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INTRODUCCION

El ictus es una enfermedad de elevada prevalencia e incidencia en nuestro medio. Durante
afnos ha sido considerado como una patologia que inevitablemente llevaba a la muerte o
trafa consecuencias muy incapacitantes para quien lo padecia y también para todo su nucleo
familiar, dadas las limitaciones con las que quedaba el paciente para el resto de su vida. Sin
embargo, el ictus no es un accidente, como erréneamente se definia, ya que es evitable
en gran medida y potencialmente tratable. Se trata de una patologia tiempo dependiente
donde tanto el reconocimiento de sus sintomas por parte de la poblacién general, como la
actuacion inmediata por parte de los servicios de urgencias y emergencias, pueden ofrecer
grandes posibilidades en cuanto a supervivencia y disminucion de las secuelas se refiere.

El ictus en fase aguda, aun con las nuevas terapias y la ampliaciéon del periodo ventana,
continla siendo una patologia tremendamente frecuente. De cada 6 espanoles 1 tendra un
ictus a lo largo de su vida, doblandose esta proporcion si supera los 65 afios.

Si a ello afadimos que sigue siendo la primera causa de muerte en la mujer y la segunda en
el hombre, que es el principal causante de deterioros cognitivos, demencias y epilepsias,
se convierte en una patologia que debe ser considerada y manejada como una emergencia
médica como ya se definié en el Plan Nacional en 2008. En él se planteaba la necesidad de
recursos humanos, materiales y formacién especifica de profesionales de emergencias para
que la estrategia planteada pudiera tener éxito.

En Europa fallecen unas 650.000 personas al afio. Cada 40 segundos, alguien sufre un ictus.
El coste estimado ocasionado por el ictus supone 8,5 millones de € por afio. En Espafia el
numero de fallecimientos es de 40.000 personas al afio, y se producen 120.000 ictus nuevos.
El coste directo sanitario de 2 millones de € por afio e indirectos, por las secuelas ocasionadas
de 6,5 millones de €.

Esnecesario un conocimiento profundo delictus atodos los niveles. Laeducacién alapoblacién
general, partiendo en los colegios debe considerarse fundamental y también la implantacién
de codigos ictus en las diferentes comunidades auténomas. Si queremos disminuir sus graves
consecuencias no debemos olvidar las prevenciones primaria y secundaria, pero tampoco la
rehabilitacién funcional precoz a todos los niveles tras padecerlo. No debemos centrarnos
solamente en el momento critico inicial, aunque en la situacién actual es absolutamente
prioritario.

Desde el grupo nacional hemos confeccionado este documento contemplando lo que
en la actualidad nos refieren las evidencias cientificas sobre el abordaje del ictus en fase
hiperaguda. Continuamente se publican nuevos estudios y se valoran nuevas estrategias
diagndsticas y terapéuticas que deben ser conocidas por los profesionales.

Esperamos que sea de utilidad para todos los profesionales involucrados en la atencién al

ictus y que nos ayude a conseguir unos mayores niveles de accesibilidad, equidad y eficiencia
similares en todo el territorio nacional.

Francisco Aranda Aguilar



JUSTIFICACION

Podemos afirmar, que en la Gltima década se ha avanzado mucho en el abordaje en urgencias de
la enfermedad cerebrovascular, sobre todo desde la asuncién de que el ictus es una verdadera
emergencia, en la que la precocidad en su deteccion y tratamiento tiene un importante valor
prondstico.

A pesar de los avances en el conocimiento e investigacién de esta enfermedad, el ictus supone
la primera causa de mortalidad en mujeres adultas y la segunda en hombres. Es actualmente
una enfermedad asociada a un elevado coste socio-sanitario, representando la primera causa de
discapacidad debido a sus secuelas en la poblacion adulta.

Este manual de procedimientos y practica clinica en el abordaje del ictus, parte de la iniciativa
del Grupo de Trabajo Neuro SEMES, tras comprobar una preocupante variabilidad clinica en el
manejo del ictus.

El codigo ictus ha supuesto sin duda, una notable mejora en el abordaje de esta enfermedad.
Los beneficios demostrados en ensayos clinicos, a finales de siglo XX, de la administracién
intravenosa del tratamiento trombolitico, fueron claves en la concepcién de enfermedad
tiempo-dependiente. Posteriormente, se han mejorado las recomendaciones encaminadas a la
neuroproteccién en lafase aguda, mediante el control de factores de riesgo vascular, observandose
un impacto en el prondéstico. En los Gltimos afios, hemos podido conocer nuevas evidencias
que apuntan a los beneficios que el neurointervencionismo, dentro de unas indicaciones bien
definidas, puede ofrecer en la batalla contra una enfermedad tan invalidante y asociada a tan
alta morbimortalidad. Tanto la rehabilitacion precoz como las intervenciones no farmacolégicas,
dirigidas a la modificacién del estilo de vida, son en la actualidad recomendaciones contrastadas
en el tratamiento del ictus.

En la arquitectura del proceso de atencion al ictus en fase aguda, el papel de los servicios de
Urgencias resulta clave, tanto en la fase prehospitalaria, donde la deteccidon precoz y activacién
del cddigo ictus es de capital importancia como en la fase hospitalaria, en la valoracién y solicitud
de pruebas complementarias y en la toma de decisiones terapéuticas.

Son diferentes especialidades las que intervienen en el cddigo ictus, siendo fundamental una
actuacion multidisciplinar, coordinada y eficaz en aras de un objetivo comun: disminuir la alta
morbimortalidad asociada a esta patologia.

A pesar de los avances cientificos experimentados recientemente, surgiendo nuevas evidencias
de peso en su tratamiento y en el desarrollo y consolidacion del cédigo ictus en los Gltimos
anos, aun queda mucho por hacer. Resultan esperanzadores los avances en técnicas de
neuroimagen, que probablemente permitirdn ajustar la indicacion de tratamientos mas alla
del estrecho margen de tiempo recomendado actualmente. Los prometedores resultados del
neurointervencionismo, apuntan a mejoras que probablemente modificaran la epidemiologia y
prondstico de esta enfermedad. Sin embargo, detectamos al igual que ocurrié en los primeros
anos de tratamiento con la trombolisis sistémica en el ictus, preocupantes diferencias territoriales
en las oportunidades de tratamiento. Dicha variabilidad ha de ser combatida, pues segin donde
se vida ante una misma enfermedad se pueda recibir un tratamiento subéptimo, es inaceptable
desde un punto de vista ético.

El presente manual aborda la deteccién precoz, organizacién en el diagnéstico y tratamiento del
ictus, desde una perspectiva del profesional de urgencias, preocupados por la alta incidencia de
esta patologia que asocia una alta mortalidad y discapacidad, con la intencién de mejorar de
forma urgente, coordinada y multidisciplinar.

Angel Estella Garcia
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Tema 1
INTRODUCCION
Y EPIDEMIOLOGIA

Francisco Aranda Aguilar
Almudena Morales Sanchez

La Organizacién Mundial de la Salud en sus
Ultimas publicaciones, muestra las enfermedades
cerebrovasculares como la tercera causa de
muerte en el mundo occidental, la primera causa
de discapacidad fisica, en las personas adultas,
y la segunda de demencia. La incidencia de ictus
isquémico es de un 68%, mientras que la incidencia
de ictus hemorragico es de un 32%, que aumenta
en los paises de menor nivel socioecondmico.

En Espafa, en el afo 2018, la mayor parte de las
defunciones en la poblacién general se produjeron
por enfermedades del sistema circulatorio, siendo
la primera causa de muerte entre las mujeres y la
segunda después de los tumores entre los hombres.
La tasa de mortalidad total de las enfermedades
del sistema circulatorio es de 258 fallecidos por
100.000 habitantes, el 22% de las defunciones (56,5
por cada 100.000 habitantes) corresponde a las
enfermedades cerebrovasculares.

Aunque la  mortalidad por  enfermedad
cerebrovascular ha descendido a lo largo de los
Ultimos 20 afos, el ictus sigue siendo la primera
causa de defuncién por enfermedad cerebrovascular
entre las mujeres y la segunda entre los hombres
después de las enfermedades isquémicas del
corazén. La tasa de mortalidad de las enfermedades
cerebrovasculares entre las mujeres es de 63
fallecidos por 100.000 habitantes, que representa
el 23% de las defunciones por enfermedades del
sistema circulatorio y una tasa de mortalidad entre
los hombres de 50 fallecidos por 100.000 habitantes,
correspondiente al 20% de las defunciones por
enfermedadesdelsistemacirculatorio. Lamortalidad
por enfermedad cerebrovascular, representada por
comunidades auténomas, sefala diferencias entre
las mismas, donde la zona sureste de la peninsula
presenta unos valores més altos. La mayor tasa de
mortalidad ajustada por edad en 2017 se observé
en Andalucia, Extremadura y Murcia, con un 36%,
20% y 16%, respectivamente, mayor que la media
nacional, mientras Madrid y Castilla-Leén fueron
las comunidades auténomas con una mortalidad
méas baja. Esta situacién se mantiene en las tasas
estandarizadas de mortalidad por enfermedad del
sistema circulatorio, correspondientes al afio 2018
donde Andalucia, Ceuta y Melilla, presentan los
valores mas elevados frente a Castilla-Ledén, Madrid
y Navarra.

La prevalencia del ictus en Europa se sitda entre el
2 y 10%, aunque difiere entre los distintos paises,
estando relacionada con factores genéticos,
ambientales y de riesgo cardiovascular. En Espafia




los datos epidemioldgicos son escasos; segun el
estudio lberictus, con una amplia representacién
del territorio nacional, estima una prevalencia del
4,5% en la poblacién espafiola. Otros estudios la
encuadran entre el 2y el 10%. Cada 40 segundos
en Europa se produce un ictus y fallecen unas
650.000 personas al afio. Es una de las principales
causas de muerte, principal causa de discapacidad
a largo plazo y su coste econémico es de unos 8.5
millones anuales. El ictus representa actualmente
en Espafia la segunda causa de muerte, después
de la cardiopatia isquémica, y la primera causa
de muerte en la mujer. Segun datos del Instituto
Nacional de Estadistica (INE), las enfermedades
cerebrovasculares ocasionaron en 2018, 26.420
fallecidos, un 6,2% del total de defunciones; 11.435
(5,3%) en hombres y 14.985 (7,1%) en mujeres, con
un descenso del 1,9% respecto al afio anterior.

La enfermedad cerebrovascular es responsable
de un elevado gasto para los servicios sanitarios y
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sociales, con una importante repercusion familiar
y social. La tasa de morbilidad hospitalaria para
enfermedad cerebrovascular es de 229 por
100.000 habitantes, con una estancia media de
13,50 dias, el doble de la estancia media general.
Cuantificar el gasto sanitario y social que el ictus
genera es complejo, pues hay que tener en
cuenta que gran parte de la carga global del ictus
se debe a sus consecuencias en afios vividos con
discapacidad. Existen estudios que lo sitdan en
5.759 euros para el primer afio de seguimiento,
3.596 euros para el segundo y 4.671 euros para
el tercero, valordndolo desde una perspectiva
social. Otros, sobre pacientes hospitalizados, lo
cuantifican en 5.337,7 euros de coste medio por
paciente y afio. El estudio Iberictus calcula un
coste directo bruto de 2.590,36 euros por paciente
y afo. Con todo ello nos podemos hacer una idea
de la importancia social y econémica que el ictus
presenta en nuestro pais.

FIGURA 1.1

Tasa de mortalidad ajustada por edad,
por enfermedad cerebrovascular por
100.000 habitantes
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Tema 2

CLASES DE
RECOMENDACION
Y NIVELES

DE EVIDENCIA

Angel Estella Garcia

La préactica de la medicina de urgencias, obliga
constantemente a abordar situaciones clinicas con
un elemento comun: la incertidumbre. Los avances
en investigacién en las ciencias de la Salud, han
condicionado notables cambios en pocos afios en el
abordaje de determinadas enfermedades, un claro
ejemplo de ello es el ictus. Hace no tanto tiempo
el manejo de esta enfermedad en los servicios de
Urgencias era completamente distinto al que recibe
en la actualidad, la actitud ante esta enfermedad
en los servicios de Urgencias practicamente era
contemplativa, a la espera de ingreso en planta de
hospitalizacion, limitandose a medidas preventivas
denuevos episodios. La publicacidon en New England
Journal of Medicine del ensayo clinico NINDS
rt-PA Stroke Trial, hace ya més de dos décadas,
que demostraba beneficios del tratamiento con
trombolisis sistémica, supuso un cambio conceptual
de esta enfermedad, enfatizando en la precocidad
del tratamiento y convirtiéndola en una enfermedad
tiempo dependiente, que llevé a considerarla una
verdadera emergencia. Posteriormente han surgido
numerosas  investigaciones que han supuesto
nuevas evidencias en el tratamiento del ictus, que
de forma detallada serédn desarrolladas en los
siguientes capitulos de este manual.

En un pasado reciente, podriamos afirmar que
la primacia médica preponderaba en la toma de
decisionesy los mecanismos con los que se tomaban
estas decisiones no siempre se han caracterizado
por ser rigurosos. La asuncién de las decisiones
basadas en juicios personales, actuando sin
apoyarse en la evidencia empirica y sin analizar los
riesgos-beneficios de nuestras actuaciones, puede
conducir a adoptar decisiones poco beneficiosas o
incluso perjudiciales.

La evidencia cientifica es una herramienta (util
para conocer la realidad, transformando los datos
clinicos en conocimiento cientifico vélido, preciso y
relevante, con el objetivo de mejorar la calidad de
la practica médica. No hay ninguna duda de que la
experiencia, la pericia y la habilidad del clinico, son
pilares fundamentales en la toma de decisiones,
sin embargo no son suficientes para combatir la
incertidumbre inherente en la practica clinica, ni
para evitar la gran variabilidad que se observa en el
tratamiento de una misma enfermedad.

En el presente capitulo presentamos las clases
de recomendaciones y niveles de evidencia, que
soportan las recomendaciones del tratamiento del
ictus, citadas en el presente manual.




De forma jerarquizada y en funcidn del disefio
del estudio, se pueden clasificar los diferentes
estudios de investigacién influyendo el rigor
cientifico en su disefio. El esquema (Figura 2-1)
en forma de pirdmide, refleja los diferentes tipos
de estudios de mayor a menor nivel de evidencia
cientifica.

Se pueden establecer diferentes niveles de
evidencia en funcién del rigor del disefio de los
estudios de investigacion. Las recomendaciones
clasificadas como grado de evidencia de nivel
A, significan un alto nivel de recomendacién
por ser concluyentes y tener avalada su eficacia,
siendo los beneficios superiores a los riesgos.
Un grado de evidencia de nivel B, significa que
hay moderada evidencia para la eficacia de la
mediday su aplicacién es recomendable. El grado
C (Tabla 2-1) significa que ni es recomendable
ni desaconsejable, debido a que no son
concluyentes.

Metanélisis de ensayos controlados y aleatorizados

Ensayo controlado y aleatorizado

Ensajo prospectivo controlado no aleatorizado

Estudios de cohortes

Estudios de casos y controles

Estudios descriptivos

Descripcion caso aislado

la La evidencia cientifica procede de metanalisis de ensayos clinicos aleatorizados. A
b La evidencia cientifica procede de, al menos, un ensayo clinico aleatorizado.
lla La evidencia cientifica procede de, al menos, un estudio prospectivo

comparativo sin aleatorizacién y bien disefiado.

b La evidencia cientifica procede de, al menos, un estudio cuasi experimental B

bien disefado.

1l La evidencia cientifica procede de estudios observacionales bien disefiados.

\% La evidencia cientifica procede de documentos u opiniones de comités de

expertos o experiencias clinicas de autoridades de prestigio.

TABLA 2.1

Gradacién de la evidencia de
recomendaciones de tratamiento en funcién
del tipo de estudios de investigacion.



Tema 3
INNOVACION
DOCENTE

EN EL ICTUS

Angel Estella Garcia
Manuel Angel de la Cal Ramirez

1. INTRODUCCION

En el presente manual queda patente la dimensidn
como problema de salud global de la enfermedad
cerebrovascular. El ictus es una enfermedad de gran
trascendencia no sdlo por su elevada mortalidad,
también porlaaltacargasocio-sanitariaque conlleva,
pues dos tercios de los pacientes que sobreviven
presentan algin tipo de secuela fisica o psiquica.
Al igual que sucede en otras patologias, como el
IAM, el trauma grave o la sepsis, la efectividad de su
tratamiento es tiempo-dependiente y su retraso se
asocia a un peor pronéstico, de ahi la importancia
que ocupan los servicios de urgencias en su
abordaje inicial y deteccidn precoz.

Por otro lado, el tratamiento dirigido una vez
superada la fase aguda y la rehabilitacion posterior
se posicionan como escalones del tratamiento
claves en mejorar el prondstico de esta enfermedad.
Ante una enfermedad de tal magnitud, una
actuacion coordinada, multidisciplinar 'y que
precisa de un proceso de toma de decisiones tan
relevantes, merece ser tratada desde la perspectiva

de la educaciéon sanitaria a la poblacion y de un
entrenamiento formativo de los profesionales, que
de forma novedosa introducimos en este manual,
convencidos que puede presentar impacto en
resultados de salud a medio-largo plazo.

El impulso y fomento de la docencia de calidad es
una obligacién ética, al igual que la investigacion
clinica, por ello el profesional no puede restringirse
a la mera actividad asistencial y debe dar un paso
més alléd de calidad en la mejora de la atencién de
los enfermos, a favor de las generaciones futuras y
construir conocimiento cientifico.

2. INNOVACION DOCENTE EN EL ICTUS
Optimizar los tiempos de instauracion del
tratamiento endovascular y trombolitico es uno de
los objetivos principales para mejorar el prondstico
de los pacientes con ictus. Esta optimizacién
merece ser entrenada por los profesionales con una
formacion dirigida, con actividades de simulacién
clinica y escenarios para detectar oportunidades
de mejora, con implementaciéon en la préctica
clinica real. De esta forma, no cabe duda que se
podran mejorar los tiempos de actuacion y detectar
aquellas oportunidades que permitan mejorar
las actuaciones y los tiempos de respuesta, con
adaptacion a la realidad de cada centro sanitario.

La simulacién clinica ofrece una oportunidad en el
futuro de la docencia de incalculable valor, aunque
hay tradicién avalada en el éxito tras el paso de los




afios de la simulacion en la formacién de otras
patologias como PCR o trauma grave, la formacion
basada en simulacion clinica en el Ictus es hoy por
hoy una realidad que, aunque se ha iniciado, esta
pendiente de consolidarse como los programas
formativos anteriormente mencionados.

Los autores de este manual tenemos experiencia
en préacticas de simulacién clinica en el ictus,

DETECCION
PRECOZ
Identificacion
de sintomas

desarrolladas desde el grupo de trabajo
NEUROICTUS de la Sociedad Espafiola de
Urgencias y Emergencias, con unos resultados
muy prometedores. A través de escenarios de
simulacién, hemos puesto a prueba en diferentes
servicios sanitarios la realidad de cada centro
en la cadena de supervivencia del ictus (Figura
3-1), analizando y evaluando desde la atencidon
pre-hospitalaria hasta el desarrollo final de la

FIGURA 3.1
Cadena de supervivencia en la atencién al Ictus

ACTIVACION
CcODIGO
ICTUS 061 TRASLADO
RAPIDO A
UN CENTRO
ADECUADO
Prealerta CASIFICACION
INMEDIATA Y
UBICACION EN
CRITICOS EVALUACION
EQUIPO ICTUS
NEUROIMAGEN
Y PRUEBAS

actuacidn, con una cadena de intervenciones entre
diferentes equipos asistenciales compuestos por
médicos y personal de enfermeria, contemplando
la actuacion de celadores, auxiliares y técnicos de
radiologia.

La experiencia adquirida desde la activacion
del cédigo ictus, ha servido en la mejora de
los tiempos de respuesta y para analizar las
fases extra-intrahospitalarias, asi como todo el
proceso desde el inicio de los sintomas hasta
que el paciente recibe tratamiento endovascular
o trombolitico. Con estas experiencias y el
entrenamiento en simulacion se ha podido
detectar momentos de la actuacién que suponen
un retraso, con identificacién de las causas y
establecimiento de acciones para su mejora. El
entrenamiento y debate en sesiones de simulacién

LABORATORIO DECISION
TERAPEUTICA'Y
DISCUSION CON

PACIENTE

Y FAMILIA UCI/UNIDAD
DE ICTUS
Tto. fase aguda y
rehabilitacion

clinica ha sido sin duda otro elemento de mejora
para los profesionales y docentes de las acciones
formativas, ademas de mejorar la calidad en la
asistencia, minimiza la variabilidad en la practica
clinica. Los talleres de simulacion contemplan
escalas de valoracién neurolégica:

e Escala NIHSS, valora el deterioro neurolégico.
Tiene mejores valores predictivos para los
pacientes con ictus de tipo isquémico, por
lo que es un método fiable y validado para
establecer la gravedad y el pronéstico del
ictus, asi como para determinar los riesgos
y beneficios de las posibles opciones
terapéuticas.

* Escala mRS, evalla la discapacidad global.



Los talleres de simulacion en ictus también
contemplan un entrenamiento en la interpretacién
de estudios de imagen y pruebas de laboratorio.
A diferencia de como ocurre en el sindrome
coronario agudo, no hay parametros bioquimicos
fiables para establecer el diagnéstico diferencial
entre el ictus isquémico y hemorragico. Por tanto,
las pruebas de neuro-imagen deben realizarse a
todos los pacientes con sospecha de ACV antes
de instaurar un tratamiento especifico, pues son
fundamentales para confirmar el diagndstico.
Ademés, la simulacion clinica con preparacion
de material docente contempla diferentes
escenarios clinicos, que ayudan a los alumnos a
tomar decisiones conjuntas y coordinadas entre
los especialistas de emergencias, urgencias,
neurdlogos y radidlogos.

La ensefianza basada en la simulacién clinica es
aplicable a la formacién en la implementacién y
aplicacion del cddigo ictus, que permite la rapida
puesta en marcha de todos los componentes
implicados en el diagndstico y tratamiento
agudo del ictus, con énfasis en la urgencia que
debe prevalecer en todas las actuaciones y en un
control més estrecho de las constantes vitales. La
seguridad del paciente y la simulacion generan
cultura sobre la importancia del ictus a través de
la innovacién docente.

A diferencia de lo que ocurre en otras profesiones,
la formacion en las ciencias de la salud no tiene
un tiempo finito, el buen profesional no deja de
formarse durante su trayectoria profesional, en
paralelo al crecimiento de la investigaciéon y el
conocimiento clinico.
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Clasificacién de la formacion

e Impartida en las facultades: durante la etapa
pregrado

® Formacion posgrado, con un caracter de
formacién continuada y post-grado.

Las ensefanzas basadas en simulacion clinica son
sin duda un espacio comun para las actividades
docentes del futuro. El modelo clasico de
docencia pregrado en relacion a las practicas
en los servicios sanitarios ha consistido en la
observacion de la asistencia clinica de forma
tutelada en la que el estudiante de medicina
adopta un papel meramente observador. Hacer
participe a los alumnos de las facultades de
cienciasdelasaludenlasactividades de simulacién
clinica relacionadas con el ictus, afianzard los
conocimientos tedricos que han recibido y
generara una valiosa experiencia formativa para
comprobar la dificultad que supone la toma de
decisiones en situaciones agudas.

Finalmente, la seguridad del paciente depende de
un sistema adecuado y preparado. La promocion
de précticas seguras, es de manera indiscutible
una prioridad de la medicina de nuestros dias
y la ensefianza basada en la simulacién una
oportunidad para trabajar en este campo.
Consideramos por tanto, que la innovacion
docente en el ictus mediante la integracion de la
ensefianza basada en la simulacidn contribuye a
mejorar la atencién de los pacientes con ictus.
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Tema 4

CADENA DE
SUPERVIVENCIA:
CONCEPTO Y
DESARROLLO

Manuel Aguilera Pefia
Joaquin Borja Padilla

Se define cadena asistencial del ictus, a todos
aquellos procedimientos y actuaciones que se
realizan de forma secuencial, desde la activacién
inicial del sistema sanitario, de aquellas personas
que sufren un cuadro clinico compatible con un
accidente cerebrovascular, se continua con un
proceso diagndstico, hasta que se les administran
los cuidados y tratamientos definitivos. En este
proceso secuencial, entran en juego dos sistemas
de organizacién, el extrahospitalario y el hospitalario
(tanto atencién en el servicio de Urgencias, como
atencioén especializada), y que cada una de ellas
cuenta con diferentes recursos o herramientas a su
disposicién. Y son todos estos elementos, los que
hay que articular y coordinar, para que la asistencia
al paciente con un ictus agudo sea completa e
integral, ademés de equitativa.

La Cadena Asistencial del Ictus se inicia en el
reconocimiento de los sintomas por parte del
paciente o la familia. El conocimiento de los
sintomas de un Ictus por la poblacién general es
escaso. Se precisan campafas de informacion y
difusién, con el fin de facilitar el acceso al sistema
sanitario del paciente con sospecha de Ictus. Con
este objeto deben desarrollarse herramientas
por parte del sistema sanitario para un mejor
conocimiento de la enfermedad (factores de
riesgo, sintomas, estrategias terapéuticas, etc.)
que ayuden al paciente a solicitar atencidn
inmediata en los servicios urgencias-emergencias y
a los profesionales a activar el cédigo ictus, iniciar
medidas neuroprotectoras y organizar el traslado al
hospital util en el menor tiempo posible.

La forma de integrar todos los eslabones de esta
cadena puede variar, de unas regiones a otras, de
unos centros a otros, pero los principios basicos
que deben guiar este enfoque deben permanecer
intactos, atencién integral y finalista, basada en
la mejor evidencia disponible y siguiendo los
principios de equidad.

En el manejo del ictus se ha demostrado la
importancia de una atencion especializada precoz,
mejorando los resultados, disminuyendo la
mortalidad y las complicaciones intrahospitalarias,
como la mejoria en resultados funcionales de
dependencia a medio-largo plazo. Parte de este
beneficio se deriva, fundamentalmente, de la
administracién del tratamiento trombolitico en
un plazo inferior a 4.5 horas, teniendo en cuenta
que las mayores tasas de éxito se producen en la
primera hora y media, por tanto, el ictus se trata
de una patologia tiempo-dependiente, con la



consiguiente importancia en acortar al méximo
los tiempos de respuesta desde el inicio de los
sintomas, hasta un tratamiento definitivo. Sin
embargo, existe un problema a la hora de dar
cobertura a toda la poblacién, debido a zonas
geogréficas con recursos dispares, desarrollo
desigual de los distintos niveles asistenciales y
dificultad orogréfica con zonas de dificil acceso.

En un intento de disminuir los tiempos de
respuesta y dentro del enfoque global que supone
la cadena asistencial del Ictus Agudo, se implanta
el CODIGO ICTUS, el cual se define como

aquel procedimiento de actuacién basado en el
reconocimiento precoz de los signos y sintomas
de un ictus, de posible naturaleza isquémica,
con la consiguiente priorizacién de cuidados y
traslado inmediato a un centro capacitado, de
aquellos pacientes candidatos a beneficiarse
de una terapia de reperfusién y de cuidados
especiales en una unidad funcional de ictus. De
forma artificiosa diferenciaremos un Cédigo Ictus
extrahospitalario y otro intrahospitalario, ya que
como se expone mas adelante, los pacientes
pondran contactar con el sistema sanitario de
forma diferente.

Reconocimiento precoz de sintomas de ictus por parte del paciente (educacion sanitaria)
o por primeros intervinientes sanitarios (formacién continuada)

Activacion inmediata de los servicios de emergencias (112), tras reconocimiento de los
sintomas. Derivacion por parte del centro coordinador de emergencias al centro mas util
y aviso prehospitalario al centro receptor.

Manejo prehospitalario por parte del equipo de emergencias: valoracién de situacion clinica,
estabilizacion y implantaciéon de medidas neuroprotectoras.

Réapida clasificacién en consulta de triaje asignando al paciente una prioridad elevada.
Mantener continuidad en el manejo clinico y terapéutico, seguin protocolos conjuntos

Activacion del equipo de ictus, realizacion de pruebas complementarias segin protocolo
local. Determinar diagndstico definitivo y decidir tratamiento mas adecuado, solicitar

consentimientoinformado.

Administrar el tratamiento en fase aguda: fibrinolisis intravenosa, fibrinolisis intraarterial,
trombectomia mecénica, segln protocolos locales.

Tratamiento posterior y manejo de complicaciones

Ubicar al paciente en la unidad adecuada y valorar traslado a hospital de referencia, en
funcién del lugar en que nos encontremos y segln protocolo local.

1. ANALISIS DE TIEMPOS DE RETRASO

Entre los distintos factores que favorecen el retraso
en los tiempos de respuestas, nos encontraremos
con intervalos de actuacién, que afectaran a
los distintos niveles asistenciales, incluido el
reconocimiento precoz de los sintomas, factor que
dependeré de la poblacién.

2. DETECCION Y RECONOCIMIENTO PRECOZ
El punto inicial que pone en marcha la cadena
del manejo del paciente con ictus en fase aguda,
comienza con el reconocimiento precoz de los
sintomas, aspecto  importante en pacientes
subsidiarios de tratamiento de recanalizacién,
al tratarse de wun procedimiento tiempo-
dependiente. En este punto, juega un papel
fundamental la poblacién, ya que diversos estudios
han demostrado que una adecuada politica
de educacién a la poblacion sobre los signos y
sintomas de ictus mejora de forma considerable
el reconocimiento precoz y aumenta el nimero de
pacientes candidatos a tratamiento recanalizador.

En consecuencia, los programas de educacién
médica publica deben dirigir sus esfuerzos a
toda la comunidad y en particular a los pacientes
con factores de riesgo cardiovascular. Solo la

educacién médica publica, reduce el tiempo de
llegada de los pacientes al Servicio de Urgencias.
En este sentido, el retraso en el reconocimiento
de los signos y sintomas de un ataque cerebro
vascular, constituye la principal causa de demora
en la cadena de supervivencia del ACV.

Este proceso de educacién sanitaria, implica
la necesaria participacion de las instituciones
involucradas en la gestién de los servicios
sanitarios, asi como de las distintas sociedades
cientificas y servicios asistenciales. Existen
distintas maneras de difundir recomendaciones
sobre el reconocimiento de los signos y sintomas
de un posible ictus, a través de material impreso
(Figura 4-2)), campanas publicitarias en medios de
comunicacioén, difusién en redes sociales, etc.
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FIGURA 4.2
Sintomas sospecha de Ictus
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Al mismo tiempo que la poblacidon debe ser
capaz de reconocer los sintomas de un posible
ictus, también es importante que conozcan como
activar los servicios de emergencias. El uso de
los equipos de emergencias por pacientes con
accidente cerebrovascularse ha asociado de forma
independiente con una llegada méas temprana al
servicio de urgencias, una evaluaciéon médica y
administracién més rapida del tratamiento. En
nuestro entorno y a nivel europeo, la activacion
se realiza a través del numero de emergencias
112, o bien a través del nimero de emergencias
sanitarias 061 vigente en algunas comunidades
autéonomas.

Puertas de entrada al sistema sanitario de un

paciente que sufre un Ictus Agudo:

e Médico de atencién primaria (aviso
domiciliario).

e Centro de coordinacién de emergencias:
061/112.

® “Motu proprio” en un servicio de urgencias.

Independientemente de la forma de contactar
con el sistema sanitario, el objetivo principal sera
la centralizacién y ordenacién de los recursos
disponibles, para permitir que aquellos pacientes
que sufren un Ictus susceptible de reperfusion,
puedan ser atendidos en el menor espacio de
tiempo posible en el hospital util.

A nivel extrahospitalario, el punto comdn donde
se deben coordinar tanto la asistencia como

FIGURA 4.1

Adaptado de Edward C. Jauch et al. Guidelines for the Early
Management of Patients With Acute Ischemic Stroke: A
Guideline for Healthcare Professionals From the American
Heart Association/American Stroke Association.Stroke.
2013; 44:870-947

los recursos, serd el Centro Coordinador de

Emergencias:

e La deteccidon precoz de Ictus, prioridad 1
mediante cuestionario telefénico especifico,
basado en la escala de Cincinnati, riesgo vital y
valoracién calidad de vida.

e La movilizacién de recursos, que aseguren
una derivacién répida al hospital Gtil con una
neuroproteccién adecuada, si fuera posible,
nunca causando un detrimento significativo
en tiempo de traslado (tanto medios terrestres
como aéreos).

e Al activar el Cédigo Ictus se comunicara al
centro receptor, facilitando los datos relevantes
del paciente y su situacién clinica.

e El centro coordinador también se encarga de
coordinar los traslados secundarios.



SINTOMAS COMPATIBLES CON ICTUS

V-

V- V-

Diagnéstico Servicio Médico de Decisién propia
prehospital, Urgencias/Emergencia Atencion Primaria del paciente
activacion del
sistema de alertas,
manejo inicial

Validacién

diagnéstica
hospitalaria,
tratamiento
definitivo

Y Y
Hospital referencia L. Hospital de primer nivel:
de ictus Equipo de ictus
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DEL ICTUS EN FASE
PREHOSPITALARIA
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Francisca del Rosario NUnez Mateos

1. EQUIPOS DE EMERGENCIAS SANITARIAS

1.1 Equipos de Emergencias Sanitarias

Espafia consta de 18 Servicios de Urgencias y
Emergencias médicas extrahospitalarias, por
otro lado, un importante grupo de urgencias y
emergencias médicas son las enfermedades tiempo
dependientes, patologias que se han de solventar
en un tiempo determinado, en general entre 4 y
6 horas. Ello conlleva la necesidad de protocolos
de actuacién por parte de dichos Equipos, que
garanticen el desarrollo y la resolucién de las
patologias mencionadas, de forma coordinada y en
el menor tiempo posible.

1.2 Coordinacion intra/interniveles

El sistema sanitario se divide en 2 niveles,
extrahospitalario (Atencidn Primaria, Servicios de
Urgencias y Equipos de Emergencias terrestres y
aéreos) y hospitalario. El buen funcionamiento del
sistema dependera en gran medida de la capacidad
de relacion entre estos niveles. Esto es de especial
relevancia en las patologias tiempo dependientes,
como laisquemia miocardica o el ictus, las cuales van
a ver mejorados sus tiempos de resolucion. Se debe
tener en cuenta que los Equipos de Emergencias
y los Servicios de Atencidn Primaria, son el primer
escaldn de contacto en la mayoria de los casos con la
poblacién. El paciente se debe trasladar al hospital
para continuar su tratamiento de forma ordenada
y transmitir la informacion clinica necesaria, asi
como las técnicas realizadas, para garantizar una
continuidad del mismo. En el caso de la patologia
isquémica cerebral, es importante desarrollar un
Cddigo Ictus, que permita la integracion interniveles
y la continuidad de la asistencia del paciente desde
el primer contacto a nivel extrahospitalario, hasta su
llegada al Servicio de Neurologia del centro util y
los cuidados posteriores. La aplicacion de este tipo
de protocolos permite una mejora significativa en
los tiempos de atencidn, que irdn en beneficio del
paciente y, por ende, del sistema sanitario.

1.3 Triaje prehospitalario

La activaciéon de los servicios extrahospitalarios se
realiza a través de un nimero de teléfono comun
para todo el territorio nacional, el nimero de
emergencias 112, o bien a través del nimero de
emergencias sanitarias 061, vigente en algunas
comunidades auténomas. Seria  conveniente
que cada servicio sanitario tenga como parte
de sus circuitos asistenciales, la existencia de un
cuestionario telefénico que ayude a la correcta
valoracién, clasificaciéon 'y activacion de las
patologias de posible naturaleza isquémica. Es
importante valorar no solo la existencia o no de



la enfermedad cerebrovascular, sino encuadrarla
dentro de la calidad de vida y el riesgo vital
del paciente. En la sala de coordinacion se
debe realizar un cuestionario especifico ante la
sospecha de un accidente cerebrovascular agudo
donde se incluyan:

e Escalas con alta sensibilidad para identificar la
existencia de un Ictus. Ejemplo de ellas son la
escala Cincinnati o FAST. La presencia de uno
de los tres parametros (asimetria facial, descen-
so del brazo, lenguaje anormal) se corresponde
con un 72% de probabilidades de ictus y la exis-
tencia de 2 se elevan hasta un 85%.

e Cuestionarios para identificar la situacion basal
del paciente, como la escala de Rankin modifi-
cada (Tabla 5-1) o similares.

e Valorar el riesgo vital del paciente.

® Recogida de datos como la hora de inicio de los
sintomas, antecedentes personales, tratamiento
con anticoagulantes.

e Causas de no activacién del Cédigo Ictus.

Es necesario que cada servicio de emergencias,
realice una priorizacién en base al cuestionario
anterior, que permita otorgar una prioridad y un
recurso al paciente con sospecha de ictus:

e Prioridad 1: activacién Cédigo Ictus.

e Prioridad 2: no activacién Cédigo Ictus.

0. Asintomatico -

e Prioridad 3: escala Rankin >2 o graves secuelas
previas.

2. ACTIVACION DE RECURSOS

DE TRASLADO EMERGENTE

La activacién del recurso mas adecuado, se hard en
funcién de la prioridad otorgada al paciente y de
la distancia geogréfica entre el lugar de asistencia
y el hospital util, asi como del tipo de ACV que
se sospecha. El objetivo sera disminuir el tiempo
desde el primer contacto con el sistema sanitario
hasta la atencién hospitalaria (< 45 minutos), de
los pacientes catalogados como Cédigo Ictus.

Es importante, en el &mbito extrahospitalario,
realizar de manera precoz una escala validada y
reconocida, que permita identificar con una alta
probabilidad la existencia de afectacién de un
gran vaso. Para tal fin existe la escala RACE, la
cual valora 5 items y presenta una sensibilidad
del 85% y una especificidad del 69% (Tabla 5-2),
donde cifras iguales o superiores a cinco tienen
una alta probabilidad de tener una oclusion de
un gran vaso cerebral. Otras posibles escalas son
CPSS, LAMS y NIHSS-Ems. La oclusion de un gran
vaso es criterio de derivacion del paciente a un
hospital donde se le pueda realizar trombectomia.

1. Discapacidad no significativa

Capaz de llevar a cabo todas las tareas y actividades habituales.

2. Discapacidad leve

Incapaz de llevar a cabo todas sus actividades anteriores, pero capaz de

cuidar de sus propios asuntos sin ayuda.

3. Discapacidad moderada

Requiere alguna asistencia, pero es capaz de andar sin ayuda.

4. Discapacidad moderadamente severa

Incapaz de andar y de atender satisfactoriamente sus necesidades

corporales sin ayuda.

5. Discapacidad severa

Confinamiento en la cama, incontinencia y requerimiento de cuidados y
atenciones constantes.

6. Exitus -

Las nuevas tecnologias en el diagndstico vy
tratamiento del ictus, asi como criterios menos
restrictivos, obligan a crear circuitos de traslado
claramente definidos y coordinados interniveles
sanitarios. El sistema debe asegurar la equidad
en el tratamiento para toda la poblacién,
independientemente donde se encuentre. Ante
una llamada por accidente cerebrovascular se van
a dar diferentes escenarios, los cuales marcaran
los recursos necesarios y el destino del paciente,
asi nuestra propuesta como grupo Nuero Ictus de
Semes es la siguiente:
e Cddigo Ictus activado con escala de valoracién
de afectacién de gran vaso positiva: traslado en

TABLA 5.1
Escala de Rankin modificada

el menor tiempo posible a un hospital con neu-
rointervencionismo.

e Codigo ictus activado con escala de valoraciéon
de afectacion de gran vaso negativa: traslado a
un hospital con neurdlogo y una unidad de ic-
tus.

e Paciente con ACV sin criterios de cddigo ictus: el
médico que le asiste valora la indicacién de de-
rivacion hospitalaria y el recurso a utilizar.

El traslado al hospital util segun lo resefado,
serd llevado a cabo mediante medios terrestres o
aéreos, dependiendo de la distancia geogréfica
existente y el tiempo en el trayecto.



2.1 Telemedicina

La telemedicina se define por la Organizacién
Mundial de la Salud como la prestacion de
servicios de salud (en los que la distancia es un
factor determinante) por parte de profesionales
sanitarios a través de la utilizacién de tecnologias
de la informacion y la comunicacion (TICs),
con intercambio de informacion vélida para el
diagnéstico, el tratamiento, la prevencion de
enfermedades, la investigacion, la evaluacién y la
formacién continuada de profesionales sanitarios,
todo ello con el objetivo final de mejorar la salud
de la poblacién y de las comunidades.

1. Paresia facial

La telemedicina permite le equidad geografica y
la mejora de la calidad en los pacientes con ictus.
Se deberia implementar un sistema en el que los
pacientes que acuden a un hospital carente de un
neurélogo experto en patologia cerebrovascular,
tengan a través de la telemedicina acceso a
tratamientos de reperfusién, con mejoria de los
tiempos de valoracién, diagndstico y tratamiento,
asi como seleccionar aquellos pacientes que
necesitan derivacién al hospital d referencia.

Puntuacién

La mueca al ensefar los dientes es simétrica 0
La mueca al ensefar los dientes es ligeramente asimétrica 1
La mueca al ensefar los dientes es totalmente asimétrica 2
2 Paresia braquial
Mantiene el brazo contra gravedad > 10 segundos. 0
Mantiene el brazo contra gravedad < 10 segundos. 1
No mantiene el brazo contra gravedad. 2
3. Paresia crural
Mantiene la pierna contra gravedad > 5 segundos 0
Mantiene la pierna contra gravedad < 5 segundos 1
No mantiene la pierna contra gravedad 2
4. Desviacién 6culo-cefalica
Ausente 0
Presente 1
5a Agnosia/Negligencia (si hemiparesia izquierda)
No tiene asomatognosia ni anosognosia 0
Asomatognosia o anosognosia 1
Asomatognosia y anosognosia 2
5b Afasia/Lenguaje (si hemiparesia derecha)
Obedece ambas érdenes 0
Obedece una orden 1
No obedece ninguna orden 2
TABLA 5.2
Escala RACE

3. PROCEDIMIENTOS CLINICOS

ASISTENCIALES PREHOSPITALARIOS

Como se ha indicado previamente, la llamada

al 112/061 ante una sospecha de ACV, va a

desencadenar el comienzo de la atencién de

estos pacientes y la activacion del cédigo ictus
en aquellos casos que cumplan los criterios. Esta
activacién se puede iniciar con 2 escenarios:

* “In situ” por los profesionales sanitarios de aten-
cién primaria o de los dispositivos de urgencias/
emergencias, a través de una llamada al centro
coordinador de urgencias (CCU), tras explorar
convenientemente al paciente y valorar su esta-
do de salud mediante cualquiera de las escalas
descritas anteriormente.

e “A distancia” por el propio CCU ante la clinica
referida por un alertante.

Posteriormente, el CCU determinara el tipo de
transporte sanitario que efectuard el traslado,
atendiendo a criterios clinicos de estabilidad,
situacion basal del paciente, disponibilidad y tipo
de recurso. El objetivo seré optimizar el traslado al
hospital aunando el menor tiempo en el trayecto
con la asistencia sanitaria mas adecuada. Ademas,
debe considerarse la posibilidad de contactar
directamente desde las diferentes unidades de
medicina extrahospitalaria con la unidad de ictus
de referencia. La comunicacién sin intermediarios
entre el primer interviniente y el destino Gtil del



paciente acorta los tiempos de respuesta y agiliza
el proceso. Algunos de los pasos que se facilitan
son: evitar los procesos de triage y de apertura de
la historia clinica del paciente, la cual se realiza con
los datos facilitados por el CCU, acceso directo
del paciente a las pruebas de imagen y se cursara
directamente la analitica a su llegada.

3.1 Manejo inicial del paciente con ictus

® Anamnesis o catamnesis completa, recogiendo
hora de inicio de los sintomas, situacion funcio-
nal previa, tratamiento habitual (sobre todo an-
ticoagulantes), enfermedades concomitantes.

® Toma de constantes: presion arterial, tempera -
tura, frecuencia cardiaca, glucemia capilar y sa-
turacion de oxigeno.

e Colocar via venosa periférica, preferentemente
en miembro no parético.

e Estabilizacion del paciente, usando la valoracién
ABCDE.

e Ante cifras de saturacidon de oxigeno menores
del 94% en pulsioximetria administrar oxigeno.
¢ |OT en Glasgow <8y <9 (intubacién preventiva),
con la menor FiO2 posible y garantizar una CO2

normalizada.

e Evitar descensos bruscos de la presion arterial
en los casos que se encuentre elevada, sin admi-
nistrar farmacos hipotensores por via sublingual
(Anexo-1. Farmacos). En caso de hipotension
arterial se debe buscar la causa (cardiopatia is-
quémica, diseccion de aorta, embolia pulmonar,
hemorragia digestiva) y tratarla en consecuen-
cia. En caso de no tener diagndstico se puede
emplear expansores del plasma como suero sa-
lino fisiologico a razén de 10ml/kg.

e Tratar la hiperglucemia cuando supere cifras de
150 mg/dl, con insulina répida (ver capitulo co-
rrespondiente). La hipoglucemia (<70 mg/dl) se
trata con soluciones glucosadas.

e Control de la fiebre: se administra paracetamol
o metamizol cuando la temperatura supera los
37°C.

e Control de néduseas y vémitos: no usar sonda
nasogastrica, asociar antieméticos endoveno-
sos tipo ondansetrén (8 mg) o metoclopramida
(10 mg). En sindrome emético valorar la IOT.
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e Tratamientodelasconvulsiones:benzodiacepinas
por via endovenosa como diazepam (2.5-10 mg)
o midazolam (2-5 mg). En caso necesario no se
usa éacido valproico, se utilizaria levetiracetam
como farmaco de segunda linea (Anexo-1. Far-
macos).

e Control de la agitaciéon: midazolam (2-5 mg) o
haloperidol (5 mg), ambos por via endovenosa.

e El traslado se realizard en decubito supino con
elevacién de la cabecera.

3.2 Diagnéstico diferencial
Existe un grupo de patologias denominadas
“pseudoictus”, la cuales pueden simular una en-
fermedad isquémica cerebral. Estos “pseudoic-
tus” suponen un 20-30% de los pacientes ingre-
sados con un diagndstico de ictus en los primeros
momentos. Por ello ante todo accidente cerebro-
vascular agudo se debe plantear un diagndstico
diferencial con las siguientes patologias:

e Convulsiones: una historia previa de convulsio-
nes, una crisis comicial presenciada y periodo
postictal inclinan la balanza hacia el diagnéstico
de convulsion.

e Migrana: la existencia de episodios previos simi-
lares, un cuadro precedido por aura y el dolor
de cabeza, hacen sospechar esta patologia.

* Hipoglucemia: un paciente con diabetes melli-
tus y un nivel de consciencia disminuido, debe
alertar sobre esta posibilidad diagndstica. Es fa-
cil de descartar, con un tratamiento rapido y efi-
caz. La glucemia siempre estaré indicada en un
paciente con clinica neurolégica aguda, sobre
todo en pacientes diabéticos.

 Encefalopatia hipertensiva: dolor de cabeza, de-
lirium, hipertensién significativa, edema cere-
bral.

* Trastorno por conversién: la ausencia de afecta-
cién de los pares craneales, hallazgos neurolé-
gicos sin distribucién vascular y un examen fisi-
€O con inconsciencia.

e Otros: tumores, hematoma subdural, infecciones,
esclerosis multiple, delirio.
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Se define cddigo ictus intrahospitalario, como el
conjunto de acciones que se llevan a cabo de forma
coordinada e interdisciplinaria en el hospital, ante
la sospecha de ictus en fase hiperaguda (primeras
24 horas o ictus del despertar), con el fin de llegar
al diagnéstico de forma répida y proponer el
tratamiento més adecuado a cada caso. El Ictus
presenta una ventana terapéutica breve, por lo que
el manejo debe ser urgente en diferentes niveles
asistenciales, donde la evaluacién neuroldgica y el
tratamiento son paralelos y mantienen al paciente
neuro-estable. Paraello existen unaserie de acciones
coordinadas: concienciacion de los enfermeros de
clasificacién/recepcion para detectar la clinica de
manera precoz, activacién del Cédigo Ictus desde
los teléfonos corporativos (urgencias, observacién,
neurologia, radiologia y UCI) y disponer de los
documentos necesarios para la realizacion de la
fibrindlisis intravenosa y la extraccién mecénica del
trombo.

Se han establecido como recomendaciones a
todos los pacientes con ictus, un acceso facil a
determinadas pruebas diagnédsticas y tratamientos
con eficacia demostrada en la fase aguda, la
atencién porneurdlogosy los cuidados en unidades
funcionales de ictus, con la adecuada organizacion
entre dichos sistemas.

1. TRANSFERENCIA DEL PACIENTE Y TRIAJE

HOSPITALARIO

Las urgencias hospitalarias deben tener protocolos

de Cédigo Ictus intrahospitalario, para organizar la

asistencia a estos pacientes y reducir las demoras
al méaximo. El papel de la enfermeria es un pilar
fundamental en la identificacion, triaje, asistencia
inicial y coordinacién de los pacientes con ictus. La
ventana estandar para la realizacion de la fibrinélisis
endovenosa es de 4.5 horas y para trombectomia
mecanica de 6 horas; sin embrago, técnicamente es
posible seleccionar para tratamiento de reperfusién

a algunos pacientes con tiempo de evolucién mayor

de 6 horas, pero comprendido dentro de las Ultimas

24 horas o con ictus del despertar, lo que obliga

a la realizacién de un triaje precoz, con activacion

del Cédigo Ictus. Los criterios de inclusion para la

detecciéon de un Cédigo Ictus son:

e Déficit focal sensitivo - motor.

e Alteracion del lenguaje.

e Déficit visual unilateral.

* Intervalo entre el inicio de los sintomas y la
activacion de menos de 24 horas o ictus del
despertar.

® Edad mayor de 18 afios.

* mRS <2 (independiente para las Actividades
Bésicas de la Vida Diaria)

Ante la sospecha de Cédigo Ictus por el personal
sanitario, ya sea a nivel extrahospitalario o
intrahospitalario, es importante optimizar el ABC
a la vez que se realiza la anamnesis y exploracion
completas.



La anamnesis debe ser exhaustiva, describir los
sintomas que presenta, establecer con la mayor
certeza posible la hora de inicio de los sintomas
y su cronopatologia (cémo y en qué orden se
fueron instaurando), indicar la forma de inicio
(subita o progresiva) y recoger otras circunstancias
asociadas, fiebre, convulsiones, traumatismo
craneal previo, cefalea,.. También debe incluir
los antecedentes personales, factores de riesgo
(HTA, diabetes mellitus, dislipemias, fibrilacién
auricular, obesidad, cardiopatia previa, ACVA
previos), habitos toxicos, existencia de neoplasias
(localizacién,  estirpe, estadio, tratamiento,
presencia de metastasis), cirugias previas y las
fechas de las mismas, puntuacion en la escala
Rankin previa al evento, tratamiento habitual y
alergias.

La exploracién fisica incluye el ABC (lo primero
al valorar un paciente): A — Via Aérea libre-; B-
Respiracién; C-Circulaciéon. Toma de constantes
(presién arterial, frecuencia cardiaca, temperatura,
saturacion basal y glucemia capilar), asi como
las escalas Glasgow y Rankin.  Exploracién
neuroldgica bésica, utilizando la escale NIHSS
(nivel de consciencia, orientacion, obediencia
a ordenes sencillas, mirada conjugada, campos
visuales, paresia facial, fuerza en las cuatro
extremidades, ataxia, sensibilidad, lenguaje,
disartria y atencion), aplicando puntuacién a
cada item segun exploracién, estableciendo una
puntuacién total, tanto por el médico de urgencias
como por el neurdlogo.

Solicitud de pruebas complementarias, que
incluyen analitica de sangre (canalizar via
periférica en lado no parético), hemograma
con recuento celular y plaquetas, bioquimica
con glucosa, urea, creatinina, iones y pH,
estudio basico de coagulaciéon (tiempo de
trombina, tromboplastina parcial activada, INR,
protrombina), otras determinaciones segun el
caso clinico (marcadores de lesién miocéardica,
osmolaridad,...), electrocardiograma de 12
derivaciones, radiografia de térax portatil, y TC
craneal sin contraste.

2. MEDIDAS GENERALES

DEL CODIGO ICTUS

Tras la valoracién del paciente se decide si existen

criterios para realizar tratamientos de reperfusion.

Durante dicha valoracién son precisas unas

medidas de soporte para evitar un deterioro

neuroldgico precoz, es el “ABC terapéutico”:

e Oxigenoterapia si la “saturacion de oxigeno” es
inferior al 94%. En los pacientes con tendencia
a la hipercapnia, se consideran cifras inferiores
al 92%, como el limite para administrar oxigeno.

e Se administra insulina répida si la glucemia es
mayor de 155 mg/dl (Anexo 1. Farmacos).

e Los antitérmicos estan indicados cuando la
temperatura sea de 37.5°C (no usar AAS)

e El tratamiento antihipertensivo difiere del perfil

clinico del paciente (Anexo 1. Farmacos).

e Aislamiento de la via aérea en caso de una
puntacion inferior a 9 de la escala de Glasgow.

* No usar suero glucosado por aumento de
edema cerebral.

® Pacientes en coma, estéa indicada la colocacién
de una sonda nasogastrica, vémitos importantes
o disfagia.

* Tratamiento de convulsiones con la aplicacién
endovenosa de diazepam (5-10 mg) o
clonazepam (1 mg) o midazolam, seguidos de
levetiracetam (Anexo 1. Farmacos).

e Considerar el uso de citicolina a 1 gr/12 horas.
Unico farmaco neuroprotector que aparece en
ficha técnica en la actualidad, incluido también
su uso para TCE.

3. NIVELES ASISTENCIALES

El ictus es reconocido como un importante
problema de salud y asumiendo este punto de
partida, en nuestro pais se crean una serie de
recursosy niveles asistenciales con el fin de atender
a los pacientes que sufren un ictus agudo y asi,
organizar de manera eficiente la accesibilidad al
tratamiento. Los hospitales que atienden ictus en
fase aguda deben tener un circuito de traslados
coordinado con la asistencia extrahospitalaria;
de este modo, cualquier paciente con sintomas
transitorios o permanentes, puede ser trasladado
a un hospital util, preparado para la asistencia de
dicha patologia.

La mayor parte del beneficio en el tratamiento de
los pacientes con ictus, se produce en las primeras
horas con el tratamiento fibrinolitico, de aqui
que la mayoria de los esfuerzos deban dirigirse
a disminuir el tiempo de latencia en el inicio del
tratamiento. En funcién de las caracteristicas y
la dotacion de cada centro, se establecen tres
niveles asistenciales: equipos de ictus, unidades
de ictus y unidades de referencia.

3.1. Equipos de ICTUS

Los equipos de ictus representan el nivel
bésico de la atencion al ictus. Estan preparados
para diagnosticar y tratar pacientes con ictus,
con posibilidad de derivacién al siguiente
nivel asistencial. Se define como un grupo
multidisciplinar de especialistas implicados en
la atencidon urgente del ictus. Estan coordinados
por un neurdlogo, pero sin una ubicacion fisica
determinada, con el objetivo de dar una atencion
répida e integrada, tanto en la fase aguda del ictus,
como en el tratamiento hospitalario posterior. El
objetivo del equipo de ictus, en la fase aguda de
la enfermedad, consiste en proporcionar atencién
"a pie de cama” en menos de 15 minutos, para
iniciar precozmente las medidas terapéuticas
necesarias o la derivacién a centros con un nivel
asistencial superior.

El nimero de profesionales que integran un
equipo de ictus, sera diferente segun el grado de



complejidad del hospital. Su composicion variara
a lo largo de la enfermedad, para adaptarse a
las necesidades del paciente en la fase aguda
y durante el proceso de rehabilitacion. Los
hospitales con equipos de ictus, pueden no tener
neurdlogo las 24 horas del dia, por lo que deben
existir protocolos para la realizacion de trombolisis
intravenosa y para la derivaciéon a un centro con
unidad de ictus, asi como la posibilidad de hacer
uso de la telemedicina, para la coordinacién con
el hospital de referencia.

3.2 Unidad de ICTUS

Son equipos que han demostrado con una
evidencia de nivel |, que disminuye la mortalidad,
la dependencia y la necesidad de cuidados
por parte de la institucidn en pacientes con
ictus. Estos beneficios son independiente de la
edad, el sexo y del déficit inicial del paciente al
ingreso, siendo parecida para los distintos tipos
etioldgicos de ictus. Es el dispositivo mas eficiente
en la atencidn a los pacientes con este problema
de salud durante la fase aguda. Los hospitales
con una unidad de ictus, deben estar dotados con
el personal, protocolos y programas suficientes
para realizar el tratamiento de la mayoria de los
pacientes con un ictus agudo.

En Europa se han usado criterios tanto de ratios
poblacionales, como de distribucion geogréfica,
para determinar el ndmero de unidades que
deben existir, con el objetivo de garantizar una
cama en la unidad de ictus a cada paciente en
fase aguda. Por ello, la recomendacién para su
existencia deberia ser un criterio poblacional, con
una cama monitorizada en las unidades de ictus,
por cada 100.000 habitantes o con un criterio
de cronas, con un area de influencia de unos 60
minutos para cada unidad de ictus. Ademas, para
complementar la atencién en poblaciones con
una cifra conocida de 155 ictus por cada 100.000
habitantes y afio, se deberia afiadir el uso de la
telemedicina como sistema complementario, de
tal forma que soportara el uso de la fibrindlisis en
hospitales que inicialmente no estan capacitados
para elloy en aquellos donde el traslado suponga
un importante retraso terapéutico.

3.3 Unidades de referencia en ICTUS

Sonlos centros conun maximo nivel asistencial para
atender pacientes con ictus, independientemente
de la complejidad de su proceso o de la
gravedad del mismo, con necesidad de una
monitorizaciéon avanzada, asi como estudios y
tratamientos complejos. Estos centros disponen,
las 24 horas del dia y 365 dias del afio, con
neurologia, neurocirugia, cirugia vascular,
unidades de cuidados intensivos y hemodinamica
neurovascular. En ellos se atienden pacientes
con ictus isquémicos (subsidiarios de fibrindlisis
endovenosa o intervencionismo endovascular),
ictus hemorrégicos (con indicacidon quirdrgica) y
aquellos casos con necesidad de monitorizacién

neuroldgica invasiva en una unidad de cuidados
intensivos.

Es dificil establecer cémo deben distribuirse las
unidades de referencia, por la intervencion de
diversos factores a considerar, como el nimero
de ictus atendidos, la poblacion de referencia o
las caracteristicas del éreay la cartera de servicios
de cada hospital, pero seria recomendable contar
con un hospital de referencia con una casuistica
de aproximadamente 1000 ictus anuales. De
cualquier forma, dentro de los estandares
minimos, se deberia disponer de un hospital de
referencia por cada comunidad auténoma.

En otro sentido, dichas unidades deben
desarrollar actividades de educacién y prevencion
comunitaria, educacién profesional, educacion de
lospacientes,yprogramas propios deinvestigacion
en enfermedades cerebrovasculares, programas
de formacion especializada y realizacién de
publicaciones y presentaciones en congresos.

Es fundamental la comunicacion y la realizacion
de protocolos de transporte entre los hospitales,
los servicios de urgencias y los dispositivos de
emergencias extrahospitalarios. Los protocolos
deben incluir la comunicacion con el personal
hospitalario implicado y la comunicacién en ruta,
en este sentido, la telemedicina y los equipos de
emergencias aéreos estarian indicados, lo que
ayudaria a mejorar la atencién integral del ictus
en pacientes geogréficamente distanciados de las
unidades de ictus.

4. CAPACITACION DE CENTROS
Los componentes minimos de los que deben
disponer cada dispositivo son:

Equipo de ictus

e Servicio de urgencias, laboratorio y servicio de
radiologia con TC craneal 24 horas del dia.

e Equipo dirigido por un neurdlogo.

* Protocolos de actuacion de ictus

e Circuitos de derivacién a la unidades de ictus de
referencia

Unidades de ictus

e Dotacién del equipo de ictus.

e Camas especificas con monitorizaciéon no
invasiva multipardmetro y neurolégica.

® Equipo experto de enfermeria, con una ratio de
1 cada 4-6 camas.

* Neurdlogo de guardia fisica las 24 horas.

* Neurdlogo coordinador de programas de
trabajo con otros especialistas implicados.

e Servicio de radiologia con neurorradiologia,
ultrasonografia y ecocardiografia las 24 horas.

* Tratamientos de reperfusion (fibrindlisis,
trombectomia) las 24 horas, ademas de drenaje
ventricular, cirugia de la hipertension intracra-
neal.

e Circuitos establecidos para acceso rapido a los
hospitales de alta tecnologia con aplicacion de



técnicas diagndsticas y terapéuticas mas espe-
cificas.

e Unidad de cuidados intensivos y servicio de
neurocirugia las 24 horas.

e Servicio de rehabilitacién vy fisioterapia.

Equipos de referencia

® Apoyo a unidades y equipo de ictus con tele-
medicina.

® Programa de investigacion a profesionales y
ciudadanos.

5. TELEICTUS

La telemedicina puede definirse como la
aplicacion de las tecnologias de telecomunicacion
a la informacién y a los servicios médicos. El
término “teleictus” fue acufado en 1993 y
describia la aplicacion de la telemedicina en
consultas a distancia de pacientes con ictus y
expertos en patologia vascular cerebral. Estos
sistemas se aplican en hospitales comarcales, lo
que consiguen duplicar el nimero de pacientes
con ictus que reciben atencién neuroldgica
especializada urgente, realizar el doble de
trombolisis, disminuir unos 50 min el tiempo de
inicio de la trombolisis y aumentar el nimero de
pacientes tratados en menos de 3 h, a pesar de
la ampliacién reciente de la ventana terapéutica,
ademas de reducir en més de un tercio el nimero
de traslados interhospitalarios.

La interpretacion a distancia de pruebas
de neuroimagen es fiable. Los sistemas de

de manera asistida al paciente, con un gran
porcentaje de decisiones correctas frente al
sistema telefénico Unico, con disminucién en el
tiempo de administracién de la trombolisis de
manera segura, lo que aumenta las posibilidades
terapéuticas sin secuelas. Se ha demostrado
que al mejorar el grado de discapacidad, se
acorta la estancia hospitalaria y la necesidad de
cuidados institucionales tras el alta. Los sistemas
de teleictus resultan ademés doblemente
coste-eficientes, porque suprimen traslados
innecesarios y permiten que se hagan diferidos,
evitando traslados mas costosos, como los aéreos.
Inicialmente implantado en Baleares y Catalufa.

La telemedicina introduce nuevas formas de
relacién entre los profesionales de la salud, aunque
a pesar de todo puede ser objeto de controversia
en aspectos legales, como la confidencialidad o
la evaluacion del procedimiento o el control de

calidad.

Enresumen, esunamedidaeficienteenlaasistencia
al ictus, contribuye a la equidad geogréfica en la
prestacion de los servicios sanitarios y a la mejora
de la calidad de la atencion de pacientes con
ictus que acuden a un servicio de urgencias sin
neurélogo experto en patologia cerebrovascular.
El sistema facilita el acceso a tratamientos
tromboliticos en la fase aguda, ahorra tiempo en
la valoracion, diagndstico y tratamiento y facilita
la seleccidn de los pacientes a derivar al hospital
de referencia.

videoconferencia permiten al neurdlogo explorar
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CODIGO ICTUS:
PROCEDIMIENTO
OPERATIVO
PREHOSPITALARIO

Joaquin Borja Padilla
Francisco Aranda Aguilar

1. CENTRO DE COORDINACION DE

EMERGENCIAS Y URGENCIAS

Aungue en Espana existen diferentes modelos de

coordinacién, tanto en los verticales como en los

mixtos, debe existir un cuestionario especifico que
trate de discernir de forma sensible, los posibles

"pacientes cédigo ictus”, de tal forma que se active

un equipo de emergencias, independientemente

del médico coordinador. La puerta de entrada
comprende un cuestionario breve pero completo,
para identificar los sintomas més comunes de los

"pacientes codigo ictus”. Los motivos de peticion

de demanda asistencial (puertas de entrada)

para la sospecha de un paciente con ictus son los
siguientes:

e Pérdida de fuerza en un miembro o en la mitad
del cuerpo. Parélisis en la cara con desviacién de
la comisura bucal.

e Dificultad para expresarse, entender lo que se le
dice o lenguaje ininteligible.

e Dificultad al caminar, pérdida de equilibrio o de
coordinacién.

e Pérdida de la visién en uno o ambos ojos.

El centro de coordinacién debe tener un teléfono
para activacion directa del neurélogo vasculary con
admision de urgencias, para dar de alta al paciente
una vez que el neurdlogo vascular acepte el codigo
ictus.

2. EQUIPOS ASISTENCIALES

e Existen dos tipos de activacién del codigo ictus:
- Drip and Ship: el cédigo ictus se activa en el hos-
pital de referencia.
- Mother Ship: activacién directa a un hospital de
tercer nivel con servicio de radiologia intervencio-
nista.

e En la activacion del cdédigo ictus se debe

comunicar al neurdlogo vascular sin intermediarios

en la informacion.

e ;Cuéndo activar un codigo ictus?
- Presencia de déficit neuroldgico agudo.
- No existe limite de edad. En caso de pacientes
menores de 18 en adultos, se debe contactar con
el servicio de pediatria.
- Situacion basal previa del paciente: vida autosu-
ficiente, con escala de Rankin <3.
- Tiempo menor de 4.5 horas desde el comien-
zo de los sintomas para trombdlisis endovenosa
y hasta 22 horas para intervencionismo (no olvidar
que se emplean 2 horas en preparar la interven-
cioén).
- Ictus del despertar: no excluye el cédigo ictus.
- Ausencia de enfermedad terminal o demencia.
- Nivel de consciencia: la situaciéon de coma no
invalida el cédigo ictus, pero en estos casos, el
paciente debe ser trasladado a un hospital con
unidad de ictus, con servicio de neuro-radiologia
y neurocirugia.

e ;Cuéndo elegir el modelo Mother Ship?
- Sospecha de obstruccién de Gran Vaso: existen
“herramientas” para seleccionar la opcién “Mo-
ther Ship”, son las escalas que predicen una obs-



truccién de gran vaso, como la escala RACE,
la escala Madrid Direct, la escala GADDS vy la
MEND.

- Ante contraindicaciones absolutas de reperfu-
sion endovenosa, pero se puede realizar inter-
vencionismo: valorar el hospital Gtil.

- Sintomas sugestivos de hemorragia subarac-
noidea.

- Administraciéon de heparina en las 48 horas
previas o tratamiento anticoagulante oral.

- Historia previa de hemorragia cerebral, en-
fermedad hepética grave, aneurisma arterial,
malformacion arteriovenosa o diseccion adrtica
aguda.

- Lesién previa conocida en el sistema nervioso
central.

- Hemorragia sistémica severa reciente o mani-
fiesta en el Ultimo mes.

- Presencia de retinopatia hemorragica.

- Masaje cardiaco, puncion arterial en lugar no
compresible, en los Gltimos 10 dias.

- Realizacién de cirugia mayor o existencia de

un traumatismo grave, en los Gltimos 2 meses.

- Neoplasia sistémica con alto riesgo hemorra-

gico.

- Gestacion: se puede plantear al final de la ges-

tacion. Parto en los dltimos 10 dias.

- Entre las 6 y 24 horas del inicio de los sintomas.
e Situaciones excepcionales y datos a tener en

cuenta:

- Ictus del despertar: activar el cédigo ictus y

confirmar que el hospital de recepcion dispone

de una TC de difusién-perfusién.

- Casos anteriores donde no se pueda realizar

TIV pero si intervencionismo: valorar el hospital

atil.

Para elegir el modelo Mother Ship, existen
escalas que identifican una alta probabilidad de la
existencia de afectacién de un gran vaso, como la
escala RACE (Anexo-2. Escalas) o la escala Madrid
Rapid.
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1. INTRODUCCION

En la cadena asistencial del cédigo ictus, la asisten-
cia en los servicios de urgencias hospitalarios es el
eslabén de unién entre la fase extrahospitalaria y la
de hospitalizacién. Se coordinan e integrar las ac-
tividades de la asistencia extrahospitalaria con los
diferentes servicios implicados en la asistencia de
dichos pacientes a nivel hospitalario: radiologia,
laboratorio, neurologia y el propio servicio de ur-
gencias. Los servicios de urgencias tienen procesos
y vias para el manejo de estos pacientes, que in-
cluyen la capacidad de recibir, identificar, evaluar,
tratar y remitir a pacientes con sospecha de ictus,
asi como para obtener el acceso a expertos cuan-
do sean necesarios (Clase | - Nivel B). En 1997 la
“National Institutes of Neurological Disorders and
Strokes” (NINDS), establecié los objetivos de tiem-
pos en la evaluacion de los pacientes en los servi-
cios de urgencias (Tabla 8-1), para optimizar la asis-
tencia de los pacientes con ictus.

2. CODIGO ICTUS HOSPITALARIO

La calidad de vida previa del paciente es el requi-
sito principal para la activacién del cédigo ictus y
para evaluar la aplicacién de los tratamientos de
reperfusién (TIV y TEM). Para ser candidato a dicho
tratamiento, se requiere una puntuacién de la mRS
<3. La fibrinolisis endovenosa ha demostrado su
eficacia y seguridad en pacientes con una edad su-
perior a los 18 afos; aunque se ha realizado en pa-
cientes de menor edad, no hay datos que avalen su
beneficio por debajo de esta edad, por tanto pierde
la indicacion en estos pacientes, aunque se debe
valorar cada caso de manera individual y su admi-
nistracién se puede considerar compasiva. En este
sentido, la terapia endovascular podria ser razona-
ble en algunos de estos pacientes, sin embargo, los
beneficios no estan establecidos en este grupo de
edad (Clase llb - Nivel C) segin la AHA/ASA. Frente
a esta incertidumbre, se estdn haciendo esfuerzos
en las distintas comunidades auténomas como Ma-
drid y Aragén para desarrollar protocolos de aten-
cién a este grupo de pacientes.

2.1. Activacién del Cédigo Ictus

El cédigo ictus hospitalario se activara en las si-

guientes situaciones:

* Tras activar un cédigo ictus extrahospitalario.

® Desde la consulta de triaje al identificar un
paciente con sintomas de focalidad neuroldgica
aguda, con un inicio de los sintomas inferior a 24
horas.

* En pacientes con una mRS <3 con clinica de
ictus.

® Pacientes con ictus del despertar.

Al activar el codigo ictus, se pondrén en marcha una
serie de procedimientos que permitirédn la rapida
realizacion de una valoracion clinica y las pruebas
diagndsticas oportunas. El objetivo es evaluar y de-
cidir el tratamiento de manera precoz, dentro de los
60 primeros minutos tras la llegada del paciente al
hospital y estableciendo el objetivo puerta-aguja en



Puerta-Médico de urgencias (MUH)

< 10 minutos

Puerta-Equipo de Ictus

< 15 minutos

Puerta-Inicio TAC

< 25 minutos

Puerta-Interpretacién TAC

< 45 minutos

Puerta-Fibrinolitico (285% cumplimiento)

< 60 minutos

Puerta-Unidad de Ictus

< 3 horas

Puerta-Dispositivo (pacientes que llegan directamente al hospital)

< 90 minutos

Puerta-Dispositivo (pacientes trasladados desde otro hospital)

< 60 minutos

Nota: aunque el objetivo puerta-aguja sea antes de 60 minutos, en la actualidad se ha fijado en mediana de 30 minutos.

30 minutos. La activacion del cédigo ictus hospita-
lario, se extenderd a cualquiera de los hospitales
de las comunidades auténomas que rednan los
requisitos necesarios para asistir pacientes en co-
digo ictus.

2.2. Teleictus

El teleictus permite la valoracién clinica y radiolo-
gica por un neurdlogo y un neuro-radiélogo, en
aquellos hospitales en los que no exista dicha dis-
ponibilidad las 24 horas del dia. De este modo,
se logra la accesibilidad de la poblacién més dis-
persa geogréficamente a la terapia fibrinolitica, al
disminuir el tiempo “inicio de los sintomas-agu-
ja"”, con fiabilidad y seguridad para el paciente,
evitando traslados innecesarios y asegurando una
relacion coste-efectividad adecuada.

2.3. Actividades a realizar

Ante la activacién de un cddigo ictus hospitalario,
los servicios de urgencias deben tener una siste-
matica protocolizada de actuacién y activacion
del equipo de ICTUS, de forma que estas activi-
dades se realicen en el menor tiempo posible y de
forma casi automatizada.

2.4. Tipos de cddigos ICTUS
e Fibrinolisis-intravenosa:

- En las primeras 4.5 horas desde el inicio de los
sintomas (6 h. si clinica de territorio basilar).

- Hora de inicio desconocida si existe imagen de
"mismatch” en el TC-Perfusién.

- Hora de inicio de 4.5 a 9 horas, podria consi
derarse siimagen de “mismatch” en el TC-Per-
fusién y no es candidato a terapia endovascu-
lar.

e Terapia endovascular:

- En las primeras 6 horas (12 horas si oclusién de
arteria basilar y 24 horas si oclusién basilar con
clinica progresiva).

- Hora de inicio desconocido o 6-24 horas si
imagen “mismatch” en TC-P y edad <90 afios.

TABLA 8.1
Objetivos asistenciales del paciente con ICTUS en
urgencias

3. TRIAJE Y EVALUACION INICIAL

A los pacientes con cddigo ictus se les debe asig-
nar la misma prioridad y area asistencial que al
resto de pacientes criticos (IAM, politraumatiza-
do,...), independientemente de la severidad del
déficit neurolégico. A estos pacientes, en el sis-
tema espaniol de triaje se les asigna una prioridad
2, con destino al érea asistencial de “criticos” y
se activa el sistema de alerta (timbre) en caso de
existir.

3.1. Triaje rapido

Ante un paciente con ictus, no se debe retrasar la
valoracién en el area de triaje y se evitara la toma
de constantes, ya que se realizard de forma inme-
diata al iniciar la asistencia. En los pacientes prea-
lertados por el servicio de emergencias médicas
extrahospitalarias, no se realiza la valoracién en
triaje ni la repeticion de actividades como la toma
de constantes o la realizacién de un electrocardio-
grama, que ya se hayan recogido previamente,
salvo posibles cambios clinicos o sea precisa una
confirmacién antes del inicio de alguna terapia.
En casos seleccionados, preferentemente con ic-
tus de inicio inferiores a 4.5 horas con algunos de
las siguientes caracteristicas, hora de inicio clara,
hemiplejia, afasia o disminucién de conciencia
(RACE =5/ Madrid-direct =2 / MEND =4), |a asis-
tencia inicial y el traslado a la TC deberia reali-
zarse en la misma camilla del SEM, minimizando
al maximo el tiempo puerta-TC y por ello puer-
ta-aguja.

3.1. Secuencia de actuacion para fibrinolisis

intravenosa

e \erificar hora de inicio (Ultima hora con el
paciente sin sintomas).

* Aviso a NEUROLOGIA Y TC (si no hubieran sido
avisados).

e Activacién de TELEICTUS si procede.

® Monitorizacion cardiaca y pulsioximetria.

® Toma de constantes: PA, FC, T?, SatO2 y
glucemia capilar.



® Decubito a 20°.

e Estabilizacién de constantes vitales (Protocolo
ABC)

e Canalizacion de 2 vias venosas periféricas
(reservar una para tratamiento FB) y extraccidn
de bioquimica, hemograma, coagulacion y mar-
cadores de necrosis miocardica (el tratamiento
no debe demorarse por la espera de analiticas
salvo sospecha de alteraciones plaquetarias o
de coagulacién) (Clase | - Nivel B).

e Perfusion de suero salino fisioldgico.

® Valoracion de antecedentes personales
(comorbilidades/Stroke mimic).

e Exploracién general (incluye auscultacién
carotidea y cardiaca).

e Exploracién Neuroldgica detallada (escala
NIHSS). La AHA/ASA recomienda el uso de es-
calas de ictus preferiblemente NIHSS (Clase | -
Nivel B).

- Puede ser realizada por no neurdlogos

- Ayuda a cuantificar el déficit

- Facilita la comunicacién entre profesionales
- Proporciona prondstico

- Determina los pacientes tratables

e Electrocardiograma de 12 derivaciones, su
realizacion no debe retrasar el inicio del trata-
miento. (Clase | - Nivel B).

e Toma Temperatura e iniciar tratamiento si es
superior a 37.5°C.

® Traslado al servicio de radiologia para
realizacion de una TC. En los casos selecciona-
dos prealertados por urgencias extrahospitala-
rias, toda esta secuencia de actividades deberia
realizarse en la misma camilla del SEM.

e Realizar TC craneal en un tiempo inferior a 20
minutos, con valoracién y puntuaciéon de AS-
PECT.

e Administrar el bolo inicial del tratamiento TIV en
la misma “mesa de la TC", para lograr la me-
nor demora del mismo (Clase | - Nivel A). Tras
el inicio del tratamiento TIV o en algunas situa-
ciones especiales, se valorara la realizacion de
otros estudios si fuera preciso como angio-TC,
TC multimodal y RM con secuencia de difusién.

e Localizar a un familiar para dudas o
consentimiento si fuera preciso.

e Realizar radiografia toracica si se sospecha
enfermedad pulmonar o cardiaca aguda, sin re-
trasar la administracién del tratamiento fibrinoli-
tico (Clase llb - Nivel B).

4. TERAPIA ENDOVASCULAR

En la actualidad la TE del ictus estd ampliamente
implantada, sin embargo no todos los hospitales
tienen acceso a estas terapias por lo que habra
que protocolizar los casos susceptibles y la se-
cuencia de actuaciones, tanto en hospital remoto
como en hospital de referencia. En esta situacion,
el manejo del ictus agudo se complica, la valora-
cién no debe contemplar Unicamente la decisién
de FB endovenosa, ademéas se debe valorar la
posibilidad de que el paciente sea candidato a
la realizacién de TE. Para la realizacién de una TE

se requiere de técnicas de neuroimagen mas alla
de la TC sin contraste, se recomienda la realiza-
ciéon de estudio vascular intracraneal no invasivo
(angio-TC), sin que retrase la FB, si estd indicada
(Clase | - Nivel A). De ser posible dicho estudio,
se ampliaria a troncos supradrticos por la informa-
cién que aporta de cara a la realizacion de la TE.
La TC de perfusién y la RM de perfusién-difusion,
que incluyen la medicidn del tamafo del core del
infarto y el drea de penumbra, pueden ser consi-
derados para la seleccién de los pacientes candi-
datos a reperfusion fuera del periodo ventana o
de hora de inicio desconocida (ictus al despertar).
Estas técnicas permiten tomar una decision mas
precisa (Clase llb - Nivel B). Por tanto habra que
protocolizar que técnica de neuroimagen se debe
realizar en cada momento o la secuencia de reali-
zacion de las mismas segun las caracteristicas del
paciente.

Los requisitos para la TE se basan en 3 pilares, de-
nominados “la regla de los tres 6":

1) Puntuacion ASPECT =6

2) Inicio de los sintomas <6 horas (12 en el territo-
rio vertebrobasilar)

3) Puntuacion de la escala NIHSS >6

A pesar de "la regla de los tres 6" habré situacio-

nes que requieran valoracién individual o excep-

ciones a esa regla:

® En Los pacientes con NIHSS inicial <6 que
cumplan el resto de los criterios para TE (Clase
llb - Nivel B-R, seguin la AHA/ASA).

* La seleccion de pacientes se realizara
habitualmente en base a TC simple y angio TC.

* En pacientes mayores de 80 afios se exigirad un
ASPECTS 8-10 en la TC simple y una mRS <2,
ademés de individualizar los casos.

El tiempo trascurrido para que la puntuacién de
ASPECT medida sea vélida es variable, pero en
general se considerard <90 minutos o en los ca-
sos con empeoramiento de los sintomas. Trans-
curridos esos tiempos se debe repetir la TC sim-
ple antes de plantear TE. De esta forma se puede
plantear la indicacion de TE en varias situaciones:
® TE primaria por contraindicacién de TIV.

- Tiempo de evolucién >4.5 horas y <6 horas.

- Otras contraindicaciones: trombopenia, ciru-

gia, INR>17,...

e TE de rescate tras TIV y persistir NIHSS >6 o
déficit invalidante (aunque en general no es
aconsejable esperar y si actuar como si la FB
fuese a fracasar).

® TE primaria por ictus de hora de inicio
desconocida.

® En casos seleccionados con hora de inicio entre
6-24 horas.

La reciente publicacion de tres ensayos clinicos
aleatorizados que comparan la TEM + FB vs solo
TEM en pacientes sin contraindicacién para FB,
sugiere en determinadas situaciones, por ejemplo



cuando el paciente llega directamente a un centro
con disponibilidad inmediata para realizar TEM,
podria obviarse la FB.

4.1. Secuencia de actuacién para terapia
endovascular

El procedimiento es similar al presentado para
FB endovenosa, sin embargo en los casos de TE
primaria, se realizard de inicio TC multimodal de
perfusién, AngioTC o ambos. En los casos de TE
de rescate, se procederd como para la FB endo-
venosa y se iniciaré la misma tras la realizacion de
TC simple. Ademas se realizard angio-TC, TC mul-
timodal o ambas, inmediatamente después del
inicio de la FB sin sacar el paciente de la “mesa
dela TC".

4.2. Criterios de seleccion de los pacientes

Los criterios de seleccion son los correspondientes

a “la regla de los tres 6", se requiere en todos los

casos ASPECT =6.

1. NIHSS <6 antes de 4.5 horas
Valorar FB endovenosa en base a relacién riesgo/
beneficio segun el déficit neuroldgico.

2. NIHSS 26 y tiempo de inicio inferior a 4.5 horas
FB endovenosa y angio-TC. Realizar TE si el trom-
bo es proximal, en caso contrario no se realizan

Algoritmo cédigo ictus

<6 h
. Basilar
FB iv
Angio TAC Trombo
. accesible

Trombo
accesible

Edad <80
mRs <2

<12 h
Basilar

erfusion
-

Penumbra

mas tratamientos de reperfusion.

3. NIHSS 26 y tiempo de inicio entre 4.5 y

6 horas
e Solicitar desde el primer momento angio-TC.

- En caso de evidencia de trombo proximal se
procederé a TE.

- Si no existe trombo accesible se procederé a
realizar TC perfusion.

4. Hora de inicio desconocida o entre 6-24 horas
Esta situacién se aplicara Unicamente si edad <80
afos (aunque depende de la unidad de radiolo-
gia), se realiza angio-TC y TC-M desde el inicio:

e Si no hay penumbra o volumen de necrosis
amplio: no se realiza tratamiento.
e Si hay penumbra y trombo proximal o volumen
de necrosis amplio: se realiza TE.
e Si hay penumbra y sin trombo proximal:
se realiza TIV si el tiempo de evolucién es <9 ho-
ras.
Los criterios de seleccion de TC-M y RM del DE-
FUSE 3 son:
e \olumen de necrosis: core <70 ml.
e Ratio core/penumbra: <1.8 (20% de penumbra)
e Penumbra: >15 ml. Trombos en segmentos arte-
riales accesibles (segmentos C7 de ACI, M1y M2
de ACM, A1y A2 de ACA, P1y P2 de ACPy arteria
basilar).

Penumbra

Nota: existen individualizaciones, anadidas a este algoritmo, explicadas en el texto.
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1. CLASIFICACION DEL ICTUS

El término ictus procede del latin (ictus,us) y signifi-
ca golpe, ataque o proceso de carécter brusco. En
inglés se denomina stroke con idéntico significado y
se han adoptado otras acepciones, como apoplejia
o accidente cerebrovascular agudo (ACV).

Segun su fisiopatologia se distinguen ictus isqué-
mico o ictus hemorragico. Se considera que es un
infarto cerebral si hay muerte celular. Y si éste es
asintomético se denomina infarto silente. En el caso
de disfuncién neuroldgica transitoria por isquemia
focal, sin evidencia de lesién permanente en neu-
roimagen, se trataria de un accidente isquémico
transitorio.

2. CLASIFICACION DEL ICTUS ISQUEMICO

2.1. Clasificacién clinica

Sindromes corticales de circulacion anterior

e |ctus de la arteria cerebral media izquierda:
alteracion del lenguaje, desviacion de la mirada
a la izquierda, hemianopsia derecha (| reflejo de
amenaza derecho), heminegligencia (heminaten-
cién) derecha, hemiparesia derecha, hipoestesia
derecha y Babinski derecho.

® |ctus de la arteria cerebral media derecha:
anosognosia, desviacion de la mirada a la dere-
cha, hemianopsia izquierda (| reflejo de amenaza
izquierdo), heminegligencia (heminatencién)
izquierda, hemiparesia izquierda (predominio
facio-braquial), hipoestesia izquierda y Babinski
izquierdo. Extincidn visual y parietal. Apraxia de
la apertura ocular

® |ctus de la arteria cerebral anterior:
hemiparesia de predominio crural. Diagnésti-
co diferencial con isquemia arterial periférica,
patologia medular, radiculopatias y mutismos
pseudofuncionales.

Sindromes lacunares

Traducen la existencia de un ictus isquémico lacunar

pero también la presentacién inicial de ictus mas

extensos o hemorragicos. La clinica no localiza bien
la lesion.

e Sindrome Lacunar: motor puro, sensitivo, sensitivo-
motor o disartria-mano torpe.

Ictus circulacién posterior o vertebrobasilar

® |ctus de la arteria cerebral posterior: hemianopsia
aislada contralateral; Asintomético (silente), mas
derecho (anosognosia).

e Sindrome diencefélico (top de la basilar): coma
agudo, oftalmoplejia, alteraciones pupilares,
tetraparesia, Babinski bilateral.

e |ctus de tronco cerebral: sindromes cruzados,
inestabilidad, nistagmo, oftalmoparesia, disfagia.

® |ctus mesencefalicos: dorsal (paresia mirada
vertical o sindrome de Parinaud, diplopia e ines-
tabilidad); ventral (paresia lll par craneal ipsilate-
ral, hemiparesia contralateral).

® |ctus protuberanciales: ictus de perforantes
(paresia mirada horizontal, paresia VI par craneal
ipsilateral, hemiparesia contralateral, diplopia e
inestabilidad, oftalmoplejia internuclear); sindro-
me de cautiverio (tetraparesia, anartria, conserva



mirada vertical).

e Ictus bulbar lateral (sindrome de Wallemberg):
vértigo, inestabilidad hipoestesia facial o he-
micorporal contralateral, sindrome de Horner
ipsilateral, hemiataxia contralateral, Rombergy
Barany ipsilateral, vémitos, disfagia e hipo.

e |ctus cerebeloso (arteria cerebelosa anterosu
perior, anteroinferior (AICA) o posteroinferior
(PICA): nistagmo, inestabilidad/vértigo, disme-
tria, diplopia e hipoacusia.

2.2. Clasificacién segin su localizacién

Por su sencillez se recomienda la clasificacion to-
pogréfica de la Oxfordshire. Segin su extension
y localizacién, subdivide el ictus en 4 categorias:

A) TACI (acréonimo anglosajéon de ictus completo
de circulacion anterior que implica gran ictus de
la ACM o arteria cerebral anterior):

e Se cumplen los tres criterios: disfuncién cerebral
superior o cortical (afasia, discalculia o altera-
ciones visuespaciales); hemianopsia homénima
(ceguera mitad derecha o izquierda del campo
visual de ambos ojos); déficit motor o sensitivo
homolateral implicando al menos dos regiones
(brazo, piernay cara).

B) PACI (ictus parcial circulacién anterior): se cum-
plen 2 de los 3 criterios anteriores (déficit motor o
sensitivo mas limitado, vg. monoparesia).

C) POCl (ictus circulacion posterior):

e Presencia de alguno de los siguientes déficits:
afectacion ipsilateral de pares craneales con dé-
ficit motor o sensitivo contralateral; déficit mo-
tor o sensitivo bilateral; patologia oculomotora
(alteracion mirada conjugada u ocular nuclear/
supranuclear); disfuncién cerebelosa sin déficit
de vias largas ipsilaterales (vg. hemiparesia-ata-
xia); hemianopsia homénima aislada (uni o bila-
teral).

D) LACI (ictus lacunar):

® Formas de presentacion: sindrome hemimotor
puro; hemisensitivo puro; sindrome hemisen-
sitivo-hemimotor; hemiparesia-ataxia o disar-
tria-mano torpe.

2.3. Clasificacién etiolégica

Se han propuesto diferentes clasificaciones etio-
|6gicas del ictus isquémico. Las mas utilizadas en
nuestro medio son las clasificaciones TOAST y la
del Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebro-
vasculares de la Sociedad Espafiola de Neurologia
(GEECV/SEN), segun la cual, el ictus se subdivide
en cinco categorias (aterotrombatico, cardio-em-
bdlico, ictus de pequerio vaso, causa inhabitual o
indeterminada), considerando Unicamente la cau-
sa mas probable.

La clasificacion A-S-C-O es una propuesta maés
reciente que pretende reducir los ictus de origen
indeterminado y aportar una visién mas global de

sus causas potenciales. Identifica 4 fenotipos: ate-
rotrombético (A), por afeccién de pequefio vaso
(small vesel-S), cardio-embdélico (C) y el infarto por
otras causas (other-O). Cada fenotipo se puntia
segun el grado de probabilidad causal que pre-
senten.

Ademas, se aflade un ndmero segun el nivel de
probabilidad: 1 probable, 2 posible, 3 improba-
ble, 0 no presenta.

Ictus Aterotrombético (Fenotipo A)

e |ctus relacionado con estenosis = 50% de una
arteria extracraneal o intracraneal de gran ca-
libre o con una estenosis < 50% asociado a la
presencia de FRCV (edad > 50, diabetes melli-
tus, HTA, dislipemia o tabaquismo).

Ictus por afectacién de pequefo vaso

(fenotipo S)

e ictus <1.5 cm en el territorio de una arteria
perforante que se manifiesta clinicamente con
un sindrome lacunar tipico.

Ictus cardio-embélico (fenotipo C)

® |ctus asociado a cardiopatias emboligenas:
fibrilacién auricular, trombo o tumor intracar-
diaco, valvulopatias (estenosis mitral reumatica,
prétesis, endocarditis), aneurisma ventricular iz-
quierdo, cardiopatia isquémica (infarto reciente
o hipo/dis/a/cinesia cardiaca).

Ictus de otras causas (fenotipo O)

e |ctus de causa infrecuente: diseccidn arterial,
displasia filbromuscular, aneurisma sacular, MAV,
trombosis venosa cerebral, angeitis, migrana o
enfermedades sistémicas (conectivopatia, sep-
sis, neoplasia, sindrome mieloproliferativo, me-
tabolopatias o coagulopatias).

® |ctus de causa desconocida tras estudio
completo o ictus de causa indeterminada por es-
tudio incompleto o por coexistencia =2 causas.

3. CLASIFICACION DEL ICTUS
HEMORRAGICO

Se entiende como tal, la extravasacién de sangre
en el encéfalo, secundario a la rotura de un vaso
de manera esponténea, no trauméatica. Se suelen
sospechar en pacientes con inicio subito, cefalea
intensa, vomitos, disminucién del nivel de cons-
ciencia o empeoramiento del déficit.

Segun su localizacion, se clasifican diferenciando
ictus hemorragico cerebral de hemorragia sub-
aracnoidea (HSA) esponténea. Dentro de la he-
morragia cerebral, se distinguen las hemorragias
intraparenquimatosas (hemisféricas, tronco-ence-
falicas o cerebelosas) de las hemorragias intraven-
triculares.

Segln su etiologia, se clasifican en hemorragias
primarias y secundarias. Se denomina hemorragia



intraparenquimatosa primaria, cuando el vaso se
rompe como consecuencia de la propia afecta-
cién de la pared vascular por cambios degenerati-
vos, como la arteriosclerosis, angiopatia amiloide
o hipertensién arterial. Se denomina hemorra-
gia intraparenquimatosa secundaria, cuando el
vaso se rompe por ser congénitamente anormal
(malformacién vascular), ser un vaso neoformado
(hemorragia intratumoral) o vasos alterados por
procesos inflamatorios (vasculitis o aneurismas
micoticos).

La HSA primaria se debe a sangrado en el pro-
pio espacio subaracnoideo y se denomina HSA
secundaria, cuando el sangrado se inicia en otro
lugar, como el parénquima cerebral. La causas
més frecuentes de la HSA es la traumética y de la
HSA esponténea, la rotura de aneurismas arteria-
les, situados mas frecuentemente en el poligono
de Willis.

4. DIAGNOSTICO PREHOSPITALARIO

A nivel prehospitalario hay que priorizar un diag-
ndstico répido y preciso, iniciado ya desde el Cen-
tro de Coordinacién de Urgencias y Emergencias
(CCUE), enfocado a detectar los criterios de Co-
digo Ictus y actuar como una emergencia médi-
ca, con un traslado lo maés rapido posible y en
las mejores condiciones clinicas. Un alto indice
de sospecha con una historia clinica y un examen
fisico adecuado, apoyado de pruebas comple-
mentarias, acorta ostensiblemente el tiempo de
respuesta ante estos cuadros. La historia clinica
puede comenzar desde los CCUE, pues se dis-
pone de cuestionarios telefénicos que ayudan a
identificar la situacion clinica y de dependencia
de un paciente con un posible ictus, basado en
la escala de Cincinnati, la escala de Rankiny en la
valoracién de riesgo vital. Algunas de las pregun-
tas presentes en los cuestionarios telefonicos son:
iAbre los ojos, dirige la mirada? ;Como respira?
iDe qué se queja o qué le nota? (basada en la es-
cala de Cincinnati), ; Es la primera vez que le acon-
tece esto?, ;Cudles son sus antecedentes?, ;Qué
tipo de vida hace? (basada en la escala de Rankin).

En este sentido, es conveniente descartar/diag-

nosticar situaciones que pueden simular ictus:

* Hipoglucemia: puede presentar focalidad
neuroldgica y alteraciones del nivel de la cons-
ciencia. Realizar glucemia capilar.

e Crisis epilépticas: sobre todo en el periodo
poscritico. Anamnesis a los testigos que han
presenciado la crisis.

e Toxicidad farmacolégica.

e Crisis psicdgenas: no tiene clinica focal vascular
y faltan datos objetivos.

* Migrafha con aura.

e Encefalopatia hipertensiva: HTA, ceguera
cortical, delirio...

® | esidn ocupante de espacio en SNC.

® Encefalopatia de Wernicke: alcoholismo, ataxia,
confusién, oftalmoplejia.

Es prioritario conocer para la activacion del Cédi-

go lIctus, una serie de datos clinicos, que se pue-

den recabar a través de las siguientes escalas:

Escala de Rankin modificada

Mide el nivel de autonomia del paciente, también
ayuda a decidir el tratamiento posterior (puntua-
cién de 0 a 2 serian candidatos a terapias de re-
perfusion, una puntuacién >3, no estarian indica-
das dichas terapias).

Rankin O, asintomatico.

Rankin 1, discapacidad no significativa.

Rankin 2, incapacidad leve para realizar alguna de
sus actividades previas.

Rankin 3, incapacidad moderada, necesita alguna
ayuda.

Rankin 4, incapacidad moderadamente grave, sin
necesidad de atencion continua.

Rankin 5, incapacidad grave, totalmente depen-
diente, necesita ayuda continua.

Rankin 6, muerte.

Escala de Cincinnati

Mediante tres items evalla el riesgo de haber su-
frido un ictus. Valora la asimetria facial, la fuerza
en brazos y el lenguaje (Tabla 9-1).

Normal Ambos lados de la cara se mueven de forma simétrica.

Anormal Un lado de la cara no se mueve tan bien como el otro.

Normal Ambos brazos se mueven igual, o no se mueven.

Anormal Un brazo no se mueve o cae respecto al otro.

Normal El paciente utiliza las palabras correctas, sin farfullar.

Anormal El paciente arrastra las palabras, utiliza palabras incorrectas o no puede hablar.

TABLA 9.1
Escala de Cincinnati



Escala NIHSS

(National Institute Health Stroke Scale). Permi-
te cuantificar el déficit neuroldgico, identificar el
vaso ocluido, establecer un prondstico precoz,
indicar un tratamiento correcto y facilita la comu-
nicacién entre profesionales. Precisa un minimo
de aprendizaje, siendo relativamente facil de apli-
car incluso por no neurdlogos. Muy buena sensi-
bilidad y precisién para predecir resultados a los 3
meses. La principal limitacién de esta escala es la
valoracion de los pacientes con Ictus de territorio
posterior.

La exploracion neuropsicolégica basica estéd sus-
tentada, en la escala de Cincinnati, en el nivel de
conciencia, la orientacion y el lenguaje.

¢ Nivel de consciencia: definir paciente consciente,
obnubilado, estuporoso o comatoso.

¢ Orientacion: en persona, en espacio y en tiempo.
Se accede mediante preguntas simples.

e Lenguaje: discernir entre disartria (alteracién de
la articulacion del lenguaje) y disfasia (alteracion
en los mecanismos receptivos, expresivos o in-
tegradores del lenguaje).

En 1991, Bramford y cols, disefiaron la Clasifica-
cién de la Oxforshire Community Stroke, con uti-
lidad de aproximacion topogréafica parenquima-
tosa cerebral, para localizar la posible lesién del
ictus (Anexo-2. Escalas).

Mediante la exploracién fisica se puede hacer un
diagndstico diferencial aproximado entre un infar-
to de la circulacion anterior y la circulacion pos-
terior:

e Infarto de circulacién anterior:

- Disfuncién cerebral superior (afasia, alteracién
viso-espacial, acalculia).

- Déficit motor-sensitivo en cara, brazo o pierna.

- Hemianopsia homonima.

- Parélisis lateral de la mirada conjugada
contralateral (“ojos sefialan hemisferio
afectado”).

¢ |nfarto de circulacién posterior:

- Afectacion ipsilateral de pares craneales con
déficit motor o sensitivo contralateral.

- Déficit motor-sensitivo bilateral, basculante.

- Patologia 6culo-motora.

- Disfuncién cerebelo-vestibular.

- Hemianopsia homonima aislada.

- Deterioro répido del nivel de consciencia.

Toma de constantes y pruebas complementarias
Presion arterial, glucemia capilar, monitorizacion
del ritmo cardiaco, temperatura, saturacion de
oxigeno y electrocardiograma en caso de arritmia
o sospecha de infarto de miocardio.

5. VALIDACION DIAGNOSTICA
HOSPITALARIA

Los Servicios de Urgencias y Emergencias Extra-
hospitalarias, tras la activacion del codigo Ictus al
hospital de referencia, deben asegurar el proceso

con el servicio de Urgencias Hospitalario:
- Estabilidad hemodinédmica del paciente.
- Control de constantes: tension arterial, tempe-
ratura y glucemia capilar.
- Canalizacién de 2 vias periféricas, a ser posible
de grueso calibre (18-20 G).
- Electrocardiograma.
- Tubos de analitica urgente (hemograma, coa-
gulacién y biogquimica) extraidos y en buen es-
tado.

El neurdlogo realizara la anamnesis, la exploracion
fisica del paciente y evaluaré la gravedad del défi-
cit neuroldégico mediante la escala de la National
Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS).

Obtencidn de consentimiento informado para te-
rapias de reperfusion

® No es necesario Cl para administrar alteplase
endovenosa si la indicacion del tratamiento es
clara y el paciente es menor de 80 afios.

e Cl para trombolisis endovenosa antes de ad
ministrar el fa&rmaco, en los siguientes supues-
tos:

- Tratamiento con alteplase en >80 afios y
otros supuestos fuera de ficha técnica, como
encontrarse fuera de ventana >4.5 horas.

- Empleo de tenecteplase (TNK) como uso
compasivo en candidatos a trombectomia en
ventana de trombolisis endovenosa (protoco-
lo local del HCUV).

e En casos de tratamiento endovascular debe
obtenerse Cl tanto para el procedimiento de
neurointervencionismo como para el soporte
anestésico. Este consentimiento puede obte-
nerse en un momento posterior al de la trom-
bolisis endovenosa. En caso de no encontrar-
se presente la familia, se actuaré aplicando el
principio ético de beneficiencia.

6. PRUEBAS DE IMAGEN:

DIAGNOSTICO PRECOZ

Los avances en el tratamiento del ictus van liga-
dos a la revolucidon diagndstica reciente. Tras la
sospecha clinica de un ictus, el paciente debe ser
evaluado mediante técnicas de neurorradiologia
de manera precoz. El objetivo del tiempo puer-
ta-aguja en el ictus isquémico agudo tratado con
TIV tiende a situarse actualmente en los 20-30 mi-
nutos, por lo que el tiempo puerta-TC tiene que
ser inferior.



TRASLADO DIRECTO A TC DESDE LA PUERTA DE URGENCIAS

CRITERIOS

e Estabilidad clinica, monitorizados, con TA y glucemia controladas.
* Procedimiento prehospitalario completo: ECG y analitica extraida por el SEM.
* Cuadro clinico claro compatible con ictus (especialmente aquellos pacientes ya diagnosticados de ictus isquémico en

un hospital intermedio).

Pacientes inestables, pacientes sin prealerta, cédigos
activados en el hospital: en este caso seran llevados
al area de criticos de Urgencias

v
MEDIDAS ESPECIFICAS

* Reducir al méximo el tiempo para realizacion TC.
* Estabilizar constantes vitales (TA, glucemia y T?).
* Prevencion y deteccidn precoz de complicaciones.

MEDIDAS GENERALES

* Manejo de la TA.
* Manejo de la glucemia.
* Control de la hipertermia.

° Reposo absoluto con la cabeza elevada 30°.
» Adecuada funcién ventilatoria, asegurando:

- Permeabilidad de la via aérea.

- Oxigenacion adecuada: si saturacion <95 % se
administrard oxigenoterapia. Valorar necesidad de
intubacién orotraqueal si el nivel de consciencia es
bajo (escala de coma de Glasgow <9). En este caso
se avisara a la unidad de vigilancia intensiva.

* Canalizacién de dos vias periféricas, una en cada
brazo, e iniciar fluidoterapia con suero fisiolégico.

6.1. Tomografia computarizada cerebral multimodal
La TC multimodal esté considerada como la técni-
ca diagndstica de eleccion por ser un método efi-
caz, répido y disponible en la mayoria de servicios
de urgencias hospitalarios. Con la informacién

que aporta y los aspectos clinicos (tiempos), se
planteara el tratamiento mas adecuado. Supone
realizar TC-basal, TC-perfusion y TC-angiografia
(Figura 9-1).

PASOS A SEGUIR EN LA REALIZACION DE NEUROIMAGEN

TC sin contraste

Angio-TC de troncos
supraadrticos y poligono
de Willis

TC perfusion urgente
(Indicaciones)

Neuroimagen basica suficiente
para indicar trombolisis

Ventana <4.5 h / Ausencia de
hemorragia

Ausencia de signos precoces de
infarto extenso

Ausencia de infarto establecido

i Iniciar la administracién de

i trombolitico en la sala de TC.
: Después se procedera con

i el resto de las secuencias

i radiolégicas, si se consideran
: indicadas.

En todos los pacientes que
cumplan los criterios clinicos
de cédigo ictus y un TC simple
favorable.

jAtencion! Solo en el caso de
que exista un criterio de exclusion
para terapias de reperfusion

o contraindicacién para la
administracion de contrastes
yodados, se realizara estudio
neurosonolégico como alternativa
al Angio-TC.

* Isquemia >4.5 horas de evolucién
desde tiempo LSN (last seen normal),
incluidos ictus del despertar y de inicio
desconocido, con ASPECTS >4

* Isquemia <4.5 horas de evolucién
con signos precoces de infarto de
extension limite. Hasta los 80 afios, se
indicarad TC perfusién para puntuaciones
ASPECTS 4-6. A partir de 80 afios, para
puntuaciones ASPECTS 4-8.

 Puntuaciones bajas de NIHSS. Ictus
minor. Ictus con recuperacion
incompleta de los sintomas. En
especial si la clinica que presenta o
ha presentado el paciente, durante
la evolucién del cuadro, sugiere un
sindrome territorial (no-lacunar).

» Dudas diagndsticas con una entidad
imitadora de ictus: crisis epiléptica,
aura migrafosa, etc...




ANTE ESTUDIOS DE NEUROIMAGEN AVANZADA

Enfoque multidisciplinar para anélisis e interpretacion (radiologia/neurologia). Recomendable disponer de un sistema de

procesamiento automatico de las imagenes de perfusion.

1° Obtencién de iméagenes TC perfusion.

2° El técnico radiolégico enviara las imagenes para su procesamiento al equipo informatico en el que esté instalado el

software automaético de perfusién cerebral.

3° El equipo de Ictus recibira un correo electrénico con los volimenes de tejido cerebral en penumbra y en core

] y y
paralelamente, las imégenes de TC Perfusién y AngioTC se procesaran por Radiologia para confirmar los hallazgos
proporcionador por el software (debe ser cuestion de pocos minutos).

El neurélogo responsable dara informacion a los familiares sobre:

® Impresién diagndstica — prondstica inicial

* Opciones terapéuticas (Ver mas abajo consentimiento informado -Cl-)

® Destino inmediato del paciente

6.2. Tomografia computarizada basal

La TC basal sin contraste es la herramienta inicial.
Sirve para localizar y conocer el volumen de la le-
sidn adquiriendo imagenes axiales desde la base
del créneo al vértex. En primer lugar, permite di-
ferenciar un ictus isquémico de hemorragico y de
lesion simuladora de ictus (neoplasia, metéstasis,
hematoma subdural, abscesos,...). En segundo lu-
gar, identifica signos precoces de isquemia. Para
ello se recomienda el sistema ASPECTS (Alberta
Stroke Programme Early CT Score): sobre un méxi-
mo de 10 como normal, sin signos precoces de
isquemia, se resta un punto por cada una de las
10 éreas hipodensas de la ACM (plano ganglionar
y subganglionar) afectadas, siendo el valor cero la

equivalencia de un infarto completo. Un ASPECTS
<7 define un infarto extenso o con una hipodensi-
dad superior a un tercio del territorio de la ACM o
de la mitad del territorio de la ACA o ACP.

Si se detecta una hemorragia cerebral o una le-
sion simuladora, se considera fin de protocolo.
En el resto de pacientes se recomienda continuar
con la exploracién (TC-perfusién y TC-angiogra-
fia), especialmente si estan disponibles las tera-
pias endovasculares. Tras la TC basal, en un ictus
isquémico no extenso, se recomienda iniciar el
tratamiento trombolitico si el paciente cumple cri-
terios de inclusién.

INICIO DEL TRATAMIENTO TROMBOLITICO ENDOVENOSO (preferente sala TAC)

e Tras TC simple, mediante la administracién del bolo de trombolitico, activador tisular del

plasminégeno (tPA) o TNK.

* En pacientes candidatos a trombectomia mecénica que estén en ventana de trombdlisis

endovenosa, se valorara el empleo de TNK en dosis de 0.25 mg/kg en bolo Unico, tras los
: resultados del estudio EXTEND IA-TNK, ideal para su administracién en la sala del escaner.
v Tiempo puerta-aguja deseable: <30 minutos.

TRASLADO DEL PACIENTE DESDE RADIODIAGNOSTICO (posibles destinos):

Inicio o continuacién de .
tratamiento trombolitico A
endovenoso

» Si no se ha realizado un estudio
A urgente de arterias cerebrales como
parte de la neuroimagen avanzada,
desde Radiodiagnéstico el paciente
serd trasladado al laboratorio de

1. CRITERIOS DE INCLUSION
® |ctus isquémico o hemorragico <24h de evolucion.

Neurosonologia para la realizacién del
estudio de eco-Doppler de troncos
supraadrticos y transcraneal. Una vez

® Si >24h de evolucién, ingresaran aquellos que presentan fluctuacion de la intensidad
de los sintomas, inestabilidad clinica, empeoramiento neuroldgico o si presenta hallazgo
neurosonolégico que indique ingreso en la unidad.

o |ctus vertebrobasilar <72h de evolucién.

® Ataque Isquémico Transitorio (AIT) de repeticion o alto riesgo de recurrencia (por ejemplo
aquellos de origen cardioembodlico que precisen anticoagulacion urgente) o con hallazgos
neurosonoldgicos relevantes (estenosis u oclusion de arterias extra o intracraneales)

® No debe haber limite de edad ni en cuanto a gravedad clinica del déficit

2. CRITERIOS DE EXCLUSION

® Pacientes en coma o criterios de ingreso en UCI, demencia previa, escala modificada de
Rankin >2, esperanza de vida <3 meses).

realizado el estudio, si el paciente
cumple criterios de ingreso en la
Unidad de Ictus, el ingreso se realizara
directamente desde el laboratorio

de Neurosonologia. Si no cumple
criterios de ingreso, sera trasladado
nuevamente a Urgencias, donde se
decidira sobre su destino definitivo



6.3. Tomografia computarizada -perfusion

La TC-perfusién confirma de manera precoz el
diagnodstico de isquemia cerebral. Obtiene infor-
macién de la perfusion cerebral. Consiste en la
adquisicion continua de imagenes axiales a nivel
de los ganglios de la base durante 50-70 segun-
dos, mientras se administra un flujo endovenoso
de contraste a 5 ml/sg, con una alta concentracién
(300-400 mg/ml) pero con baja dosis (50 ml), se-
guido de una embolada similar de SSF.

Mediante un software complejo se visualizan
unos mapas de perfusién que incluyen la medi-
cién cuantitativa del flujo (CVF) y volumen (CBV) a
través del lecho microvascular cerebral, asi como
de otros parametros como el tiempo al pico (TTP),
tiempo de trénsito medio (TTM) y permeabilidad
vascular. Se distingue el core o nicleo del infarto
con flujo inferior a 10 ml/100 gr/min, &rea de pe-
numbra potencialmente recuperable con flujo 10-

20 ml/100 gr/min, &rea de oligohemia "benigna”
que raramente se infarta con flujo superior a 20
ml/100 gr/min y tejido sano con flujo superior a 50
ml/100 gr/min. La diferencia o mismatch entre el
tejido cerebral hipoperfundido y el core, resultaria
ser el drea de penumbra.

Se considera de mayor interés en pacientes can-
didatos a tratamiento que son inicialmente exclui-
dos por tiempo de inicio desconocido (ictus del
despertar mal definido), por sobrepasar la venta-
na terapéutica (superior a 4.5-6 horas) o existen
dudas diagndsticas.

El criterio radioldgico para valorar trombolisis en-
dovenosa es la presencia de mismatch o penum-
bra isquémica superior al 20%. TC-perfusién nor-
mal o infarto extenso con ausencia de mismatch
o penumbra isquémica inferior al 20%, excluye la
terapia de reperfusion.

TC craneal basal (sin contraste)

¢hemorragia?

¢signos precoces de isquemia?

./

Hemorragia
lesién simuladora

Ictus isquémico con infarto extenso
(hipodensidad >1/3 ACM (ASPECTS>7) o
<1/2 ACA o ACP)

Ictus isquémico sin infarto extenso
(hipodensidad <1/3 ACM (ASPECTS>7) o
<1/2 ACA o ACP)

@

v v

Fin de protocolo Moo
1 1
. TC-P Normal i

Penumbra <20%

Tiempo de inicio desconocido Criertes ek ndvsien
Sobrepara ventana (>4,5-6h) (<4,5h)

Dudas diagnésticas

i sreversibilidad?

TC-Perfusion
(mismatch o penumbra isquémica >20%)

Terapia Endovascular
(FIA, Trombectomia, Neurorradiologia)

criterios : de inclusion

(Oclusion intracraneal de TICA, M1, basilar) <

No oclusion

Fibrinolisis IV
(bolo inicial post TC basal/perfusién +
infusiéon post angio-TC)

¢lesion vascular?

v v v

Angio-TC
alternativa DTSA/DTC

FIGURA 9.1
Algoritmo TC-multimodal en Cédigo ictus.



6.4. Tomografia computarizada-angiografia

La angio-TC es la técnica de eleccidn en urgen-
cias por su rapidez y fiabilidad para evaluar la si-
tuacion vascular, especialmente en servicios con
capacidad para terapia endovascular. Consiste
en la realizacion de una TC multicorte tras ad-
ministracion de una embolada de 80 ml de con-
traste endovenoso con un flujo elevado (3.5-4 ml/
sg), obteniendo imagenes axiales desde cayado
adrtico y base de craneo, hasta el vértex craneal.
Posteriormente, en consolas de trabajo, se rea-
lizan reconstrucciones MPR (multiplanares), MIP
(méxima intensidad de proyeccion) y VR (volumen
rendering), que permiten una visualizaciéon opti-
ma de las estructuras vasculares intra y extracra-
neales (cervicales), confirmando el punto de oclu-
sidn, descartar una diseccién y valorar el grado de
circulacién colateral.

La comprobaciéon de la oclusién de un gran vaso
(arteria carétida interna terminal o TICA, segmen-
to M1 de ACM o arteria basilar), es necesario para
valorar el tratamiento endovascular (trombecto-
mia mecanica).

Para TIV, no se precisa de la oclusién de un gran
vaso. De hecho, lo habitual en el cédigo ictus es
administrar el bolo inicial trombolitico tras el TC
basal e iniciar la perfusion tras angio-TC en ausen-
cia de oclusién de gran vaso. Esta ausencia puede
deberse a un ictus lacunar, una oclusion distal (fal-
so negativo) o a recanalizacion esponténea.

Alberta Stroke Program Early CT Score
(ASPECTS)

FIGURA 9.2
Imégenes de ejemplos de “training”
(Fuente: http://www.aspectsinstroke.com)



6.5. Resonancia magnética multiparamétrica
craneal

Es una alternativa tan vélida como la TC-multimo-
dal para el diagndstico y tratamiento del ictus en
fase aguda. Ambas se utilizan segin disponibili-
dad y preferencias del centro. Respecto a la téc-
nica se necesitan obtener imagenes de difusion
(DWI), perfusiéon (PWI) y angioRM. A destacar el
papel que juega en el ictus de tiempo indetermi-
nado: la ausencia de lesién isquémica en secuen-
cias FLAIR pero si en secuencias DWI (mismatch
DWI-FLAIR), implica que el tiempo de evolucion
del ictus es <4.5 horas y podriamos tratarlo con
terapias tromboliticas, como en pacientes de ini-
cio conocido en ventana terapéutica.

Frente a la TC-multimodal ofrece una serie de
ventajas, especialmente en jovenes, con sindro-
me lacunar o infarto de fosa posterior, gracias a
una cobertura de todo el volumen cerebral, ma-
yor sensibilidad diagnéstica en las secuencias de
difusién y mayor potencial en capacidad de pre-
decir sangrado, sin olvidar que es la técnica de
eleccién en pacientes alérgicos a contrastes yo-
dados. Como desventajas, se necesita un mayor
tiempo de estudio que la TC, es menos accesible
y estéd contraindicada en portadores de dispositi-
vos (marcapasos).

6.6. Duplex de troncos supradrticos y
transcraneal

Es una herramienta no invasiva, segura y cos-
te-eficaz, explorador-dependiente, que permite
evaluar las arterias cerebrales extracraneales (ca-
rotida comun, carétida interna, y vertebral). Hasta
un 20% de los ictus son debidos a embolias de
origen carotideo. Este registro ultrasonografico
permite identificar con precisién la presencia de
estenosis vs oclusiones vasculares. En ausencia de
AngioTC/RM, puede ser una alternativa para eva-
luar la situacion vascular y monitorizar la respuesta
al tratamiento. Ademas, es una técnica indicada
en pacientes con AlT (incluyendo amaurosis fu-
gaz, sindrome vestibular o sincope). La ausencia
oclusién o estenosis significativas en el Duplex de
troncos supradrticos y transcraneal, junto con la
resolucion clinica y la ausencia de lesiones en la
TC, permite dar un alta desde urgencias.

FIGURA 9.4

Escala de colaterales angio-TC

CS=0 - ausencia de relleno colateral en el territorio ocluido
de la ACM (arteria cerebral media). CS=1 > relleno >0 % e
<50 %.

CS=2 - relleno >50% e <100%. CS=3 > relleno del 100%
de las colaterales del territorio de ACM ocluido.

FIGURA 9.3

Puntuacién correspondiente a cada segmento arterial
B. Oclusién de arteria carétida intracraneal supra-
infraclinoidea CBS = 7.

C. Oclusién de M1 distal y ambas ramas M2. CBS = 6.
D. Oclusion de arteria carétida intracraneal terminal, M1
proximal y A1. CBS =5




7. ESCALAS DIAGNOSTICAS Y
PRONOSTICAS

Son escalas de imagen para la valoracién inicial
del ictus isquémico.

7.1. ASPECTS -alberta stroke program early ct score-

Esta escala valora los signos precoces de isque-
mia utilizando la TC simple. Puntuaciéon sobre 10
(los puntos correspondientes al borramiento de
cada area).

7.2 CBS -Clot Burden Score-
ElI CBS es una escala que emplea la angio-TC para
definir la extension del trombo de circulacion an-

terior en funcién de su localizacién. Se puntda en
una escala del 1 al 10, sustrayendo del 10 los pun-
tos referentes a cada segmento que no se consi-
gue visualizar en la angio-TC.

ESCALA DE COLATERALES EN ANGIO-TAC
Valora la colateralidad empleando la imagen
fuente de la angio-TC (Figura 9-4).

ESCALA DE COLATERALES EN TC PERFUSION
Valora la colateralidad empleando la imagen
fuente de la TC-perfusién (Figura 9-5).
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relleno = al contralateral
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1. MANEJO INICIAL Y MEDIDAS

DE NEUROPROTECCION

Segun la evidencia actual, durante el manejo urgen-

te a un ictus agudo, el factor més importante que

determinaréa el éxito de las terapias de reperfusién

en los individuos seleccionados es proporcionar el

tratamiento méas adecuado lo méas precoz posible

(Clase I - Nivel A). Conforme a esta idea, la identifica-

cién de un paciente con ictus debe hacerse rapida-

mente con el objetivo de escoger a los candidatos

para los tratamientos indicados, TIV y trombecto-

mia mecénica. Para ello existen escalas de scree-

ning, FAST, Los Angeles Prehospital Stroke Scale

(LAPSS), Cincinnati Stroke Scale, escala RACE,...

que se aplican a la “cabecera del enfermo”. Ade-

mas de ser una patologia “tiempo-dependiente”, el

ictus es una emergencia médica y se debe actuar en

consecuencia: reconocimiento ABCDE, control de

la via aérea y del estado hemodinamico y realizar un

abordaje metabdlico (glucemias, T2...). Los tiempos

optimos en la atencidn del ictus agudo son:

® Puerta-primera valoracion médica <10 minutos.

e Puerta-valoracion especializada (neurdélogo o
neurologia vascular) <15 minutos.

® Puerta-TC <25-30 minutos.

e Puerta-aguja (inicio de TIV) <45 minutos.

* Neuroimagen-sala de arteriografia (puncién
femoral) <60 minutos.

e Puerta-sala de arteriografia (puncién femoral) <90
minutos.

® Puncién arteria femoral a primera recanalizacién
(primer paso del dispositivo a través de la oclu-
sion) <30 minutos (recomendado).

® Puncién femoral-reperfusién >mTICl 2b/3 o fin
del procedimiento <60 minutos (recomendado).

Para lograr estos objetivos es necesario establecer
un protocolo de “cédigo ictus” en coordinacion
con los diferentes servicios implicados.

1.1 Medidas de neuroproteccion

Las medidas empleadas de neuroproteccién, in-
cluyen aquellas acciones con efecto protector en
el sistema nervioso tras la afecciéon de un ictus, ya
sea en la prevencién de nuevas complicaciones o
mitigando-retrasando el proceso lesivo neuroldgico
iniciado.

Medidas generales

e Cama incorporada 30 grados y girar la cabeza
hacia el lado no afecto en caso de riesgo de obs-
truccién de la via aérea.

e Canalizar via venosa periférica en miembro no
parético, con extraccion sanguinea para realizar
analitica (bioquimica, hemograma y estudio de
coagulacién).

Acciones especificas
1. Administrar oxigeno en caso de SatO2 <94%
(Clase | - Nivel C).

2. Temperatura >37.5° 1 gr de paracetamol
endovenoso (Clase | - Nivel C).



3. Tratamiento de hipo vs hiperglucemia (Clase |

- Nivel B).

e Glucemia <60 mg/dl: administrar 10 gr de
glucosa al 50% por via endovenosa. Tras 10-15
minutos realizar nueva medicién y valorar nueva
dosis si continta con cifras <60 mg/dl.

¢ Hiperglucemia: administrar una dosis correctora
de insulina répida subcuténea, en funcion de la
dosis total de insulina administrada diariamente
por el paciente o el peso corporal y el nivel de
glucemia (Tabla 10-1).

4. Si el paciente presenta convulsiones, utilizar
benzodiacepinas (diazepam, midazolam), selec-
cionar solo una y si no es efectiva, anadir otro
farmaco de entre los siguientes: levetiracetam, la-
cosamida, bivriazetam o valproato. Por su cardio-
toxicidad y arritmogenia, la fenitoina esté en des-
uso, pero sigue siendo valida en casos concretos
como farmaco de segunda fila o en aquellos en
los que el paciente lo estuviese tomando ya como
tratamiento domiciliario (ANEXO-1. Farmacos).

5. Manejo de la hipertensién arterial: no se deben
tratar elevaciones moderadas de la presién arte-
rial, ademas de iniciar el tratamiento por via oral,
para no producir un descenso brusco ni potente
de la presién arterial, menos del 20% en las prime-
ras 24 horas (Clase | - Nivel B). En caso necesario o
imposibilidad para la via oral, usar la via endove-
nosa (ANEXO-1. Farmacos).

2. TROMBOLISIS INTRAVENOSA

Tras el estudio NINDS (1995) y el posterior regis-
tro SITS-MOST (2002), la fibrinolisis en ictus agudo
con alteplasa se convirtid en la Unica alternativa
de tratamiento en las primeras tres horas del inicio
de los sintomas. Hasta la entrada de la trombec-
tomia mecanica, casi todas las actuaciones que
se realizaban iban encaminadas, desde el primer
momento, en aumentar el nimero de candida-
tos a dicha terapia. En situacién de isquemia, las
neuronas mueren en una proporcién de 1.9 millo-
nes por minuto, lo que apoya la consideracion de
emergencia médica tiempo dependiente. Asi, de
estar indicado el tratamiento con FIV y siempre
que estemos dentro de la ventana de 0-4.5 horas,
este debe ser iniciado lo antes posible (Clase | -
Nivel A).

2.1. Observaciones antes de iniciar el tratamiento
fibrinolitico

1. Las cifras de PA deben estar controladas y
garantizar unos valores mantenidos inferiores a
180/105 mmHg para disminuir el riesgo de hemo-
rragia intracerebral. La necesidad de un manejo
agresivo para control de la PA, con mas de dos
farmacos o dosis mayores contraindica la TIV (Cla-
se | - Nivel B).

2. Una glucemia no tratada <60 mg/dl o >400 mg/
dl debe corregirse de manera precoz. En la dltima
guia de recomendaciones de la ESO de 2021, se

pone este punto en discusion y se dice que “para
pacientes con ictus isquémico agudo de menos de
4.5 horas de evolucién con glucemias >400 mg/d!
sugieren la TIV con Alteplasa frente a no realizarla,
con una calidad de evidencia baja y una fuerza de
recomendacién débil”.

3. Antiagregantes: no contraindican la TIV, ya sea
en monoterapia o con doble antiagregacién (Cla-
se | - Nivel B). Por otro lado, se han realizado es-
tudios probando la eficacia del uso de antiagre-
gantes previos a TIV y trombectomia mecénica sin
llegar a mostrar mejores resultados funcionales a
3-6 meses y si una mayor tasa de complicaciones
hemorrégicas. Por esta razon, tampoco esté reco-
mendada actualmente su administracién de rutina
como terapia puente a TIV y trombectomia meca-
nica.

Otras situaciones con Clase de Recomendacion |l

1. Paciente con RANKIN =2: individualizar (Clase
llb - Nivel B).

2. Mejoria precoz: en los ictus isquémicos agudos
<4.5 horas de evolucién y cuyos sintomas neu-
rolégicos mejoran rapidamente, pero que en el
momento de la decisién existe aun déficit poten-
cialmente incapacitante, no existe evidencia para
realizar una recomendacién, pero dicha mejoria
no contraindica la TIV (Clase lla - Nivel A). Un dé-
ficit residual es potencialmente incapacitante: 5
puntos de NIHSS o hemianopsia completa de =2
puntos de NIHSS o afasia de =2 puntos de NIHSS
o paresia que limita el esfuerzo sostenido contra
gravedad >2 puntos o bien negligencia visual o
sensitiva. En estos casos, la ESO opta por la trom-
bolisis segin recomendaciones de expertos. La
decisién debe basarse en el estado clinico en el
momento de la decisidn, pero no se justifica espe-
rar a la resolucién de los sintomas.

3. Una crisis comicial al inicio NO es criterio de
exclusién siempre que la focalidad neurolégica
sea debida a una isquemia aguda (ictus) y no a un
déficit poscritico (Clase Ila - Nivel C).

4. Se desconoce la seguridad y eficacia en pacien-
tes con didtesis hemorréagica o coagulopatia (Cla-
se llb - Nivel C).

5. La TIV puede ser razonable en pacientes con
dicumarinicos si el INR <1.7 o el tiempo de pro-
trombina <15 segundos (Clase llb - Nivel B).

6. Toma de inhibidores directos de la trombina e

inhibidores del factor Xa:
a. Pacientes con ictus isquémico agudo de <4.5
horas de duracion, que utilizaron un NOAC du-
rante las Ultimas 48 horas antes del inicio del
ictus y para los que no hay pruebas de coagula-
cién especificas disponibles (es decir, actividad
anti-Xa calibrada para inhibidores del factor Xa,



tiempo de trombina para dabigatrén o las con-
centraciones sanguineas de NOAC), no se reco-
mienda TIV (calidad de la evidencia: muy baja y
fuerza de la recomendacion: fuerte).

b. Pacientes con ictus isquémico agudo de <4.5
horas de duracién, que utilizaron un NOAC du-
rante las Gltimas 48 horas antes del inicio del ic-
tus y con una actividad anti-Xa <0.5 Ul/ml (para
inhibidores del factor Xa) o tiempo de trombina
<60 segundos (para los inhibidores directos de
la trombina), no hay evidencia suficiente para
hacer una recomendacion basada en la eviden-
cia. En el consenso de expertos de la ESO, 7
de 9 miembros del grupo sugieren TIV con al-
teplasa.

c. Pacientes con ictus isquémico agudo de <4.5
horas de duracién, que utilizaron dabigatrén
durante las Ultimas 48 horas antes del inicio del
ictus, no hay pruebas suficientes para hacer una
recomendacién a favor o en contra del uso de la
combinacién de idarucizumab y TIV con altepla-
sa. En el consenso de expertos de la ESO, 8 de
9 miembros del grupo sugieren la combinacion
de idarucizumab y TIV con alteplasa en lugar de
ninguna TIV.

d. El uso de factor Xa recombinante modificado
(andexanet alfa): no participa en la coagulacion,
pero inhibe el factor Xa. Se ha aprobado por la
FDA y por la Agencia Europea de Medicamen-
tos en 2019 para revertir los efectos anticoagu-
lantes de los inhibidores del factor Xa (apixaban
o rivaroxaban) en pacientes que experimentan
hemorragias no controladas o potencialmen-
te mortales. Sin embargo, solo hay evidencia
anecddtica publicada sobre pacientes tratados
con TIV después de la reversién con andexanet
alfa.

e. Pacientes con ictus isquémico agudo de <4.5
h de duracion, que utilizaron inhibidores del
factor Xa durante las Ultimas 48 horas antes del
inicio del ictus. En el consenso de expertos de
la ESO, 9 de 9 miembros del grupo sugieren la
combinacién de idarucizumab y TIV con altepla-
sa en lugar de ninguna TIV.

7. La puncidn dural en los dltimos 7 dias no es
contraindicacién absoluta. (Clase llb - Nivel C).

8. Una puncién arterial en vaso no compresible en
los dltimos 7 dias condiciona la seguridad y pre-
senta una eficacia incierta (Clase llb - Nivel C).

9. Un traumatismo severo que no afecte al craneo
o la realizacién de una cirugia mayor en un sitio no
compresible donde es probable que el sangrado
produzca una hemorragia significativa (abdomen,
térax, créneo, tejidos bien vascularizados o arteria
grande), en los 14 dias previos condiciona una va-
loracién individualizada (calidad de la evidencia:
muy baja y fuerza de la recomendacién: fuerte).

10. Antecedentes de sangrado gastrointestinal y
genitourinario en un periodo previo fuera de los

Ultimos 21 dias, segun las Ultimas revisiones, pue-
de presentar un riesgo bajo de sangrado (Clase
llb - Nivel C).

11. Disecciones extracraneales: la TIV se consi-
dera razonablemente segura en las primeras 4.5
horas (Clase lla - Nivel C).

12. Disecciones intracraneales: riesgo incierto no
bien establecido No hay evidencia suficiente para
hacer una recomendacion.

13. Aneurismas intracraneales no rotos, gigantes
y no tratados: seguridad no establecida. El comi-
té de expertos de la ESO recomienda que para
los pacientes con ictus isquémico agudo de <4.5
horas de duracidon, con un aneurisma de la arte-
ria cerebral intacta, se realice TIV con alteplasa.
(calidad de la evidencia: muy baja y fuerza de la
recomendacién: débil).

14. Malformaciones vasculares intracraneales:
riesgo desconocido en malformaciones no rotas
y no tratadas (Clase llb - Nivel C). Hay que indivi-
dualizar la decision, dependera de si el paciente
ha sido tratado de dicha malformacién, del riesgo
global de hemorragia, de la severidad del déficit
residual en el momento de la decisién, de los in-
tereses del paciente...

15. Existencia de <10 microsangrados: la TIV es
razonable (Clase lla - Nivel B).

16. Existencia de >10 microsangrados: presenta
alto riesgo y un beneficio incierto, aunque se pue-
de valorar en caso de existir un balance muy be-
neficioso (Clase llb - Nivel B).

17. Tumores intracraneales extra-axiales: es pro-
bable su recomendacién (Clase Ila — Nivel C).

18. Ictus peri-procedimentales (complicacion de
arteriografias cerebrales o cardiacas): puede ser
razonable si cumplen todos los demas criterios
(Clase lla = Nivel A).

19. En caso de IAM: se han comunicado casos de
rotura miocardica, taponamiento cardiaco o em-
bolizaciones de trombos ventriculares tras TIV en
casos de ictus agudos con IAM reciente (entre 2y
14 dias). Parece que los cuadros sin elevacién del
ST presentan mas probabilidad de complicacio-
nes que los que elevan el ST, los transmurales y
los de pared anterior. En ictus agudos isquémicos
<4.5 horas con IAM con elevacién del ST durante
los dltimos 7 dias NO se sugiere realizar TIV (cali-
dad baja y fuerza débil). Si el IAM sucedié entre 7
dias y 3 meses, no hay evidencia suficiente para
hacer una recomendacién, aunque el consenso de
los expertos de la ESO recomiendan por unanimi-
dad TIV con alteplasa en situaciones escogidas.

20. Antecedentes de IAM en los Gltimos 3 meses:



es razonable la TIV seguida de angioplastia per-
cutédnea coronaria si estuviera indicada (Clase lla
- Nivel C).
a. No contraindicado en caso de IAMSEST (Cla-
se lla - Nivel C). Los SCA no contraindican nada,
es necesario que exista IAM (infarto).
b. No contraindicado en IAM de ventriculo de-
recho o IAM inferior (Clase lla - Nivel C).
c. No contraindicado en |IAM anterior aunque
menor grado de evidencia (Clase llb - Nivel C).

21. Otras patologia cardiacas:
a. Pericarditis: valorar TIV en casos de ictus se-
veros y tras consultar con cardiologia (Clase Ilb

- Nivel C). No aconsejable en ictus leves.

b. En trombos ventriculares o de Al, mismas re-
comendaciones que en el caso de pericarditis
(Clase llb - Nivel C).

c. Mixoma o fibroelastoma intracardiacos, valo-
rar la posibilidad solo en ictus severos (Clase Ilb
- Nivel C).

22. Neoplasias sistémicas: no estd bien estableci-
da la eficacia y seguridad. Solo razonable en caso
de una esperanza de vida >6 meses, no hay alte-
raciones de coagulaciéon ni cirugias ni sangrados
recientes (Clase Ilb - Nivel C).

GLUCEMIA PAUTA A PAUTA B PAUTA C
(mg/dl) <40 Ul/dia o <60 kg 40-80 Ul/dia o 60-90 kg >80 Ul/dia o >90 kg
150 - 199 2 Ul 2 Ul 3 Ul
200 - 249 3 Ul 4 Ul 5Ul
250 - 299 4 Ul 6 Ul 8 Ul
300 - 349 5 Ul 8 Ul 10Ul
= 350 6 Ul oL 12Ul
TABLA 10.1

23. Menstruacion:
a. Sin historia de menorragia NO contraindica la
TIV, aunque puede aumentar el flujo menstrual
(Clase lla - Nivel C).
b. En caso de menorragia activa o reciente sin
anemia significativa ni hipotensién, valorar indi-
vidualmente (Clase Ilb - Nivel C).
c. Si la menorragia activa o reciente causa ane-
mia significativa o hipotensién, consultar con
ginecologia antes de tomar una decisién (Clase
lla - Nivel C).

24. Embarazo: considerar la TIV si el ictus es mo-
derado/severo, pero precisa valoraciéon individua-
lizada del balance riesgo- beneficio (Clase llb -
nivel C).

25. Parto en 14 dias previos: el riesgo no esta bien
establecido (Clase llb - Nivel C).

26. Enfermedad oftalmoldégica: la retinopatia dia-
bética hemorrégica y otras enfermedades hemo-
rragicas oftalmoldégicas NO son una contraindica-
cién absoluta pero aumenta el riesgo de pérdida
visual por lo que hay que individualizar cada caso
(Clase lla - Nivel B).

27. Enfermedad de células falciformes en el adul-
to: NO es una contraindicacién (Clase Ila - Nivel

Tabla propuesta por el grupo de diabetes Semes-A,
calculada sobre las pautas correctoras estandar mas un
factor de correccion por estrés.

B).

28. Drogas de abuso: NO son una contraindica-
cion en ausencia de otros criterios de exclusidn
(Clase lla - Nivel C).

29. Imitadores de Ictus: el riesgo de hemorragia
sintomética en esta poblacion es bajo por tanto
ante la duda irresoluble, es preferible no retrasar
el tratamiento en espera de otros estudios diag-
ndsticos (Clase Ila - Nivel B).

2.2. Contraindicaciones absolutas del tratamiento
fibrinolitico
1. Criterios TC:
a. Contraindicado si existe hemorragia intracra-
neal (Clase Ill - Nivel C).
b. No es recomendable cuando existe hipoden-
sidad clara extensa entendida como més de 1/3
de ACM o ASPECT <6 (Clase Il - Nivel A).

2. Hora de inicio incierta o >4.5 horas si el sistema
de seleccion de pacientes es la TC sin contraste
(Clase Il - Nivel B).

3. Antecedentes de ictus en 3 meses previos (Cla-
se Il - Nivel B). No existen estudios que permitan
realizar una recomendacién basada en la eviden-
cia. El comité de expertos de la ESO recomienda
que para los pacientes con ictus isquémico agudo



de <4.5 horas de duracién y antecedentes de ic-
tus isquémico en los Ultimos tres meses, 9 de 9
miembros votaron a favor de la TIV con alteplasa
en casos seleccionados.

4. TCE severo o cirugia intracraneal o espinal en
los 3 meses previos (Clase lIl - Nivel C).

5. Hemorragia intracraneal previa (Clase Il - Nivel
C). La recomendacién de los expertos es indivi-
dualizar la decisién en funcion del tiempo trans-
currido desde la hemorragia o existencia de causa
no recurrente de la misma (trauma) o ya tratada
(aneurisma).

6. Sintomas o signos que sugieran HSA (Clase |lI
- Nivel C).

7. Carcinoma o hemorragia gastrointestinal en los
Ultimos 21 dias (Clase Il - Nivel C).

8. Coagulopatias: contraindicado si plaquetas
<100.000, APTT >40 sg o tiempo de protrombi-
na >15seg o INR >1.7 (Clase Ill - Nivel C). Para
pacientes con accidente cerebrovascular isqué-
mico agudo de <4.5 h de duracién, recuento de
plaquetas desconocido antes del inicio de la TIV
y sin motivo para esperar valores anormales, se
recomienda iniciar TIV con alteplasa mientras se
esperan los resultados de las pruebas de labora-
torio (calidad de la evidencia: muy baja Y fuerza
de recomendacién: fuerte).

9. Dosis terapéutica de HBPM en las 24 horas pre-
vias (Clase Il - Nivel B).

10. Anticoagulantes directos en las 48 horas pre-
vias, salvo que se dispusiera de pruebas adecua-
das de coagulacién y estas fueran normales (Clase
Il - Nivel C).

11. Inhibidores de los receptores de glicoproteina
lIb/llla. (Clase Il - Nivel B).

d. Endocarditis bacteriana (Clase Il - Nivel C).
No se recomienda TIV con alteplasa por la pro-
pensién elevada de transformacion hemorrégica
de émbolos sépticos, con resultados de arteritis
séptica con o sin formacién de aneurismas micoti-
cos (calidad de la evidencia: baja y fuerza de reco-
mendacién: fuerte).

12. Diseccion de aorta conocida o sospechada
(Clase Il - Nivel C).

13. Tumores intracraneales intra-axiales (Clase |lI
- Nivel C).

2.3. Fibrinoliticos

Alteplasa o Activador tisular del Plasmindégeno
(rtPA)

Es el méas usado y actualmente el Unico aproba-
do por la agencia espafola del medicamento. La
dosis es de 0.9 mg/kg, méximo 90 mg, repartido
en un bolo inicial del 10% de la dosis calculada y

una perfusion posterior del 90% en una hora sin
intervalo de espera entre bolo y perfusién.
Tenecteplasa
Se trata de agente fibrinolitico con mayor afinidad
por la fibrina que la alteplasa. Asimismo tiene ma-
yor vida media. Se administra en inyeccidn Unica
en bolo sin posterior bomba de perfusion. En los
ensayos clinicos controlados se han manejado do-
sis de 0.1, 0.25 y 0.4 mg/kg. Esta Ultima se asocié
con mayor riesgo de sangrado. La dosis varia se-
gun exista o no obstruccion de un gran vaso, esta
es una de sus grandes limitaciones pues necesita
completar el estudio de neuroimagen para su ad-
ministracion, lo que retrasa el inicio del tratamien-
to en 15-20 minutos. Los metanalisis muestran la
no inferioridad de la tenecteplasa respecto a la
alteplasa en el ictus agudo, pero se esperan resul-
tados de ensayos clinicos controlados en marcha
para aseverar esta afirmacion. Las recomendacio-
nes de la ESO de 2021 dictan:
® |ctus isquémico agudo <4.5 horas desde su
inicio y no aptos para trombectomia mecénica
sugieren TIV con alteplasa sobre tenecteplasa
con calidad de evidencia baja y fuerza débil.
® |ctus isquémico agudo <4.5 horas de evolucion
con obstruccién de un gran vaso y candidatos
a trombectomia mecénica, en los casos en los
que se considere la TIV como terapia puente, la
tenecteplasa a dosis de 0.25 mg/Kg ha demos-
trado mejores resultados funcionales que la al-
teplasa a dosis de 0.9 mg/Kg (calidad de la evi-
dencia baja y fuerza de recomendacién débil).

2.4. Controles clinicos tras trombolisis
® Reposo: no se puede dar una recomendacion
basada en la evidencia a este respecto. No es-
tén claros los beneficios de colocar al paciente
con cabecero a cero grados o inclinado a treinta
grados. La posicién a cero grados aumenta la
perfusién cerebral, con beneficios potenciales
en ictus agudo. Por otro lado, el riesgo de as-
piracién manteniendo la postura del cabecero
a cero gados no estd bien establecida. (Clase
lIb - Nivel C).
e Evaluacién e inicio de rehabilitacién precoz
pasadas 24-48 horas si existe estabilidad clinica
y hemodinémica (Clase | - Nivel C).
e Control de signos vitales:
- PA — Mantener cifras inferiores a 185/105 y su-
periores a 110/70 mmHg.
- T? (cada 4-6 horas durante al menos 72 horas).
- Glucemia capilar: sus controles dependeran
del nivel inicial y el tratamiento requerido. Al
menos las primeras 72 horas debe ser més fre-
cuente
- Control de constantes vitales las primeras 24
horas tras la TIV:
- Cada 15 minutos durante las siguientes
2 horas.
- Cada 30 minutos las 6 horas siguientes.
- Cada 60 minutos las siguientes 16 horas.



CRITERIOS PARA TIV

CRITERIOS Evolucién <3 horas Evolucién <4.5 horas

Clinicos

Neuroimagen

Edad

Severidad

Pacientes con diagnéstico clinico de sospecha de ictus isquémico

como causa del déficit neuroldgico medible.

Casos con dudas razonables de
un déficit de causa migrafosa,
poscritico o psicdgeno, puede
llevarse a cabo la TIV.

TC sin contraste: ausencia hemorragia. Se permiten signos precoces de infarto leves/moderados y no
corresponden a hipodensidad franca (<1/3 de ACM, ASPECT >6) (Clase | - Nivel A).

18-80 anos
(Clase | - Nivel A)

En cuadros de ictus de fosa
posterior.

<80 afos sin DM ni ictus previo
con NIHSS <25 sin toma de
ACO y con TC sin hemorragia
con hipodensidad moderada o
ausente.

(Clase | - Nivel B)

>80 anos (Clase Ila - Nivel B)

Anticoagulados con INR <1.7
(Clase Ilb - Nivel B).

Ictus previo y diabetes
concomitante
(Clase llb - Nivel B).

“ Inicio entre 4.5y 9h con TC
simple sin hemorragia no se
recomienda TIV.

“Inicio entre 4.5y 9 h
neuroimagen avanzada con
mismatch* y no se considera la
TEM, se recomienda usar TIV
con alteplasa

- Hora inicio desconocida o
ictus del despertar y método
seleccion TC simple sin
contraste, no se recomienda TIV
(Clase lIl - Nivel B).

-Ictus del despertar o inicio
>4,5y <9 h con mismatch*

y no se considera la TEM,

se recomienda usar TIV con
alteplasa.

(*) desajuste nicleo/perfusion: nucleo del infarto <70 ml;
volumen del &rea hipoperfundida >10 ml; razén de volumen érea
criticamente hipoperfundida/area infartada >1.2

Edad pediatrica, recomendaciones no bien establecidas, aunque se sugiere extender las indicaciones

descritas para >18 afios a los >13 afios (similar seguridad y resultados).

Déficits severos (NIHSS > 25)
NO representan
contraindicacion

(Clase | - Nivel A).

Déficits leves o moderados
si son potencialmente
incapacitantes:

NIHSS=5 o hemianopsia
completa =2 o afasia 22 o
paresia que limita el esfuerzo
sostenido contra gravedad
>2 o bien negligencia visual o
sensitiva (Clase | - Nivel B).
La ESO define déficit
discapacitante aquel que
impide realizar actividades
basicas de la vida diaria.

- Déficits leves no
discapacitantes la TIV puede
ser considerar, aunque con
beneficio no bien determinado
(Clase llb - Nivel C).

- La ESO no recomienda la TIV.

- Déficits severos, beneficio incierto (Clase Ilb - Nivel C).

- La ESO considera que con hipodensidad >1/3 de ACM o
ASPECT <7y <4,5 h evolucién sugieren TIV con alteplasa en casos

seleccionados.

- Déficits moderados o leves
incapacitantes, puede ser tan
eficaz como antes de las 3
horas (Clase llb - Nivel B).

- La ESO recomienda TIV con
alteplasa en discapacidad
menor.

- Déficits leves no discapacitantes no se recomienda.

- En caso de obstruccién de grandes vasos no existe evidencia
para generar una recomendacion, aunque la mayoria de expertos
de la ESO (6 de 8) optan por TIV con alteplasa.

TABLA 10.2



Esta pauta de seguimiento no esté validada, se
realiza en algunas unidades de ictus y se presenta
como una posibilidad.

® Monitorizacién cardiaca: ECG al inicio del
cuadro y vigilancia en monitor continuo, al me-
nos durante 24 horas (Clase | - nivel B). FC nor-
mal entre 50 y 120 lpm.

* Monitorizacion respiratoria: pulsioximetria
continua o cada 4 horas (Clase |, Nivel C). Ta-
quipnea >20-25 rpom y SatO2 90% son signos
de alarma.

e Evaluar sangrados en areas de puncién,
hematurias, hematemesis, hemoptisis y epista-
xis. En estos casos solicitar hemograma y coa-
gulacién urgente, con nivel de fibrindgeno.

e Administracién de antiagregantes y
anticoagulantes tras TIV: evitar su uso en las pri-
meras 24 horas, a veces 48 horas si el riesgo de
sangrado es elevado, ni como profilaxis de TVP.

* Monitorizacién neuroldgica en las primeras 24-48
horas con el uso periddico de escalas (Clase
| - Nivel B): escala canadiense cada 4 horas las
primeras 48 horas, cada 8 horas hasta las 72 pri-
meras horas y cada 24 horas hasta el alta; NIHSS
a la llegada, antes de la trombolisis, después de
ella'y cada 24 horas o empeoramiento (Clase Ilb
- Nivel C).

¢ Dieta absoluta, al menos en las primeras 6 horas.
Se debe realizar test de deglucion en las prime-
ras 24 horas y siempre previo a la ingesta oral o
de medicacién (Clase | - Nivel B).

e Balance hidroelectrolitico sobre todo en las
primeras 24 horas (Clase | - Nivel C).

e Profilaxis de enfermedad tromboembélica
venosa, no usar profilaxis con HBPM en pacien-
tes que se hayan sometido a TIV/TEM, al menos
en las primeras 24 horas. Usar medidas de com-
presién neumaticas intermitentes (Clase | - Nivel
B). En el resto, iniciar profilaxis con HBPM en las
primeras 24 horas si el paciente esta inmoviliza-
do salvo contraindicaciones (Clase Ila - Nivel A).

e Repetir TC craneal a las 24 horas tras la TIV para
descartar HIC y previo al inicio del tratamiento
antiagregante/anticoagulante. No obstante, se
realizard TC craneal urgente en cualquier mo-
mento ante un deterioro neuroldgico, objeti-
vado por aumento de NIHS > 4, deterioro del
nivel de consciencia, aparicion de cefalea, vo-
mitos, convulsiones, elevacién brusca de la PA
o bradicardia.

e La reaccion alérgica o angioedema ocurre en
aproximadamente el 1% de los pacientes trata-
dos con rtPA.

e Realizar la escala Rankin modificada al alta del
paciente.

2.5. Actuacién ante hemorragia tras Trombolisis

Tras una TIV siempre existe un cierto grado de
transformaciéon hemorrégica del érea infartada y
esto no es relevante si no excede de dicha éarea
de necrosis. El riesgo de hemorragia intracerebral
sintomética es de aproximadamente un 6-7% tras
TIV. Todas las medidas y cuidados posteriores a la

administracion del fibrinolitico van encaminadas a:

* Mejorar la perfusion cerebral.

e Control de los factores que aumentan el riesgo
de HIC (TA, antiagregantes,...).

e Control estrecho del estado neurolégico y
clinico del paciente como evolutivo del mismo.

Si se sospecha complicacién hemorrégica:

® Detener la bomba de infusién de rtPA.

® Realizar TC craneal inmediatamente.

e Solicitar analitica de coagulacion, plaquetas,
fibrindbgeno y pruebas cruzadas sanguineas

® Preparar 6-8 unidades de fibrindgeno y 6-8 pools
de plaquetas.

Si se confirma la hemorragia intracraneal en TC

craneal:

e Optimizar el ABCDE del paciente como en
cualquier emergencia médica.

® Interconsulta urgente a hematologia y
neurocirugia.

e Comprobar los resultados de la analitica
solicitada de fibrindgeno, plaquetas y coagula-
cion.

e Administrar fibrindgeno/plaquetas segun
resultados e interconsulta con hematologia.

3. TROMBECTOMIA MECANICA EN LAS
GUIAS DE PRACTICA CLINICA DEL ICTUS
ISQUEMICO AGUDO

Hasta el afio 2013 el Unico tratamiento que habia
demostrado mejorar el resultado funcional tras un
ictus isquémico agudo era la TIV con alteplasa. Sin
embargo, en situacién optima solo se lograban
apenas un 6% de recanalizaciones en obstruccio-
nes de arteria carétida interna intracraneal o un
30% si el tramo ocluido es un segmento M1 o M2
de la ACM, con un elevado porcentaje de mortali-
dady de discapacidades graves (60-80%). Durante
el bienio 2013-2015 se publicaron 5 ensayos clini-
cos aleatorizados (MR CLEAN, ESCAPE, EXTEND
IA, SWIFT-PRIME y REVASCAT), los cuales demos-
traron que la TEM mejoraba el prondstico de
estos pacientes comparados con la TIV aislada en
ventanas de 0-6 horas. En el afio 2017, el estudio
DAWN demostré que los pacientes con un des-
ajuste (mismatch) clinico radioldgico adecuado se
beneficiaban del tratamiento endovascular dentro
de las 6-24 horas. En el afo 2018, el estudio DEFU-
SE 3 demostré que la TEM mejoraba los resultados
funcionales en una cohorte de pacientes con ictus
isquémico agudo con un tiempo de enfermedad
6-16 horas, seleccionados por criterios neuro-ra-
diolégicos. Por tanto, se puede afirmar que la TEM
es la meta para todo paciente con sospecha de
ictus isquémico agudo mientras no se demuestre
lo contrario en ventanas de hasta 24 horas. Es por
ello que en algunos hospitales, el cédigo ictus se
extiende a las 24 horas tras el episodio agudo. Las
directrices sobre TEM en el ictus isquémico agudo
fueron publicadas en febrero de 2019 por la Orga-
nizaciéon Europea de Ictus.



Horas de evolucién Contraindicacién

TIV

NO

<4.5h

S|

NO

S|

NO

NO

4.5-6 h.
S|

S|

6-24 h.

Oclusién de gran vaso Tratamiento propuesto
accesible por TEM

TIV con alteplasa
o
S| TIV + TEM
o
TEM directa si la arteriografia
disponible sin demora.

S TEM

NO TIV con alteplase

NO No TIV ni TEM

S| TEM

NO TIV en casos seleccionados por

neuroimagen avanzades*
S| TEM
NO No TIV ni TEM

TEM si se demuestra un desajuste

= nucleo/perfusion-difusion favorable*

(*) volumen <70 ml y mismatch en neuroimagen (mismatch cociente = 1.8 o mismatch volumen de 15 ml.

Recomendaciones con Clase | y evidencia alta o

muy alta
e Todo paciente con ictus isquémico agudo con

indicacién de TIV debe recibir alteplasa, incluso
si la sala de arteriografia esta disponible para
TEM, sin que se retrase el procedimiento (Clase
[ - Nivel A)

® Los adultos con oclusién de un gran vaso en el
territorio anterior y relacionado con ictus isqué-
mico agudo dentro de las 6 horas se recomienda
la trombectomia mecénica, incluyendo TIV si esta
indicada (calidad de la evidencia: alta y fuerza de
la recomendacion: fuerte).

* La TEM ha mostrado ser beneficiosa (Clase | -
Nivel A) en todos aquellos pacientes con ictus is-
quémico agudo a partir de 18 anos, sin limite de
edad superior y en los que concurren:

- Escala mRS <2 previa.

- Tiempo de evolucién desde inicio hasta pun-
cién arterial <6 horas.

- NIHSS >6.

- Oclusién gran vaso proximal (anterior): arteria

Tiempo Edad
6 a 16 horas <80
<80

6 a 24 horas
>80

TABLA 10.3

cardtida interna distal o ACM proximal (M1).
- TC basal sin alteraciones o con ASPECTS >6.
- Que han recibido TIV previamente.

¢ Se recomiendan los dispositivos stent retrievers

antes que los dispositivos Merci (Clase | - Nivel
A).
El objetivo de la trombectomia debe ser un
resultado angiografico >mTICI 2b/3 para aumen-
tar el porcentaje de un mejor pronéstico funcio-
nal (Clase | - Nivel A) y ademés este se obtenga
tan pronto sea posible (Clase | - Nivel B).

La TEM esté indicada en pacientes con ictus
isquémico agudo por oclusidon de un gran vaso
proximal en la circulaciéon anterior entre 6 y 16
horas de evolucidon y que cumplan los criterios
DAWN o DEFUSE IIl (Clase | - Nivel A).

Contraindicaciones para la trombectomia mecanica
® Rankin >2, se acepta hasta 3 si la limitacion es

debido a enfermedad osteoarticular sin afecta-
cién cognitiva ni presenta comorbilidades.

e NIHSS <6 con oclusién de un gran vaso en

Nicleo del infarto Penumbra
<70 ml
>15
<30 ml PV/VC >1.8
<20 ml
TABLA 10.4



TICI O Oclusién completa con ausencia de paso de contraste a través del vaso ocluido.
TICI 1 Paso filiforme de contraste sin relleno de ramas distales.
Paso de contraste con relleno de ramas distales. Se divide en:

TICI 2 2a  Reperfusién <2/3 de ramas distales.
2b  Reperfusién >2/3 de ramas distales, pero sin ser completa.

TICI 3 Recanalizacion completa.
TABLA 10.5

territorio anterior, aunque se monitorizan clinica- ® |ctus isquémico masivo en territorio posterior con

mente por posible empeoramiento que indicara afectacién completa del tronco en neuroimagen

la TEM, siempre dentro del periodo ventana. =50% en diferentes niveles.
® NIHSS >30 deben seleccionarse en funcién de la e Escala ASPECT <5, se acepta hasta 6 para

neuroimagen, dada la dificultad en la explora- intervencionismo endovascular.

cion (afectacion, sedacion, intubacion,....) e Hemorragia en el hemisferio o en el territorio del
® |ctus isquémicos de mas de 24 horas de vaso tributario de ser tratado.

evolucién por la ausencia de evidencia en estu- ® Oclusion de un vaso distal que imposibilite el

dios clinicos controlados. Hasta 24 horas depen- acceso con dispositivos actuales.

de del cumplimiento de los criterios de seleccién e En ictus con oclusion de la ACM en tramo M2.

de los estudios validados DAWN y DEFUSE III. No obstante estudios randomizados incluian
® Recuento de plaquetas inferior a 30.000/mm3 obstrucciones a dicho nivel por lo que los comi-
® Tiempo de coagulacion de INR >3 0 TTPA >2.5 tés de expertos recomiendan intentar en casos

sin posibilidad de correccion. seleccionados TEM en oclusiones de la M2 cuan-
® En caso de considerar el uso de rtPA intraarterial, do el ictus es grave (NIHSS >8).

las contraindicaciones generales son similares a ¢ Inestabilidad hemodinémica severa, fallo

la TIV. multiorganico u otro criterio que haga considerar
* Infarto isquémico agudo con afectacidon de mas riesgo > beneficio.

de 1/3 de ACM.
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1. INTRODUCCION

El AIT desde 2002 se define como: “breve episodio
de disfuncién neuroldgica causado por una isque-
mia cerebral focal, medular o retiniana, con sinto-
mas que duran tipicamente menos de 1 hora y sin
evidencia de infarto”. La definicion cambia la inci-
dencia de AIT segun del tipo de imagenes que se
realicen (TAC, RM, RM de difusién,...), algunos estu-
dios han mostrado infarto cerebral en el 46-81% de
los casos. El AlT supone un riesgo de Ictus a los 90
dias del 10.5%, es mayor durante la primera semana
y el 50% de dichos eventos se producen en los 2 dias
siguientes al AIT. El riesgo de Ictus en las primeras
24 horas es del 4% y ademés el riesgo de eventos
cardiacos también estd elevado, observando hasta
un 2,6% de eventos cardiovasculares mayores (IAM,
angina inestable o arritmia ventricular) en los prime-
ros 90 dias. Sin embargo, estas valoraciones no han
considerado la existencia de infarto en las pruebas
de neuroimagen, que podrian aumentar el riesgo de
Ictus entre 2-15 veces. Por ello debe considerarse al
AIT como una urgencia médica, para proporcionar
al paciente las medidas diagnésticas y terapéuticas
especificas que eviten el dafio permanente. Las di-
ferencias en el manejo urgente del paciente con AIT
son importantes. Se deben establecer sistemas de
flujos de pacientes que aseguren el manejo urgente
eficiente potenciando el “manejo en el dia” ya que
para més del 75% de ellos el riesgo de Ictus es bajo,
1,28%.

Para la seleccion de los pacientes que requieren in-
greso hospitalario, se han propuesto el uso de es-
calas de riesgo, como las escalas ABCD2, ABCD3
y ABCD3-i (Tabla 11-1), esta ultima incluye los ha-
llazgos en neuroimagen y ecografia doppler, ya que
la presencia de estenosis carotidea supone 3 veces
més riesgo, hasta en el 20% de los pacientes con
ABCD < 4 (bajo riesgo) en las primeras 48 horas,
con respecto a aquellos que no la presentan.

2. EVALUACION DIAGNOSTICA INICIAL

El paciente con sospecha de AT se atendera gene-
ralmente en el drea de boxes o consultas. La evalua-
cién inicial incluye:

2.1. Recepcidn y triaje

* Registro de constantes: PA, FC, FR, SatO2, T®y
glucemia capilar.

* Asignacién de nivel de prioridad y area asistencial
(seguin protocolos locales).

2.2. Anamnesis completa

Calidad de vida del paciente mediante la escala de
escala de Rankin.

Factores de riesgo vascular: tabaquismo, hiperten-
sion, diabetes, dislipemia, cardiopatia isquémica,
sobrepeso, enfermedad arterial periférica, antece-
dentes de cardiopatia (arritmia, palpitaciones, insu-
ficiencia cardiaca,...) y posibles episodios isquémi-
COS previos.

Caracteristicas del episodio actual: forma de ins-

tauracion, duracién, desencadenantes y semiologia



A (age) Edad = 60 afos

B (blood presién) TA = 140/90 mmHg

C (clinical features)

Trastorno lenguaje sin déficit motor

Déficit motor unilateral 2 2 2
D (duration) 10 — 60 min 1 1 1

> 60 min 2 2 2
D (diabetes) Diabetes 1 1 1
Repeticiéon 2 episodios dentro de los 7 dias previos 2 2
Neuroimagen Isquemia en TC - RM 2
EDTSA Estenosis = 50% extra o intracraneal 2
Riesgo bajo 0-3 0-3 0-3
Riesgo moderado 4-5 4.5 4-7
Riesgo alto 6-7 6-9 8-13

clinica, que ademas ayude en el diagnéstico dife-
rencial con procesos simuladores de AlT.

3.2. Exploracion fisica

e Registro de constantes: PA, FC, FR, SatO2, Ty
glucemia capilar.

e Exploracion general y neurolégica (valorar so-
plos cardiacos y de troncos supra-adrticos).

3.3. Pruebas complementarias
Electrocardiograma: de manera precoz (Clase | -
Nivel B)

Monitorizacién _electrocardiogréfica continua:

puede ser Util en pacientes con etiologia indeter-

minada (Clase Ila - Nivel B).

Radiografia de térax: en las primeras 24 horas.

Datos de laboratorio:

e Bioquimica: glucosa, electrolitos, urea, creatinina,
troponina (Clase lla - Nivel B).

e Hemograma con recuento plaquetario.

e Estudio de coagulacién: INR, Tiempo de
protrombina y tiempo parcial de tromboplastina
activado.

Neuro-imagen: se realizard TC cerebral sin con-

traste o RM en las primeras 24 horas. La RM es

la técnica de neuro-imagen preferible, aunque
no siempre estéd disponible (Clase | - Nivel B). La

EDTSAvy la DTC se realizan en las primeras 24-48h

(Clase | - Nivel A).

Ecocardiograma: indicado en pacientes con sos-

pecha de AIT cardio-embdlico.

4. CLASIFICACION DIAGNOSTICA

4.1, Clasificacion topogréfica

Los AIT se clasifican segin el territorio vascular
afectado en carotideo o vértebro-basilar.

TABLA 11.1

AIT del sistema carotideo:

e Disfuncién motora de un hemicuerpo, incluida la
afectacion facial.

e Pérdida de vision en el ojo ipsilateral (amaurosis
fugaz) o en hemicampos contralaterales homé-
nimos (hemianopsia homdnima).

e Sintomas sensitivos un hemicuerpo, incluida la
afectacion facial.

e Afasia, si el hemisferio afectado es dominante
para el lenguaje.

AlT vertebrobasilar

e Disfuncién motora de cualquier combinacion de
miembros y facial.

e Sintomas sensitivos que afectan al lado izquierdo,
derecho o a ambos.

e Pérdida de visién en uno o ambos campos visua
les homonimos.

® Presencia de dos o més de los siguientes:
disartria, disfagia, diplopia, vértigo, ataxia.

4.2. Clasificacion etioldgica

Se establece una clasificacion etiolégica en 5 ca-
tegorias, segun los criterios de la NINDS y del
grupo de enfermedades cerebrovasculares de la
Sociedad Espafola de Neurologia, al igual que en
el resto de ictus isquémicos (Tabla 11-2).

4.3. Clasificacion de riesgo ABCD

Tras la valoracion del paciente y la realizacion de
pruebas complementarias se establecera la pun-
tacion de las escala ABCD que estratifica el riesgo
de Ictus del paciente y de esta forma ayuda en la
decision del destino del mismo.

5. TRATAMIENTO
Tras la valoracién clinica inicial y resultado de
pruebas complementarias debe iniciarse el trata-



CLASIFICACION DE LOS INFARTOS CEREBRALES EN SUS DIFERENTES SUBTIPOS ETIOLOGICOS

-
o

Infarto aterotrombético. Aterosclerosis de arteria grande

Isquemia generalmente de tamafno medio o grande, de topografia cortical o subcortical y localizacién carotidea o
vertebrobasilar, en el que se cumple alguno de los dos criterios siguientes:

Aterosclerosis con estenosis: estenosis = 50% del didmetro luminal u oclusion de la arteria extracraneal correspondiente o de
la arteria intracraneal de gran calibre (cerebral media, cerebral posterior o tronco basilar), en ausencia de otra etiologia.
Aterosclerosis sin estenosis: presencia de placas o estenosis <50% en las mismas arterias en ausencia de otra etiologia y

en presencia de al menos dos de los siguientes factores de riesgo vascular cerebral: > 50 afios, HTA, DM, tabaquismo,

hipercolesterolemia.

Infarto cardio-embélico

Isquemia generalmente de tamafio medio o grande, de topografia habitualmente cortical, en el que se evidencia alguna de
las siguientes cardiopatias emboligenas, en ausencia de otra etiologia:

- Presencia de un trombo o de un tumor intracardiaco.

- Valvulopatia: estenosis mitral reumatica, protesis adrtica vs mitral.

- Endocarditis.

- Arritmias: fibrilacién auricular, enfermedad del nodo sinusal.
- Aneurisma ventricular izquierdo o acinesia después de |AM.

- IAM (menos de tres meses).
- Presencia de hipocinesia cardiaca global o discinesia.

Enfermedad oclusiva de pequefio vaso arterial

Infarto lacunar, isquemia de pequefio tamafio (<1,5 cm de didmetro) en el territorio de una arteria perforante cerebral, que
habitualmente ocasiona clinicamente un sindrome lacunar (hemiparesia motora pura, sindrome sensitivo puro, sindrome
sensitivo-motor, hemiparesia-ataxia y disartria-mano torpe) en un paciente con antecedentes personales de hipertension
arterial u otros factores de riesgo cerebrovascular, en ausencia de otra etiologia.

Infarto cerebral de causa inhabitual

Isquemia de tamano variable, de localizacién cortical o subcortical, en territorio carotideo o vertebrobasilar, en un paciente
en el que se ha descartado el origen aterotrombético, cardio-embélico o lacunar. Se suele producir por enfermedades
sistémicas (conectivopatias, infecciones, neoplasias, sindrome mieloproliferativo, alteraciones metabdlicas, de la
coagulacién...) o por otras enfermedades como: diseccidn arterial, displasia fibromuscular, aneurisma sacular, malformacién

arterio-venosa, trombosis venosa cerebral, angeitis, migrafia, ...

Infarto cerebral de origen indeterminado

Isquemia de tamafio medio o grande, de localizacién cortical o subcortical, en territorio
carotideo o vertebrobasilar, donde se han descartado los subtipos aterotrombético, cardio-embélico, lacunar y de causa
inhabitual o bien coexistia méas de una posible etiologia. Debemos subdividir el infarto de origen indeterminado en: estudio

incompleto, mas de una etiologia o de origen desconocido.

miento de prevencién secundaria de forma pre-
coz que contemplaré:

5.1. Antiagregantes plaquetarios

Para los pacientes con etiologia no cardio-embdli-

ca se recomienda tratamiento con antiagregantes

plaquetarios (Clase | - Nivel A). Estan indicados
como terapia inicial:

* AAS: 80-325 mg/dia (Clase | - Nivel A)

* AAS con dipiridamol de liberacién prolongada:
25 mg/200 mg/2 al dia) (Clase | - Nivel B)

e Clopidogrel: 75 mg, en pacientes alérgicos a
AAS o que tomaran AAS previamente. En estos
casos no se administra la dosis de “carga” (Cla-
se lla - Nivel B).

* AAS y clopidogrel: durante 21 dias, en pacientes
con ABCD2 >4 (Clase | - Nivel A). Dosis de carga
de clopidogrel de 600 mg seguido de 75 mg/
dia + AAS 80-325 mg/dia. La eleccién del tra-
tamiento antiagregante se valora segun coste,
tolerancia, eficacia y caracteristicas clinicas del
paciente.

TABLA 11.2

5.2. Estenosis carotidea

En los casos que exista indicacién de realizar re-

vascularizacién carotidea mediante endarterecto-

mia o angioplastia con stent, esta se realizara en
las 2 primeras semanas tras el evento y confirma-
cion por Angio-TC. Como norma general:

® Estenosis carotidea ipsilateral severa (70-99%):
endarterectomia (Clase | - Nivel A).

* Estenosis moderada (50%-69%): endarterectomia
recomendable, valorando los factores especifi-
cos de cada paciente, edad, sexo, comorbilida-
des,... (Clase | - Nivel B).

e En estenosis < 50%: no se recomienda

intervencionismo (Claselll - Nivel A).

5.3. Fibrilacion auricular no valvular

En pacientes en los que se detecte fluter-fibrila-
cién auricular, ya sea paroxistica o permanente,
la anticoagulacién esté indicada previa valoracién
del riesgo de sangrado mediante la escala HAS-
BLED (Tabla 11-3).



La seleccion del tratamiento anticoagulante seré
individualizada en base a factores de riesgo, cos-
te, tolerancia, preferencias del paciente, interac-
ciones y otras caracteristicas como funcién renal,
grado de control de INR (toma previa de farmacos
AVK).

Antivitamina K

(Acenocumarol o Warfarina) con un rango de INR
de 2.5 (2-3) (Clase | - Nivel A). En estos casos se
asociard tratamiento con AAS hasta alcanzar el
rango indicado de anticoagulacién y retirando
posteriormente el AAS.

Anticoagulantes de accién directa

Se elegira el ACOD (Apixabéan, Dabigatran, Riva-
roxaban o Edoxaban) mas idoneo segun el perfil
del paciente y comorbilidades. Los ACOD son de
eleccién en pacientes con alto riesgo de hemo-
rragia (HASBLED =3), eventos embdlicos a pesar
estar en tratamiento con AVK, dificultad para el
buen control de INR, hemorragia cerebral previa,
necesidad de anticoagulacion répida o presencia
en neuro-imagen de leucoaraiosis o micro-hemo-
rragias cerebrales. No estd recomendada la aso-
ciacién de agentes anticoagulantes con antiagre-
gantes, excepto en los que coexista enfermedad
coronaria (Clase llb - Nivel C).

6. CRITERIOS DE INGRESO

e AIT de repeticién (= 2) en una semana.

® Menor de 50 afios (para realizacion de test de
burbujas, trombofilias,...), valorar segin accesibi-
lidad de estudio “ambulatorio”.

e Estenosis carotidea > 70%

e Estenosis carotidea 50-70%, valorar segun riesgo.

* No se puede asegurar estudio de EDTSA en <
48h.

e Valorar AIT en paciente con FA de primer
diagndstico, segun riesgo y estabilidad cardiol-
gica.

e AIT de riesgo alto (escala ABCD3-l = 8 / ABCD2
> 6)

El resto de pacientes ingresaran en la zona de ob-
servaciéon de urgencias hasta la realizacién de las
pruebas complementarias, ideal en menos de 24
horas. Durante dicha estancia es aconsejable que
permanezcan con monitorizacion electrocardio-
gréfica continua, para valorar posibles arritmias
cardiacas, dando prioridad a los que se sospeche
dicha alteracién cardiaca y a los pacientes jéve-
nes, donde son mas probables la casusas indeter-
minadas de ictus. Ademas, se recomienda la reali-
zacion de un Holter y un ecocardiograma, incluso
se valora la implantacién de un Holter durante 1-6
meses, durante los primeros 6 meses tras el even-
to, en aquellos sin diagndstico etioldgico.

7. DESTINO AL ALTA

Antes del alta todos los pacientes que han sufrido
un AIT seran valorados por el servicio de neurolo-
gia, ya sea en el Servicio de Urgencias o durante la
evaluacién de EDTSA extra e intracraneal.

Posteriormente, serén remitidos para seguimien-

to y control a las siguientes &reas asistenciales:

e Con diagndstico etiopatogénico cerrado,
seguimiento en Atencién Primaria.

e Si estenosis sintomatica (50-70%) y AlT hace més
de 7 dias y menos de un mes, se pauta trata-
miento y se podria completar el estudio de an-
gioTC y reevaluacion en consulta de neurologia.

¢ AIT indeterminado o quedan pruebas
pendientes de realizar, se remitir holter, ecocar-
diograma, estudio de coagulopatias y a consul-
ta de Neurologia.

® Los casos con FA de primer diagndstico, iniciar
anticoagulacién y citar para realizar ecocardio-
grama y consulta de Cardiologia.

H Hipertension arterial > 160 mmHg 1
A Funcién Renal o hepatica alterada 102
S Ictus (Stroke) 1
B Sangrado importante 1
L Labilidad de INR 1
E Edad >65 aiios 1
D Farmacos (Drugs): antiagregantes, AINEs, alcohol 102
TABLA 11.3
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Tema 12
MANEJO

EN URGENCIAS
DEL ICTUS
HEMORRAGICO

Montse Gorchs Molist
Francisca del Rosario NUnez Mateos

1. INTRODUCCION

Elictus o ACV hemorrégico, se refiere a un trastorno
en el que se producen hemorragias en el parénqui-
ma cerebral, el espacio subaracnoideo o el espacio
interventricular, de forma espontanea por la ruptura
de los vasos sanguineos intracraneales. Los ACV he-
morragicos incluyen a la HIC y a la HAS.

2. HEMORRAGIA INTRACEREBRAL

La HIC es una coleccién de sangre dentro del parén-
quima cerebral, producida por una rotura vascular
no traumética, se puede localizar en los ventriculos
o tener una localizacién intraparenquimatosa, esta
Ultima a nivel troncoencefalico, cerebeloso, hemis-
férico o lobular.

2.1. Incidencia

La HIC junto con la subaracnoidea, representan
aproximadamente el 10 - 15% de todos los ictus y
condiciona un peor prondstico, con unas tasas mas
elevadas de morbimortalidad.

2.2. Factores de riesgo

El factor de riesgo mas importante es la HTA, estan-
do presente en el 60% de los casos. Los factores que
se asocian a un aumento en la mortalidad y disca-
pacidad son: la edad avanzada, la disminucion del
nivel de consciencia, el aumento del volumen del
hematoma, la presencia de hemorragia intraventri-
cular, una localizacién troncoencefélica, tratamien-
to previo con anticoagulantes y el desarrollo de un

deterioro neuroldgico en las primeras 48 horas.

2.3. Clasificacion

Segun la etiologia del sangrado

® Hemorragia intracerebral primaria: son las mas
frecuente (80%) en el adulto y se producen por la
rotura de cualquier vaso del encéfalo, cuya pared
se ha debilitado por procesos degenerativos se-
cundarios como la HTA o la angiopatia amiloide.

® Hemorragia intracerebral secundaria: se produce
por la rotura de vasos congénitamente anormales
o por alteraciones de la coagulacién. Se asocian a
procesos como tumores, malformaciones arterio-
venosas, abuso de drogas, ...

Segun la localizacién del sangrado

® Hemorragia subcortical o profunda: la HIC
profunda se localiza en los ganglios basales. En
mas de la mitad de los casos el sangrado se abre
al sistema ventricular. El principal factor de riesgo
es la HTA.

® Hemorragia lobar: puede localizarse en cualquier
parte de los lobulos cerebrales (frontal, parietal,
temporal, occipital). Su etiologia es variada, pero
debe sospecharse la presencia de malformacio-
nes vasculares o tumores subyacentes, discrasias
sanguineas, el consumo de drogas o tratamiento
antitrombdtico. La causa mas frecuente de hemo-
rragia lobar en ancianos no hipertensos suele ser
la angiopatia amiloide.

® Hemorragia cerebelosa y troncoencefélica: en el
caso de la hemorragia cerebelosa, el sangrado se
localiza primariamente en el cerebelo, y en la he-




morragia de tronco cerebral se localiza habitual-
mente en la protuberancia. La etiologia habitual
del sangrado es la HTA.
® Hemorragia intraventricular: el sangrado se

produce de forma inicial y exclusiva en el inte-
rior de los ventriculos cerebrales, su presenta-
cion clinica suele ser similar a la de una HAS. Se
denomina también hemorragia intraventricular
primaria, en contraposicion a la producida por
extensién a los ventriculos de una hemorragia
intraparenquimatosa.

2.4. Manejo de la hemorragia intracerebral

En la fase inicial de atencion a un paciente con
HIC, el objetivo principal serd el mantenimiento
adecuado de la funcién ventilatoria y cardiovascu-
lar, asi como el traslado al hospital de referencia
donde exista servicio de neurologia, neurociru-
gia, unidad de ictus y unidad de cuidados inten-
sivos (el ingreso en una UCI no especializada en
neurologia, incrementa la mortalidad 3,4 veces).
Posteriormente, los objetivos irdn encaminados a
confirmar la naturaleza hemorréagica del ictus, el
diagnéstico diferencial con otras patologias, asi
como prevenir las posibles complicaciones e ini-
ciar el tratamiento adecuado.

Ningun hallazgo semiolégico, permite diferenciar
el origen isquémico o hemorragico de un ictus,
lo que condiciona a las pruebas de imagen como
imprescindibles en estos pacientes en la fase ini-
cial de su abordaje. Sin embargo, hasta un 40% de
los casos la cefalea esta presente en las HIC, fren-
te al 17% en los ictus isquémicos. También son fre-
cuentes las nauseas, los vémitos y la disminucién
del nivel de consciencia, que estan presentes en
el 50% de las HIC y es excepcional en los isquémi-
cos. El aumento de la presién arterial ocurre casi
en el 90% de los casos.

Anamnesis

® Antecedentes personales: factores de riesgo
vascular, otras patologias (neuroldgicas, me-
tabdlicas, hepaticas, neoplasias, hematoldgi-
cas,...), posibles téxicos, tratamientos y cirugias
previas. Hora de aparicion de los sintomas, en
su defecto hora de la Ultima vez que se encon-
traba asintomatico.

e Sintomas iniciales y progresién de los sintomas.

Exploracién fisica
Inspeccidén cutdneo-mucosa, presion arterial, glu-

cemia capilar, monitorizacién del ritmo cardiaco,
frecuencia respiratoria, temperatura, saturacion
de oxigeno y electrocardiograma en caso de arrit-
mia o sospecha de infarto de miocardio.

Pruebas complementarias
Se recomienda la realizacién de TC o RM cerebral

para confirmar la naturaleza del ACV, distinguir la
HIC de una lesién isquémica u otras lesiones es-
tructurales (Clase | - Nivel A).

Oxigenacién y ventilacién

e Administrar oxigeno si la SatO2 < 92%

e Aislamiento de la via aérea en los pacientes con
una GCS < 8. Sin embargo, la indicaciéon de in-
tubacién orotraqueal es discutida y quizé debe-
ria valorarse sélo si se plantea la realizacién de
otras medidas terapéuticas encaminadas a la
mejora de la situacion neuroldgica del paciente.

Presién arterial

Una elevada presion arterial sistélica estd aso-
ciada con una mayor expansion del hematoma,
deterioro neurolégico, muerte y dependencia.
La reduccidn répida de la presién arterial sistélica
hasta el limite de 140 mmHg es seguro (Clase lla
- Nivel B). Tras la fase aguda, la PAS debe man-
tenerse por debajo de 140 mmHg, para evitar la
expansion del hematoma (Nivel C). En pacientes
con hipertension intracraneal aguda y pequefios
volumenes de sangrado, es recomendable dismi-
nuir la PAS, de manera urgente, a cifras 140-110
mmHg. Para el tratamiento, consultar las medidas
de neuroprotecciéon descritas en el capitulo 10.

Glucemia

La hiperglucemia/hipoglucemia se asocia a un
mayor riesgo de mortalidad y peor pronéstico en
estos pacientes. El tratamiento se indicara a partir
de cifras superiores a 155 mg/dl (Clase llc - Nivel
C) y por debajo de 70 mg/dl (Nivel C). El control
estricto de la glucemia (< 110 mg/dl) no mejora
los resultados del ACV y se asocia con un mayor
riesgo de hipoglucemia (Nivel A). El rango éptimo
de control de la glucemia se sitda entre 140-180
mg/dl. Para el tratamiento, consultar las medidas
de neuroprotecciéon descritas en el capitulo 10.

Monitorizacién neurolégica
Para la valoracién peridédica del nivel de conscien-

cia y el déficit neuroldgico, al menos durante las
primeras 72 horas, se pueden utilizar las escalas
de NIHSS y GSC (Clase 4 - Nivel C).

Se recomienda incluir de forma estandarizada, una

evaluacién basada en las escalas de gravedad, ya

que pueden ayudar a racionalizar la evaluacion y

la comunicacion entre los diferentes actores:

e Escala NIHSS (Tabla 9-7).

e Escala de coma de Glasgow (Anexo 2. Escalas).

® |CH score: esta la ICH se desarrollé para evaluar
el pronéstico de los pacientes afectos de una
HIC en los momentos iniciales (Anexo 2. Esca-
las).

Control de La temperatura

La fiebre se asocia a deterioro neuroldgico y mal
prondstico. Aungque no hay evidencia de que el
tratamiento mejore este riesgo, se recomienda
abordar un tratamiento sintomético con farmacos
antipiréticos, como el paracetamol. La fiebre es
comun después de la HIC, especialmente en pa-
cientes con hemorragia intraventricular y puede
estar asociado con el crecimiento de los hemato-



mas. La duracion de la fiebre se relaciona con el
resultado y parece ser un factor prondstico inde-
pendiente en la supervivencia del paciente duran-
te las primeras 72 horas. Consultar las medidas
de neuroproteccion descritas en el capitulo 10.

Manejo de |la hemostasia
Las alteraciones de la hemostasia como el tra-

tamiento con anticoagulantes orales, déficit de
factores de la coagulacién o anormalidades pla-
quetarias, pueden contribuir a un crecimiento de
la hemorragia, condicionando un deterioro neu-
rolégico. Hay que corregir, de manera urgente,
el INR en aquellos pacientes en tratamiento con
anticoagulantes orales. Los opciones terapéuticas
son: vitamina K por via endovenosa, plasma fresco
congelado o complejo protrombinico.

Prevencién de complicaciones
® TVP y embolia pulmonar: las medias de com

presion elastica de manera aislada no han de-
mostrado eficacia en la prevencién de TVP. La
combinacién de compresién mecénica intermi-
tente y medias de compresion eléstica resulta
mas eficaz.

e Crisis convulsivas: la presencia de crisis
convulsivas aumenta la demanda metabdlica
cerebral y empeora la lesion neuroldgica en
los pacientes con HIC. El tratamiento se reali-
za con benzodiacepinas y posteriormente con
farmacos antiepilépticos. No se recomienda el
tratamiento profilactico (en especial la fenitoi-
na) de las crisis convulsivas por aumento de la
morbi-mortalidad con la administracion de far-
macos antiepilépticos en pacientes con HIC que
no han presentado una crisis convulsiva (Anexo
1. Farmacos).

Manejo de la presién intracraneal
¢ La hipertensién intracraneal se define como una

PIC > 20 mmHg. El control de la PIC es uno de
los objetivos del tratamiento especifico de la
HIC y debe ser dirigido a la causa subyacente.
Las causas mas habituales de elevacion de la
PIC son la hidrocefalia secundaria a la hemo-
rragia intraventricular y al efecto masa de la he-
morragia, empeora el prondstico. Mediante el
doppler transcraneal se puede estimar la PIC
de manera no invasiva. La elevacién de la ca-
becera de la cama 20-30 grados y una posicién
centrada de la cabeza mejora el retorno venoso
y disminuye ligeramente la PIC. La hiperventi-
lacién disminuye la PCO2, lo que origina vaso-
constriccién cerebral y descenso de la PIC. El
objetivo es alcanzar una PCO2 28-35 mmHg y
posteriormente, si persiste la HTIC, mantener
cifras de 25-30 mmHg. Hay que evitar aquellas
situaciones que aumentan la PIC como fiebre,
maniobras de Val salva, convulsiones, estrés,
dolor, HTA e hiponatremia. Los farmacos mas
empleados para disminuir la PIC son (Anexo 1.
Farmacos):
e Manitol al 20%

e Furosemida: 10 mg cada 2-8 horas. Se puede
usar de forma simultanea con manitol.

e La utilizacién de corticoides no es eficaz e incluso
aumentan las complicaciones. La sedacién con
benzodiacepinas, barbitiricos, narcéticos y bu-
tirofenonas, reducen el metabolismo cerebral y
el flujo sanguineo cerebral y la PIC.

Tratamiento en la fase aguda
La cirugia estd indicada en los pacientes con

hemorragia cerebelosa > 3 c¢cm con deterioro
neuroldgico, signos de compresion de tronco o
hidrocefalia (Clase | - Nivel B). Las técnicas quirdr-
gicas consisten en la evacuacion del hematoma,
craniectomia descompresiva y colocacion de un
drenaje ventricular externo.

3. HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

La HSA se define como la extravasacién de sangre
al espacio subaracnoideo, representa el 5% de los
ictus y es uno de los tipos de ACV con mayor mor-
bi-mortalidad, sobre todo en personas jovenes y
sanas. Ocurre por rotura de estructuras vasculares,
procedente de una hemorragia intraparenquima-
tosa o tras un TCE. La causa més frecuente (85%)
de HSA esponténea es la rotura de un aneurisma
cerebral.

3.1. Factores de riesgo

* Modificables: HTA, tabaquismo y habito enhdlico.

* No modificables: antecedentes familiares de
primer grado, enfermedades del tejido conjunti-
vo (poliquistosis renal, sindrome de Ehlers-Dan-
los tipo IV, telangiectasia hemorrégica here-
ditaria, pseudoxantoma eléstico, neoplasia
endocrina multiple tipo 1 y neurofibromatosis
tipo 1).

3.2. Manifestaciones clinicas

La forma més comin de presentacién es la cefa-
lea intensa de comienzo subito, en la que pueden
asociarse otros sintomas como nauseas, vomitos,
rigidez de nuca, alteracion del nivel de conscien-
cia, crisis comiciales y sintomas focales incluyen-
do paresia de pares craneales por compresién.
La exploracion fisica inicial puede ser normal. Las
HSA precedidas de hemorragia centinela cursan
con mayor gravedad, ya que es un signo de res-
angrado.

3.3. Diagnostico

El diagndstico se realiza tras imagen compatible
en TC craneal. En caso de TC negativo antes de
las 6 horas del inicio del dolor descarta la hemo-
rragia, pero si la TC negativa se realiza después
de 6 horas de iniciar la cefalea, estd indicado el
examen del LCR mediante punciéon lumbar, la cual
se realizaréd 12 horas tras el comienzo de la cefalea
(Nivel B). El estudio con contraste se considera en
los pacientes con riesgo de expansién del hema-
toma.



3.4. Complicaciones Tratamiento de los aneurismas

Las principales complicaciones son el resangrado * Tratamiento endovascular mediante la
y el desarrollo de vasoespasmo e isquemia cere- embolizacién (coiling): embolizacion de la le-
bral, pero también se pueden dar casos de hidro- sion mediante el depédsito de espirales de pla-
cefalia, crisis convulsivas,... tino (coils) en el seno del aneurisma a través de
un catéter introducido por la arteria femoral.
3.5. Tratamiento e Tratamiento quirdrgico: colocacion de un clip en
Medidas generales en la fase aguda el cuello del aneurisma mediante craniectomia.
e Ingreso en una Unidad de Ictus/ Unidad de El tratamiento se debe realizar lo més precoz-
cuidados intensivos. mente posible, en las primeras 72 horas tras el
® Reposo en cama, ambiente relajado, sin ruidos. ingreso, para disminuir el riesgo de resangrado
® Monitorizacién de las funciones respiratorias, (clase | - Nivel B).

cardiovascular y neuroldgica.
® Tratamiento analgésico.

Grado | Ausencia de sintomas, cefalea leve o Grado | Glasgow 15 Sin déficit motor.
rigidez de nuca leve.

Grado Il Cefalea moderada-grave, rigidez de nuca, Grado Il Glasgow 13-14  Sin déficit motor.
paresia de pares craneales.

Grado I Obnubilacién, confusion, leve déficit Grado I Glasgow 13-14  Con déficit motor.
motor.

Grado IV Estupor, hemiparesia moderada o grave, Grado IV Glasgow 7-12 Con / sin déficit motor.

rigidez de descerebracién temprana o
trastornos neurovegetativos.

Grado V Glasgow 3-6 Con / sin déficit motor.
Grado V Coma y rigidez de descerebracion.
TABLA 12.1 TABLA 12.2
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Tema 13

CUIDADOS DE
ENFERMERIA AL
PACIENTE CON ICTUS
EN FASE AGUDA

Inmaculada Molina
Margarita Lopez

1. INTRODUCCION

Ei ictus en una patologia muy frecuente y afecta so-
bre todo a personas mayores. Una de cada seis per-
sonas sufrird un ictus a lo largo de su vida y un 75%
de pacientes afectados por un ictus son mayores de
65 afios, de hecho es una patologia en continuo cre-
cimiento, debido al progresivo envejecimiento de
la poblacion. Presenta un coste muy elevado, dado
las incapacitantes lesiones que produce, con reper-
cusion en el ambito familiar, profesional, laboral y
social. Todo ello condiciona un enfoque terapéutico
y preventivo, asi, el Ministerio de Sanidad y Consu-
mo ha puesto en marcha diversas campafias sobre
habitos y estilos de vida saludables (ejercicio fisico,
alimentacién, alcohol, tabaquismo,...), para preve-
nir el desarrollo de enfermedades vasculares. Ade-
més, el MSC en colaboracion con la OMS, elabora
programas de informacién a la poblacidn sobre el
ictus, sus consecuencias, cémo aprender a diagnos-
ticarlo y qué hacer cuando se produce, entre otros
aspectos.

2. OBJETIVOS

Los objetivos de los cuidados de enfermeria en el
paciente que ha sufrido un ictus son:

e Conocer la patologia y su diagnéstico.

* Valorar el nivel de dependencia.

e Detectar signos y sintomas de inestabilidad fisio-
l6gica.

e Conocer las posibles complicaciones y sus accio-
nes preventivas.

e Detectar la necesidad que estos pacientes tienen
alteradas y establecer un plan de cuidados estanda-
rizados (NANDA).

* Valorar los indicadores de calidad en la atencién a
estos pacientes tanto en su valoracion inicial como
final a través de la escala lider de resultados (NOC).
e Aplicar las intervenciones necesarias para lograr
los objetivos marcados en la atencidn del paciente
con ictus (NIC).

e Garantizar la continuidad en los cuidados de en-
fermeria mediante la transferencia a través de la
técnica ISOBAR.

Para diagnosticar un ictus se puede usar la escala
de Cincinnati (Tabla 10-5) y para conocer el grado
de autonomia/dependencia del paciente la escala
de Rankin modificada (Tabla 5-1). Con estas 2 esca-
las se puede valorar la activacién del cédigo ictus.

3. POSIBLES COMPLICACIONES

EN LA FASE AGUDA

* Hipertension intracraneal.

e Insuficiencia respiratoria, neumonia por aspira-
cién.

e Situacion de coma por lesién troncoencefalica o
de ambos hemisferios.

e Convulsiones, que dependeran de las zonas afec-
tadas del encéfalo.

e Pérdida control de esfinteres por afectacion de los
|6bulos centrales.

* |AMy arritmias (FA es la arritmia més frecuente en
pacientes con ictus isquémico).




e Embolia pulmonar y edema pulmonar neurogé-
nico.

e Depresion.

e Hemorragias digestivas por estrés.

4. MEDIDAS DE NEUROPROTECCION

Tras el diagndstico de ictus se debe proporcionar
una adecuada neuroproteccién, con vigilancia de
las constantes vitales, lo que contribuye a mejorar
el pronéstico en estos pacientes. Las medidas de
neuroproteccion van encaminadas al tratamiento
y prevencion de:

® Hipertensién arterial.

e Hipoglucemia.

e Hiperglucemia.

e Temperatura > 37.5° C.

® Hipoxia.

Ademas de aplicar unas medidas generales como
colocacién del paciente en decibito supino con
elevacion de la cabecera 30° (disminuye la PIC y la
broncoaspiracién).

Para el tratamiento de las medidas de neuropro-
teccién consultar las medidas de neuroprotec-
cién descritas en el capitulo 11.

5. PLAN DE CUIDADOS

En la elaboracion del plan de cuidados en un
paciente que ha sufrido un ictus, se utiliza la ta-
xonomia enfermera NANDA, NIC, NOC como
lenguaje especifico de nuestra profesiéon. Estos
planes de cuidados estandarizados, contribuyen a
mejorar la comunicacién con los pacientes y entre
los profesionales de los distintos servicios, favore-
ciendo la continuidad de cuidados. De esta mane-
ra, se elabora un proceso enfermero basado en el
modelo de cuidados de Virginia Henderson sobre
las 14 necesidades bésicas, donde se identifican
aquellas necesidades que estan alteradas:

1. Necesidad de respirar normalmente. Es prio-
ridad asegurar la vida aérea, manteniendo un
adecuado intercambio gaseoso y una buena oxi-
genacién. Existe un alto riesgo de aspiracién por
posible pérdida de los reflejos de deglucién y
tusigeno.

2. Necesidad de comunicacién con los demas
expresando necesidades, emociones, opiniones
y temores. La afasia y la disartria dificultan la ca-
pacidad de comunicacion, por lo que se utilizara
otro tipo de lenguaje para poder comunicarnos
con ellos.

3. Necesidad de moverse y mantener las posturas
adecuadas. Pueden sufrir alteraciones motoras de
diversa indole, dependiendo de la zona cerebral
afectada (inestabilidad, falta de coordinacion, he-
miparesias,...). Es primordial para la recuperacién
de la movilidad, asegurar desde el primer mo-
mento, una adecuada alineacion de los miembros
y una correcta postura corporal.

4. Necesidad de seguridad/evitar peligros am-
bientales y perjudicar a los demas. Un paciente
que ha sufrido un ictus, siempre tiene un alto ries-
go de caidas debido a sus limitaciones motoras y
sensitivas.

5. Necesidad de eliminaciéon por todas las vias
corporales. La incontinencia urinaria y fecal, el es-
trefimiento y la retencidon urinaria, son debidas
a las alteraciones senso-motoras que impiden un
adecuado control de los esfinteres.

6. Necesidad de dormir y descansar. Debido al in-
greso hospitalario, el ritmo suefio-vigilia se puede
ver alterado. Ademés, la preocupacién por su es-
tado de salud y la posible recuperacion, pueden
influir negativamente en el descanso y el suefio.

7. Necesidad de vestirse, desvestirse y escoger
la ropa adecuada. El deterioro de la movilidad
fisica, la debilidad de los miembros, la ansiedad
secundaria a la enfermedad o la desmotivacion,
impiden al paciente realizar con normalidad esta
necesidad.

8. Necesidad de comer y beber adecuadamente.
La disfagia y el bajo nivel de consciencia pueden
condicionar la indicacién de una dieta absoluta
durante los primeros momentos del ictus, inclu-
so la administracién de alimentos por sonda na-
so-gastrica.

9. Necesidad de mantener la temperatura corpo-
ral dentro de limites normales adecuando la ropa
y modificando el ambiente. En las primeras fases
del ictus puede producirse una hipertermia que
empeorar el pronéstico del paciente, lo que indi-
ca realizar un control de la temperatura corporal,
mediante la administracion de antipiréticos cuan-
do la temperatura corporal sea > 37,5°C y modi-
ficando el ambiente si la temperatura corporal es
superior a 37°C (ventilando la estancia donde se
encuentre el paciente o desprendiéndolo de ropa
si estuviera muy abrigado).

10. Necesidad de aprender, descubrir o satisfacer
la curiosidad para poder evolucionar. Esta nece-
sidad puede estar alterada debido al deterioro
cognitivo, motor, bajo estado animico o desmo-
tivacién.

11. Necesidad de mantener la higiene corporal y
la integridad de la piel. El deterioro de la movili-
dad, la falta de fuerzay las alteraciones en la elimi-
nacion, pueden favorecer la aparicién de Ulceras
por presion en estos pacientes.

12. Necesidad de vivir de acuerdo con sus valores
y creencias. Esta necesidad no se suele ver alte-
rada en la fase aguda, pero debemos proporcio-
nar al paciente las herramientas necesarias y un
entorno propicio para que puedan favorecer su
desarrollo.



13. Necesidad de ocuparse en alguna labor para
dar sentido a su realizacién personal. Las posibles
secuelas que pueden quedar en un paciente tras
sufrir un ictus, van a limitar su actividad social y
laboral. Esta necesidad serd abordada fases pos-
teriores, pero en la aguda.

14. Necesidad de participar en actividades re-
creativas. Esta necesidad seré atendida en la fase
crénica del ictus si quedan secuelas sensoriales,
motoras, visuales o de lenguaje.

Segln los datos obtenidos en la valoracién del
paciente y en base a las necesidades basicas de
Virginia Henderson que estén alteradas, se ela-
bora un plan de cuidados con unos diagnédsticos
enfermeros (NANDA) y unos objetivos (NOC) a
conseguir a través de unas intervenciones (NIC).
Todo esto tiene como finalidad restablecer las ne-
cesidades que el paciente tiene alteradas y lograr
el méaximo nivel de independencia tras sufrir un
ictus.

Necesidad de Respirar
e Diagndsticos enfermeros (NANDA):

[00031] Limpieza ineficaz de las vias aéreas.
[00039] Riesgo de aspiracién.

[00032] Patron respiratorio ineficaz.

e Resultados deseados (NOC):

[0403] Estado respiratorio: ventilacion.

[0410] Estado respiratorio: permeabilidad de las
vias aéreas.

[1918] Prevencion de aspiracion.

e |ntervenciones de Enfermeria (NIC):
[3020] Oxigenoterapia. Preparar el equipo de
oxigeno, controlando el flujo administrado.
[3140] Manejo de la via aérea. Colocar al pacien-
te en la posicion adecuada para mantener per-
meable la via aérea y favorecer la expulsién de
secreciones.
[3250] Mejorar la tos. Ensefar al paciente a res-
pirar profunda y lentamente y a expulsar las se-
creciones al final de la espiracion.
[3160] Aspiracién de las vias aéreas. Valorar la
necesidad de aspiracién y en el caso que sea
necesario, ensefar al paciente a respirar duran-
te la insercién del catéter.

[3200] Precauciones evitar aspiracién. Vigilar el

estado de consciencia del paciente y su capaci-
dad de deglucién, colocidndolo en posicién de
Fowler durante la alimentacién, utilizando espe-
santes si fuera necesario.
[3390] Ayuda a la ventilacién. Estimular un pro-
ceso respiratorio dptimo que aumente el inter-
cambio de oxigeno y diéxido de carbono de los
pulmones.

Necesidad de Comunicacién
e Diagndsticos enfermeros (NANDA):
[00051] Deterioro de la Comunicacién verbal.
e Resultados deseados (NOC):
[0902] Comunicacion.
[0909] Estado Neuroldgico.
e |ntervenciones de Enfermeria (NIC):

[4976] Mejorar la comunicacion: déficit del ha-
bla. Dar érdenes simples, utilizar palabras senci-
llas, realizar la comunicacién con gestos o dibu-
jos si fuera necesario, proporcionar ambiente
un tranquilo e identificar los comportamientos
fisicos-emocionales y la firma de comunicacion.
Ensefiar a la familia estrategias para mejorar la
comunicaciéon con el paciente (atencién, pa-
ciencia, lenguaje por signos,...), asi como las
terapias de lenguaje que existan en el hospital.

Necesidad de Moverse y de mantener posturas
adecuadas

e Diagndsticos enfermeros (NANDA):
[00085] Deterioro de la movilidad fisica.
[00040] Riesgo de sindrome de desuso.
[000155] Riesgo de caidas.

e Resultados deseados (NOC):

[0200] Ambular.
[0202] Equilibrio.
[0208] Movilidad.

e |ntervenciones de Enfermeria (NIC):
[02221-0222] Terapia de ejercicios: ambulacién y
equilibrio. Valorar las capacidades del paciente
y sus limitaciones, ayudarlo a moverse cuando
sea necesario y proporcionarle las herramientas
Utiles para favorecer su movilidad.

[5612] Ensefianza actividad o ejercicio prescrito.
Ensefiar al paciente a moverse y a adquirir pos-
turas adecuadas desde el primer momento del
ictus, para evitar determinadas posiciones vicia-
das de los miembros.

[6490] Prevencién de caidas. Establecer precau-
ciones especiales en pacientes con alto riesgo
de caidas.

Necesidad de seguridad/evitar peligros

e Diagndsticos enfermeros (NANDA):
[00155] Riesgo de caidas.
[00035] Riesgo de lesién.
[00148] Temor.
[00146] Ansiedad.

* Resultados esperados (NOC):
[1909] Conducta de prevencién de caidas.
[1902] Control del riesgo.
[1210] Nivel de miedo.
[1211] Nivel de ansiedad.

e |ntervenciones de Enfermeria (NIC):
[6486] Manejo ambiental: seguridad. Evitar que
el paciente se lesione durante el ingreso hos-
pitalario identificando los posibles riesgos que
pueda existir en su entorno.
[6490] Prevencién de caidas. Identificar los dé-
ficits del paciente y ensefnarle a deambular de
forma segura, mantener el equilibrio y propor-
cionarle dispositivos de ayuda (muleta, bastén,
silla de ruedas...).
[6654] Vigilancia: seguridad. Vigilar en todo mo-
mento el entorno del paciente para eliminar fac-
tores de riesgo que puedan provocar la caida
del paciente.
[4920] Escucha activa. Prestar gran atencion a
los mensajes verbales y no verbales que pueda



dar el paciente.

[5820] Disminucion de la ansiedad. Mantener
con el paciente un ambiente tranquilo, sin rui-
dos y una comunicacién fluida con especial im-
portancia en la escucha activa. Incluir a la familia
en los cuidados del paciente para asi disminuir
su temor.

Necesidad de eliminacién

e Diagndsticos enfermeros (NANDA):
[00015] Riesgo de estrefiimiento
[00016] Deterioro de la eliminacién urinaria

¢ Resultados esperados (NOC):
[0510] Eliminacién intestinal.
[0502] Continencia urinaria.
[0503] Eliminacién urinaria.

e |ntervenciones de Enfermeria (NIC):
[0430] Control intestinal. Valorar la frecuencia,
consistencia y volumen de las heces, junto con
los ruidos intestinales del paciente para identifi-
car la existencia de estrefiimiento o diarrea.
[0440] Entrenamiento intestinal. Valorar signos y
sintomas del estrefiimiento y descubrir factores
causantes del mismo para poder trabajar sobre
ellos.
[0450] Manejo del estrefiimiento. Aportar una
dieta rica en fibra y abundantes liquidos, ade-
mas de administrar supositorios, enemas o la-
xantes si fuera necesario.
[0610] Cuidados de la incontinencia urinaria. Va-
lorar la frecuencia, volumen, olor y educar en el
secado correcto de la zona para evitar infeccio-
nes.
[0620] Cuidados de la retencién urinaria. Inten-
tar evitar el sondaje utilizando técnicas como la
maniobra de Credé para estimular el reflejo de
la vejiga.
[0580] Sondaje vesical. Valorar la capacidad de
eliminacion del paciente y, si fuera necesario,
preparar todo el material necesario para el son-
daje vertical, manteniendo las adecuadas medi-
das de asepsia.

Necesidad de dormir y descansar
e Diagndsticos enfermeros (NANDA):

[00198] Trastorno del patrén del suefio.

® Resultados deseados (NOC):
[0003] Descanso.
[0004] Suefio.

e |ntervenciones de Enfermeria (NIC):
[1850] Mejorar el suefio. Durante la estancia
hospitalaria, ajustar su medicacién para favore-
cer el ciclo suefio-vigilia, valorar los efectos de
su tratamiento sobre el suefio. Ensenarle técni-
cas de relajacion para conciliar el suefio.
[6482] Manejo ambiental: confort. Crear un am-
biente tranquilo y de apoyo para una mejor
conciliacién del suefio, evitando interrupciones
innecesarias.

Necesidad de vestirse/desvestirse
e Diagndsticos enfermeros (NANDA):

[00109] Déficit de autocuidado: vestido.

* Resultados esperados (NOC):
[0302] Autocuidados: vestir.

e |ntervenciones de Enfermeria (NIC):
[1802] Ayuda con el autocuidado: vestirse/arre-
glo personal. Informar al paciente y a la familia
que deben usar ropa amplia y comenzar a vestir-
se por las extremidades paréticas. Ayudarlo en
las actividades mas complejas como abrocharse
los botones o calzarse y favorecer su autocuida-

do.

Necesidad de comer y beber
e Diagndsticos enfermeros (NANDA):

[00102] Déficit de autocuidado: alimentacién.
[00103] Deterioro de la deglucién.

* Resultados esperados (NOC):
[0303] Déficit de autocuidado: comer.
[1010] Estado de deglucion.
[1008] Estado nutricional: ingestion de alimen-
tos y liquidos.
[1918] Prevencion de aspiracién.
[0410] Estado respiratorio: permeabilidad de la
via aérea.

e |ntervenciones de Enfermeria (NIC):
[1803] Ayuda con el autocuidado: alimentacion.
[1860] Terapia de deglucién.
[1050] Alimentacién.
[1056] Alimentacién enteral.

Necesidad de mantener |la temperatura corporal
e Diagndsticos enfermeros (NANDA):

[00005] Riesgo de desequilibrio de la tempera-
tura corporal.
[00008] Termorregulacion ineficaz.

® Resultados esperados (NOC) :
[1922] Control del riesgo: hipertermia.
[1923] Control del riesgo: hipotermia.
[0602] Hidratacion.
[0800] Termorregulacion.
[0802] Signos vitales.

e |ntervenciones de Enfermeria (NIC):
[3900] Regulacién de la temperatura. Controlar
la temperatura corporal del paciente en todo
momento. Si sube por encima de 37°C, venti-
lar la estancia y liberarlo de ropa, si sube por
encima de 37,5°C, administrar antitérmicos y si
sube por encima de 38,5°C, habra que avisar al
médico para que administre antibidtico.
[6680] Monitorizacion de signos vitales. Monito-
rizar frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria,
saturacién, PA y temperatura. La PA se controla-
ra cada hora durante las primeras 24 horas del
ictus y cada 4 horas en las 72 horas restantes.
Las frecuencias cardiaca y respiratoria se contro-
laréan cada 4 horas durante las primeras 48 horas
y cada 8 horas a partir del tercer dia.

Necesidad de aprender

e Diagndsticos enfermeros (NANDA):
[00078] Gestidn ineficaz de la propia salud.
[000126] Conocimientos deficientes.
[00210] Deterioro de la resiliencia personal.

* Resultados esperados (NOC):



[1813] Conocimiento: régimen terapéutico.
[1803] Conocimiento: proceso de la enferme-
dad.
[1302] Afrontamiento de problemas.

e |ntervenciones de Enfermeria (NIC):
[5606] Ensefianza individual: planificacion, pues-
ta en préctica y evaluaciéon de un programa de
ensefanza sobre el aseo personal, medicacion,
movilidad o comunicacion adaptado a cada pa-
ciente.
[5510] Educacién sanitaria. Facilitar instruccio-
nes y experiencias de ensefianza al paciente y
familiares que faciliten la adaptacion a la nueva
enfermedad.
[5612] Ensefanza: actividad/ejercicio prescrito.
Preparar al paciente a su nivel de actividad tras
el ictus y ayudarlo a que consiga el mayor grado
de movilidad posible.
[5614] Ensefanza: dieta prescrita. Preparar al
paciente para que siga una dieta sana, libre de
grasas, rica en fibra y elevada ingesta de liqui-
dos.
[5440] Aumentar sistemas de apoyo. Facilitar el
apoyo del paciente por parte de la familia y ami-
gos forméndolos en el cuidado del paciente con
ICTUS.

Necesidad de mantener la higiene corporal
e Diagndsticos enfermeros (NANDA):

[00108] Déficit de autocuidado: bano.

® Resultados esperados (NOC):
[0301-0305] Autocuidados: bafio e higiene.

e |ntervenciones de Enfermeria (NIC):
[1801] Ayuda con el autocuidado: bafio e higie-
ne. Ayudar al paciente en su aseo diario, colo-
cando a su alcance los accesorios de bafio para
que colabore todo lo que le sea posible.

Necesidad de vivir de acuerdo con los propios va-

lores y creencias
e Diagndsticos enfermeros (NANDA):

[00068] Disposicion para aumentar el bienestar
espiritual.

BIBLIOGRAFIA

* Resultados esperados (NOC):
[2002] Bienestar personal.

e |ntervenciones de Enfermeria (NIC):
[5250] Apoyo en la toma de decisiones. Pro-
porcionar al paciente la informacién y el apoyo
necesarios para que pueda tomar una decisién
sobre los cuidados sanitarios.
[5230] Aumentar el afrontamiento. Ayudar al pa-
ciente y familiares, desde el primer momento
de la enfermedad a afrontar esos cambios es-
tresantes que se han producido o aquellas ame-
nazadas perceptibles que puedan interferir en
las ABVD.

Para garantizar la continuidad de los cuidados de
enfermeria durante la atencién al paciente con ic-
tus, se realiza la transferencia de los pacientes uti-
lizando la técnica ISOBAR. Con ella aumentamos
la seguridad del paciente a través de una correcta
comunicacion entre el personal sanitario, lo que
disminuye posibles errores por falta de comunica-
cién. Esta técnica se realiza en varios pasos:

e |dentificacion del paciente: se realizaré la correcta
identificacién del paciente y de los responsa-
bles de la asistencia a los que se les transfiere
el paciente.

e Sjituacién: motivo de la atencidn sanitaria, cambios
en el estado del paciente, posibles complicacio-
nesy aspectos a vigilar.

e Observacion: signos vitales recientes, pruebas
realizadas, evaluacién del paciente.

® Background: antecedentes clinicos relevantes
como conductas de riesgo, alergias, comorbili-
dades,...

e Acordar un plan: segun la situacién clinica del
paciente ;qué hacer para normalizarla? ;Qué se
ha hecho (tratamientos, medidas terapéuticas,
cuidados...)? ;Qué queda pendiente por hacer
(medidas terapéuticas, medicacion, percusio-
nes...)?.

® Bread back: confirmar la eficacia de la transfe-
rencia y establecer responsabilidad.
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Tema 14

PAPEL DEL
URGENCIOLOGO

EN LA PREVENCION
PRIMARIA DEL ICTUS

José Antonio Iglesias Vazquez

1. INTRODUCCION

El ictus es una de las principales causas de morta-
lidad, discapacidad y dependencia. Una parte sig-
nificativa del gasto sanitario global se debe a las
secuelas de esta enfermedad. Existe un consenso
generalizado acerca de que un porcentaje muy im-
portante de los ictus (hasta el 80%) podria evitarse
si se controlaran los factores de riesgo, los cuales se
pueden dividir en no modificables y en aquellos en
lo que se puede actuar de forma preventiva antes
de que aparezca la enfermedad, estos son los facto-
res modificables, sobre los que se deben concentrar
el méximo esfuerzo en deteccion precoz, control y
seguimiento, para disminuir las posibilidades de su-
frir un ictus, y sobre los que el profesional de la ur-
gencia y la emergencia debe centrar sus esfuerzos.

2. FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES
Debido a que son factores intrinsecos sobre los que
no se puede actuar, la recomendacion actual es lle-
var un control estricto sobre las personas que los
presenten, en especial aquellas de edades avanza-
das y con antecedentes familiares de ictus. La edad
es el factor de riesgo no modificable méas impor-
tante. El ictus afecta preferentemente a personas
mayores de 65 afnos y la incidencia se duplica cada
década a partir de los 55 afos de edad. Por tanto,
el progresivo envejecimiento de la poblacién hace
plantear la prevencién como la principal medida
para disminuir la mortalidad y los efectos secunda-
rios.

3. FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES

Los factores de riesgo modificables en el ictus is-
quémico son similares con la enfermedad atero-
trombética coronaria, ya que sus mecanismos de
produccidn coinciden en gran medida. Estos son la
principal diana a detectar e intentar evitar su apari-
cién o controlar por parte del profesional.

3.1. Riesgo cardiovascular

Las enfermedades CV no tienen una etiologia Unica,
sino que deben su aparicién a una gran variedad de
factores, en general compartidos, aunque cada una
con sus particularidades. De esta forma, adoptando
medidas de prevencién primaria para el ictus, tam-
bién disminuye la probabilidad de otros eventos CV
y lo que ello conlleva en términos de salud en la
poblacién.

FACTOR DE RIESGO MAYOR RIESGO

Edad > 55 afios

Sexo Mujer

Origen Afroamericanos/Hispanos

Factores genéticos Antecedentes familiares de ictus
TABLA 14.1



Hipertensién arterial

Dislipemia

Fibrilacion auricular

Abuso del tabaco

Diabetes

Drogas/Alcohol

Obesidad y sindrome metabdlico

Sedentarismo

Anticoncepcion hormonal y tratamiento hormonal sustitutivo
Estenosis carotidea asintomatica

TABLA 11.3

Para la estimacién del riesgo CV y la adopcién de
medidas preventivas se utilizan las tablas del RE-
GICOR (Registre Gironi del Cor), relacionadas con
la ecuacién de Framingham y validadas en nuestro
medio, y las tablas SCORE (Systematic Coronary
Risk Evaluation). Esta ultima, aunque incluye al ic-
tus, no esté validada en Espafa y solamente estima
el riesgo de muerte CV hasta los 65 afos. El riesgo
CV se debe valorar en la poblaciéon a partir de los
40 afios, al menos una vez cada 5 afios y si el riesgo
es elevado de forma anual. Es fundamental reco-
mendar modificaciones en los estilos de vida para
frenar el hébito tabaquico, moderar el consumo
de alcohol, reducir el peso, realizar ejercicio aeré-
bico moderado-intenso durante 40 minutos de 2
a 4 dias a la semana (Clase Ib) y seguir una dieta
equilibrada con incremento del consumo de vege-
tales, pescados y frutos secos no elaborados. La
dieta mediterranea constituye una recomendacién
adecuada para la prevencién primaria del ictus. El
consumo diario de pescado, fruta y verdura redu-
ce el riesgo de ictus un 11-18%. La realizacién de
actividad fisica de intensidad moderada, al menos
150 minutos a la semana, reduce un 22% el riesgo
de sufrir un ictus. El consumo de sal recomendado
en pacientes sin hipertension arterial es inferior a
6 gramos diarios. En pacientes obesos que no res-
ponden a las modificaciones recomendadas del
estilo de vida podria administrarse tratamiento far-
macoldgico con orlistat durante periodos limitados
y controlados, ya que su uso exclusivo sin otras me-
didas no ha demostrado disminucion del riesgo.

3.2. Hipertension arterial

La hipertensidn arterial constituye un factor de ries-
go modificable fundamental, tanto para el ictus is-
quémico como para el hemorragico. Se estima que
el 70% de los pacientes que han sufrido un ictus
tenfan cifras de PA elevadas. La HTA multiplica por
5 el riesgo de ictus y con un control exhaustivo de
las cifras de PA podria conseguirse una reduccion
de mortalidad de un 40% anual. Existe una relacién
lineal y predictiva entre PA e ictus que comienza
en cifras de 110/75 mmHg. Por cada 10 mmHg de
reduccién de las cifras el riesgo de ictus desciende
un 10%. Las cifras 6ptimas de control deben ser in-
feriores a 140/90 mmHg, con mediciones regulares
y auto-medicion domiciliaria (Clase la). En el trata-

x5 Control < 140/90 mm Hg
Controvertido Estatinas

x 2-4 Anticoagulacién

x 2-4 Deshabituacion/farmacos

x 2-6 Control de la glucemia

x 6 Deshabituacion/abstinencia

135% Habitos saludables

122% Ejercicio moderado - 15 min/semana -
130% Métodos no hormonales

X3 Endarterectomia/control

miento inicial estdn recomendados los diuréticos
tiazidicos, IECA, ARA Il y antagonistas del calcio,
segun las caracteristicas de cada paciente. En jéve-
nes se puede considerar el tratamiento inicial con
beta bloqueantes.

En pacientes diabéticos o con insuficiencia renal
crénica se recomienda el tratamiento con [ECA
para mantener cifras por debajo de 130/80 mmHg.
Si las cifras se encuentran por encima de 160/100
mmHg o en diabéticos, se debe considerar el tra-
tamiento combinado. Es conveniente disminuir
los alimentos ricos en sodio e incrementar los que
contienen potasio (Clase la). El consumo de sal re-
comendado debe estar por debajo de 1,5 gramos
diarios o la sustitucion por sal potésica. También se
recomienda la dieta mediterranea complementada
con aceite de oliva virgen y frutos secos no elabo-
rados (Clase Ib).

3.3. Dislipemia

Las cifras elevadas de colesterol constituyen otro
de los principales factores de riesgo de sufrir un
ictus. Si los niveles de LDL son > 240 mg/dl se re-
comienda tratar con estatinas a todos los adultos
con riesgo CV elevado aungque no hayan presen-
tado ninguna enfermedad CV previa. Las estati-
nas reducen los niveles de colesterol y participan
en el incremento de la circulacion cerebral por su
efecto antitrombadtico y antiinflamatorio de estabi-
lizacion de la placa de ateroma. Ademas presen-
tan cierta capacidad neuroprotectora al mejorar la
funcién endotelial. Su uso adecuado produce una
reduccién de la mortalidad hasta del 30%. Se re-
comienda su uso en prevencion primaria de acuer-
do al riesgo CV a 10 afios (Clase la). Siempre debe
acompaniarse de la recomendacién de cambios en
los estilos de vida.

Con respecto a los triglicéridos, su papel en el ictus
no esta claro, asi como el uso de fibratos en pa-
cientes con hipertrigliceridemia (Clase Ilb-Nivel C).

Parece que, al contrario de lo que sucede con la
enfermedad coronaria, no existe una relacién cla-
ra entre las cifras de triglicéridos y la incidencia de
ictus. Sin embargo, pacientes con aterosclerosis y
tratamientos combinados de estatinas y modifica-



ciones del estilo de vida consiguieron reducciones
superiores al 20% del riesgo de ictus.

3.4. Fibrilacién auricular

Es la arritmia cardiaca cronica més frecuente en la
poblacién general (1-2%) y su incidencia se incre-
menta con la edad, de forma que a los 75 afios esta
presente en el 10% de las personas. Es la causa fun-
damental de la enfermedad cardio-embdlica cere-
bral. El riesgo de ictus secundario a tromboembo-
lismo por fibrilacién auricular es aproximadamente
del 3-5% anual. Es fundamental valorar los factores
que aumentan el riesgo de sufrir una embolia en
estos pacientes, como son la HTA, la insuficiencia
cardiaca con fraccién de eyeccién disminuida, la
diabetes y los antecedentes de embolismos pre-
vios. El uso de forma preventiva de anticoagulantes
orales manteniendo un INR entre 2 y 3 reduce el
riesgo de ictus y la mortalidad, pero se debe te-
ner en cuenta la necesidad de controles continuos
y ajustes de dosis, asi como las interacciones con
otros farmacos. Antes de iniciar un tratamiento an-
ticoagulante hay que valorar el riesgo de hemorra-
gia y las posibilidades de continuar con el control
del tratamiento de forma adecuada.

3.5. Tabaquismo

Incrementa el riesgo de ictus de 2-4 veces y el de
enfermedad carotidea en 5. El abandono del taba-
co es fundamental la inclusion de estos pacientes
en programas y unidades de deshabituacion taba-
quica (Clase la) y la utilizacion de farmacos sustitu-
tos de nicotina, como el bupropién y la vareniclina.
Con el abandono del tabaco el riesgo disminuye
en 3-5 anos.

3.6. Diabetes mellitus

Los diabéticos presentan un alto riesgo de padecer
ateroesclerosis y, suelen presentar otros FR atero-
génicos, en concreto HTA, dislipemia y obesidad.
En ellos se recomienda el cribado anual mediante
la valoracion de la glucemia basal en ayunas. En la
poblacion general la recomendacién es incluir el
cribado dentro de un programa estructurado de
prevencién CV.

3.7. Otros

Drogas

Su consumo incrementa el riesgo de ictus 6 veces,
por lo que en la historia clinica hay que reflejar este
aspecto. Es importante ante un ictus isquémico
preguntar sobre el consumo de cocaina.

BIBLIOGRAFIA

Alcohol

Un consumo > 5 unidades de bebida estandar mul-
tiplica por 2 el riesgo de sufrir un ictus, espe-
cialmente de tipo hemorrégico. Se recomienda no
superar 2 unidades al dia.

Anticonceptivos hormonales orales
Presentan un riesgo relacionado con la dosis de

estrogenos y la asociacién con el tabaco. No se
recomienda su uso en mujeres fumadoras o con
antecedentes de episodios tromboembdlicos. Las
terapias hormonales sustitutivas incrementan el
riesgo de ictus en un 30% especialmente en rela-
cion con las dosis y el tiempo de tratamiento.

Estenosis carotidea asintomética

Es la causa de aproximadamente el 30% de los ic-
tus isquémicos. Cuando afecta a mas del 70% de la
luz arterial y siempre que el riesgo quirdrgico sea
bajo puede plantarse la intervencién mediante en-
darterectomia carotidea, pero no se ha establecido
que ofrezca mejores resultados en términos de pre-
vencion primaria que el tratamiento con aspirina,
estatinas y aquellos destinados a controlar al resto
de factores de riesgo presentes (Clase lla-Nivel A).

4. ASPIRINA EN LA PREVENCION PRIMARIA
DEL ICTUS

Multitud de estudios han demostrado el efec-
to beneficioso de la aspirina en la prevencién de
enfermedades CV, con una clara relacién entre su
administracién y la reduccién de enfermedad co-
ronaria. Aunque su papel en la PP del ictus no ha
quedado claramente demostrado ni en términos
de reduccion de aparicion de la enfermedad ni de
la mortalidad, si que ofreceria cierta proteccién en
las mujeres frente a los hombres. En la poblacion
general no estd recomendado utilizar antiagregan-
tes para la PP del ictus. Su utilizacion debe ser va-
lorada en cada paciente de forma individual justifi-
cando posibles beneficios frente a riesgos. En caso
de decidirse por su uso, la dosis recomendada es
de 75-150 mg/dia. Los pacientes con riesgo trom-
boembdlico bajo o aquellos con contraindicacio-
nes para la anticoagulacién oral son los principa-
les destinatarios para la PP del ictus. De cualquier
manera deben tenerse muy en cuenta los efectos
secundarios hemorragicos de la aspirina, mucho
mas frecuentes en los pacientes de edad avanzada
donde jugaria un papel més importante.
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5. O'Donnell MJ, Xavier D, Liu L, Zhang H, Chin SL, Rao-Melacini P, et al. Risk factors for ischaemic and intracerebral haemorrhagic stroke in 22 countries (the
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PAPEL DEL
URGENCIOLOGO
EN LA PREVENCION
SECUNDARIA

DEL ICTUS

Susana Gémez Parra
Manuel Ramén Ramos Sanchez

1. INTRODUCCION
Los pacientes con ictus presentan un elevado riesgo
de sufrir nuevas recurrencias o aparicién de otros
episodios cardiovasculares, hasta un 10% en el
primer afio y un 5% en los siguientes afios. El tra-
tamiento preventivo del ictus se basa en la actua-
cién sobre los FRV (Tablas 14-1y 14-2), asi como en
medidas terapéuticas especificas segun el subtipo
etiolégico de ictus. Es especialmente importante
implantar medidas de prevencion, porque se ha
observado que los ictus recurrentes tienen peor
prondstico, con una mayor mortalidad hospitalaria
y una menor frecuencia de ausencia de limitacién al
alta. Se estima que un porcentaje elevado de ictus
puede ser prevenido mediante medidas preventi-
vas: modificacion del estilo de vida (dieta y ejerci-
cio), reduccién PA, antiagregantes plaquetarios,
estatinas y reduccién del consumo de alcohol. Sin
embargo, estudios realizados en nuestro pais han
mostrado un grado de control de los principales
factores de riesgo menor del 10% en pacientes que
han sufrido un ictus. En los pacientes que presentan
un ictus hay que establecer objetivos de prevencion
secundaria en base a recomendaciones cuya efica-
cia se haya comprobado.
Objetivos
* Modificar el estilo de vida: tabaquismo, dieta 'y
ejercicio.
e |dentificar y definir pardmetros clinicos de control.
e Corregir FRCV
® Realizar un correcto tratamiento farmacoldgico.

2. ACTUACIONES DESDE URGENCIAS

2.1. Estimacién de riesgo

A la hora de establecer estrategias de prevencion
de FRCV en urgencias, hay que tener en cuenta que
el grupo de pacientes que mas se beneficia de las
estrategias preventivas a nivel de reduccion absolu-
ta de riesgo es el de riesgo més alto, si bien la ma-
yoria de los eventos cardiovasculares se producen
en el grupo de pacientes con riesgo CV intermedio,
a ser este mucho mas numeroso, por lo que se pres-
tard atencion a ambos grupos de pacientes.

La escala mas recomendada y usada para estimar el
riesgo es el SCORE (modificada para la poblacién
espariola), otras usadas pueden ser REGICOR, Fra-
minghan,.... Los factores modificadores de riesgo
a valorar son: antecedentes familiares de enferme-
dad CV prematura, presencia de obesidad general
o central y factores psicosociales como la posicidn
socioeconémica, el aislamiento social y la falta de
apoyo social, asi como ciertas condiciones clinicas.

2.1. Estrategias de intervencion

Las intervenciones seran personalizadas, propor-
cionales al riesgo cardiovascular y adaptadas a al
entrono de los servicios de urgencias (consultas
masificadas, tiempos de reaccién réapidos, déficit
de recursos en picos asistenciales,...). Para la iden-
tificacién répida de pacientes de alto riesgo CV se
dispone de herramientas facilitadoras:

e Historia clinica digital: tras la revisién de los




antecedentes se pueden detectar los FRCV.

e Tablas online y aplicaciones moviles de
calculadoras de riesgo cardiovascular.

e Acceso a guias de practica clinica de forma rapida
en la consulta con acceso a la red.

Tras la identificacion de los pacientes con alto
riesgo CV se realiza la captaciéon de los mismos
y se indaga su grado de motivacion para llevar a
cabo las recomendaciones. A la hora de captar
pacientes son importantes los sintomas de opor-
tunidad, sintomas que presenta el paciente y que
le genera importante preocupacién o angustia, lo
que conduce a micro-momentos o ventanas de
oportunidad, donde el paciente presentard mayor
susceptibilidad y sensibilidad a los mensajes de
salud que se le transmitan.

Metodologia de intervencién
Los métodos de intervencién cognitivo-conduc-

tual son eficaces para motivar el cambio e inducir

a la adopcién de un estilo de vida saludable, si

bien en los servicios de urgencias son poco fac-

tibles debido a las limitaciones de tiempo y a la
idiosincrasia propia de dichos entornos, las in-

tervenciones deben ir dirigidas a recomendar y

aconsejar, con mensajes clinicos entendibles, cla-

ros, concisos y personalizados, ademas de ofertar
material infogréafico de apoyo. Actuaciones:

e Intervenciones dirigidas a la modificacion del
estilo de vida y la adquisicién de habitos salu-
dables.

* Medidas farmacoldgicas en los casos indicados,
siempre en funcién de la intensidad del factor
de riesgo, asi como del riesgo CV global.

e Valorar vs mejorar la adherencia al tratamiento
del paciente y detectar sus causas.

e Simplificar el régimen de tratamiento al nivel
mas bajo aceptable.

¢ Se recomienda el uso de la poli-pildora y terapia
de combinacién para aumentar la adherencia a
la terapia farmacoldgica, en Espafa actualmente
se comercializa el farmaco Trinomia®, combina
en un mismo comprimido AAS 100 mg, ramipril
(2.5, 5 0 10 mg) y atorvastatina (20 mg (indica-
do en pacientes que no toleren dosis altas de
atorvastatina) o 40mg. Especialmente indicado
en ancianos, polimedicados y estables, con el
fin de mejorar la adherencia al tratamiento.

3. FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR
Los factores de riesgo CV se pueden clasificar en
funcién de si se pueden actuar sobre ellos, en fac-

tores de riesgo no modificables (Tabla 14-1) y mo-
dificables (Tabla 14-2).

3.1. Hipertensién

Es el FRCV modificable mas importante tras sufrir
un ictus tanto isquémico como hemorrégico. La
reduccion del riesgo de ictus es proporcional a la
magnitud de la reduccién de la PA. Tras los prime-
ros dias de un ictus o AIT estd indicada la reins-
tauracion del tratamiento antihipertensivo previo

(Clase | - Nivel A). Se recomiendan cifras < 140/80

mmHg (Clase lla - Nivel B). Actuaciones:

e Modificaciones en el estilo de vida: (Clase lla -
Nivel C): reducciéon de la ingesta de sal, pérdi-
da de peso, dieta rica en frutas y verduras, baja
en productos lacteos, actividad fisica aerdbica
de forma regular y reduccién del consumo de
alcohol.

¢ Tratamiento en monoterapia: IECA, ARAIl o
amlodipino.

e Tratamiento combinado: IECA + diuréticos
(Indapamida, hidroclorotiazida).

La eleccidon del esquema terapéutico y del objeti-
vo debe ser individualizado con base a las propie-
dades farmacoldgicas, mecanismos de accidn y
caracteristicas del paciente (insuficiencia cardiaca,
diabetes mellitus,...).

3.2. Dislipemias

Al igual que para otros factores de riesgo se debe
hacer hincapié en la dieta y el ejercicio.

En prevencion secundaria tras un ictus de origen
aterotrombdtico se recomienda un objetivo de
LDLc < 55 mg/dl, mientras que en ictus isquémi-
cos de origen no aterotrombético, dado que su
relacién con dislipidemias es incierta, se estable-
ceran los objetivos en funciéon del grupo de riesgo
vascular de cada paciente. La mayor parte de pa-
cientes con ictus isquémico o AIT serén conside-
rados de alto o muy alto riesgo, si bien al definir
los objetivos de LDLc debe tenerse en cuenta la
etiologia del ictus o AIT (aterotrombdtico o no),
la coexistencia de otras enfermedades aterotrom-
badticas, asi como el riesgo particular de ictus he-
morragico.

En prevencién secundaria en pacientes con ictus
isquémico o AIT se debe iniciar el tratamiento
con estatinas de alta intensidad, valorandose en
mayores de 75 afios con riesgo de interacciones
farmacoldgicas o si existe ictus hemorragico pre-
vio iniciar las estatinas a dosis més bajas. Si no se
alcanzan los objetivos de LDLc, asociar ezetimiba
y si aun asi no es suficiente, asociar inhibidores de
PCSKO (fig. 1).

Recomendaciones

* Se recomienda iniciar el tratamiento con estatinas
de alta intensidad, sobre todo en pacientes con
ictus isquémicos o AT de origen aterotrombéti-
co, o en ictus de otras causas si se asocian a otras
enfermedades aterotrombéticas. Recomenda-
cién clase I-Nivel de evidencia A.

® En mayores de 75 afios, sobre todo si existe riesgo
de interacciones farmacoldgicas o con ictus hemo-
rrégico previo, es razonable iniciar el tratamiento
con estatinas a dosis mas bajas. Recomendacion
clase lla-Nivel de evidencia C.

® Si los objetivos de LDLc no se alcanzan con estati-
nas a dosis maximas toleradas, es razonable aso-
ciar ezetimiba. Recomendacion clase lla-Nivel de
evidencia B.
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FIGURA 1
Algoritmo terapéutico del manejo de la hipercolesterolemia
en prevencion de ictus recurrentes.

e Si los objetivos de LDLc no se alcanzan con esta-
tinas a dosis maximas toleradas mas ezetimiba,
es razonable asociar inhibidores de PCSK9. Re-
comendacién clase lla-Nivel de evidencia B.

3.3. Diabetes mellitus

Cada 4 pacientes con ictus 1 presenta diabetes
mellitus no previamente conocida, por lo que se
recomienda evaluar la HbAlc. En los pacientes
con diabetes mellitus se debe realizar un estrecho
control de los niveles de glucemia, con el objetivo
de mantener la HbAlc < 7%.

3.4. Tabaquismo

Los fumadores tienen el doble de riesgo de pade-
cer un ictus, sobre todo de origen isquémico y en
personas jovenes. El tabaquismo pasivo también
aumenta el riesgo. No se recomienda el uso de
productos de tabaco sin humo. Para su abando-
no, la combinacion de terapia farmacoldgica y
conductual proporciona mejores resultados que
el tratamiento de sustitucion con nicotina.

3.5. Obesidad

La obesidad se asocia a mayor riesgo de ictus al pre-
sentar mayor riesgo de HTA, hipercolesterolemia y
diabetes. Se aconseja mantener el indice de masa
corporal < 25%.

3.6. Sedentarismo

Se relaciona con otros FRCV. La actividad fisica au-
menta los niveles de HDL, reduce los de LDL, mejora
la PA, disminuye el riesgo de diabetes mellitus tipo 2
y ayuda a perder peso. A nivel general, se recomien-
da la realizacion de ejercicio fisico suave-moderado
(andar, nadar,...) aproximadamente 30 minutos al
dia, de forma gradual y adaptado al paciente.

3.7. Alcohol

Se recomienda un consumo de alcohol no superior
a dos unidades al dia. En pacientes que han sufrido
un ictus hemorrégico debe evitarse cualquier consu-
mo de alcohol.

3.8. Terapia hormonal

El uso estroégenos o progestdgenos puede aumen-
tar el riesgo de ictus. Se pueden emplear en muje-
res sin FRCV salvo que presenten alteraciones de la
coagulacién, tabaquismo, cuadros migrafiosos fre-
cuentes, diabetes mellitus o HTA, ya que aumenta
exponencialmente el riesgo de padecer un ictus.

4. SEGUN SUBTIPOS ETIOLOGICOS DE ICTUS

4.1. Ictus isquémico por arterioesclerosis de gran

vaso

Antiagregantes plaquetarios

* Monoterapia con AAS 300 mg/dia, clopidogrel
75 mg/dia o trifusal 600 mg/dia. En pacientes con
AIT de alto riesgo o ictus leve, algunos estudios
sugieren un posible beneficio de una pauta corta
de 90 dias con doble antiagregacién de AAS 75
mg y clopidogrel 300mg el primer dia, seguidos
de 75 mg. No obstante, hay que esperar los resul-
tados de ensayos clinicos en marcha.

® |niciar tratamiento con atorvastatina 80 mg.

® En el caso de ictus isquémico de las grandes
arterias cervicales (arterias carétidas), el tratamien-
to médico puede no ser suficiente para preven-
cion de recurrencias y se recomienda ademés
tratamiento de revascularizacién. Indicado en es-
tenosis > 70% o > 50% si coexisten muchos FRCV.

El beneficio aumenta a mayor grado de estenosis
carotidea y cuanto maés precoz se realice. Se reco-
mienda en las dos primeras semanas tras el ictus. Si
se realiza después de los 6 meses posteriores al ictus
desaparece el efecto beneficioso. Existen 2 técnicas
comparables en cuanto a eficacia y seguridad. Téc-
nicas:

- Endarterectomia carotidea: acceso cervical, ex-

traccion de la placa y reconstruccion de la pared

arterial.

- Tratamiento endovascular: dilatacién con baldn

sobre la placa y colocacion de stent.



4.2. Ictus isquémico por enfermedad de pequefio vaso

* Monoterapia con AAS 300 mg/dia, clopidogrel
75 mg/dia o trifusal 600 mg/dia.

e |niciar tratamiento con atorvastatina 80 mg o
simvastatina 40 mg

4.3. Ictus isquémico de origen cardio-embdlico
La indicacidon de un tratamiento anticoagulante
conlleva analizar un balance entre el riesgo de re-
currencias y el riesgo hemorrégico. El tamano del
infarto favorece su transformacién hemorragica, asi
en grandes infartos se retrasa el inicio de la anticoa-
gulacién oral al menos una semana y el riesgo de
esta complicacién disminuye con un control estricto
de la PA'y del nivel de anticoagulacion con el ajus-
te de dosis y la valoracién de posibles interacciones
medicamentosas. Tipos de ACO:

e | os antagonistas de la vitamina K: la intensidad
optima de la anticoagulacién para la prevencion
del ictus cardio-embdlico se sitia en un INR 2.0
- 3.0. Este tratamiento precisa analisis periddicos
del grado de anticoagulaciéon y su consecuente
ajuste de dosis, ademas tiene muchas interaccio-
nes medicamentosas y con alimentos.

® Anticoagulantes directos: dabigatran, rivaroxaban,
apixaban y edoxabén. Estos farmacos actdan in-
hibiendo directamente los factores de coagula-
cién Il o X, con un efecto més predecible y esta-
ble y menos interacciones medicamentosas. No
requieren ajuste de dosis ni monitorizacion. Se
asocian a menos riesgo de hemorragia cerebral
que los AVK. En prevencién primaria y secundaria
de ictus cardio-embdlico por fibrilacion auricular
han demostrado ser tan eficaces como los AVK y
con menor riesgo hemorrégico. El dabigatran esté
contraindicado si el aclaramiento de creatinina <
30 ml/miny en el resto si < 15 ml/min.

e Indicaciones en ictus cardio-embdlico:

- Anticoagulantes directos: en caso de fibrilacion
auricular.

- Antagonistas de la vitamina K: en prétesis valvu-
lares mecénicas con un INR 2,5 - 3,5 y en valvulo-
patia mitral reumatica con un INR 2,0 - 3,0.

En pacientes con IAM de menos de 4 semanas se

inicia el tratamiento con HBPM vy posteriormente

con inicia tratamiento anticoagulante (IAM anterior
con trombo detectado en pruebas de imagen).

4.4. Ictus de origen inhabitual

Diseccion arterial

AAS durante tres meses, tiene menos complicacio-
nes que los ACO y la misma eficacia.

BIBLIOGRAFIA

Estados protrombéticos

e Trombofilia hereditaria: se evalla la posibilidad
de TVP, con indicacion de ACO a corto/largo pla-
zo. En ausencia de TVP se puede pautar ACO o
tratamiento antiagregante.

* Anticuerpos antifosfolipidos positivos y un
primer ictus isquémico se considera AAS o tra-
tamiento anticoagulante de baja intensidad (INR
2,0-3,0).

 Ateromatosis del arco adrtico: antiagregantes
plaguetarios y estatinas.

* Trombosis vena central y senos durales: ACO
durante 3 meses si el factor protrombdtico es
transitorio, 6 meses en caso de bajo riesgo (déficit
de proteina C o S, heterocigosis para factor V de
Leyden o la mutacion G202010A de la protrom-
bina) y de forma indefinida (en casos de déficit
de antitrombina, homocigosis para el factor V de
Leyden o coexistencia de al menos 2 factores pro-
tromboticos o episodios de trombosis venosas.

4.5. Ictus isquémico de origen indeterminado

En la prevencion secundaria del ictus criptogénico
se indica tratamiento antiagregante plaquetario
ademas de insistir en la busqueda de una etiologia
tratable como la fibrilacion auricular (monitorizacién
del ritmo cardiaco durante 6 meses tras el ictus) o un
foramen oval permeable.

4.6. Ictus Hemorragico

No se recomienda introducir el tratamiento anti-
coagulante o antiagregante tras una hemorragia
cerebral. Se considera el tratamiento anticoagulan-
te después de 7-10 dias de una hemorragia cere-
bral solo en pacientes con un riesgo muy elevado
(> 6,5% al ano) de presentar un ictus isquémico. Se
puede valorar el tratamiento con HBPM tras 2 dias
de una hemorragia cerebral para reducir el riesgo
de TEP o TVP. En los pacientes que tras una hemo-
rragia cerebral presentan indicacién de un trata-
miento antitrombdtico y no se consideran los ACO,
el tratamiento con antiagregantes puede ser una
alternativa.

5. CONCLUSIONES

Los servicios de urgencias estan en disposicion de
detectar aquellos pacientes con mayor riesgo car-
diovascular, asi como de emitir recomendaciones e
indicar tratamientos preventivos. Las intervenciones
o consejos sanitarios desde los servicios de urgen-
cias son breves, efectivos y no aumenta la carga
asistencial.
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Anexo 1

FARMACOS

MANEJO GENERAL FARMACOLOGICO DE
NEUROPROTECCION Y DE COMPLICACIONES
DEL ICTUS EN FASE AGUDA

Hipoxemia

Objetivo

- SatO2 = 95% (pacientes tipo EPOC

- Pacientes tipo EPOC se pueden aceptar valores
alrededor de 90%

1) Oxigeno suplementario administrado en “gafas
nasales” o mascarilla venturi.

2) Aislamiento de la via aérea con soporte ventilato-
rio en pacientes con GCS < 8y en caso de traslado
aéreo, considerar a partir de GCS < 11.

Hiperglucemia

Objetivo

- Glucemia 110-140 mg/dl.

- Evitar el uso de sueros glucosados salvo en situa-
cién de hipoglucemia.

1) Insulina rapida por via subcutanea, en paciente
estable y glucemia < 350 mg/dl, o endovenosa en
paciente inestable o con glucemia = 350 mg/dl.

2) Dosis correctoras

GLUCEMIA (mg/dl) PAUTA - A PAUTA - B PAUTA -C
<40 Ul/dia o <60 kg 40-80 Ul/dia o 60-90 kg >80 Ul/dia o >90 kg
150 - 199 2 Ul 2 Ul 3 Ul
200 - 249 3 Ul 4 Ul 5Ul
250 - 299 4 Ul 6 Ul 8 Ul
300 - 349 5Ul 8 Ul 10 Ul
2 350 6 Ul 10 Ul 12 Ul

3) En hospitalizacién tras fase aguda y paciente es-
table, aplicar pauta de insulina seguin protocolo de
cada hospital.

Fiebre

Objetivo, Temperatura 35.5 — 37° C (no descartar la
posibilidad de una infeccion asociada).

1) Medidas fisicas

2) Paracetamol 1 gr o metamizol 2 gr, ambos por via
endovenosa.

Hipertension arterial

Objetivo

- lctus hemorrégicos: se recomienda una reduccién
réapida y segura de las cifras de PAS por debajo de
140 mmHg (Clase | - Nivel B). Las guias actuales de
ESO para el manejo de la HIC espontanea reco-
miendan una reduccién por debajo de 140 mmHg
en pacientes con HIC aguda dentro de las 6 h de
inicio. De manera similar, las Guias AHA/ASA 2015
para el manejo de la HIC esponténea subrayan el
hecho de que la disminucién aguda de la PAS a 140
mmHg es segura y puede ser efectiva para mejorar
el resultado funcional. Ademas, la actualizacién de
las recomendaciones sobre mejores practicas de
accidente cerebrovascular de Canada, publicada en



2015, respalda un PAS objetivo de menos de 140

mmHg. Las pautas canadienses sugieren el uso

de labetalol, mientras que las pautas europeas y

estadounidenses no recomiendan un agente es-

pecifico para el control de la PA.

- Ictus isquémicos que van a recibir fibrinoliticos:
<180/105 mmHg.

- lctus isquémicos que no van a recibir fibrinoliticos:
<220/110 mmHg.

- Activacion de codigo ictus pero alin no se conoce
la etiologia: <180/105 mmHg.

- No disminuir la PA de manera brusca ni mas del
20% de las cifras iniciales.

- En caso de hipotensién, tratar con fluidoterapia
y descartar complicaciones asociadas (TEP, IAM,
diseccién aorta,...).

Férmacos antihipertensivos

1) Captopril comprimidos de 25y 50 mg
Administrar 12.5-25 mg por via oral, con precau-
cién para no provocar aspiraciones ni atraganta-
mientos.

2) Labetalol ampollas 100 mg/20 ml

Bolo de 5 a 20 mg diluido en SSF, a pasar en 2-5
minutos. Se puede repetir a los 10 minutos.
Contraindicado en asma bronquial, bradicardia,
bloqueo AV, IC, angioplastia <24 horas.

3) Urapidilo ampollas 50 mg/10 ml

Bolo de 10 a 25 mg. Se puede repetir a los 5 mi-
nutos.

Contraindicado en Valvulopatia Adbrtica, sobre
todo estenosis adrtica.

Ajustar dosis en insuficiencia hepatica grave

Crisis comicial

No se usan de manera profilactica.

1) Midazolam ampollas 15 mg/3 ml y 5mg/5 ml
Sedacién por via endovenosa 0.03-0.06 mg/kg,
por via intranasal 0.2-0.3 mg/kg y por via intramus-
cular 0.1-0.3 mg/kg.

Anticonvulsivante 0.03-0.1 mg/kg.

Perfusion 0.1-0.3 mg/kg/h.

En ancianos reducir un 25% la dosis.

2) Diazepam ampollas 10 mg/2 ml

Sedaciéon 0.03-0.1 mg/kg

Anticonvulsivante 0.05-0.2 mg/kg.

Perfusion 2-10 mg/h.

3) Levetiracetam ampollas 500 mg/5 ml

500 mg diluido en 100 ml de SSF a pasar en 15
minutos.

Hipertension intracraneal

1) Manitol 20% viales 50 mg/250 m|

100-300 ml por via endovenosa en 30-60 minutos
(0.25-2 gr/kg de peso corporal).

Neuroprotector

1) Citicolina ampollas 500 mg/4 ml y 1 gr/4 ml
1-2 gr diluidos en 100 ml de suero fisiolégico por
via endovenosa en 5 minutos.

Discreto efecto beneficioso que disminuye en pa-
cientes candidatos a fibrinolisis o trombectomia.

Fribrinolisis

1) Alteplasa (rt-PA) viales 20 mg/20 ml y 50 mg/50
ml

Forma recombinante del activador tisular del plas-
minégeno

Dosis total 0.9 mg/kg (méax 90 mg): el 10% de la
dosis total se administra en bolo durante 1 minuto
y el resto de la dosis en perfusion durante 1 hora,
tras 3-5 minutos del bolo.

Transformacién hemorragica secundaria a la fibri-

nolisis 0 hemorragia con riesgo vital
- Suspender perfusién de alteplasa

- Administrar 10-20 Ul de crioprecipitados,
posteriormente analizar niveles de fibrinégeno
para ajustar dosis siguientes. 1 Ul de crioprecipi-
tados eleva el fibrinégeno entre 5y 10 mg/dl. Si
se usa plasma fresco congelado, una bolsa es el
equivalente a 1 Ul de crioprecipitado.

- En caso de hipovolemia administrar
fluidoterapia con suero fisioldgico.

Angioedema orofaringeo o reacciéon anafilactica
- Suspender la perfusién de alteplasa en caso de

obstruccién completa de la via aérea.
- Adrenalina ampollas 1Tmg/1 ml: nebulizada 1 ml
o subcuténea 0.3 ml. Se puede repetir dosis.
- Metilprednisolona 100 mg por via endovenosa.
- Dexclorfeniramina 5 mg por via endovenosa.
- Pantoprazol 40 mg por via endovenosa.
- Manejo y control de la via aérea superior.

Otros

1) Ondansetrén 2-8 mg o metoclopramida 10 mg,
por via endovenosa en caso de vomitos.

2) Pantoprazol 40 mg por via endovenosa como
proteccién gastrica.

3) Antibioterapia precoz en caso de complicacio-
nes infecciosas. No con carécter preventivo.



Anexo 2
ESCALAS

ESCALA DE GLASGOW

Esponténeo 4
Estimulo verbal 3
Estimulo doloroso 2
No abre los ojos 1
Cerrados por factor local No valorable
Orientado 5
Confuso pero coherente 4
Palabras inteligibles 3
Sonidos, quejidos, ... 2
Ninguna 1
Factor que interfiere la comunicacién No valorable
Obedece 6
Localiza el dolor 5
Retirada normal al dolor 4
Flexién al dolor 3
Extension al dolor 2
Ninguna respuesta 1
Ejemplos de estimulos
Verbal: en voz alta emitir una orden.
Fisico/dolor: presion en la punta del dedo, en el trapecio o el arco supraorbitario.
ESCALA ICH
3-4 2
5-12 1
13-15 0
>3 1
<3 0
Sl 1
NO 0
Sl 1
NO 0
>80 1
<80 0

Puntuacién de riesgo

13
26

97
100




ESCALA CLINICA PARA LA CLASIFICACION DE LA GRAVEDAD DE LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Ausencia de sintomas, cefalea leve o rigidez de nuca leve.

Cefalea moderada-grave, rigidez de nuca, paresia de pares craneales.

Obnubilacién, confusion, leve déficit motor.

Estupor, hemiparesia moderada o grave, rigidez de descerebracién temprana o trastornos
neurovegetativos.

Coma y rigidez de descerebracion.

ESCALA DE VALORACION GRAVEDAD HSA DE LA
FEDERACION INTERNACIONAL DE NEUROCIRUJANOS

Glasgow 15 Sin déficit motor.
Glasgow 13-14  Sin déficit motor.
Glasgow 13-14  Con déficit motor.
Glasgow 7-12  Con / sin déficit motor.

Glasgow 3-6  Con / sin déficit motor.

ESCALA HAS-BLED DE RIESGO DE SANGRADO

Factor Puntos
Hipertension arterial > 160 mmHg 1
Funcién Renal o hepética alterada 102
Ictus (Stroke) 1
Sangrado importante 1
Labilidad de INR 1

Edad >65 afios 1
Farmacos (Drugs): antiagregantes, AINEs, alcohol 102

ESCALA RACE

Puntuacion
0
1
2




ESCALA DE CINCINNATI

Asimetria Facial (haga que el paciente muestre todos los dientes o sonria):
Normal: Ambos lados de la cara se mueven de forma simétrica.

Anormal: Un lado de la cara no se mueve tan bien como el otro.

Fuerza en los brazos (el paciente cierra los ojos y mantiene ambos brazos extendidos,

con las palmas de las manos hacia abajo, durante 10 segundos):
Normal: Ambos brazos se mueven igual, o no se mueven.
Anormal: Un brazo no se mueve o cae respecto al otro.

Lenguaje (pedir al paciente que repita una frase):

Normal: El paciente utiliza las palabras correctas, sin farfullar.
Anormal: El paciente arrastra las palabras, utiliza palabras incorrectas o no puede hablar.
ESCALA ABCD
Caracteristica clinica ABCD2 ABCD3 ABCD3-i
A (age) Edad = 60 anos 1 1 1
B (blood presién) TA = 140/90 mmHg 1 1 1
C (clinical features) Trastorno lenguaje sin déficit motor 1 1 1
Déficit motor unilateral 2 2 2
D (duration) 10 — 60 min 1 1 1
> 60 min 2 2 2
D (diabetes) Diabetes 1 1 1
Repeticién 2 episodios dentro de los 7 dias previos 2 2
Neuroimagen Isquemia en TC - RM 2
EDTSA Estenosis = 50% extra o intracraneal 2
Puntuacién de riesgo
Riesgo bajo 0-3 0-3 0-3
Riesgo moderado 4-5 4-5 4-7
Riesgo alto 6-7 6-9 8-13

ESCALA MEND

Estado mental
Nivel de consciencia (AVDN)

Marcar si es anémalo

[]

Habla:
Repetir: “Més sabe el viejo por viejo que por diablo”

Andmalo = palabras erréneas, diccion arrastrada, sin habla

Preguntas (edad, mes)

Ordenes (cerrar y abrir ojos)
Pares craneales
Caida de la cara (mostrar los dientes o sonreir)

Andémalo = un lado se mueve distinto que el otro

Derecho

[]

]
]
[ ]

lzquierdo

[]

Campos visuales (cuatro cuadrantes)

[]

[]

Mirada horizontal (de lado a lado)
Extremidades

Motricidad: desviacién del brazo
con los ojos cerrados, mantener ambos brazos estirados)

Andmalo = el brazo no se puede mover o se desvia hacia abajo

[]

Derecho

[]

[]

lzquierdo

[]

Motricidad: desviacién de las piernas
con los ojos abiertos, levantar cada pierna por separado

[]

[]

Coordinacién brazo y pierna (dedo a nariz y talén a la espinilla)

[]

[]

** En caso de amputacién de miembro no se dard como anémala.
** En caso de problemas de cadera habra que tenerlo en cuenta a la hora de exploracion MMI y Ataxia.
** Una puntuacién de 6 o mayor de 6 se considera posible.



Sintomas neurolégicos observados (suman puntos)

Puntuaciéon (max=4)

;Desvia la mirada conjugada a un lado? Sl = +1
;Vence gravedad con los brazos? NO = +1
;Vence gravedad con las piernas? NO = +1

;Obedece érdenes? O bien, ;Reconoce su déficit y su mano débil?

Alguno de las dos preguntas

NO = +1
Constantes y edad (restan puntos) Puntuacién (min=0)
Tensién Arterial Sistélica >180 -1
>190 -2
>200 -3
>210 -4
Edad (a considerar si hay comorbilidad) 86 -1
87 -2
88 -3
>88 -4

1. NIVEL DE CONSCIENCIA
1a. Alerta

6. PARESIA PIERNA. Extender la pierna 30°
6a. Pierna derecha

Alerta con respuestas normales. 0 Mantiene la posicion durante 5 segundos, amputacion o 0
Somnoliento, respuesta a pequenos estimulos. 1 inmovilizacion.

Estuporoso, respuesta al dolor. 2 Claudica en < 5 segundos sin tocar la cama. 1
Coma, respuesta refleja. 3 Claudica en < 5 segundos y toca la cama. 2
1b. Preguntas orales. Preguntar el mes actual y la No alcanza la posicion o cae inmediatamente 3
edad. Puntuar sélo la primera respuesta. Paralisis de la extremidad. 4
Ambas respuestas son correctas. 0 6a. Pierna izquierda

Una correcta, |IOT, disartria o barrera idioma. 1 Mantiene la posicion durante 5 segundos, amputacion o 0
Ninguna es correcta. 2 inmovilizacion.

1c. Ordenes motoras. Cerrar - abrir los ojos y la mano no Claudica en < 5 segundos sin tocar la cama. 1
parética. Claudica en < 5 segundos y toca la cama. 2
Ambas respuestas son correctas. 0 No alcanza la posicion o cae inmediatamente. 3
Sdlo una respuesta es correcta. 1 Parélisis de la extremidad. 4
Ninguna es correcta. 2 7. DISMETRIA. (Ataxia =descoordinacién en el

2. MIRADA CONJUGADA. En comatosos explorar el movimiento). Con ojos abiertos/cerrados. Maniobra dedo-

reflejo éculo-cefélico. nariz y talén-rodilla.

Normal. 0 Normal, amputacién o déficit mecénico. 0
Parélisis parcial de la mirada: desviacion conjugada en 1 Ataxia en una extremidad. 1
reposo pero puede movilizar o parélisis aislada de Ill, IV o VI Ataxia en 2 extremidades. 2
par craneal. 8. SENSIBILIDAD

Parélisis completa o desviacion dculo-cefélica 2 Con aguja explorar la cara, los brazos, el tronco, el

3. CAMPOS VISUALES. Tapar el ojo que no va a ser abdomen vy las piernas (no manos ni pies). En paciente
explorado. Explorar los 4 cuadrantes. obnubilado evaluar la retirada al estimulo doloroso.

Visién no alterada. 0 Normal. 0
Hemianopsia parcial. 1 Leve hipoestesia (lo nota). 1
Hemianopsia completa. 2 Anestesia o paciente en coma. 2
Ceguera total. 3 9. LENGUAUJE. Describir un dibujo o leer una lista de

4. PARESIA FACIAL palabras y frases. En paciente mudo o IOT explorar segin
Ensefiar los dientes o estimulo doloroso. su escritura.

Movimiento normal (simetria). 0 Normal. 0
Aspecto normal con sonrisa asimétrica. 1 Afasia leve, moderada (se puede entender). 1
Pardlisis parcial. 2 Severa, Broca, Wernicke (incomprensible). 2
Parélisis completa. 3 Mutismo, afasia global, coma. 3
5. PARESIA DEL BRAZO. Extender brazo 90°. Si el paciente 10. DISARTRIA

estéd en declbito extender el brazo 45°. Valorar sdlo la articulacion.

5a. Brazo derecho Normal o intubado. 0
Mantiene la posicion durante 10 segundos, amputacion o 0 Leve o moderada (se puede entender). 1
inmovilizacién. Grave o mudo (incomprensible). 2
Claudica en < 10 sg sin tocar la cama o signo de los 1 11. EXTINCION-INATENCION

pronadores (ojos cerrados). Extincién: en caso de estimulos bilaterales simultaneos, el
Claudica en < 10 segundos y toca la cama. 2 paciente no es capaz de percibir en el lado contralateral a

No alcanza la posicién o cae inmediatamente. 3 la lesién.

Parélisis de la extremidad. 4 Inatencion: el paciente ignora los estimulos en el lado 0
5b. Brazo izquierdo contralateral a la lesion.

Mantiene la posicion durante 10 segundos, amputacion o 0 Sin alteraciones 1
inmovilizacion. Parcial, solo afecta 1 modalidad: visual o tactil 2
Claudica en < 10 sg sin tocar la cama o signo de los 1 Completa, més de 1 modalidad 3
pronadores (ojos cerrados).

Claudica en < 10 segundos y toca la cama. 2

No alcanza la posicién o cae inmediatamente. 3

Parélisis de la extremidad. 4



Anexo 3
ABREVIATURAS



AAS Acido acetil salicilico.

ACM Arteria Cerebral Media.

ACV Accidente Cerebro Vascular.

ACO Anticoagulantes orales.

ACOD Anticoagulantes orales de accién directa.
Al Auricula izquierda.

AIT Accidente isquémico transitorio.

ARA I Antagonistas del receptor de la angiotensina |l.
ASPECT Alberta Stroke Program Early CT Score.
AVK Anti-vitamina K.

CCu Centro Coordinador de Urgencias.

Cv Cardiovascular.

dl Decilitro.

DTC Doppler transcraneal.

ECG Electrocardiografico, Electrocardiograma.
EDTSA Eco Doppler de Troncos Supra-Adrticos.
ESO European Stroke Organization

FB Fibrindlisis, Fibrinolitico.

FC Frecuencia cardiaca.

FR Frecuencia respiratoria.

FRCV Factores de riesgo cardio vascular.

FRV Factores de riesgo vascular.

GCS Escala de Glasgow.

gr Gramo.

HbA1c Hemoglobina glicosilada.

HBPM Heparina de Bajo Peso Molecular.

HIC Hemorragia Intracraneal.

HSA Hemorragia Subaracnoidea.

HTA Hipertension Arterial.

IAM Infarto Agudo de Miocardio.

IECA Inhibidores de la enzima de conversion de angiotensina.
INR Rango Internacional Normalizado.

mRS Escala de Rankin modificada.

mTICI Modified Thrombolyis in Cerebral Infarction Score.
NIHSS National Institute of Health Stroke Scale.
NINDS Instituto Nacional de Trastornos Neuroldgicos y Accidentes Cerebrovasculares.
NOAC Anticoagulante oral no antivitamina K.
PA Presion Arterial.

PAS Presion Arterial Sistdlica.

PCO2 Presion arterial de CO2.

PIC Presién Intracraneal.

RACE Rapid Arterial Oclusion Evaluation.

RM Resonancia Magnética.

SatO2 Saturacion Arterial de Oxigeno.

SEM Servicio Médico de Emergencias.

SSF Suero Salino Fisiolégico.

T Temperatura.

TC Tomografia Computarizada.

TC-M TC Multimodal.

TCE Traumatismo Créneo-encefélico.

TE Terapia Endovascular.

TEM Trombectomia mecénica.

TIV Trombolisis intravenosa.

VS. ‘Frente a’ o ‘Contra’.

V.g. Verbigracia.
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