala ideal para cada patologia. (9)

En ACV, aunque existen escalas especificas, no se ha validado ninguna que
abarque todos los problemas de la lesion, por lo que se recomienda la utilizacion de
una escala de valoracion local de déficit neurolégicos en conjunto con una escala de
valoracién de Actividades de la Vida Diaria (AVD). La AHA-SOC recomienda las
escalas National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) y la Canadian
Neurological Scale, siendo la primera escala la mejor para definir la gravedad del
cuadro y dar valor predictivo. Estas escalas en conjunto con la escala AVD son
rentables en la fase aguda, en fase subaguda es necesario una valoracion detallada
por areas de afectacién. (9)

EVALUACION INICIAL

En un evento cerebro vascular la atencién aguda debe ser integrada en el area de
emergencias y con el area de neurologia, pero también es necesaria la integracion
de conocimientos de emergenciologos, intensivistas, radidlogos y del area de
laboratorio para de esta forma realzar una atencion rapida. (2)

Para determinar la gravedad de evento cerebro vascular isquémico es necesario
emplear la escala NIHHS (NATIONAL INSTITUTES OF HEALTH) e implementar
técnicas de imagen. (2)

EXPLORACION DEL PACIENTE: (Tomado del consenso de diagnéstico y
tratamiento agudo de ACV publicado en 2012) nivel de evidencia IB. (2)

1. Valorar patron respiratorio y saturacion de oxigeno >92%.



2. Valoraciéon de tension arterial y frecuencia cardiaca, para conservar perfusion
apropiada.

3. Valorar déficit neuroldgico.

4. Electrocardiograma continuo para valorar arritmias o isquemias miocardicas,
bioguimica sanguinea y coagulacion, todo en conjunto con una historia clinica
gue abarque factores de riesgo vascular, medicamentos, patologias que
aparenten sintomas de un ACV (epilepsia, hipoglicemia, etc.).(2)

ESCALAS DE EVALUACION DEL PACIENTE: (Tomado del consenso de
diagndstico y tratamiento agudo de ACV publicado en 2012) nivel de evidencia IB.

()

al tratar un ACV a nivel extra hospitalario se puede emplear la escala de Cincinnati
(Tabla 3) o de LAPSS (Los Angeles Pre hospital Stroke Screen) (Tabla 4). Los
cuales poseen una sensibilidad de 87% y especificidad del 60% para diagnosticar
ACV. En déficit neuroldgico a nivel hospitalario se puede utilizar la escala NIHSS.
(Tabla 5)

Tabla 3. Escala Cincinnati (2)

Facial Asimetria Sonrisa, mostrar los
dientes
Motor Déficit Elevar los brazos con las

palmas hacia arriba

Lenguaje Habla Pida que repita palabras



Tabla 4. Los Angeles Prehospital Stroke Screen (LAPSS) (2)

Criterio 1] MNo Mo sabe

Edad = 45 anos

Ausencia de historia
de convulsiones o epilepsia

Duracion de los sintomas < 24 horas
Paciente en silla o postrado
Glucemia < 50 o > 400 mg/dl
Asimetrias

Facial

Prension

Brazos

Tabla 5: Puntuacion NIHSS (2).



1a Nivel de conciencia A Paralisis Tacial

0 = alerta 0 = mormal 0 = ausente
1 = obnubilada 1 = paresia menor 1 = presente en un miembro
2 = sin respuesta 2 = paresia parcial 2 = en ambos miembros
3 = paralisis completa
1b Preguntas Sa Fuerza brazo izquierdo 8 Sensibilidad
0 = responde correctamente 0 = sin défiat 0 = normal
a ambas preguntas 1 = osala antes de los 10 segundos 1 = pérdida leve
1 = responde sélo una pregunta 2 = cae antes de los 10 segundos 2 = pérdida significativa
2 = no responde ninguna 3 = no vence la gravedad
4 = sin mowimiento
1c Ordenes 5b Fuerza brazo derecho 9 Lenguaje
0 = lleva a cabo ambas 0 = sin dé&ficit 0 = normal

&rdenes correctamente 1 = o=saila antes de los 10 segundos 1 afazia leve
1 = sdlo una orden comectamente 2 = cae antes de los 10 segundos 2
2 = ninguna orden correctamente 3 = no vence la gravedad 3

4 = sin mowimiento

afasia grave

— afasia global

Ba Fuerza pierna izguierda

0 = normal 0 = sin défiat 0 = normal
1 = parélisis parcial de la mirada 1 = osdla antes de los 5 segundos 1 = leve
2 = parélisis total de la mirada 2 = cae antes de los 5 segundos 2 = grave
3 = no vence la gravedad
4 = sin mowimiento
3 Campo visual b Fuerza pierna derecha 11 Extincidn/falta de atenadn
0 = sin pérdida del campo 0 = sin déficit 0 = normal
1 = hemianopsia parcial 1 = oscila antes de los 5 segundos 1 = leve
2 = hemianopsia completa 2 = cae antes de los 5 segundos 2 = grave
3 = hemianopsia bilateral 3 = no vence la gravedad

4 = sin mowimiento
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Figura 6. Sintomas segun la ubicacion de la lesion. Tomado de: Univ. Méd.
Bogota (Colombia), 49 (4): 467-498, octubre-diciembre de 2008

Patrones de compromiso neurolégico frecuentes en pacientes con ACV

Hemisferio izquierdo
{dominante) accidente cerebrovascular
mayor o ramas corticales

Afasia

Hemiparesia derecha

Hipoestesia derecha

Falta de atencion, derecha

Hemianopsia homonima derecha
Compromiso de la mirada conjugada hacia la
derecha

Hemisferio derecho
{dominante) accidente cerebrovascular
mayor o ramas corticales

Hemiparesia izquierda

Hipoestesia 1zquierda

Falta de atencion, izquierda

Hemianopsia homonima izquierda
Compromiso de la mirada conjugada hacia la
izquierda

Tallo cerebral

Compromiso motor o sensitivo en las cuatro
extremidades

Compromiso cruzado (pares craneales de un
lado v vias largas del otro)

Nistagmo v mirada disconjugada

Ataxia

Disfagia

Disartria

Cerebelo

Ataxia apendicular ipsilateral
Ataxia de la marcha

Compromiso subcortical profundo o
de tallo cerebral

CLASIFICACION:

Actualmente tenemos la clasificacion OXFORDSHIRE (Oxfordshire Community Stroke
Project), la cual nos permite realizar una divisién topogréfica de los tipos de ACV y la

clasificacion T.0O.A.S.T. (10)

LACI: LACUNAR INFARCTS, como su nombre lo indica a nivel radiolégico se
evidencia imagenes lagunares, este evento provoca lesiones motoras puras, sensitivas

Déficit motor puro

Deficit sensitivo puro
Disartria mano, torpe
Ataxia - hemiparesia

puras, sensitivo-motor o hemiparesia ataxica.(10)

POCI: POSTERIOR CIRCULATION INFARCTS, en esta clasificacion la
alteracion se encuentra en la circulacién posterior, ocasionando variacion del tronco

cerebral o cerebelo y hemianopsia homoénima pura. (10)
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TACI: TOTAL ANTERIOR CIRCULATION INFARCTS, en esta clasificacion el
tronco arterial cerebral se encuentra obstruido y posee una triada que consiste en
hemiparesia, afasia y hemianopsia homoénima. (10)

PACI: PARTIAL ANTERIOR CIRCULACION INFARTS, se caracteriza por
presentar particularidades de la clasificacion TACI, afasia aislada o deterioro del I6bulo
parietal. (10)

CLASIFICACION T.O.A.S.T (TRIAL ORG-10172 ACUTE STROKE TREATMENT)
Esta clasificacion es primordial para catalogar la causa de ACV y otorgar un tratamiento
oportuno.

Tipo | o enfermedad de Gran Arteria: presenta sintomas neurolégicos a causa del
ateroesclerosis intra o extra-craneal. (10)

Criterios obligatorios: estenosis mayor al 50%, obstruccion o placa desgarrada mayor a
2mm a nivel de la arteria intracraneal o extra craneal ipsilateral, determinada por
ultrasonido, RM, o TAC, falta de dolencia cardiaca embolica o de otra etiologia.(11)

Criterio diagnéstico: Presencia de soplo ipsilateral al infarto, AIT previos ipsilaterales al
infarto, antecedentes patolégicos de cardiopatia isquémica, antecedente de
claudicacioén intermitente en miembro inferiores. (11)

Imagen: TAC/RM con evidencia de infarto no hemorragico, mayo 1.5cm, de origen
cortical o subcortical, a nivel de la arteria carotidea o vertebro basilar. Y presencia de
estenosis en la zona vascular afectada. (10) (11)

Tipo Il o cardioembolico: provocado por un embolo cardiaco en falta de enfermedad
de arterias de gran calibre. (10)

Criterios diagnésticos: antecedente de cardiopatia embolica, ruptura de placas de
ateroma cerebrovasculares, entre otros criterios podemos enunciar, dafio neurolégico
alto de presentacion subita, con exposicion durante el desvelo, pérdida de conciencia
transitoria, infartos simultaneos, infartos cerebrales en otras zonas vasculares. (10) (11)

Imagen: TAC con evidencia de infarto mayo a 1.5 cm ubicado en la corteza, suele ser
de presentacion hemorragica, o multiple en diversas areas vasculares. (10) (11)

Tipo lll o enfermedad de pequefia arteria: TAC o RMN que evidencia lesién
isquémica menor a 1.5cm sin compromiso cortical, presenta sintomas como sindrome
motor puro, sensitivo puro, sensitivo motor, hemiparesia-ataxia y disartria- mano torpe.
(10)

Tipo IV o de distinta causa : es de presentacion infrecuente, por dafios como
disecciones, displasia fiboromuscular, vasculitis, estados protromboticos, etc. (10)

Tipo v o indeterminado: presenta sintomatologia neurolégica de caracter focal y de
origen vascular, sin criterios. (10)



TRATAMIENTO

Ante un paciente con sintomatologia de un evento cerebro vascular se debe tener en
cuenta que el tratamiento a nivel extra hospitalario disminuye el tiempo de atencion y
congregacion del tratamiento. Los métodos de telemedicina acceden a una
comunicacion directa entre centros hospitalarios, disminuyendo el retraso en la
aplicacion del tratamiento, es por ello que es de gran importancia su aplicacion. (3)

Atencion Pre-Hospitalaria:

=

B w

©No o

Reconocer sintomas de ACV (busqueda de sintomas neurolégicos)

Determinar hora de inicio de los sintomas, en caso de saber la hora de inicio, se
toma en cuenta la ultima vez que fue visto sin sintoma neurolégico, o si el
paciente se encontraba somnoliento, desde la hora en que este se durmio.
Mantener satO2 >96%

Tension arterial >220/120 mmHg, monitorizar en caso de encontrarse en este
rango.

Colocar via endovenosa.

Disponer de liquidos isoténicos endovenosos.

Control de glicemia y correccién en caso de necesitarlo.

Informar al centro de salud al que se remite: sexo, app, tratamientos
farmacoldgicos, describir el dafio neurolégico y hora de inicio, signos vitales y
calcular hora estimada de llegada al centro hospitalario. (3)

Cuidados Generales

Es necesario elevar la cabeza 30 0 45° y si existe pérdida de conciencia, se deberia
colocar sonda nasogastrica para evitar aspiracion del contenido gastrico. (2)

EVALUACION DEL PACIENTE POR PRIORIDAD:

Pacientes con sospecha de ACV con tiempo de evolucidon menor a 3 horas,
consiente, con sintomas neuroldgicos persistentes, a estos pacientes se
deben monitorizar de forma continua, solicitar atencién con neurologia, y
realizar el protocolo de atencién en maximo 1 hora. (12)

Paciente con ACV con tiempo de evolucion de 3 a 24 horas, nivel de
conciencia disminuido, solicitar valoracion neurologia el cual indicara la
conducta adecuada. (12)

Paciente con ACV mayor a 24 horas o los pacientes anteriores con
comorbilidades severas. Se solicita valoracibn neuroldgica y seguir
protocolos diagndsticos y terapéuticos de accion pronta. (15 min desde su
llegada al area de emergencias). (12)

Atencion Area De Emergencias



En el &rea de triage es necesario una vez que llega el paciente establecer si se trata de
un ACV isquémico o Hemorragico, estabilizar al paciente hemodindmicamente, y
realizar prueba de imagen, se recomienda da TAC y que esta no lleve una duracion
mayor a 45 min incluido el tiempo de valoraciéon de la TAC, es necesario excluir otras
causas que provoquen déficit neuroldgico, realizar pruebas de glicemia, electrolitos,
tiempos de coagulacion, electrocardiograma seriado y monitorizacién continua.

CEREBRO PROTECCION:

Se refiere a conservar entre los limites normales: tension arterial, glicemia, gasometria,
temperatura, prevencion y deteccion de temprana de complicaciones. Estos cuidados
generales se realizan durante la primera 48 horas lo cual disminuye notoriamente la
mortalidad y morbilidad. (3)

TENSION ARTERIAL:

En los protocolos de AHA (American Heart Association) nos indica no tratar la
hipertension arterial durante la fase aguda del ACV isquémico ( tension arterial
<220/120mmHg), excepto cuando el paciente va a ser tratado con trombolisis, existe
lesién de o6rgano blanco ( diseccion aortica, encefalopatia hipertensiva, falla renal,
edema pulmonar agudo, o IAM), u otra contraindicaciones para conservarlo hipertenso
(13) figura7

Figura 7. Guia de tratamiento de HTA en ACV Isquémico Agudo , imagen extraida
de GUIA NEUROLOGICA 8 (12)

Tabla 2. Guias para tratamiento de hipertension arterial en ACV isquémico agudo (6).

Tensién arterial Tratamiento
Paciente no elegibles para terapia trombolitica
TAS<220 0 TAD <120 Observacion sin intervenir
TAS>220 0 TAD 121-140 Labetalol 10-20mg IV en | a 2 min

Se puede repetir la dosis o doblarla cada 10 min (maximo 300mg) o Nicardipina
S5mg/h IV infusion como dosis inicial; titular segin efecto deseado incrementando
2,5mg/h cada 5 minutos maximo |5mg/h, meta de reduccion 10-15% de TA

Pacientes elegibles para terapia trombolitica
Pretratamiento
TAS=185 TAD=110 Labetalol 10-20mg IV en |-2 min
Si no se mantiene TA en valores deseados no trombolizar

Durante y después del tratamiento

|. Monitoria de TA Control de TA cada |5 min por 2 horas, después cada 30 min por 6 horas y
cada 4 horas por |6 horas
2. TAD =140 Nitroprusiato de sodio 0,5mcg/kg/min infusién 1V titulado

3. TAS>230 0 TAD121-140 Labetalol 10mg IV en |-2 min repetir hasta maximo 300mg o goteo de 2 a
8mg/min o Nicardipina 5mg/h infusion IV titulando goteo a maximo | 5mg/h. Si no se
controla TA con labetalol, considerar nitroprusiato

4. TAS 180-230 o Labetalol 10mg IV en | a 2 min; repeticién titulada a maximo 300mg o goteo
TAD 105-120 a maximo 2 a 8mg/min

HIPERLIPIDEMIA:
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es necesario implementar acciones pleiotropicas y vasculo protectoras como
antioxidantes, mejorar la funcién del endotelio, con el uso de estatinas, la cual ademas
de tener un efecto sobre el colesterol, también inhabilita la respuesta inflamatoria,
inmune y estabiliza las placas de ateroma. (12)

TERAPIA TROMBOLITICA: este es el tratamiento de eleccion en evento cerebro
vascular isquémico durante las 3 primeras horas d evolucién, mediante la administracion
de r-TPA (Activador Tisular De Plasminogeno) 1.V a .9 mg/kg (dosis maxima 90mg) nivel
de evidencia IA. (12)

CRITERIOS DE INCLUSION

Criterios de inclusion 3 horas (14)

e Pacientes con signos de ACV de menos de 3 horas de evolucion.

e Edad mayor a 18 afios.

e TC de cerebro normal o con signos de isquemia aguda que no supere el 33%
del territorio de ACM.

e NIHSS de 4 a 25.

e Consentimiento informado.

Criterios de inclusion 4,5 horas(14)

e Pacientes con signos de ACV de menos de 4,5 horas de evolucion.

e Edad de 18 a 80 afios.

e TC de cerebro normal o con signos de isquemia aguda que no supere el 33%
del territorio de ACM.

e NIHSS de 4 a 25.

e Paciente sin historia de uso de anticoagulantes orales o heparina.

e Consentimiento informado.

e Criterios de exclusion (14)

Absolutos

¢ Hemorragia intracraneal en TC.

e Evolucion de los sintomas con hora de inicio desconocida.

¢ Sintomas menores o en mejoria franca antes del inicio de la infusion
e NIHSS > 25.

¢ Sintomas indicativos de hemorragia subaracnoidea aunque la TC sea normal.
¢ Tratamiento con heparina en las 48 horas previas o KPTT elevado.
e Ataque cerebral en los 3 meses previos.

e Recuento de plaquetas por debajo de 100.000.

e Glicemia por debajo de 50 mg/dl o por encima de 400 mg/dl.

e PAS >185 mmHg, PAD > 110 mmHg.

¢ Diatesis hemorragica conocida.


https://es.wikipedia.org/wiki/Activador_tisular_del_plasmin%C3%B3geno

e Tratamiento con anticoagulantes orales. Podria considerarse tratamiento con
rtPA si INR < 1,7.

e Hemorragia grave reciente o manifiesta.

e Historia de hemorragia intracraneal.

e Antecedentes de hemorragia subaracnoidea por rotura aneurismatica.

e Antecedentes de lesion del sistema nervioso central (aneurismas, neoplasias,
cirugia intracraneal espinal).

e Puncioén en arterial en sitio no compresible en los 10 dias previos.

e Endocarditis bacteriana y pericarditis.

e Cirugia mayor o traumatismo significativo en los 3 meses previos.

Relativos (14)

e |AM solo si fue tratado con rt-PA durante el afio previo.
e Embarazo (primer trimestre).

e Crisis convulsivas al inicio del evento.

e Diabetes.

e Historia de anafilaxia por rt-PA.

Pauta de administracion de rt-PA (14)

e Se debe administrar 0,9 mg/kg, siendo la dosis maxima 90 mg.

e EI 10% de la dosis total del farmaco se administra en bolo durante un minuto.

e Ladosis restante se administra en infusion continua durante una hora.

¢ Recomendaciones sobre tratamiento general y tratamientos concomitantes.

e La heparina o anticoagulantes orales deben evitarse en las siguientes 24 horas
porque pueden aumentar el riesgo de hemorragia cerebral.

e La monitorizacion del paciente debe ser preferiblemente en una unidad de
cuidados intensivos.

e Laescala de NIHSS debera realizarse cada 15 minutos durante la infusion, a las
2 horasy alas 24 horas, y el aumento de 4 puntos o mas en la escala de NIHSS
sugiere deterioro neuroldgico y se debe realizar TC de urgencia.

e Se interrumpe la infusion si existe sospecha clinica de hemorragia (cefalea
intensa, voémitos, disminucién del nivel de conciencia, aumento del déficit) y se
realizara TC craneal urgente.

e Colocar sondas urinarias 0 nasogastricas previo a la infusion.

e Colocar 2 vias periféricas de alto flujo.

e Evitar punciones arteriales.

e Se suspende la infusién si se produce una reaccién anafilactica, y se debe iniciar
las medidas oportunas (corticoides, adrenalina e intubacién).

e La tension arterial debe ser monitorizada cada 15 minutos durante la infusién y
la primera hora siguiente, cada 30 minutos durante las siguientes 6 horas y cada
hora hasta completar 24 horas.



PRONOSTICO

De acuerdo al pronéstico que se plantee al paciente, este ayudara al médico a ejercer
una mejor accion, se considera en mal prondstico al paciente con: dafio cerebral
bilateral, demencia, edad avanzada, antecedente patolégicos de enfermedad cerebro
vascular, déficit cognoscitivo, paralisis flacida de mas de 2 meses, estado de coma
mayor a 4 semanas, afasia severa, reposo prolongado, depresion, etc. (15) segun datos
estadisticos en un 30-50% de pacientes se recuperan de un episodio de hemiplejia
secundario a ictus, la hemiparesia se reduce al 73% en el inicio y a 37% después del
afio de seguimiento, afasia 20- 36%, disartria 16-48%, disfagia 4-13% e incontinencia
9-29%. La recuperacion de un episodio cerebrovascular ocurre en los primeros 3-6
meses. (15)

CONCLUSIONES:

- Segun datos estadisticos de la INEC 2014 se registraron 3.777 muertes
categorizandose como la tercera causa de muerte en el Ecuador.

- Las medidas preventivas de atencion primaria emitidas por el Ministerio de Salud
Publica han mejorado con respecto a enfermedades no transmisibles.

- En Ecuador las estadisticas con respecto al tratamiento del ACV isquémico con
trombolisis y trombectomia mecanica es bajo, por lo que la mortalidad es mayor por
su bajo empleo en la atencion médica.

- Tomando en cuenta el abastecimiento de insumos para tratar este tipo de eventos
en Ecuador también es bajo, por lo que disminuye la capacidad del personal médico
para atender este tipo de patologia.

- Es necesario crea o fomentar un sistema de salud que nos permita brindar una
atencion de calidad y eficaz a este tipo de pacientes, promoviendo la prevencion
primaria y secundaria.
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