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1. INTRODUCCION

Este Consenso de expertos fue elaborado para establecer recomendaciones de ma-
nejo durante las 6 primeras horas del accidente cerebrovascular isquémico (ACVI).
Se realiz6 una revision sistematica de la bibliografia publicada en la base de datos
de Medline desde enero de 1965 hasta junio de 2011. La informacién obtenida se
clasific6 utilizando las normativas del American Heart Association para establecer
el nivel de evidencia (Apéndice 1). En las situaciones en las cuales no hay estudios
clinicos que fundamenten la indicacion, las recomendaciones se formularon como
opinién de expertos tomando en cuenta las normas de buena practica clinica (BPC).
La aplicabilidad de las recomendaciones formuladas se evaluaron conforme a la
Guia para la Adaptacion de Guias de Practica Clinica del Instituto de Investiga-
ciones Epidemiolégicas de la Academia Nacional de Medicina de 2005, que toma
un rango de 1 a 7 para establecer la aplicabilidad de acuerdo con los siguientes
parametros: organizacion y funcionamiento del sistema de salud, necesidades de
la poblacién, costos, disponibilidad de recursos, creencias, valores de la poblacion
objetivo y equidad (Apéndice 2). (1)

E1 ACVI es un problema de salud publica importante en la Argentina, genera
una carga significativa de enfermedad por anos de vida saludables perdidos por
discapacidad y muerte prematura. Segiin datos provenientes de la Organizacién
Mundial de la Salud, las enfermedades cerebrovasculares afectan a 15 millones de
personas al ano, de las cuales un tercio mueren y otro tercio de ellas quedan disca-
pacitadas en forma permanente. (2) El accidente cerebrovascular (ACV) constituye
la segunda causa de muerte y la primera de discapacidad en la poblacién adulta. (3,
4) En la Argentina existe s6lo un estudio de prevalencia de enfermedad cerebrovas-
cular realizado en la ciudad de Junin, en el cual se informa un 79,6% de eventos
isquémicos y un 20,4% de eventos hemorragicos. La prevalencia registrada fue de
868,1 casos por 100.000 habitantes (tasa ajustada a la poblacién mundial: 473,4
por 100.000 habitantes). La prevalencia en ambos sexos aumenté con la edad y se
registr6 una incapacidad significativa en el 52% de los casos. (5) En la Argentina
existen dos registros hospitalarios que brindaron datos sobre los factores de riesgo
vascular mas prevalecientes, tipos de eventos y la implementacién de tratamien-

http://dx.doi.org/10.7775/rac.es.v80.i5.1596



CONSENSO DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO AGUDO DEL ACCIDENTE CEREBROVASCULAR ISQUEMICO 395

to fibrinolitico en el ACVI. El primer registro fue el
estudio ARENAS, realizado por el Consejo de Stroke
de la Sociedad Argentina de Cardiologia, durante
seis meses, con la participacién de 84 centros de todo
el pais, con un registro de datos correspondientes a
1.235 pacientes. El principal factor de riesgo fue la
hipertensiéon arterial sistémica en el 78,5%, seguida
por antecedente de enfermedad cardiovascular 34%,
tabaquismo 32%, dislipidemia 31%, ACV previo 22%,
diabetes 17% y fibrilacién auricular 15%. (6)

El segundo registro epidemiol6gico fue el estudio
RENACER, realizado por la Sociedad Neuroldgica
Argentina, en el que se enrolaron 1.991 pacientes con
ACYV en 74 hospitales publicos y privados, de los cuales
el 83% fueron eventos isquémicos y el 17% hemorra-
gicos; el principal factor de riesgo fue la hipertensién
arterial sistémica (81,6%). (7)

2. EVALUACION INICIAL DEL PACIENTE CON ACCIDENTE
CEREBROVASCULAR ISQUEMICO

El concepto “tiempo es cerebro” expresa que el tra-
tamiento del ACV debe considerarse una emergencia
médica. Asi, evitar retrasos debe ser el objetivo prin-
cipal en la fase prehospitalaria de la atencién. Esto
tiene consecuencia de largo alcance en términos de
reconocimiento de los signos y los sintomas secunda-
rios al evento vascular, tanto por el paciente como por
sus familiares o por los que lo rodean, asi como en la
naturaleza del primer contacto médico, o el modo de
transporte al hospital. Mientras que muchas personas
reconocen que el ACV es una emergencia y que busca-
rian atencién médica de inmediato, en realidad s6lo un
50% llama al servicio de urgencias médicas. General-
mente, el primer contacto lo realiza un familiar o un
médico general en hasta un 48% de los casos, como lo
refieren varios estudios. (8, 9)

Solo alrededor del 33-50% de los pacientes reconocen
sus sintomas como indicativos de ACV. Existen diferen-
cias considerables entre el conocimiento teérico del even-
to vascular y la forma de reaccionar en caso de padecer
un evento agudo. Algunos estudios han demostrado que
los pacientes con mejor conocimiento de los sintomas del
ACV no siempre llegan antes al hospital. (8-11)

En el hospital, la atencién aguda del ACV debe
integrar a la Central de Emergencias (CE) y al
Servicio de Neurologia o la Unidad de Enfermedad
Cerebrovascular. La comunicacién y la colaboracién
entre emergentélogos, neurdlogos, intensivistas, ra-
di6logos y el equipo de laboratorio son importantes
para facilitar un tratamiento rapido. (9, 12, 13) Los
centros que no disponen de una Unidad de Enferme-
dad Cerebrovascular o un equipo especializado de
guardia para el manejo de estos pacientes deberan
entrenar a los médicos de la CE para la evaluacién de
estos casos y realizar una eventual trombdlisis. (11)
En el estudio EXPRESS se demostré que la evalua-
cién urgente disminuy6 en un 80% la recurrencia de
eventos vasculares. (14)

Deben existir guias de practica clinica para la
atencién aguda de los pacientes con ACV; los centros
que utilizan estas guias tienen tasas mas altas de
realizacion de trombdlisis. (13) La implementacion
de esquemas continuos de mejora de la calidad de
la atencién pueden reducir los retrasos intrahospi-
talarios. (15) Se deben definir y medir objetivos de
eficacia para cada institucién; como requisito minimo,
deben monitorizarse los tiempos puerta-neuroimagen
y puerta-aguja.

Un neurélogo o especialista en enfermedad cere-
brovascular debe estar presente en la sala de urgencias
durante la atenciéon aguda a los pacientes con ACV.
Comparando la atenciéon neuroldgica respecto de la
no neurolégica, dos estudios en los Estados Unidos
demostraron que los neurélogos realizan pruebas mas
extensas y caras, pero sus pacientes tienen un tiempo
de internacién menor, una tasa de mortalidad mas baja
a los 90 dias y mejor estatus funcional al alta. (16) La
organizacién de la CE puede ayudar a evitar retrasos
y transportes intrahospitalarios innecesarios. (17)

Mientras que s6lo una minoria de los pacientes
con ACV se presenta con un riesgo vital inminente,
muchos tienen alteraciones fisiolégicas o comorbili-
dades significativas. Los sintomas y los signos que
predicen complicaciones, como infarto maligno con
efecto de masa, transformacién hemorragica, eventos
recurrentes, o condiciones médicas coexistentes, como
crisis hipertensiva, infarto de miocardio, neumonia
aspirativa, insuficiencia cardiaca o renal, deben ser
reconocidos precozmente. La gravedad del ACVI debe
ser determinada por un médico entrenado en el uso
de la escala NIHSS (National Institutes of Health
Stroke Scale). (18) Las instalaciones de neuroimagen
deben estar localizadas dentro o cerca de la CE. Se
debe avisar a los neurorradiélogos tan pronto como
sea posible.

La exploracion inicial debe incluir (8, 9):

1. Observacién de proteccion adecuada de la via aérea,
patrén respiratorio y saturometria de pulso > 92%.

2. Medicion de la presion arterial (PA) y de la frecuen-
cia cardiaca. Evitar la hipotensién arterial para
mantener una presién de perfusién adecuada.

3. Evaluacién del déficit neurolégico.

4. Evaluacién de cardiopatia concomitante, monitori-
zacion electrocardiografica continua para evaluar
arritmias o signos de isquemia miocardica.
Simultaneamente, deben tomarse muestras de san-

gre para la evaluacion bioquimica bésica y coagulacion.

El examen debe completarse con una historia clinica

que incluya los factores de riesgo vascular, farmacos,

condiciones que predispongan a complicaciones he-
morragicas y la presencia de patologias que puedan
simular un ACV, por ejemplo, epilepsia, hipoglucemia,
etc.; una historia detallada de abuso de drogas, consu-
mo de anticonceptivos orales, infeccion, traumatismo

o migrana puede proporcionar presunciones diagnos-

ticas, principalmente en pacientes jévenes.
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Recomendaciones

- Todos los pacientes con ACV deberan ser tratados
en una Unidad de Enfermedad Cerebrovascular o
en la CE con personal entrenado (Clase I, nivel de
evidencia B).

- Los sistemas de salud tendran que asegurar a los
pacientes con ACV una atencién médica y quirar-
gica de alta tecnologia cuando sea necesario (Clase
I, nivel de evidencia B).

- Se promueve el desarrollo de redes clinicas, inclu-
yendo telemedicina, para expandir el acceso a una
atencién médica especializada y de alta tecnologia
(Clase 11, nivel de evidencia B).

3. ESCALAS DE EVALUACION CLiNICA

En la exploracion neurolégica hay que evaluar inicial-
mente la posibilidad de que sea un evento cerebrovascu-
lar. A nivel extrahospitalario se suelen utilizar las escalas
de ACV de Cincinnati o la de LAPSS (Los Angeles Pre-

Tabla 1. Escala de Cincinnati

Facial Asimetria Sonrisa, mostrar los
dientes

Motor Déficit Elevar los brazos con las
palmas hacia arriba

Lenguaje Habla Pida que repita palabras

Tabla 2. Los Angeles Prehospital Stroke Screen (LAPSS)

Criterio Si No No sabe

Edad > 45 afios

Ausencia de historia
de convulsiones o epilepsia

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

hospital Stroke Screen). Estas escalas han demostrado Asimetrfas
una sensibilidad mayor del 87% y una especificidad del Facial
60% para el diagnostico de ACV (Tablas 1y 2). (19, 20) Prension
Para la evaluacién del déficit neuroldgico en la etapa S—

hospitalaria se utiliza la escala NIHSS (Tabla 3). Esta

Tabla 3. Puntuacién de la
NIHSS (National Institutes of
Health Stroke Scale)

4 Paralisis facial 7 Ataxia

1a Nivel de conciencia

0 = ausente
1 = presente en un miembro
2 = en ambos miembros

0 = normal

1 = paresia menor

2 = paresia parcial

3 = parélisis completa

0 = alerta
1 = obnubilado
2 = sin respuesta

1b Preguntas 5a Fuerza brazo izquierdo 8 Sensibilidad

0 = sin déficit 0 = normal

1 = oscila antes de los 10 segundos 1 = pérdida leve

2 = cae antes de los 10 segundos 2 = pérdida significativa
3 =no vence la gravedad

4 = sin movimiento

0 = responde correctamente

a ambas preguntas

1 = responde sélo una pregunta
2 = no responde ninguna

1c Ordenes 5b Fuerza brazo derecho 9 Lenguaje

0 = lleva a cabo ambas 0 = sin déficit 0 = normal

ordenes correctamente 1 = oscila antes de los 10 segundos 1 = afasia leve

1 = sélo una orden correctamente 2 = cae antes de los 10 sequndos 2 = afasia grave

2 = ninguna orden correctamente 3 = no vence la gravedad 3 = afasia global
4 = sin movimiento

2 Mirada 6a Fuerza pierna izquierda 10 Disartria
0 = normal 0 = sin déficit 0 = normal
1 = pardlisis parcial de la mirada 1 = oscila antes de los 5 segundos 1 = leve

2 = pardlisis total de la mirada 2 = cae antes de los 5 segundos 2 = grave

3 = no vence la gravedad
4 = sin movimiento

3 Campo visual 6b Fuerza pierna derecha 11 Extincion/falta de atencion

0 = sin déficit 0 = normal
1 = oscila antes de los 5 segundos 1 = leve

2 = cae antes de los 5 segundos 2 = grave
3 =no vence la gravedad

4 = sin movimiento

0 = sin pérdida del campo
1 = hemianopsia parcial

2 = hemianopsia completa
3 = hemianopsia bilateral
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escala requiere entrenamiento y certificacién para su
utilizacién. Esto permite reducir la variabilidad con
diferentes observadores. Diversos estudios demostraron
una correlaciéon adecuada con la evolucién clinica de los
pacientes y permite establecer una seleccion apropiada
del tratamiento fibrinolitico. (21)

Al egreso del hospital se utilizan escalas de discapa-
cidad, actividades de la vida diaria y calidad de vida. Las
mas utilizadas son la escala modificada de Rankin, el
indice de Barthel, el SF-36 o el EuroQOL. (22)

Recomendaciones

- Utilizar escalas de rastreo en la etapa previa al
hospital para seleccionar pacientes con posible
diagnostico de ACV (Clase I, nivel de evidencia B).

- Aplicar la escala NIHSS para la cuantificacién del
déficit neurolégico y posterior seguimiento de los
pacientes (Clase I, nivel de evidencia B).

4. IMAGENES EN EL ACCIDENTE CEREBROVASCULAR
ISQUEMICO

En pacientes con sospecha de un evento vascular
cerebral debe realizarse a su ingreso al hospital una
exploracion general y neurolégica seguida de una neu-
roimagen, con el objetivo de iniciar el tratamiento lo
antes posible. La investigacion del ataque isquémico
transitorio es igualmente urgente, porque hasta el
10% de los pacientes sufriran un ACVI en las siguien-
tes 48 horas. El acceso inmediato a la neuroimagen se
ve facilitado por la notificacion prehospitalaria y por
la buena coordinacién de la CE con el departamento
de neuroimagen para planificar el mejor uso de los
recursos. (23-25)

La neuroimagen diagnéstica debe ser sensible y
especifica para la deteccién del ACV, particularmente
en la fase precoz. Debe proporcionar imagenes fiables
y debe ser técnicamente factible en pacientes con un
evento agudo. (26, 27) Un examen neuroldgico enfoca-
do y rapido ayuda a determinar qué técnica de imagen
debe utilizarse. Las pruebas de imagen deben tener
en cuenta el estado del paciente; por ejemplo, hasta
el 45% de los pacientes con un ACV grave no podrian
tolerar una resonancia magnética (RM) a causa de
su estado clinico de salud y/o por la existencia de
contraindicaciones. (28)

Los pacientes que ingresan con menos de 4,5 horas
de evolucién son candidatos a tratamiento trombo-
litico; la tomografia computarizada (TC) suele ser
suficiente para guiar la trombdlisis de rutina. (29, 30)
Los pacientes que llegan mas tarde pueden ser candi-
datos para ensayos clinicos que evalien la extension
de la ventana terapéutica para la trombdlisis u otras
estrategias de reperfusion experimental. (31, 32)

La TC se encuentra ampliamente disponible,
identifica fiablemente la mayoria de los simuladores
de eventos vasculares cerebrales y distingue entre
isquemia aguda y hemorragia intracerebral dentro
de los primeros 5 a 7 dias. La realizaciéon inmediata

de una TC es la estrategia con mejor relacién costo-
efectividad para el estudio de pacientes con ACV
agudo, pero no es sensible para detectar hemorragias
antiguas. (33) Dos tercios de los pacientes con un
infarto moderado o grave tienen signos visibles de
isquemia en las primeras horas, pero no mas del 50%
de los pacientes con un infarto menor presentan una
lesion isquémica visible relevante en la TC, especial-
mente durante las primeras horas del evento. (34-36)
El entrenamiento en la identificacion de los signos
precoces de isquemia en la TC y el uso de sistemas
de puntuacién mejoran su deteccién (Figura 1). Los
signos precoces son: borramiento de la capsula inter-
na, pérdida de nitidez en el ntucleo lentiforme, falta
de diferenciacion entre la sustancia gris cortical y la
blanca subcortical, por ejemplo, borramiento de la
cisura insular y leve asimetria de surcos corticales.
Estos hallazgos se observan en el 80% de los pacientes
con oclusion de un vaso mayor en las primeras 6 horas
posteriores al evento. (37-39) La hiperdensidad de la
arteria cerebral media, o signo de la cuerda, es suges-
tiva de un trombo intraluminal, pero también puede
visualizarse en pacientes con ateromatosis calcificada
de dicha arteria y no indicar una trombosis. (40-42)

La presencia de signos precoces de isquemia en la
TC no debe excluir a los pacientes de la trombdlisis
dentro de las primeras 3 horas, aunque los pacientes
con una lesién hipodensa que exceda un tercio del
territorio de la arteria cerebral media (ACM) se bene-
fician menos con la trombdlisis y presentan un riesgo
de sangrado mayor. (43, 44)

Algunos centros prefieren el uso de la RM como la
neuroimagen de primera linea para el ACVI en agudo.
La RM con secuencias de difusién tiene la ventaja de
una mayor sensibilidad para la deteccién de signos
precoces de infarto que la TC. Esta mayor sensibilidad
es particularmente 1til en el diagnéstico de infartos de
tronco, cerebelo y/o lacunares. La RM es capaz ademas
de detectar hemorragias pequenas o antiguas durante
un periodo prolongado utilizando las secuencias T2*
gradiente de eco. Sin embargo, la difusiéon puede ser
negativa en pacientes con un ACVI definitivo. (45-47)

Fig. 1. Escala de ASPECTS. En dos planos de corte, pasando por los
ganglios de la base y la corona radiata, se descuenta un punto por
cada zona afectada.
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La restriccion de la difusiéon, medida con el coeficiente
aparente de difusién, no es 100% especifica para la
deteccion de la lesion isquémica cerebral. La difusion
alterada no equivale a lesion tisular permanente, ya
que si bien un tejido alterado en difusiéon general-
mente evoluciona a infarto cerebral, su recuperacion
es posible. (48-50) Tejidos con reducciones modestas
en los valores del coeficiente aparente de difusién
pueden tener dano permanente; todavia no existe un
umbral fiable que permita diferenciar el tejido muerto
del potencialmente viable. Otras secuencias de la RM
(T2, FLAIR, T1) son menos sensibles para la detec-
ci6én precoz de la lesién isquémica cerebral. La RM es
importante para la evaluacién de pacientes con ACV
agudo de presentacién inusual, ciertas variedades de
eventos isquémicos, y etiologias poco frecuentes, o
en aquellos casos en los que la sospecha de patologia
simuladora de ACV no se consigue aclarar con la TC.
Si se sospecha diseccién arterial, se requiere una RM
cervical e intracraneal con secuencias de supresion
grasa potenciadas en T1 para detectar un hematoma
intramural. (45, 46)

La RM es menos apropiada para los pacientes agi-
tados o para aquellos con riesgo de vomitar y broncoas-
pirarse. Si es necesario, el soporte vital urgente debe
continuarse mientras se realiza la neuroimagen, ya que
determinados pacientes (especialmente aquellos con un
evento grave) pueden padecer hipoxia en la posicién
supina necesaria para la realizacién de la neuroima-
gen. El riesgo de broncoaspiracién estd incrementado
en pacientes incapaces de proteger su via aérea. (45)

El estudio de perfusion con TC o RM y la angio-
grafia debe utilizarse en pacientes seleccionados con
ACVI, por ejemplo, aquellos con una ventana temporal
incierta o ingreso tardio como ayuda para la decisi6on
de usar o no tromboliticos, aunque no existe una evi-
dencia clara de que los pacientes con determinados
patrones de perfusion se beneficien mas o menos con
la trombélisis. En casos seleccionados con oclusion ar-
terial intracerebral pueden ser candidatos para trom-
bélisis intraarterial, aunque la evidencia cientifica es
limitada. Los pacientes con oclusiones combinadas de
la arteria carétida interna (ACI) y de la ACM tienen
menos probabilidades de recuperarse con la trombé-
lisis intravenosa que aquellos con obstruccién aislada
de la ACM. (49, 50) En pacientes con oclusién del
tronco de la ACM, la frecuencia de patologia oclusiva
extracraneal carotidea significativa es alta.

El desacoplamiento entre el volumen de tejido
cerebral criticamente hipoperfundido (que se puede
recuperar tras la reperfusion) y el volumen de tejido
ya infartado (que no se puede recuperar, incluso con
reperfusién) se puede detectar con RM difusién/
perfusién con una fiabilidad moderada, pero no se
ha demostrado atn como estrategia valida para me-
jorar la respuesta a la trombélisis hasta las 9 horas.
(51) Hay desacuerdo sobre cuél es la mejor forma
para identificar el tejido cerebral irreversiblemente
danado y sobre como definir la alteracion critica del

flujo cerebral. La cuantificacion de la RM de per-
fusion es problemética y hay asociaciones diversas
entre parametros de perfusion y resultados clinicos
y radiolégicos. (52) Las reducciones en el flujo san-
guineo cerebral en la TC se asocian con una lesién
tisular, pero el valor terapéutico de la TC-perfusion
todavia no se ha establecido. Aunque la expansién del
infarto puede ocurrir en una proporcién significativa
de los pacientes con desacoplamiento, hasta el 50%
de los pacientes sin desequilibrio difusién-perfusion
pueden presentar también crecimiento del infarto y
por lo tanto beneficiarse con rescate tisular. Asi, ni la
imagen de perfusion por TC o RM ni el concepto de
desacoplamiento se pueden recomendar para la toma
de decisiones terapéuticas de rutina. (53-60)

En hasta un 60% de los pacientes con eventos
isquémicos, las microhemorragias presentes en las
secuencias T2* gradiente de eco se asocian con edad
avanzada, hipertension, diabetes, leucoaraiosis, infarto
lacunar y angiopatia amiloide. La incidencia de hemo-
rragia intracerebral sintomatica tras la trombdlisis en
pacientes con infarto isquémico agudo no se encontraba
aumentada en los que presentaban microhemorragias
cerebrales en las secuencias potenciadas en T2* gra-
diente de eco realizadas antes del tratamiento. (50, 51)

La imagen vascular debe realizarse con rapi-
dez para identificar a los pacientes con estenosis
arteriales sintomaticas significativas que podrian
beneficiarse con endarterectomia o angioplastia. La
imagen no invasiva con duplex-color de las arterias
intracerebrales y del cuello, la angio-TC o la angio-
RM potenciada con contraste (CE-MRA) son técni-
cas ampliamente disponibles. Estas exploraciones
estan relativamente libres de riesgo, mientras que
la angiografia por cateterismo tiene hoy en dia un
riesgo inferior al 1% de causar embolia en pacientes
con lesiones carotideas sintomaticas. (61, 62) La
angiografia invasiva puede ser necesaria en algunas
circunstancias, por ejemplo, cuando otras explora-
ciones no han sido concluyentes.

Recomendaciones

- En pacientes con sospecha de AIT o ACV se debe
realizar una TC cerebral urgente (Clase I, nivel de
evidencia A), o alternativamente una RM (Clase II,
nivel de evidencia A).

- Si se utiliza la RM, incluir secuencias de difusion,
coeficiente de difusién aparente (CDA), gradiente
de eco y FLAIR (Clase II, nivel de evidencia A).

- Enpacientes con AIT y ACVI es necesario un diag-
nostico vascular urgente (ultrasonido, angio-TC,
angio-RM) (Clase I, nivel de evidencia A).

5. TRATAMIENTO MEDICO GENERAL DEL ACCIDENTE
CEREBROVASCULAR ISQUEMICO

Se debe elevar la cabecera de la cama a 30 o 45 grados
y en el caso de deterioro de la conciencia, colocar una
sonda nasogéastrica para prevenir la aspiraciéon del
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contenido gastrico. Hasta el 63% de los pacientes con
ACVI desarrollan hipoxemia, lo que se ha relacionado
con la gravedad del ACVI, la presencia de disfagiay la
edad. Se recomienda la monitorizacién de la satura-
ci6én arterial de oxigeno y el inicio de oxigenoterapia
cuando se detecta menos del 92% por saturometria
de pulso. En los que presenten obstruccion de la via
aérea o mal manejo de las secreciones respiratorias
puede ser necesario proceder a la intubacién orotra-
queal. (63, 64)

Tanto las cifras elevadas de presién arterial (PA)
como el descenso de la presion arterial sistélica (PAS)
se han relacionado con peor pronéstico. La mortalidad
precoz aumenta el 17,9% por cada 10 mm Hg por deba-
jode 150 mm Hg de la PAS. Se han realizado diversos
estudios con farmacos hipotensores en la fase aguda
del ACVI. En la actualidad se recomienda la utilizacion
de farmacos como los betabloqueantes de vida media
ultracorta o los inhibidores de la enzima convertidora
de la angiotensina, que han demostrado que reducen
la PA sin modificar el flujo sanguineo cerebral. En
resumen, el tratamiento de la hipertensién arterial
en la fase aguda deberia instituirse sélo en los casos
en los que la PA sea > 200/120 mm Hg en dos tomas
consecutivas separadas por 15 minutos descartando
otros factores que puedan causar hipertension, o en
pacientes con insuficiencia cardiaca, diseccién aértica,
infarto agudo de miocardio, insuficiencia renal aguda,
embarazo o candidatos a tratamiento trombolitico. En
caso de modificar la presion arterial se sugiere que
el descenso sea inferior al 15% del valor inicial en las
primeras 24 horas. (63, 64)

Diversos estudios de los dltimos anos senalan
que la hiperglucemia en la fase aguda del ACVI seria
el reflejo de una diabetes mellitus preexistente, con
frecuencia no conocida. La hiperglucemia > 120 mg/
dl en estos pacientes es un marcador de mal pronos-
tico independientemente de la edad, la gravedad y el
subtipo de evento y este efecto perjudicial es mayor
en los pacientes no diabéticos. En la actualidad se
recomienda un control estrecho de la glucemia en
la fase aguda en procura de mantener una situacién
de euglucemia, evitando la administracién de sueros
glucosados, e iniciar tratamiento con insulina si la
glucemia es mayor de 180 mg/dl. (63, 64)

La hidratacién debe realizarse con solucién salina
normal manteniendo un balance neutro. El uso de
soluciones hipoténicas (como la dextrosa o el Ringer
lactato) pueden favorecer la aparicion de edema ce-
rebral e hiponatremia. (63, 64)

Se debe realizar un control periédico de la tempe-
ratura corporal y administrar antitérmicos en caso
de temperatura axilar > 37,5 2C; en estos casos es
necesario descartar una complicacion infecciosa, de
las que las mas frecuentes son la respiratoria por
broncoaspiracion o la infeccién urinaria.

La alimentacion oral debe iniciarse solamente
luego de un examen clinico que permita descartar
un trastorno deglutorio evidente. Los pacientes con

evidencia de broncoaspiraciéon deben ser alimentados
por sonda. (63, 64)

Los trastornos miccionales son una complicacion
frecuente en los pacientes con ACV, por lo que es im-
portante descartar la presencia de un globo vesical
que indique una retencién aguda de orina.

Los pacientes deben ser movilizados precozmente
para evitar lesiones por dectibito y posiciones anorma-
les que luego dificulten su rehabilitacion. Los pacien-
tes con compromiso motor grave que no pueden deam-
bular durante la fase aguda deben recibir heparina
en dosis preventivas para evitar la trombosis venosa
profunda y la tromboembolia de pulmén. (63, 64)

El tratamiento preventivo de las crisis convulsivas
con hidantoina o levetiracetam no se indica de rutina
en los pacientes con ACVI, s6lo requieren ser tratados
los que presentaron crisis convulsivas. (63, 64)

Recomendaciones

- Se deben monitorizar el estado neuroldgico, la
frecuencia cardiaca, la presién arterial y la satura-
cion de oxigeno en pacientes con ACVI, indicacién
basada en normas de buena préactica clinica (BPC).

- La suplementaciéon de oxigeno es necesaria si la
saturacion baja del 92% (BPC).

- Mantener un balance neutro de liquidos y corregir
los trastornos hidroelectroliticos en pacientes con
ACVI (BPC).

- Utilizar suero salino normal (0,9%) como hidra-
taciéon durante las primeras 24 horas del ACVI
(BPC).

- Como norma general no se recomienda la reduccién
de la presion arterial durante el ACVI (BPC).

- Sedebe tratar la presién arterial elevada en pacien-
tes con cifras tensionales extremadamente altas en
mediciones repetidas y con evidencias clinicas de
infarto agudo de miocardio, insuficiencia cardiaca
grave, diseccion adrtica, embarazo, insuficiencia re-
nal o encefalopatia hipertensiva (> 220/120 mm Hg)
(BPC).

- Tratar con expansores de volumen la hipotensién
secundaria a hipovolemia o la que se asocia con de-
terioro neurolégico durante el ACVI agudo (BPC).

- Monitorizar la glucemia (BPC).

- Tratar valores de glucemia > 180 mg/dl con insu-
lina (Clase II, nivel de evidencia B).

- Corregir la hipoglucemia (< 50 mg/dl) con dextro-
sa intravenosa o la infusion de glucosa al 10-20%
(Clase II, nivel de evidencia B).

- Disminuir la temperatura > 37,5 °C con parace-
tamol o con medidas fisicas (BPC).

- Buscar procesos infecciosos en caso de aparicién
de hipertermia (BPC).

- Indicar heparina en dosis preventiva para evitar
la trombosis venosa profunda y la tromboembolia
de pulmén (Clase I, nivel de evidencia A).

- No serecomienda de rutina la profilaxis anticonvul-
siva. Sélo debe indicarse en pacientes con historia
de convulsiones (Clase II, nivel de evidencia B).
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6. TRATAMIENTO MEDICO ESPECIFICO DEL ACCIDENTE
CEREBROVASCULAR ISQUEMICO

Tratamiento trombolitico

Activador tisular del plasmindgeno intravenoso

El tratamiento trombolitico con rt-PA (0,9 mg/kg de
peso corporal, dosis maxima 90 mg) administrado en
las 3 primeras horas tras el ACVI mejora significati-
vamente el pronéstico a los 3 meses, con un aumento
absoluto del 11% al 13% de los pacientes que evolucio-
nan sin déficit o con una incapacidad minima por las
escalas utilizadas en el estudio. El nimero necesario
a tratar (NNT) para conseguir un resultado clinico
favorable a los 3 meses es de 7. Un analisis conjunto

Criterios de inclusion 3 horas

e Pacientes con signos de ACVI de menos de 3 horas de evolucion

e Edad mayor de 18 anos

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

e NIHSS de 4 a 25

Criterios de inclusién 4,5 horas

e Pacientes con signos de ACVI de menos de 4,5 horas de evolucién

e Edad de 18 a 80 anos

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

e NIHSS de 4 a 25

e Paciente sin historia de uso de anticoagulantes orales o heparina

Criterios de exclusién

Absolutos
e Hemorragia intracraneal en TC
e Evolucion de los sintomas con hora de inicio desconocida

e Sintomas menores o en mejorfa franca antes del inicio de la infusion

e NIHSS > 25

e Sintomas indicativos de hemorragia subaracnoidea aunque la TC sea normal
e Tratamiento con heparina en las 48 horas previas o KPTT elevado

e ACVIen los 3 meses previos

e Recuento de plaguetas por debajo de 100.000

e Glucemia por debajo de 50 mg/dl o por encima de 400 mg/dl
e PAS > 185 mm Hg, PAD > 110 mm Hg

e Diatesis hemorragica conocida

e Tratamiento con anticoagulantes orales. Podria considerarse tratamiento con rt-PA sila RIN es < 1,7

e Hemorragia grave reciente o manifiesta
e Historia de hemorragia intracraneal

e Antecedentes de hemorragia subaracnoidea por rotura aneurismatica
e Historia de lesion del sistema nervioso central (aneurismas, neoplasias, cirugia intracraneal espinal)

e Puncién arterial en sitio no compresible en los 10 dias previos
e Endocarditis bacteriana y pericarditis

e Cirugfa mayor o traumatismo significativo en los 3 meses previos

Relativos

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

e Crisis convulsivas al inicio del evento

¢ Diabetes (retinopatia con sangrado)

e Historia de anafilaxia por rt-PA

de los datos individuales de los ensayos con rt-PA
demostré aun en la ventana de 3 horas que un tra-
tamiento més precoz da por resultado un prondstico
mejor (0-90 min: OR 2,11; IC 95% 1,33 a 3,55; 90-180
min: OR 1,69; IC 95% 1,09 a 2,62). (65-67)

Del metaanalisis de los resultados de los estudios
del NINDS, ECASS I, ECASS II y Atlantis Ay B
surge que el beneficio podria extenderse hasta 4,5
horas. (68, 69) Esto se confirma posteriormente con
el estudio ECASS III, el cual muestra un beneficio en
pacientes menores de 80 afos, con una puntuacién
de la NTHSS de menos de 25 y sin historia de uso de
anticoagulantes orales, ACV previo o diabetes cuan-
do fueron tratados con una ventana de entre 3y 4,5
horas (Tabla 4). (70)

Tabla 4. Criterios de inclusion y
exclusion para el uso del rt-PA
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Tabla 4. (continuacion) Crite-

rios de inclusion y exclusién para

el uso del rt-PA e Se administraran 0,9 mg/kg; la dosis méaxima es de 90 mg*

e El 10% de la dosis total se administra en bolo durante un minuto

o El resto de la dosis se administra en infusion continua en una hora

e Recomendaciones sobre tratamiento general y tratamientos concomitantes:

¢ No se administraran heparina o anticoagulantes orales en las siguientes 24 horas porque pueden
aumentar el riesgo de hemorragia cerebral

¢ El paciente debe ser monitorizado, preferentemente en una unidad de cuidados intensivos

e Se obtendra una puntuacién de la NIHSS cada 15 minutos durante la infusion, a las 2 horas y
a las 24 horas, y el aumento de 4 puntos 0 mas en la puntuacién de la NIHSS sugiere deterioro
neurolégico y se debe realizar una tomografia de urgencia

¢ Lainfusion debe interrumpirse si existe sospecha clinica de hemorragia (cefalea intensa, vomitos,
disminucién del nivel de conciencia, empeoramiento del déficit) y se realizard una TC craneal urgente

e (Colocar sondas vesicales o nasogastricas previo a la infusion

Pauta de administracién de rt-PA

e Evitar punciones arteriales

El estudio NINDS (National Institute of Neurolo-
gical Disorders and Stroke) demostré que la extension
de los cambios isquémicos precoces (utilizando la
escala de ASPECT) no tenia ningtn efecto sobre la
respuesta terapéutica dentro de la ventana de 3 horas.
Sin embargo, las agencias reguladoras europeas no
recomiendan el tratamiento de pacientes con eventos
graves (NIHSS = 25), signos precoces de isquemia
extensos en la TC o edad superior a 80 anos (a diferen-
cia de la aprobacion en los Estados Unidos). Estudios
observacionales sugieren que el rt-PA administrado
en las primeras 3 horas del evento es seguro y eficaz
en pacientes de mas de 80 anos, aunque quedan pen-
dientes datos de estudios aleatorizados. El efecto del
sexo sobre la respuesta al rt-PA no esta aclarado. (71)

El tratamiento trombolitico parece ser seguro y
eficaz en diversos tipos de hospitales si el diagnéstico
lo establece un médico experimentado en enfermedad
cerebrovascular y la TC la analiza también un médico
entrenado. Siempre que sea posible, los riesgos y los
beneficios del rt-PA deberian discutirse con el paciente
y la familia antes de iniciar el tratamiento.

La presion arterial debe ser inferior a 185/110 mm
Hg antes de la trombdlisis y durante las 24 horas poste-
riores. Se debe tratar ante mediciones de PA por encima
de los valores mencionados. La violacién de protocolos
se asocia con una mortalidad mayor (Tabla 5). (72-74)

La ultrasonografia transcraneal continua se asoci6
con una frecuencia mayor de recanalizacién precoz
tras el rt-PA en un pequeno ensayo aleatorizado. Este
efecto puede favorecerse administrando microburbu-
jas. Sin embargo, recientemente se ha interrumpido
un ensayo clinico aleatorizado por razones atin no
declaradas. (75)

e Colocar dos vias periféricas de alto flujo

e Sise produce una reaccion anafilactica (infrecuente), suspender la infusion e iniciar las medidas
oportunas (corticoides, adrenalina e intubacion)

e Se monitorizard la PA cada 15 minutos durante la infusién y la primera hora siguiente, cada 30
minutos durante las siguientes 6 horas y cada hora hasta completar 24 horas

* NOTA: En pacientes asiaticos, la dosis de rt-PA se sugiere de 0,6 mg/kg por un riesgo mayor del sangrado por el
metabolismo de la droga. (105, 106)

La utilizacién de criterios de imagen multimodal
puede ser 1util para la seleccion de pacientes. Diversos
estudios observacionales amplios sugieren mayor se-
guridad y probablemente mayor eficacia en pacientes
tratados con rt-PA IV mas alla de las 3 horas basandose
en criterios de imagen avanzados. Sin embargo, los
datos disponibles sobre el desacoplamiento, tal como
se define por RM o TC multimodal, son demasiado
escasos para guiar la trombdlisis en la practica habi-
tual. Los pacientes con crisis al inicio de los sintomas
se han excluido de los ensayos con trombélisis por la
posible confusién con un fenémeno de Todd post-ictal
convulsivo. Series de casos han sugerido que se puede
ofrecer la trombdlisis a estos pacientes cuando existe
evidencia de un evento isquémico agudo. (76-78)

Tabla 5. Control de la PA

e La PA debe ser inferior a 185/110 mm Hg antes de iniciar la
infusion

e SilaPAes> 185/110 mm Hg en dos determinaciones
separadas entre 5y 10 minutos, se deben administrar uno o

dos bolos de 10 a 20 mg de labetalol intravenoso separados
por 10 a 20 minutos

e Si con estas medidas no desciende la PA, no debe adminis-
trarse el trombolitico

e Sila elevacién se produce una vez iniciada la infusion: ad-
ministrar labetalol 10 a 20 mg, repetir cada 2 a 5 minutos
hasta un maximo de 300 mg o labetalol en goteo en dosis
de 2 a 8 mg/min

e En caso de usar nitroprusiato, la dosis es de 0,25 a 10 ug/kg/min
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Analisis post hoc han identificado que los siguientes
factores se asocian con un riesgo mayor de hemorragia
cerebral tras la administracién de rt-PA (79, 80):

- Hiperglucemia.

- Antecedente de diabetes.

- NHSS > a 22.

- Hipertensién Arterial no controlada

- Edad > 80 anos.

- Retraso del tratamiento.

- Tratamiento previo con aspirina o anticoagulantes
orales.

- Antecedente de insuficiencia cardiaca congestiva.

- Baja actividad del inhibidor del activador del plas-
mindgeno.

- Violaciones del protocolo NINDS.

Trombdlisis intraarterial y combinada (IV + 1A)

El tratamiento trombolitico intraarterial de oclusiones
proximales de la ACM con prourocinasa en las 6 prime-
ras horas se asoci6 con un pronéstico significativamen-
te mejor en el ensayo PROACT II (Prolysis in Acute
Cerebral Thromboembolism Trial). (81) Otros ensayos
clinicos aleatorizados con prourocinasa (PROACT I) o
urocinasa (MELT) y un metaanalisis de los estudios
PROACT I, PROACT II y MELT indican el beneficio
de la trombdlisis intraarterial en pacientes con oclu-
siones proximales de la ACM. La prourocinasa no se
encuentra disponible y el tratamiento intraarterial
con rt-PA no esté avalado por ensayos clinicos, aunque
existen observaciones de casos y comparaciones no
aleatorizadas. (82, 83)

Esta en marcha un ensayo aleatorizado (IMS3) que
compara el tratamiento intravenoso estandar con rt-
PA y una estrategia combinada intravenosa en dosis
bajas, 0,6 mg/kg, e intraarterial. (84, 85) En 1999 se
completo el estudio Emergency Management of Stroke.
El puente del estudio implicaba la administracién de
una dosis baja de rt-PA intravenoso, 0,6 mg/kg, seguida
de una dosis intraarterial de 20 mg; estos pacientes se
compararon con un grupo que soélo recibi6 tratamiento
intraarterial. Los que recibieron tratamiento en puente
tuvieron un indice de recanalizacién mayor sin mejo-
ria funcional asociada y una tendencia estadistica a
mayores complicaciones hemorragicas y muerte. (86)

El tratamiento intraarterial de oclusiones agudas de
la arteria basilar con urocinasa o rt-PA esta disponible
desde hace més de 20 anos, pero no se ha evaluado en
un ensayo clinico aleatorizado suficientemente amplio,
si bien estudios observacionales han mostrado resulta-
dos alentadores en relaciéon con un porcentaje mayor
de recanalizacién, aunque sin una mejoria clinica
significativa. (87)

Dispositivos de recanalizacidn intraarteriales

El ensayo MERCI (Mechanical Embolus Removal in
Cerebral Embolism) evalu6 un dispositivo que per-
mite extraer el trombo de una arteria intracerebral.
Se consiguié la recanalizacion en el 48% (68/141) de
los pacientes en los que se utiliz6 el dispositivo en las

primeras 8 horas desde el inicio de los sintomas. La
evaluacion a los 90 dias de los pacientes mostré un
puntaje menor de 2 en la escala modificada de Rankin
en el 27,7% y una mortalidad del 43,5%. Este estudio
evidenci6 una recanalizacién menor que la obtenida
con la trombdlisis intraarterial en el estudio PROACT
II. (88, 89) El estudio Multi-MERCI evalué dispositivos
de ultima generacion, incluyendo pacientes en los que
no se recanalizaba la arteria luego del tratamiento
intravenoso; el buen resultado clinico (36%) y la mor-
talidad del 34% fueron mejores en comparacién con el
estudio MERCI, como también lo fueron los porcentajes
de recanalizacion arterial. No existen ensayos clinicos
aleatorizados con dispositivos de recanalizacién que
permitan establecer una eficacia clinica de ellos. (90, 91)

Tratamiento antiagregante

Los resultados de dos grandes estudios de interven-
cién, no ciegos, indican que la aspirina es segura y
eficaz en las primeras 48 horas. En términos abso-
lutos, hubo 13 pacientes mas vivos e independientes
por 1.000 pacientes tratados. Ademas, el tratamiento
incrementé las posibilidades de una recuperacion
completa del infarto (OR 1,06; IC 95% 1,01-1,11): 10
pacientes més tuvieron una recuperacion completa por
1.000 pacientes tratados. El tratamiento antiagregante
se asoci6é con un discreto incremento de hemorragias
intracerebrales sintomaticas, 2 por 1.000 pacientes
tratados, pero esto quedo6 superado al evitar 7 casos
de ACVI recurrente y una embolia pulmonar por 1.000
pacientes tratados. (92-94)

La evaluacion en agudo de clopidogrel y aspirina-di-
piridamol sé6lo fue comunicada sobre 1.360 pacientes que
recibieron el tratamiento en las primeras 72 horas como
parte de un subanalisis del estudio PROFESS, el cual
fue disenado para prevenciéon secundaria. No mostré
diferencias en términos de funcionalidad, recurrencia y
mortalidad entre clopidogrel y aspirina-dipiridamol. (95)

Anticoagulacién precoz

La heparina no fraccionada (HNF) subcutéanea en
dosis bajas y medias, la nadroparina, la certoparina,
la tinzaparina, la dalteparina y el danaparinoide
intravenoso no han demostrado efectos beneficiosos
generales luego de iniciar la anticoagulaciéon en las
primeras 24 a 48 horas tras el ACVI. Las mejorias en
el resultado clinico y la reduccién de las recurrencias
isquémicas quedaron anuladas por el incremento de
complicaciones hemorragicas. En un metaanalisis de
22 ensayos, el tratamiento anticoagulante se asocié con
aproximadamente 9 recurrencias isquémicas menos por
1.000 pacientes tratados (OR 0,76; IC 95% 0,65-0,88),
y con aproximadamente 9 hemorragias intracerebrales
sintomaticas mas por 1.000 pacientes tratados (OR
2,562; IC 95% 1,92-3,30). Sin embargo, la calidad de
los estudios era muy variable. Los anticoagulantes
estudiados eran la heparina no fraccionada, heparinas
de bajo peso molecular, heparinoides, anticoagulantes
orales e inhibidores de la trombina. (96, 97)
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Pocos ensayos clinicos han estudiado la relacién
riesgo-beneficio de la administracion precoz de la HNF
en el infarto agudo. En un estudio, los pacientes con
ACVI no lacunar anticoagulados en las 3 primeras ho-
ras tuvieron una frecuencia mayor de independencia
(38,9% vs. 28,6%; p = 0,025), menor mortalidad (16,8%
vs. 21,9%; p = 0,189) y mas hemorragias intracraneales
sintomaticas (6,2% vs. 1,4%; p = 0,008). En el estudio
RAPID (Rapid Anticoagulation Prevents Ischemic
Damage), los pacientes tratados con HNF tuvieron
menos ACVI recurrentes con una incidencia similar de
eventos hemorragicos graves en comparacién con los
pacientes que recibieron aspirina. (98) En el grupo de
HNE la progresion isquémica o hemorragica se asocio
con niveles plasmaticos inadecuados de heparina. Los
ensayos clinicos aleatorizados no han demostrado un
beneficio neto de la heparina para ningtn subtipo de
evento isquémico. (99, 100)

A pesar de la falta de evidencias, algunos expertos
recomiendan el tratamiento con dosis plenas de hepari-
na en pacientes seleccionados, como los que tienen una
fuente embdlica cardiaca con alto riesgo de reembolia, en
casos de diseccién arterial o en estenosis arteriales de alto
grado antes de la cirugia. Las contraindicaciones para el
tratamiento con heparina incluyen infartos extensos (p.
€j., mas del 50% del territorio de la ACM), 1a hipertensién
arterial no controlada y la enfermedad de pequena arte-
ria con presencia de microsangrados. (101, 102)

Neuroproteccion

Ninguna estrategia neuroprotectora ha demostrado
que mejore el prondstico en su objetivo primario pre-
definido.

Recomendaciones

- Se recomienda el uso de rt-PA por via IV con una
ventana de tiempo de hasta 4,5 horas y de no mas
de 3 horas en pacientes mayores de 80 anos con
los criterios de inclusién y exclusién del NINDS y
ECASS III (Clase I, nivel de evidencia A y Clase I,
nivel de evidencia B).

- Se debe indicar aspirina dentro de las primeras 24
horas en los pacientes que no reciben rt-PA y luego
de este periodo en los que fueron sometidos a tra-
tamiento trombolitico (Clase I, nivel de evidencia
A y Clase III, nivel de evidencia A).

- En caso de contraindicacién para trombélisis
sistémica, el uso de trombdlisis intraarterial esta
limitado a pacientes con hasta 6 horas de inicio de
los sintomas en centros especializados (Clase II,
nivel de evidencia B).

- No serecomienda el uso de neuroprotectores (Clase
II1, nivel de evidencia A).

- No esta indicado el uso de heparina para el trata-
miento del ACVI (Clase III, nivel de evidencia A).

- El uso de dispositivos mecanicos no esta aprobado
para el tratamiento del ACVI (Clase II, nivel de
evidencia B).

7. TRATAMIENTO QUIRURGICO DEL ACCIDENTE CERE-
BROVASCULAR ISQUEMICO

Cirugia descompresiva

Infarto maligno de la arteria cerebral media

El anélisis conjunto de 93 pacientes incluidos en los
ensayos DECIMAL (Decompressive craniectomy in
malignant middle cerebral artery infarcts), DESTINY
(Decompressive surgery for the treatment of malignant
infarction of the middle cerebral artery) y HAMLET
(Hemicraniectomy after middle cerebral artery infarc-
tion with life-threatening edema trial) demostré que,
en comparaciéon con el grupo control, un ano después
habia mas pacientes con una puntuacion de la escala
de Rankin < 4 0 < 3 en el grupo de la cirugia descom-
presiva y una reduccién de la mortalidad (NNT 2, 4 y
2, respectivamente). Los criterios de inclusion para este
analisis combinado fueron edad de 18 a 60 anos, NIHSS
> 15, disminucién del nivel de conciencia puntuando 1
o més en el item la de la NIHSS, signos de infarto en
la TC en el 50% o mas del territorio de la ACM o > 145
cm? en secuencias de difusion y menos de 48 horas de
evolucién del infarto. (103, 104)

Infarto cerebeloso

La ventriculostomia y la cirugia descompresiva se
consideran el tratamiento de eleccién en infartos
cerebelosos con efecto de masa, aunque no existen
ensayos clinicos aleatorizados. Al igual que en los
casos de infarto con efecto de masa supratentorial, la
cirugia deberia realizarse antes de que existan signos
de herniacion. El pronéstico entre los supervivientes
puede ser muy bueno, incluso en pacientes que estaban
comatosos antes de la cirugia. (105, 106)

Recomendaciones

- Se recomienda la cirugia en los infartos malignos,
previo a la presencia de signos de herniacién, en
pacientes jovenes, con infartos en hemisferio no
dominante (Clase II, nivel de evidencia C).
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9. APENDICE 1

Definicion de clase y nivel de evidencia de acuerdo con
la American Heart Association

Clase I: Condicion en la que existe evidencia y/o acuer-
do general de que el procedimiento o tratamiento es
util y efectivo.

Clase II: Condicién en la que existe evidencia con-
flictiva y/o divergente sobre la utilidad/eficacia de un
procedimiento o tratamiento.

Clase Ila: El peso de la evidencia o la opinién esta a
favor de un procedimiento o tratamiento.

Clase IIb: La utilidad/eficacia esta menos establecida
por la evidencia u opinion.

Recomendaciones Necesidades

de salud

Organizaciony Costos
de la poblaciéon funcionamiento
del sistema

Clase III: Condicién en la que existe evidencia y/o
acuerdo general de que el procedimiento o tratamien-
to no es util/efectivo y en algunos casos puede ser
peligroso.

Nivel de evidencia A: Los datos provienen de mul-
tiples ensayos clinicos aleatorizados.

Nivel de evidencia B: Los datos provienen de un
Unico ensayo de distribucion aleatoria o de estudios no
aleatorizados.

Nivel de evidencia C: Opinién de expertos o estudio
de casos.

10. APENDICE 2

Disponibilidad Creenciasy Equidad Aplicabilidad

Todos los pacientes con ACV
deberan ser tratados en una

Unidad de Enfermedad
Cerebrovascular o en CE con
personal entrenado (Clase I, nivel A)

Los sistemas de salud tendran que X
asegurar a los pacientes con ACV

una atencion médica y quirdrgica

de alta tecnologia cuando sea

necesario (Clase I, nivel B)

Se promueve el desarrollo de redes X
clinicas, incluyendo telemedicina,

para expandir el acceso a una

atencion médica especializada y de

alta tecnologia (Clase Il, nivel B)

Utilizar escalas de rastreo en la
etapa previa al hospital para
seleccionar pacientes con posible
diagnéstico de ACV (Clase II, nivel B)

Aplicar la escala NIHSS para

la cuantificacién del déficit
neuroldgico y posterior seguimiento
de los pacientes (Clase Il, nivel A)

En pacientes con sospecha de AIT
0 ACV se debe realizar una TC
cerebral urgente (Clase I, nivel A),
o alternativamente una RM
(Clase II, nivel A)

del recurso
valores de la
poblacion
objetivo

7
X X 6
X 6

7

7
X X 6
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Recomendaciones Necesidades Organizaciony Costos Disponibilidad Creenciasy Equidad Aplicabilidad
de la poblaciéon funcionamiento del recurso
del sistema valores de la

de salud poblacion
objetivo

Si se utiliza la RM, incluir 7
secuencias de difusion,

coeficiente de difusion aparente

(CDA), gradiente de eco y FLAIR

(Clase II, nivel A)

En pacientes con AIT y ACVI es 7
necesario un diagnéstico vascular

urgente, ultrasonidos, angio-TC,

angio-RM (Clase I, nivel A)

Se deben monitorizar el estado 7
neurolégico, frecuencia cardiaca,

presion arterial y saturacion de

oxigeno en pacientes con ACVI,

indicaciéon basada en normas de

buena practica clinica (BPC)

La suplementacion de oxigeno 7
es necesaria si la saturacion
es < 92% (BPC)

Mantener un balance neutro de 7
liquidos y corregir los trastornos

hidroelectroliticos en pacientes

con ACVI (BPC)

Utilizar suero salino normal (0,9%) 7
como fluidoterapia durante las
primeras 24 h del ACVI (BPC)

Como norma general no se 7
recomienda la reduccién de la

presion arterial (PA) durante el

ACVI (BPC)

Se debe modificar la PA elevada en 7
pacientes con cifras tensionales

extremadamente altas en

mediciones repetidas y con

evidencias clinicas de infarto

agudo de miocardio, insuficiencia

cardfaca grave, diseccién aortica,

embarazo, insuficiencia renal o

encefalopatia hipertensiva

(>220/120 mm Hg) (BPC)

Tratar con expansores de volumen 7
la hipotension secundaria a

hipovolemia o la que se asocia

con deterioro neuroldgico

durante el ACVI agudo (BPC)

Monitorizar la glucemia (BPC) 7

Tratar valores de 7
glucemia > 180 mg/dl con
insulina (Clase I, nivel B)
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Recomendaciones Necesidades Organizaciony Costos Disponibilidad Creenciasy Equidad Aplicabilidad
de la poblacion funcionamiento del recurso
del sistema valores de la

de salud poblacion
objetivo

Corregir la hipoglucemia 7
(< 50 mg/dl) con dextrosa

intravenosa o la infusiéon de

glucosa al 10-20% (Clase II, nivel B)

Disminuir la temperatura > 37,5 °C 7
con paracetamol o con medidas
fisicas (BPC)

Buscar procesos infecciosos 7
en caso de aparicion de
hipertermia (BPC)

Indicar heparina en dosis 7
preventivas para evitar la

trombosis venosa profunda y

la tromboembolia de pulmoén

(Clase II, nivel A)

No se recomienda de rutina la 7
profilaxis anticonvulsiva. Sélo debe

indicarse en pacientes con historia

de convulsiones o isquemias con

transformacion hemorragica

cortical (Clase Il, nivel B)

Se recomienda el uso de rt-PA por X X 6
via IV con una ventana de tiempo

de hasta 4,5 hy de no mas de 3 h

en pacientes mayores de 80 afnos

con los criterios de inclusién y

exclusién del NINDS y ECASS I

(Clase I, nivel A)

Se debe indicar aspirina dentro de 7
las primeras 24 en los pacientes

gue no reciben rt-PA y luego de

este periodo en los que fueron

sometidos a tratamiento

trombolitico (Clase I, nivel A)

En caso de contraindicacion para X X X 5
trombdlisis sistémica, el uso de

trombdlisis intraarterial esta

limitado a pacientes hasta las

6 horas de inicio de los sintomas

en centros especializados

(Clase II, nivel B)

No se recomienda el uso de 7
neuroprotectores (Clase I, nivel A)

No esté indicado el uso de 7
heparina para el tratamiento
del ACVI (Clase I, nivel A)

El uso de dispositivos X X X 5
mecanicos no esta aprobado

para el tratamiento del ACVI

(Clase Il, nivel B)
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Recomendaciones

Necesidades Organizaciéony Costos Disponibilidad Creenciasy Equidad Aplicabilidad
de la poblaciéon funcionamiento del recurso
del sistema valores de la

de salud poblacion
objetivo

Se recomienda la cirugfa en los
infartos malignos, previo a la
presencia de signos de herniacion,
en pacientes jovenes, con infarto
hemisférico no dominante

(Clase Il, nivel C)



