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Resumen EIl accidente cerebrovascular es la tercera causa de muerte y la primera de discapacidad en la

Argentina. Los eventos isquémicos constituyen el 80% de los casos. Los accidentes vasculares
cerebrales requieren la implementacion de protocolos sistematizados que permitan reducir los tiempos en la
atencion, la morbilidad y mortalidad. En el consenso participaron especialistas de nueve sociedades médicas
relacionadas con la atencién de pacientes con enfermedad cerebrovascular. Se consensué un temario separado
en capitulos y para la redaccion de los mismos se conformaron grupos de trabajo con miembros de diferentes
especialidades médicas. Se discutié y acordé para cada tema el nivel de recomendacién en base a la mejor
evidencia clinica disponible para cada tépico. Se realiz6 una adaptacién al &mbito local de las recomendacio-
nes cuando se consideré necesario. El sistema de la American Heart Association se utilizé para redactar las
recomendaciones y su grado de evidencia. La correccion y edicion fue realizada por cinco revisores externos,
gue no participaron en la redaccién y con amplia experiencia en enfermedad vascular. Finalizado el documento
preliminar, se organizé una reunion general con todos los integrantes de los grupos de trabajo y los revisores
para redactar las recomendaciones definitivas. El consenso abarca la atencién del paciente con accidente ce-
rebrovascular isquémico en la fase pre-hospitalaria, evaluacion inicial en la central de emergencias, terapias de
recanalizacion (trombolisis y/o trombectomia mecénica), craniectomia descompresiva, neuroimagenes y cuidados
clinicos en la internacion.
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Abstract Consensus on acute ischemic stroke. Stroke is the third cause of death and the first cause of
disability in Argentina. Ischemic events constitute 80% of cases. It requires the implementation of
systematized protocols that allow reducing the time of care, morbidity and mortality. Specialists from nine medi-
cal societies related to the care of patients with cerebrovascular disease participated in the consensus. A sepa-
rate agenda was agreed upon in chapters and for the writing of them, work groups were formed with members
of different medical specialties. The level of recommendation was discussed and agreed upon for each topic
based on the best clinical evidence available for each of them. An adaptation to the local scope of the recom-
mendations was made when it was considered necessary.The American Heart Association system was used to
draft the recommendations and their level of evidence. The correction and editing were done by five external
reviewers, who did not participate in the writing and with extensive experience in vascular pathology. Once the
preliminary document was finalized, a general meeting was held with all the members of the working groups
and the reviewers to reach final recommendations. The consensus covers the management of ischemic stroke
in the pre-hospital phase, initial evaluation in the emergency center, recanalization therapies (thrombolysis and/
or mechanical thrombectomy), decompressive craniectomy, neuroimaging and clinical care in the hospital.
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therapeutics

El accidente cerebrovascular (ACV) es la principal
causa de discapacidad y la cuarta causa de muerte en
paises desarrollados®. Si bien existe un incremento en la
carga global de esta enfermedad, el uso de programas
de formacion y la optimizacion del tratamiento agudo han
demostrado ser eficaces en la reducciéon de morbimorta-
lidad en los ultimos afios?. Nuestro objetivo es acercar a
meédicos involucrados en la atencion inicial del ACV una
guia actualizada formulada por diferentes especialistas
en atencion del ACV isquémico (ACVi) agudo. Para la
confeccion de este consenso se siguieron las recomen-
daciones World Stroke Organization Stroke Guideline
Development Handbook®. Se convocé a representantes
de diferentes sociedades médicas involucradas en la
atencion del ACVi. Las sociedades participantes fueron:
Sociedad Neuroldgica Argentina (SNA), Sociedad Argen-
tina de Cardiologia (SAC), Sociedad Argentina de Terapia
Intensiva (SATI), Sociedad Argentina de Medicina (SAM),
Sociedad Argentina de Emergencias (SAE), Colegio
Argentino de Neurointervencionitas (CANI), Asociacion
Argentina de Neurocirujanos (AANC), Sociedad Argentina
de Radiologia (SAR) y Sociedad Argentina de Geriatria
y Gerontologia (SAGG). Todos los miembros son espe-
cialistas en esta enfermedad por su préctica clinica o su
orientacion a la investigacion en este tema.

Se consensu6 un temario separado en capitulos y para
cada uno de ellos se conformaron grupos de trabajo con
miembros de diferentes especialidades médicas. En cada
grupo se designo un secretario, un director y personas encar-
gadas de redaccion. La redaccion de cada capitulo se basé
en preguntas guia a responder, formuladas por el grupo de
trabajo. Se discuti6é y consensu6 para cada tema el nivel de
recomendacion en base a la informacion preexistente. Se
adopto la informacion relevante a nuestro contexto.

Para la obtencion bibliografica se realizé una busqueda
sistematizada en PubMed, seleccionandose como limites
de blsqueda a guias o consensos nacionales con una
antigiiedad no mayor a cinco afios, en espafiol o inglés. En
tépicos donde no existen guias previas se seleccionaron
articulos de trascendencia, segun la opinion de expertos.

Las recomendaciones y grados de evidencia fueron
basadas en el sistema American Heart Association. La
correccion y edicion fue realizada por cinco revisores ex-
ternos, que no participaron en la redaccion y con amplia
experiencia en consensos y enfermedad vascular. Fina-
lizado el documento preliminar, se convoco6 una reunién
general con todos los integrantes de los grupos de trabajo
y los revisores para consensuar recomendaciones.

Situacion epidemioldgica del accidente
cerebro vascular isquémico en Argentina

El aumento y envejecimiento de la poblacion y la eviden-
cia de que la frecuencia de eventos cerebrovasculares
en los paises en desarrollo es particularmente elevada,
muestran la necesidad de informacion epidemiolégica
en nuestra region* ®. Los datos epidemioldgicos de la
enfermedad cerebrovascular son escasos en Argentina
y Latinoamérica, con estudios basados y no basados en
poblacién®, En los dltimos afios nuevos estudios han
aportado informacion valiosa sobre la incidencia y pre-
valencia de esta enfermedad, incluso con diferenciacion
de tipo de ACV y tasas estandarizadas a la poblacion**-2,

En un estudio realizado en la ciudad de Junin, provin-
cia de Buenos Aires, se observo una prevalencia de 868
casos por cada 100.000 habitantes/afio. En base a ello,
se estimo una prevalencia global de 473 casos por cada
100 000 habitantes/afio. Esta prevalencia aumenta con
la edad!. Un estudio mas reciente, realizado en la ciudad
de Tandil, provincia de Buenos Aires, hallé una inciden-
cia para primer ACVi estandarizado para la poblacion
argentina de 78.9 casos por cada 100 000 habitantes/afio
(56.1/100 000, extrapolado a la poblacion mundial)*2. En
un estudio de la ciudad de Mar del Plata, provincia de Bue-
nos Aires, la tasa bruta ajustada a la poblacién nacional
en mayores de 21 afios, fue de 43.2 (IC 95%: 42-44) para
ACVi por cada 100 000 habitantes/afio, y del 7 (IC 95%:
6.6-5.8) para ACV hemorragico (datos no publicados).
En un trabajo previo, en la misma ciudad, se hallé una
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incidencia ajustada a la poblacion nacional de 7.3 cada
100 000 habitantes/afio para hemorragia subaracnoidea®®.
En otra investigacion del mismo centro, se informé una
tasa ajustada a la poblacion nacional para cualquier tipo
de ACV, de 160 por cada 100 000 habitantes/afio®.

Un estudio epidemioldgico realizado recientemente
en la Ciudad de General Villegas, Buenos Aires, hallo
una prevalencia del 2% de ACV en personas mayores
de 40 afios, siendo la cuarta causa de mortalidad en esta
poblacién (publicacion pendiente).

Enla Tabla 1 se muestran las tasas por ciudad (Juniny
Tandil) y ajustadas a la poblacién argentina para cualquier
tipo de ACV, con datos por sexo en dos de ellas. En la
Tabla 2 se incluye el detalle de incidencia bruta y ajustada
por localidad y a la poblacion nacional argentina total y por
sexos. En todos los casos se registro el primer evento. La

seguridad del tratamiento con rtPA (activador tisular del
plasmindgeno) en nuestro pais fue evaluada en la ciudad
de Jujuy, evidenciando una tasa de mortalidad de apro-
ximadamente un 50% en comparacion a la registrada en
los no tratados®®. Sin embargo, el tratamiento especifico
del ACVi con rtPA en nuestro medio es muy bajo. En el
registro ARENAS (Argentina, Registro Nacional de Stroke)
se observo que en hospitales privados solo el 1.2% de
los pacientes con ACVi recibian tratamiento trombolitico.
Si bien no se cuenta aln con datos actualizados, esta en
curso el estudio ARENAS 2 para el nuevo relevamiento
de esta informacion'4.

Segun el estudio ReNACer (Registro Nacional de Acci-
dentes Cerebrovasculares), la mortalidad intrahospitalaria
por ACV fue del 9.1%, con una diferencia significativa en
la mortalidad entre centros académicos y no académicos

TABLA 1.— Tasas de incidencia de cualquier evento cerebrovascular por localidad y/o

ajustada a la poblacion nacional

Cualquier evento cerebrovascular

Autor Poblacion Total Hombres Mujeres

Diaz (2001)* Arg 160 -

Melcon (2006)** Junin* 143 (7765) 88 (3398) 57 (4367)

Bahit (2016)** Tandil* 127.9 (115-142) 129.8 (111-151) 125.9 (107-147)
Arg 105.5 (95-118) 73.2 (62-86) 87.4 (75-103)

Arg: tasa ajustada a la Poblacién Nacional (Argentina)
+: datos expresados en casos (poblacion)

#: incidencia cruda anual de primer evento por 100 000 (ratio de incidencia)
*Estudio basado en una poblacién de una institucion, estandarizados a la poblacién nacional

**Estudios poblaciones

TABLA 2.— Tasas de incidencia por tipo de evento cerebrovascular, segin localidad del estudio y

ajustada a la poblacién nacional

ACVi ACVh HSA
Autor Poblacién Total Hombres Mujeres Total Hombres Mujeres Total Hombres Mujeres
Echevarria  MDP — — — - — — 13.6 10.5 15.9
(2003)* Arg - - - - - - 7.3 - -
Melcon Junin* 81 54 27 19 11 8 - — —
(2006)** (7765) (3398) (4367) (7765) (3398) (4367)
Bahit Tandil? 96.1 98.6 93.4 20.7 20.6 20.8 6.5 7.4 55
(2016)** Arg 78.9 53.5 64.9 17.5 14.3 13.2 5.7 55 4.3
Clement MDP# 54.7 66.4 50.7 8.8 11.3 7.7 - - -
(2016)* Arg 43.2 53.9 39.7 7 9.2 5.8 - - -

ACVi: accidente cerebrovascular isquémico; ACVh: accidente cerebrovascular hemorragico; HSA: hemorragia subaracnoidea; MDP: Ciudad

de Mar del Plata

Arg: tasa ajustada a la poblacién nacional (Argentina)
+: datos expresados en casos (poblacion)

#: incidencia cruda anual de primer evento por 100 000

*Estudios basado en una poblacién de una institucion, estandarizados a la poblacién nacional

**Estudios poblaciones



(7.1% vs. 10.6%, p < 0.01)*. Por otra parte, no existe un
relevamiento de unidades especializadas en ACV (UACV),
gue permita estimar su namero en todo el pais. De hecho,
a pesar de contar con una recomendacion sélida a nivel
mundial y nacional por parte de diferentes organizaciones
cientificas, no existe en Argentina ninguna exigencia de
estas unidades en centros de alta complejidad por parte
del estado. Sin embargo, en Buenos Aires, la presencia
de una UACV en un hospital publico ha mostrado que
reduce significativamente los dias de internacion de los
pacientes (promedio 7 vs. 23 dias, p = 0.001)%.

Otro aspecto epidemioldgico de interés es la propor-
cién y distribucién nacional de neurélogos, dado que esto
repercute directamente en aspectos cruciales de atencion,
tratamiento y prevencion de las enfermedades cerebro-
vasculares. En Argentina se estima que de la poblacion
médica, menos del 1% son neurdlogos (1 neurélogo
cada 116 médicos) de lo que se infiriere que hay apro-
ximadamente 2.9 neurdlogos cada 100 000 habitantes,
con una distribucion muy heterogénea. Por ejemplo, la
Ciudad Auténoma de Buenos Aires posee el 31% de los
neurélogos, mientras que en la provincia de Entre Rios es
de 0.8%, representando el 7.7% y 3.2% de la poblacion
del pais respectivamente'’.

Segun los datos publicados en 2016 por la Direccion
de Estadisticas e Informacién en Salud, la primera cau-
sa de muerte esta dada por el grupo conformado por
las enfermedades del sistema circulatorio, (incluido el
ACV), representando el 31% de las causas de muerte
definidas. Especificamente, las muertes por eventos
cerebrovasculares (sin diferenciar causas isquémicas
de hemorragicas), ocupa el cuarto lugar luego de los
tumores, las enfermedades del sistema respiratorio y las
enfermedades cardiolégicas (enfermedades isquémicas
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del corazodn e insuficiencia cardiaca). En 2015 se produ-
jeron 20 911 muertes por eventos cerebrovasculares, lo
que representa aproximadamente el 6.7% del total de
defunciones de causas definidas (Fig. 1).

Unidad de accidente cerebrovascular:
concepto

La unidad de accidente cerebrovascular (UACV) es una
modalidad de atencion especializada en enfermedad cere-
brovascular, conformada por un equipo multidisciplinario,
organizado y protocolizado para la rapida evaluacién y tra-
tamiento del paciente con sospecha de ACV agudo. Inclu-
ye personal médico, enfermeria, radiologia, kinesidlogos,
fonoaudidlogos, técnicos de laboratorio y nutricionistas.
Sus principales fortalezas son la comunicacion fluida y el
trabajo en equipo. La UACV es una fuerte recomendacion
de las principales sociedades cientificas para el cuidado
del paciente®®. Se demostro que los beneficios de tratar a
un paciente en una UACV son comparables al beneficio
del rtPA en el tratamiento agudo del ACV y perduran por
afos?, ademas de ser costo-efectivos?.

Aquellos centros que poseen esta atencion especia-
lizada demostraron una disminucion de la mortalidad y
discapacidad del 40%2°, mayor tasa de utilizacion de rtPA,
disminucion del tiempo de estadia hospitalaria, aumento
de egresos hospitalarios al hogar, mayor recuperacion de
la independencia funcional, movilizacion méas temprana
y menor tasa de complicaciones infecciosas y trombosis
venosa profunda (TVP). Dichos beneficios se extienden
a todos independientemente del género, edad, comor-
bilidad y gravedad del evento 2°22, L a organizacion de
una UACV permite disminuir el tiempo del tratamiento del
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Fig. 1.— Tasa de muertes atribuidas a enfermedades cerebrovasculares, respecto al total de
muertes de causas definidas. Datos obtenidos de las publicaciones anuales de la Direccién de

Estadisticas e Informacién en Salud
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ACV agudo (tiempo ingreso-contacto al médico, tiempo
puerta-tomografia y tiempo puerta-aguja), una mejor tasa
de profilaxis de TVP o de evaluacion de la deglucion.

— Se recomienda conformar unidades de ACV (Clase |,
Nivel de evidencia A) y el uso de normas estandarizadas
para la atencion del paciente con ACV (Clase I, Nivel de
evidencia B)

Conducta prehospitalaria

Es el conjunto de acciones desde el momento en que se
genera el pedido de auxilio de la comunidad hasta el posible
arribo al efector de salud con la capacidad y complejidad ade-
cuadas. Considerando que por cada minuto que se demora
en en la atencion del ACVi se pierde la misma cantidad de
neuronas que las correspondientes a entre 3 y 6 afios de
envejecimiento, resulta claro que la rapidez constituye un
rasgo fundamental de la conducta pre-hospitalario.

Existen algunas recomendaciones generales para ser
llevadas a cabo por los efectores del sistema de emer-
gencias que se resumen en la Tabla 3% 12426, Algunas
comunidades incorporaron en las ultimas décadas la
UACV movil para llevas a cabo las acciones pre-hospita-
larias. Distintos estudios sugieren que su implementacion
acortaria el tiempo entre el comienzo de los sintomas
y la terapia fibrinolitica, en comparacion con el uso de
la ambulancia convencional?” %, Por otra parte, parece
razonable recurrir a esta estrategia de salud publica en
centros urbanos densamente poblados, pero no es una
opcién costo-efectiva en sitios rurales.

Escalas pre-hospitalarias para valoracion de ACV

La aplicacion de una herramienta diagnéstica objetiva
para ACV facilita la tarea inicial y colabora con la notifi-

cacion pre-arribo® *°. Existen escalas pre-hospitalarias
para uso del personal de salud que contribuyen a orientar
acerca de los signos probables de ACV isquémico. Las
mas utilizadas son la Escala Pre-hospitalaria de Los
Angeles (LAPS). 192 y |a Escala Pre-hospitalaria para
Stroke de Cincinnati (CPSS) % (ver Anexo).

Derivacion del paciente con ACVi agudo

Ante la sospecha de ACVi, se recomienda la derivacion
temprana a un centro primario de atencion de ACV (enten-
dido como aquel que cuente con tomografia computada,
posibilidad de administrar trombolisis sistémica y un médi-
co entrenado en la administracion de dicho tratamiento) o
bien a un centro integral de neurologia vascular (entendido
como aquel que cuente con un equipo interdisciplinario
conformado por médicos especialistas en Neurologia,
medicina de Emergencias, Medicina Interna, Diagnostico
por Imégenes, Neurocirugia y Neurointervencionismo, En-
fermeria, Bioquimica y Radiologia, capaz de administrar
trombolisis sistémica y tratamiento endovascular).

Se recomienda:

— Que la conducta pre-hospitalaria se inicie inmediata-
mente, aplicando un protocolo pre-establecido tendiente
a evaluar la estabilidad clinica del paciente y establecer
los medios para un traslado rapido y seguro (Clase I,
Nivel de evidencia B)

— Realizar programas de entrenamiento al personal,
contar con protocolos de traslado que incluyan limites
de tiempo y la pre-notificacién al centro receptor (Clase
I, Nivel de evidencia B)

— Derivacioén a centros regionales que puedan admi-
nistrar el tratamiento inicial endovenoso y centros capa-
ces de realizar el tratamiento endovascular con rapida
comunicacién entre dichos establecimientos (Clase I,
Nivel de evidencia A)

TABLA 3.— Recomendaciones acerca de la atencién pre-hospitalaria

Recomendado

No recomendado

— Evaluacién e implementaciéon del ABC en paciente no
traumatizado

— Inicio de la valoracién cardiolégica

— Provision de oxigenoterapia con el fin de mantener una
oxigenacion mayor al 94%

— Colocacion de una via venosa periférica

— Determinacion de la glucemia

— Determinar el horario de comienzo de los sintomas o el
Gltimo instante en que se encontraba normal

— Obtencién de contacto con familiares o allegados

— Trasporte al centro hospitalario apropiado

— Realizacién de la pre-notificacion antes del ingreso al
hospital

— Administrar de manera excesiva fluidos intravenosos

— Descenso de la presion arterial

— Administrar soluciones dextrosadas en pacientes no
hipoglucémicos

— Medicar con farmacos via oral

— Demorar el traslado para la realizacion de intervenciones
pre-hospitalarias innecesarias y que pueden ser efectuadas
con mayor seguridad y eficacia durante el traslado o en el
centro hospitalario




— Utilizacién de una herramienta objetiva, de sencillo
aprendizaje y de aplicacion rapida por el sistema respon-
sable en la emergencia médica, entre ellas Cincinnati
Prehospital Stroke Scale y Los Angeles Prehospital Stroke
Screen (Clase |, Nivel de evidencia B)

Triage

El triage corresponde al conjunto sistematico de decisio-
nes y acciones tendientes a priorizar las necesidades de
los pacientes asistidos con el fin de destinarlos a la aten-
cién correspondiente en el menor tiempo posible. Entre
sus objetivos se destacan brindar el recurso sanitario
apropiado y la identificacion de signos de inestabilidad®* 2.

Elementos prioritarios y tiempo durante el triage

Los ingresados en el departamento de emergencias con
sospecha de ACV requieren ser atendidos rapidamente.
Todo el personal sanitario debe estar capacitado para
reconocer signos y sintomas de un ACV®, La realiza-
cién del triage hospitalario no deberia demorar mas de 5
minutos y podria ser hecho por personal de enfermeria
entrenado. Ante la sospecha de ACV se activa el sistema
correspondiente, siendo recomendable que no supere
los 10 minutos y que permita la evaluacion por el equipo
especializado en ACV no mas alla de los 15 minutos
desde la admision®*%,

Es relevante un interrogatorio dirigido a documentar:

- La hora de inicio de los sintomas

- El uso de medicamentos previos

- La existencia de antecedentes médicos (como facto-
res de riesgo para aterosclerosis y enfermedad cardiaca,
o historias de abuso de drogas, migrafia, convulsiones,
infeccion, trauma o embarazo)?* 2.

Los datos histéricos relacionados son importantes,
dado que determinan la elegibilidad para intervenciones
terapéuticas posteriores en el ACVi.

En ACVi se define como ventana terapéutica al periodo
comprendido entre el inicio de los sintomas neuroldgicos
y el tiempo méximo en que el tratamiento de reperfusion
puede ser realizado. Uno de los objetivos primarios es
reestablecer la irrigacion del tejido comprometido. Deter-
minar con precision el tiempo de inicio de los sintomas
neuroldgicos, o bien la Gltima hora en que fue visto asin-
tomatico, constituye un dato fundamental®. El personal de
emergencias debe interrogar a los testigos o familiares,
ya que la hora de inicio puede ser aportada por ellos.
Cuando el paciente es incapaz de ofrecer esta informacion
(evento ocurrido durante el suefio, o en vigilia, por afasia
o deterioro del sensorio) y no hay testigos, se considera
que el comienzo es incierto, por lo tanto se toma como
inicio para la ventana terapéutica la Gltima vez que fue
visto asintomatico. Alrededor del 30% de los casos de
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ACV isquémico presentan un comienzo incierto y en 2/3
de ellos los defectos neuroldgicos aparecen al despertar
(“wake up stroke”). En ciertas ocasiones, los sintomas son
precedidos por otros similares con resolucion posterior,
lo que se conoce como accidente isquémico transitorio
(AIT). Para diagnosticar un AIT es necesario que los
sintomas sean transitorios y las imagenes negativas para
isquemia aguda.

Aplicacion de los sistemas y escalas de triage

Ante la sospecha de ACVi deben considerarse tres posi-
bilidades en relacion a la aplicacion de los parametros de
triage. En primer lugar, en los pacientes trasladados por el
sistema de emergencias médicas, resulta recomendable
la aplicaciéon en campo de las escalas mencionadas en
el apartado anterior, en segundo lugar, aquellos interna-
dos en un centro hospitalario que presentan un déficit
neurolégico agudo, independientemente del motivo de
internacion, y finalmente, se destacan aquellos traidos por
acompanfantes o testigos. Estos podrian ser valorados con
escalas de triage de uso intra-hospitalario, entre los que
se mencionan el Manchester Triage System (MTS)%, el
Canadian emergency department triage and acuity scale
(CTAS)- ¥, el Sistema espafiol de triage, el indice de
Severidad en la Emergencia (ESI)®*® *° y el Australasian
triage scale (ATS; con categoria 1-2 o rojo naranja)® 4.

La escala MTS, una de las mas utilizadas en Europa
y Norteamérica, es un método de priorizacion de pa-
cientes, de aprendizaje facil y ejecucion rapida (entre 1
y 1.5 minutos), valido para adultos y nifios y que permite
definir circuitos de prioridad de tratamiento (Tabla 4)**. Un
estudio reciente mostro validez de buena a moderada del
MTS en la poblacion general® 43,

Existen estrategias de actuacion destinadas al equipo
de emergencias, entre las que destaca el “Triage Stroke
Code”, programa de capacitacion que se activa ante la
aparicion de los siguientes criterios: debilidad aguda de
cualquier extremidad, ausencia de hipoglucemia o con-
vulsién e inicio de los sintomas en las Ultimas 3 horas. El
intervalo al tratamiento se redujo significativamente cuan-
do se activo “Triage Stroke Code” (media: 58.7 minutos
versus 86.9 minutos, p < 0.0001), facilitando el proceso
de tratamiento del ACVi*.

TABLA 4.— Manchester Triage System

Tipo de Prioridad Color
1. Atencion inmediata Rojo
2. Atencién muy urgente (antes de 10 minutos) Naranja
3. Atencién urgente (antes de 60 minutos) Amarillo

4. Atencién menos urgente (antes de 120 minutos) Verde
5. Atencién no urgente (antes de 240 minutos) Azul
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— Se recomienda la instauracion de un protocolo para la
evaluacion de emergencia ante la sospecha de ACV (Clase
I, Nivel de evidencia B). Se aconseja que los pacientes con
sospecha de ACVi pasibles de ser tratados con terapia de
reperfusion sean evaluados mediante la activacion de un
codigo de ACV (Clase I, Nivel de evidencia B)

Conducta inicial en el servicio de
emergencias

El tratamiento agudo del ACV esta dirigido fundamen-
talmente a salvar la penumbra isquémica. Este tejido no
funcionante es potencialmente viable si se restituye el
flujo sanguineo dentro de cierto lapso. La penumbra se
reduce minuto a minuto, dando paso a un infarto cerebral
consolidado e irreversible, este proceso solo se puede
detener si la intervencion temprana es oportuna y ade-
cuada. Esta se basa en dos principios basicos: reperfundir
el vaso ocluido y aumentar el flujo colateral*® 4546, Para la
evaluacion y estabilizacion inmediata se sugiere seguir
los lineamientos ABCDE: permeabilidad de la via aérea,
respiracion-ventilacién, circulacion y déficit neuroldgico,
en virtud del orden de riesgo vital'.

A. Via aérea permeable; B. Mantenimiento de la ven-
tilacion y respiracion

— Monitoreo continuo de la frecuencia respiratoriay de
la saturacion arterial de oxigeno®®

— Colocar oxigeno suplementario si presenta satura-
cion arterial de oxigeno < 94%?°

— Evaluar requerimiento de intubacion segin Score
de Coma Glasgow < 8 puntos y colocacion de sonda
nasogastrica

C. Circulacion: Valores a tener en cuenta

— Control estricto de la frecuencia cardiaca y de la
presion arterial (PA limite 185/110 mmHg en los que van
a ser sometidos a trombolisis mientras que se acepta
PA limite 220/110 mmHg a los que no sean candidatos a
dicho tratamiento)?® 4546

— Colocacion de 2 vias periféricas de preferencia en
regiéon antero-cubital en brazo no parético

— Monitoreo continuo del ritmo cardiaco?

— Realizar ECG, aunque no debe retrasar la neuroi-
magen® - 33, 40-42

— Comenzar hidratacién con soluciones osméticas
al 0.9%* manteniendo la euvolemia. No se recomienda
la administracion de soluciones glucosadas en los no
hipoglucémicos

— Prueba de glucemia por puncion digital con tira
reactival® > 46, con correccion inmediata de la hipoglu-
cemia ( < 60 mg/dl) o de la hiperglucemia, sugiriéndose
atencion en las primeras 24 horas con objetivo entre
140-180 mg/dI*®

— Laboratorio con recuento de plaquetas, glucemia,
urea, creatinina, ionograma, coagulograma, marcadores

de isquemia cardiaca (troponina) 1° 3 4547 En relacion
a los gases arteriales, solo sera realizada en vasos que
puedan ser compresibles (arterias radial o pedia)

— Control estricto de la temperatura’, recibiendo trata-
miento si es superior a 37.5 °C®. La hipotermia terapéutica
no tiene evidencia para su uso en esta enfermedad

— “Nada por boca”, inicialmente hasta la evaluacion
de la deglucion por técnica validada como parte del tra-
tamiento inicial*

— El uso de catéteres uretrales permanentes debe
ser evitado debido al riesgo de infecciones del tracto
urinario*

— Posicién semisentada o cabecera a 30° en pacientes
con riesgo de broncoaspiracion y posicion a 0° en aquellos
sin hipoxemia ni riesgo de aspiracion

D. Neurologia: Grado de compromiso

— Evaluacién neurolégica completa con la escala de
NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale)® 4547

— La crisis sintomatica aguda (definida como aquella
que sucede dentro de los primeros siete dias luego del
ACVi) debe ser tratada con anticonvulsivantes de vida
media corta (por ejemplo, lorazepam endovenoso)*. En
caso de haber iniciado mantenimiento, se sugiere discon-
tinuarlo a partir de los 7 a 10 dias

— No se recomienda la profilaxis anticonvulsiva®

El examen general debe orientarse a la deteccion de
cuadros que pueden representar una contraindicacion
absoluta o relativa para el empleo de tromboliticos (por
ejemplo, hematomas, petequias o gingivorragia que Su-
gieran coagulopatia o empleo de anticoagulantes; ruidos
cardiacos hipofonéticos o inaudibles, que puede orientar
a taponamiento cardiaco y potencial hemopericardio;
cefalohematomas, otorraquia, rinorraquia, signo de ojos
de mapache, entre otros, como evidencia de trauma
craneoencefalico grave reciente). En una evaluacion
posterior (que no deberia retrasar la potencial adminis-
tracion de rtPA) se pueden detectar signos que orienten
al mecanismo subyacente del ACV (pulso desigual e
irregular se corresponderia con FA o flutter auricular;
soplos carotideos en relaciéon a posible enfermedad de
gran vaso; soplos cardiacos graves que sugieran valvu-
lopatia, particularmente estenosis adrtica o enfermedad
mitral; estigmas de uso de drogas endovenosas, signos
de embolias sistémicas)*.

Finalmente, tanto el examen como el interrogatorio
deben descartar la posibilidad de que el déficit neuro-
I6gico se deba a una condicion que no sea un ACV (los
denominados “cuadros simuladores de ACV” o “stroke
mimics”). Si bien la evidencia sugiere que trombolizar en
estos casos es una practica segura (aunque ineficaz), la
tasa de trombolizados es un indicador de la calidad del
funcionamiento de la UACV“. Los “cuadros simuladores”
mas frecuentes son convulsiones, migrafia y cuadros
conversivos. Merece mencién aparte un tipo particular de



“cuadro simulador”, la hipoglucemia. Aunque relativamen-
te infrecuente, esta condicion puede descartarse rapida-
mente mediante la determinacion de glucemia capilar, y
requiere tratamiento inmediato dado que la hipoglucemia
sostenida puede generar secuelas neurolégicas graves.

La “hora de oro” en la evaluacion y
tratamiento del ACVi

En el afio 2003, el NINDS (Instituto Nacional de Trastornos
Neurolégicos y ACV de Estados Unidos) establecié como
objetivo de calidad la denominada “cadena de supervi-
vencia del ACV”, dando origen al concepto de la “hora de
oro™® %0, que aboga por un tiempo puerta-aguja (P-A) de
menos de 60 minutos. El tiempo puerta-aguja es el lapso
entre el ingreso a la institucion y el inicio de la infusion de
rtPA. Una menor demora en la iniciacion del tratamiento
trombolitico redunda en un mayor beneficio clinico. Segun
una revision, el nimero necesario a tratar (NNT) fue de 3.6
cuando el tratamiento se administré dentro de la primer
hora y media de iniciados los sintomas, mientras que el
mismo aumenta a 5.9 cuando el tratamiento inici6 entre
las 3y 4.5 horas de evolucion del ACV>*. Por tanto, los
procesos de estandarizacion y optimizacion de la aten-
cién temprana y eficaz del ACVi se hallan orientados a
reducir el dafio cerebral. El mismo consenso propuso los
siguientes objetivos de tiempo para diferentes hitos del
proceso diagnostico-terapéutico: dentro de los primeros
10 minutos el paciente debe tener una evaluacion inicial
por el equipo médico del departamento de urgencias.
Antes de los 15 minutos ya debe haber sido evaluado
por parte del equipo de ACV. La tomografia computada
(TC) cerebral diagnéstica debe haber iniciado antes de
los 25 minutos, y la misma interpretada para el minuto 45.
A esta altura la decision de administrar rtPA ya deberia
haber sido tomada y el inicio del tratamiento tromboliti-
co, marcado por la administracién del bolo endovenoso,
deberia realizarse antes del minuto 60%.

Se recomienda:

— Utilizar los lineamientos ABCD para la estabilizacion
inicial de paciente (Clase I, Nivel de evidencia B)

— Uso de la escala NIHSS para evaluacion clinica
neurolégica estandarizada del ACVi (Clase |, Nivel de
evidencia B)

— La hipoglucemia debe ser descartada y tratada en
la evaluacion inicial de todo paciente con ACVi (Clase |,
Nivel de evidencia C)

— Redactar protocolos institucionales de atencion del
ACVi orientados a alcanzar un tiempo puerta-aguja menor
a 60 minutos en mas del 50% de los casos (Clase I, Nivel
de evidencia B).

— Seria razonable establecer un tiempo puerta-aguja
menor a los 45 minutos optimizando protocolos (Clase
IIb, Nivel de evidencia C)
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Escalas (ver Anexo)

Numerosas publicaciones recomiendan la utilizacién de
una escala estandarizada en la evaluacion del examen
fisico a fin de documentar posibles déficits y su grave-
dad® ** %0, Las dos escalas recomendadas son la Escala
NIHSSy la Escala Neurologica Canadiense. La NIHSS ha
sido validada en nuestro idiomay es la mas ampliamente
utilizada®**2.

Escala de ACV de Institutos de Salud de Estados
Unidos de América (NIHSS)

Esta escala se basa en la puntuaciéon de acuerdo al
nivel de gravedad de un conjunto de signos y sintomas
evaluados. Consta 11 de items (el item 1 se divide en 3
sub-itemsy los items 5y 6 en dos) y en cada uno de ellos
a mayor gravedad presenta mayor puntuacion. El rango
total oscila entre los 0 y 42 puntos. Se considera habi-
tualmente que una puntuacion menor a 5 indica un ACV
menor, en cambio una puntuacion mayor a 20, un ACV
extenso. La puntuacion se correlaciona con el volumen
del infarto en la TC.

El NIHSS inicial constituye un método de evaluacion
vélido, reproducible y con fuerte prediccion de mortalidad
y funcionalidad tanto a corto como a largo plazo?® 5+,
Esta escala puede ademas contribuir a la localizacion
de la oclusion arterial. Dado que facilita la comunicacion
entre los integrantes del equipo de salud su aceptacion
es amplia; incluso en las consultas por telemedicina,
donde se recomienda el entrenamiento para su uso®.
Numerosos estudios demostraron que la gravedad inicial
del ACVi medido por el NIHSS es el factor predictor de
mortalidad dominante®* ® %, Valores elevados del NIHSS
se asocian con oclusion de vasos mayores y dependen-
cia funcional a los tres meses, aun si son tratados con
terapia trombolitica®*%4. Este grado de vinculacion entre
la puntuacién de la escala NIHSS vy la posibilidad de la
oclusién arterial conlleva importantes consecuencias en
la toma de decision de terapias fibrinolitica y/o tratamiento
endovascular (TEV). Si bien algunos autores establecen
una diferenciacion de acuerdo a la gravedad, no existe un
acuerdo general sobre los valores de corte establecidos,
a lo que se agrega la falta de evidencia que demuestre
su utilidad para la modificacion en la toma de conducta
terapéutica®’. Por otra parte, debe recordarse la expansion
de criterios de inclusion para la terapia fibrinolitica que
propone la incorporacion de pacientes con puntuaciones
bajas de la escala NIHSS?® 65,

La escala de NIHSS es utilizada por entidades regula-
torias como herramienta de criterio para la administracion
de rtPA endovenoso, siendo ademas uno de los paréa-
metros fundamentales para la medicion de la respuesta
temprana a la terapéutica, el monitoreo del tratamiento y el
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control de potenciales complicaciones® %, Entre los pun-
tos débiles, se encuentran la infravaloraciéon de sintomas
secundarios a compromiso de tronco encefélico, cerebelo
y hemisferio derecho por sobre el izquierdo; ademas,
podria desestimar pacientes con sintomas aislados y con
importante discapacidad, como la afasia, hemianopsia o
monoplejias, asignandoles puntuaciones bajas™.

Otras escalas de utilidad en ACV isquémico

Se encuentran disponibles otras escalas para la estra-
tificacion del riesgo, como Stroke Predictive Risk Score
(ISCORE), Stroke Prognostication using Age and NIHSS
(SPAN 100), SEDAN (escala de riesgo de hemorra-
gia intracerebral sintomética), Safe Implementation of
Treatments in Stroke-Intracerebral Hemorrhage score
(SITS-ICH) y Hemorrhage After Thrombolysis (HAT) sco-
re, entre otras’’>. La escala de colateralidad tomografica
(CTA score) ha demostrado ser pronostica en relacion al
volumen final y gravedad clinica del infarto™. Sin embargo,
estas escalas no fueron creadas para la toma de decisio-
nes sobre una terapéutica especifica, sino que se emplean
para comprender el riesgo de posibles complicaciones.
Podrian tener influencia para decidir terapias en un futuro,
en base a los aportes desde la investigacion clinica.

Escala ABCD2

El riesgo de ACV posterior a la instauracion de un AIT
debe ser categorizado. El riesgo individual puede esta-
blecerse mediante la implementacion de la escala ABCD
y ABCD2"" "8, Estas escalas utilizan datos demograficos
y clinicos; la Gltima es la mas utilizada en la actualidad.
Esta herramienta evalla el riesgo de recurrencia de los
déficits neuroldgicos a las 48 horas, el cual oscila desde
el 1% (bajo riesgo) hasta el 8.1% (alto riesgo). Los valores
resultantes podrian orientar diferentes conductas, si bien
existen discusiones en cuanto a su utilidad en la practica
clinica® . Entre las debilidades que presenta pueden
mencionarse la relacion que existe entre valores bajos y
la presencia de lesiones con restriccion en difusion de la
resonancia magnética (RM). Puntuaciones bajas en pre-
sencia de lesiones en difusién conllevan un riesgo incre-
mentado de padecer un ACV, asi como las puntuaciones
altas sin lesiones no lo incrementan significativamente®.
A su vez, esta escala no contempla la fibrilacién auricular
(FA) y la existencia de estenosis carotidea sintomatica
como variables de riesgo®.

Alberta Program Early CT Score (ASPECTS)

Esta escala esta desarrollada para identificar cambios
tempranos en el territorio de la arteria cerebral media
(ACM) y su aplicacion se recomienda para la interpreta-
cién inicial de la TC®. Permite identificar pacientes con

menor riesgo de complicaciones ante la administracion
de rtPA endovenoso, a la vez que es Util en la seleccion
de candidatos para trombectomia mecanical® 66 83 8,
Analiza dos cortes tomograficos, uno a nivel ganglionar
y otro supraganglionar, y divide el territorio de la ACM en
diez areas anatdémicas. Partiendo de un valor normal de
10, cada area con hipodensidad resta puntaje al valor
inicial relacionando valores mayores de la escala con
menor extensién de la lesién®. Esta escala también
puede utilizarse en la secuencia difusién-RM. Entre las
debilidades que presenta se encuentran su limitacion
a la circulacion anterior, la escasa correlacion con el
volumen del ACV segun la localizacion y carecer de un
valor de corte claramente definido para delimitar un peor
pronostico funcional y/o baja respuesta a la terapéutica
de reperfusion®.

Si bien la evidencia actual no es suficiente para es-
tablecer un punto de corte vinculado a la relacién costo
beneficio, se reconoce como un factor pronéstico de
respuesta a trombolisis intravenosa una puntuacion de
ASPECTS mayor a 7%. En diferentes estudios de trom-
bectomia mecénica se relacionaron valores altos de la
escala con mejor prondstico a la terapéutica, por lo que
se recomienda un punto de corte mayor a 6 para una
mejor costo-efectividad del procedimiento®® 84 8. 87 Eg
necesario interpretar los valores de esta escala en los
pacientes con ACVi juntamente con otras herramientas,
como el CTA colateral score y el DWI ASPECTS®. Por
ultimo, cabe mencionar que se desarrollo el pc-ASPECTS,
gue evalla infartos en el territorio vascular posterior, con
un sistema de puntuacion similar.

Escalas funcionales

Las dos escalas mas utilizadas en ensayos clinicos para
evaluacion funcional, la medicion del los efectos de los
tratamientos implementados e incluso orientar la rehabi-
litacién, son el indice de Barthel y la Escala de Rankin
Modificada (mRS).

El indice de Barthel es una escala que mide 10
aspectos bésicos del autocuidado y las actividades
diarias; con un valor normal de 100 y valores por debajo
que miden diferentes grados de discapacidad®. Su
puntuacion se realiza por medio de la observacion y
el interrogatorio. Esta escala es util en el control de la
evolucion de los pacientes en rehabilitacion, no asi en
el evento agudo® 2,

La escala mRS es la més utilizada para evaluar la dis-
capacidad de los pacientes con ACV y como herramienta
para el disefio de investigacion® %. Define 7 grados,
donde 0 es asintomatico, 5 es discapacidad grave y 6
es muerte. Para su medicion es necesario ajustarse a
una serie de reglas, a fin de que los resultados tengan
validez. La variabilidad entre observadores representa un
obstaculo frecuente para su aplicacion®.
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Se recomienda:

— El empleo cotidiano de la escala NIHSS para aten-
cién y seguimiento del paciente con ACVi (Clase I, Nivel
de evidencia B)

— La realizacion de la escala de ABCD2 en la estrati-
ficacion de riesgo de recurrencia luego de un AIT (Clase
IIb, Nivel de evidencia B)

— Utilizacion de una escala para el andlisis de las
neuroimagenes en agudo como el ASPECTS (Clase |,
Nivel de evidencia B)

— Uso de la escala de mRS como herramienta apro-
piada para la determinacién del estado funcional previo
del paciente y para su seguimiento (Clase lla, Nivel de
evidencia A)

— Uso del indice de Barthel en el seguimiento funcional
(Clase llb, Nivel de evidencia B)

Estudios complementarios

Estudios durante la emergencia

Es importante tener presente que, al constituir la terapia
fibrinolitica una prioridad en el ACVi agudo, la realizacion
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del laboratorio y estudios complementarios o la espera
de sus resultados no deben retrasar la implementacion
del tratamiento® 1% 249,

Diferentes guias concuerdan en realizar un conjunto
determinado de estudios de analitica clinica en todo
paciente con diagndéstico presuntivo de ACVil 19 24 95,
Dichos estudios son la determinaciéon de la glucemia,
hemograma, coagulograma, ionograma, creatininemia,
dosaje de troponina y tasa de calculada de filtracion
glomerular (Tabla 5). En el caso de los tratados con in-
hibidores directos de la trombina (dabigatran), el tiempo
de trombina constituye un indicador sensible para evaluar
su actividad. Un valor normal de esta medicion excluye
la presencia de actividad significativa del farmaco; sin
embargo, su prolongacion puede ser influenciada por el
uso de otros anticoagulantes. El tiempo de coagulacion
de ecarina muestra una relacion linear con los niveles de
los inhibidores de la trombina, por lo que también es de
utilidad sin el inconveniente de estar condicionado por
el uso simultaneo de otros anticoagulantes. El principal
inconveniente esta determinado, al igual que los ensayos
aplicados para la medicion de la actividad Xa, por la es-
casa disponibilidad de estas mediciones en los centros
hospitalarios.

TABLA 5.— Estudios complementarios segin su recomendacion en pacientes con diagnoéstico posible de accidente
cerebrovascular isquémico

Recomendacion

Descripcion

Conjunto de estudios de analitica general recomendados en
todos los pacientes con ACV

Conjunto de estudios de analitica general recomendados para
situaciones especiales o especificas

Estudios complementarios recomendados en todos los
pacientes

Estudios complementarios recomendados en pacientes
seleccionados

— Glucemia

— Hemograma y recuento plaquetario

— Coagulograma (tiempo de protrombina, RIN, tiempo de
tromboplastina parcial activada)

— lonograma

— Creatininemia - Uremia

— Dosaje de troponina

— Tasa de filtracion glomerular

— Hepatograma

— Dosaje de subunidad beta de la gonadotrofina coriénica
humana

— Dosaje de toxicos - Alcoholemia

— Gasometria arterial

— Saturacion de oxigeno

- ECG

— Estudios de neuro-imagenes

— Tiempo de trombina o tiempo de coagulaciéon de ecarina
(en caso de medicacion previa con inhibidores de la
trombina o inhibidores del factor Xa)

- EEG
— Radiografia de térax
— Puncién lumbar

ACV: accidente cerebrovascular; ECG: electrocardiograma; EEG: electroencefalograma
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En un 5-34% de los pacientes se presentan ele-
vaciones de los marcadores cardiacos, teniendo im-
plicancias pronosticas. La elevacion de la troponina
T esta asociada con la gravedad del ACV vy el riesgo
de mortalidad, asi como peor desenlace clinico. Este
marcador de isquemia cardiaca es preferible a la
creatina fosfoquinasa (dimero MB) por poseer mayor
sensibilidad y especificidad®® .

Segun la sospecha clinica particular, seran de utilidad
otros estudios de laboratorio. Entre ellos pueden mencio-
narse el hepatograma, el dosaje de subunidad beta de
la gonadotrofina coriénica humana para diagndstico de
embarazo, el dosaje de toxicos en orina y la gasometria
arterial (Tabla 5)*.

El beneficio diagndstico del examen del liquido cefa-
lorraquideo es limitado para el ACVi, y se debe tener en
cuenta en el caso que exista una sospecha fundamen-
tada de hemorragia subaracnoidea no documentada en
imagenes o de infeccion del sistema nervioso central.
Ante la existencia o sospecha de convulsiones como
manifestacion clinica del ACVi, se sugiere la realizacion
de electroencefalograma?® 24,

La realizacion de un ECG de 12 derivaciones en
conjunto con el dosaje de enzimas cardiacas (troponina)
permite la identificacion de isquemia miocérdica o arrit-
mias. La radiografia de torax es discutible en ausencia
de sospecha clinica y no debe retrasar la administracion
de rtPA endovenoso, pudiéndose realizar luego del tra-
tamiento*°.

Se recomienda, en todos los casos:

— Obtener la determinacion de glucemia previa a la
administracion de rtPA endovenoso (Clase |, Nivel de
evidencia B)

— Realizar un conjunto limitado de estudios de laborato-
rio en el momento inicial. Aguardar el resultado de alguno
de ellos, previo a la administracion de rtPA, quedando a
criterio del médico tratante seglin sospecha en cada caso
(Clase I, Nivel de evidencia B)

— Un ECG, sin demorar el inicio de rtPA endovenoso
(Clase I, Nivel de evidencia B)

— Dosaje basal de troponina, lo cual no debe demorar el
inicio de rtPA endovenoso (Clase I, Nivel de evidencia B)

— Que la radiografia de térax no demore el inicio de
rtPA endovenoso, salvo sospecha de afeccion cardiaca
o pulmonar que justifique su obtencion (Clase llb, Nivel
de evidencia B)

Estudio etioldgico durante la internacion
Ninguno de los estudios referidos a continuacion debe

realizarse con urgencia, y menos aun retrasar la admi-
nistracién de rtPA endovenoso.

Doppler transcraneal

El Doppler transcraneal se utiliza para evaluar oclusio-
nes y estenosis intracraneales proximales. Su validez
diagnostica es menor a la de la angio-tomografia y
angio-resonancia en la enfermedad esteno-oclusiva
intracraneana. Puede detectar sefiales microembdlicas
gue se observan en enfermedad estendtica extracraneal
0 embolismo cardiaco. También se utiliza para monitorizar
la terapia fibrinolitica. El estudio CLOTBUST mostré una
mejoria de recanalizacion del vaso con el uso simultaneo
del Doppler transcraneal continuo, pero no una mejoria
clinica significativa® . El uso de la sonotrombolisis como
terapia coadyuvante a la trombolisis actualmente no esta
recomendado®®. Es también una herramienta confiable
para evaluar el suministro de colaterales en oclusiones
de la arteria carétida interna®, sin embargo, su utilidad
esté limitada en aquellos con malas ventanas 6seas y
su precision depende de la experiencia del operador y la
anatomia vascular del paciente.

Eco-Doppler transtoréacico y transesofagico

Las guias referentes a adultos con AIT y ACVi mencionan
la necesidad del estudio etioldgico cardiovascular durante
la hospitalizacion. Se utilizan el eco-Doppler transtoracico
(ETT), eco-Doppler transesofagico (ETE) y eco-Doppler
de vasos de cuello, entre otros ®". No todos utilizan los
mismos parametros para niveles de evidencia y grados de
recomendacion, por lo que este consenso intenta unificar
dichos conceptos.

Se recomienda:

— Que los estudios solicitados para establecer las
causas del ACV se realicen de forma precoz, pero no
deben retrasar el tratamiento general y especifico (Clase
I, Nivel de evidencia C)

— El estudio de fuentes potenciales de embolias de la
aorta proximal y cardiacas (Clase |, Nivel de evidencia C)

— ETE para determinar con mayor exactitud afeccion
en la aorta proximal (Clase I, Nivel de evidencia C)

—ETT 0 ETE para la evaluacion de las camaras cardia-
cas (la eleccion de uno u otro procedimiento dependera
de las caracteristicas clinicas del paciente y de la dispo-
nibilidad) (Clase I, Nivel de evidencia C)

Es importante tener en cuenta a la endocarditis
infecciosa como causa de ACV embodlico y el rol de la
ultrasonografia cardiaca en el diagnostico y conducta
terapéutica. Las guias europeas de 2007 mencionan con-
ceptos que pueden ser de orientacion en estos casos®.

Se recomienda:

— ETT como imagen inicial ante la sospecha de endo-
carditis infecciosa (Clase I, Nivel de evidencia B)
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— ETE ante la sospecha de endocarditis infecciosa y
ETT normal (Clase I, Nivel de evidencia B)

Eco-Doppler de vasos de cuello

El riesgo de recurrencia luego de un ACVi es alto en pa-
cientes con estenosis carotideas superiores al 70%, por
lo que los estudios vasculares correspondientes debieran
ser realizados en la primera semana*® %.

— Se recomienda eco-Doppler carotideo y vertebral
para la evaluacion de los vasos de cuello (Clase I, Nivel
de evidencia A)

— Ante el hallazgo de una estenosis carotidea supe-
rior al 70%, se sugiere confirmar el grado de oclusion
con un segundo método no invasivo (Clase lla, Nivel de
evidencia B)

Neuroimagenes
Tomografia computada

La TC sin contraste suele ser suficiente en la evaluacion
de los pacientes con un probable ACVi agudo. Aporta in-
formacion acerca de la presencia o no de tejido isquémico,
la localizacion y tamafio de la isquemia, su distribucién
vascular y la presencia o no de sangrado®. También
permite descartar causas no vasculares de sintomas
neuroldgicos.

En pacientes con compromiso de la ACM, se pueden
observar signos tempranos de isquemia en aproxima-
damente el 60% de los casos dentro de las 2 horas del
inicio de los sintomas y méas del 80% de los casos dentro
de las 6 horas?® 191, También es importante determinar la
extension de la isquemia ya que a mayor territorio vascu-
lar comprometido, mayor es el riesgo de transformacién
hemorragica. Se recomienda no administrar tratamiento
si la extension del ACV, visualizado como hipodensidad
franca, supera al tercio del territorio de la ACM%2, Para
estas evaluaciones se necesita entrenamiento y algunas
escalas como el ASPECTS pueden ayudar a una deter-
minacion de la extension mas precisal®® 14,

Una de las limitaciones de la TC es su baja sensibili-
dad para la deteccion de pequefias lesiones isquémicas,
sobre todo si se asientan sobre la fosa posterior®. Hay
diversos signos radioldgicos que pueden ser de utilidad
cuando se evalla la TC sin contraste. Entre los signos
precoces que suelen observarse se menciona la pérdida
de diferenciacion entre la sustancia gris y la blanca, ya
sea en los ganglios basales (oscurecimiento lenticular),
en la insula con falta de diferenciacion cortico-subcortical
(ribete insular) o sobre la convexidad (ribete cortical)®
107 También pueden observarse signos que sugieran la
presencia de un trombo intraarterial cuando se observa
hiperdensidad sobre el segmento M1 de la arteria cerebral
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media (signo de la cuerda) o en un ramo de la misma en
la fisura silviana (signo del punto)°8 109,

Durante la evaluacion inicial, se recomienda la toma
de imagenes vasculares intracraneales no invasivas en
aquellos pacientes en los que se contempla un tratamiento
de trombectomia mecénica. Estos estudios por imagenes
deben hacerse ser lo mas rapido posible, sin demorar el
comienzo de la administracion del rtPA endovenoso. La
angiografia por TC puede ser utilizada para la determi-
nacion del estado de la vasculatura intracraneal y extra-
craneal, dando informacion sobre estenosis y oclusiones
arteriales. La exactitud de este estudio para la determina-
cién de oclusion de grandes vasos intracraneales es muy
alta, alcanzando la sensibilidad y especificidad cercanas
a la de la angiografia digital*‘°.

No existe un acuerdo respecto a la estrategia en la
utilizacion de iméagenes vasculares (angiografia digital,
angiografia por TC o angiografia por RM), por lo que la
eleccion debe basarse principalmente en la preferencia
del médico tratante. Si bien la obtencion de imagenes
de angiografia por RM incrementa el tiempo de estudio,
esto no afecta negativamente el pronostico clinico de los
pacientesttt 112,

La perfusion por TC, con el célculo de los volumenes
del centro necrético y penumbra del infarto, es una técnica
a ser considerada en los pacientes en los que se evalla
la administracién de tratamiento de reperfusién pasado
el tiempo de ventana terapéutical'® 114, Estas técnicas
aportan informacién adicional, sobre todo del tejido poten-
cialmente salvable (en penumbra), que pueden mejorar la
toma de decisiones. Sin embargo, hay que considerar que
la adquisicion conlleva una mayor irradiacion, administra-
cién de contraste endovenoso y tiempos mas prolongados
de adquisicion e interpretacion de las imagenes.

Si bien existe consenso respecto a la utilizacion de
la TC en el ACV agudo, determinado principalmente por
su alta sensibilidad y especificidad en la deteccién de
hemorragias intracraneanas, algunos centros optan por la
RM como primer paso en el algoritmo diagnéstico cuando
hay sospecha de ACV, basandose principalmente en la
utilidad de la secuencia de difusién y gradiente de eco'?®.

Resonancia magnética

En el ACV agudo, las imagenes de difusion (DWI) pre-
sentan una mayor sensibilidad para detectar el area
isquémica respecto a la TC, la cual puede manifestarse
ya a los 35 minutos de instaurado el cuadro, como una
lesion con sefial hiperintensa, e hipointensa en el mapa
de coeficiente de difusion aparente, indicando presencia
de edema citotdxico!*t. De esta manera, la utilizacion de
DWI no solo aporta sensibilidad, sino también especifici-
dad al permitir caracterizar las lesiones temporalmente.

La utilizacion de imagenes de difusion presenta ven-
tajas respecto a la TC en la deteccion de infartos lacu-
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nares y pequefias isquemias corticales, siendo ademas
la modalidad de eleccion para la deteccion de lesiones
isquémicas en la fosa posterior''” 118, Mas alla de estas
ventajas, la utilizacion de imagenes de RM en el ACV agu-
do en ventana para trombolisis (0 a 4.5 horas) se reserva
para aquellos centros con disponibilidad del método las
24 horas, siempre y cuando su utilizacion no demore la
terapia trombolitica.

La discordancia entre el area de isquemia instalada
visible en DWI y el déficit de perfusion, se denomina mis-
match!'®. Este mismatch, puede ser detectado mediante la
utilizacién de imagenes de perfusion cerebral definiendo
asi el area de penumbra, la cual puede utilizarse como
marcador para predecir la potencial expansion del infarto.

Mediante la utilizacion de imagenes de susceptibilidad
magnética o T2*, la sensibilidad y especificidad de la RM
en la deteccion de sangrados intracraneanos en el pacien-
te con sintomas de ACV agudo es similar a la de la TC*?.
La utilizacion de este tipo de imagenes, principalmente
las secuencias de gradiente de eco, permite detectar
hemorragias cronicas. La presencia de microsangrados
cronicos, en numero menor a 5, no aumenta significati-
vamente el riesgo de complicaciones hemorragicas sinto-
maticas derivado de la trombolisis endovenosa, mientras
que el riesgo es incierto en pacientes con numerosas
microhemorragias cronicas? 122,

Se recomienda:

— La rapida adquisicion y evaluacion de las imagenes
del parénquima encefélico previa a la administracion
de cualquier tratamiento especifico (Clase I, Nivel de
evidencia A)

— Dentro de los 45 minutos de la llegada del paciente
con ACV, obtener una interpretacion confiable de las ima-
genes del parénquima encefélico, ya sean de TC 0 — Que
la toma de imagenes vasculares no demore el comienzo
de la administracion del rtPA endovenoso (Clase I, Nivel
de evidencia A)

Trombolisis sistémica

La administracion de rtPA endovenoso conlleva un mar-
gen de seguridad y efectividad aceptables. EI NINDS
tPA Study demostré un incremento absoluto del 12% en
el nimero de pacientes con ausente o minima discapa-
cidad cuando fueron tratados con rtPA comparados con
placebo a los 3 meses, siendo esta mejoria independiente
del subtipo de ACV. Ademas, se observo un incremento
en el riesgo de hemorragias intracraneales (6 versus
0.6%) en los tratados con la droga, sin aumento en la
mortalidad®?® 24, La administracién oportuna del rtPA a
pacientes apropiadamente seleccionados constituye el
principal tratamiento temprano en el ACVi?°.

La reperfusion del tejido encefélico en el area de pe-
numbra se asocia a una reduccion de la discapacidad,

mejoria en las actividades de la vida diaria y una reduccion
de los déficits neuroldgicos, medidos por el indice de Bar-
thel, la escala NIHSS, el Glasgow Outcome Score y mRS
24123 | a magnitud en la restauracion del flujo sanguineo
es dependiente del tiempo y conlleva una reduccion del
dafio a largo plazo cuando es realizada oportunamente?®.
Ante la sospecha de ACVi es importante la derivacion
y tratamiento sin demoras por el equipo sanitario. Es
deseable que se respeten los tiempos establecidos en el
apartado “la hora de oro”.

Ventana para el uso de activador tisular del
plasminégeno endovenoso

En 2008, el estudio ECASS Il aleatorizd 821 pacientes
en 2 grupos [placebo versus activador tisular del plasmi-
négeno (rtPA)] aplicando un tiempo de ventana extendida
de 3 a4.5 horas. Los criterios de exclusion fueron la edad
mayor a 80 afios, el NIHSS mayor a 25, cualquier uso de
anticoagulantes previos y la combinacion de ACV y dia-
betes. Los resultados obtenidos evidenciaron un modesto
pero significativo aumento en la tasa de pacientes con vida
independiente a los 3 meses tratados con la droga. Las
tasas de hemorragia cerebral fueron similares a estudios
previos®. Un metaanalisis posterior convalidé estos bene-
ficios, por lo que la American Heart Association/American
Stroke Association extendio sus recomendaciones sobre
el uso del rtPA hasta las 4.5 horas'®!%. Sin embargo, la
Food and Drug Administration no aprobo su utilizacion en
este contexto. El estudio IST3 (International Stroke Trial
3) incluy6 una cohorte numerosa de pacientes (3035 en
total) a la terapia con rtPA versus placebo, extendiendo el
tiempo de ventana hasta 6 horas en casos seleccionados.
Se evidencié un incremento en el riesgo de hemorragia y
un beneficio del tratamiento fibrinolitico en esta ventana
terapéutica, incluso en mayores de 80 afios. Aunque
este estudio mostro cierta utilidad en pacientes con una
ventana terapéutica extendida, el nivel de evidencia no
fue lo suficientemente fuerte como para modificar el
tiempo limite superior® 126, | a determinacion del periodo
de ventana consiste actualmente hasta 3 horas (ventana
convencional) y hasta 4.5 horas (ventana extendida)
desde el inicio de los sintomas neuroldgicos?.

Seleccion de pacientes para rtPA endovenoso

Una determinacion apropiada de los criterios de seleccion
para fibrindlisis en cada paciente resulta fundamental. Si
bien los criterios iniciales, basados en el estudio NINDS
tPA Stroke Study, fueron estrictos y limitaban a los pasi-
bles de ser tratados con rtPA?3, en los UGltimos afos se
han flexibilizado®- %126, Actualmente se incorporan mayor
cantidad de personas para esta terapia, demostrando
aceptables resultados.
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Considerada la ventana terapéutica de hasta 4.5 horas,
se incluye para terapia con rtPA a los mayores de 18 afios,
con TC o RM que presente signos de isquemia que no
supere el 33% del territorio de la ACM y con manifesta-
cién de la voluntad del paciente o de sus representantes
legales si fuese posible (cabe aclarar en este punto que,
de no poder obtener el consentimiento informado, se debe
proceder igualmente con el tratamiento de reperfusién
endovenosa). Con respecto a la puntuacion de NIHSS, el
estudio ECASS Il establecié como criterio de exclusion
el ACVi grave, definido como un puntaje mayor a 25, o
bien la extensién de la isquemia definida previamente en
los estudios por imagenes®®. Sin embargo, la inclusion de
pacientes con puntuaciones mayores a 22, a pesar de la
gravedad del cuadro clinico, podria tener cierto efecto
beneficioso al tratamiento con rtPA dentro de una ventana
de 3 horas'?. No existen publicaciones que puedan esta-
blecer un limite superior en el puntaje del NIHSS para la
administracion de rtPA, quedando la decision de tratar a
las consideraciones de los equipos de salud intervinientes,
contemplando parametros de costo-efectividad y ética de
los esfuerzos terapéuticos. Los pacientes con sintomas
menores 0 escasos corresponden a los que presentan
generalmente una puntuacion de NIHSS igual o menor a
4%, No siempre un puntaje bajo refleja la gravedad y la
discapacidad posterior provocada por un déficit aislado.
Por tal motivo, la exclusién de estos pacientes podria
privarlos de una terapia con posibilidades de recupe-
racion, existiendo informes acerca del empeoramiento
posterior'?1%2 En casos de ACVi con puntuaciones bajas,
algunos parametros que brindan los estudios por image-
nes podrian identificar a quienes presentaran deterioro
neurolégico luego de la admision®®, por lo que serian
candidatos para recibir rtPA independientemente de su
estado neuroldgico. La realizacion de nuevos estudios
permitird apoyar la incorporacion progresiva de este
grupo de pacientes.

Por lo tanto, en la actualidad se acepta el tratamiento
con rtPA a aquellos con los siguientes déficits neurologi-
cos con riesgo de discapacidad y NIHSS < 5:
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— Hemianopsia completa o bilateral (> 2 puntos en el
item 3 del NIHSS)

— Afasia grave, afasia global o mutismo (> 2 puntos
en el item 9 del NIHSS)

— Extincion visual o sensitiva (> 1 puntos en el item
11 del NIHSS)

— Cualquier debilidad que limite el esfuerzo sostenido
contra la gravedad (> 2 puntos en los items 5 o 6 del
NIHSS)s?

En el caso de los mayores de 80 afios, el beneficio es
menor si la ventana de administracion se extiende hasta
las 4.5 horas, por lo que el nivel de recomendacion en la
administracion de fibrinoliticos es menor en comparacion
con personas de menor edad.

Algunas condiciones desaconsejan, en forma absoluta
o relativa, la terapia farmacoldgica con rtPA intravenoso.

Administracion

El protocolo de administracién del rtPA intravenoso mas
difundido es el establecido por la American Heart Associa-
tion y se encuentra recomendado por varias guias sobre
ACVi (Tabla 6)* 123 124,

Criterios de exclusion

En las Tablas 7, 8, 9 y 10 se describen los criterios de
exclusion (absolutos y relativos).

Efectos adversos

El NINDS TPA Study mostré un incremento de diez
veces en la frecuencia de sangrado cerebral en el grupo
de tratados con rtPA. En ensayos posteriores, la tasa
de hemorragia cerebral sintomatica y mortalidad de los
tratados con rtPA fueron similares al compararse con el
estudio NINDS*4 135,

La prevencion de las complicaciones hemorragicas
graves se realiza con un cuidadoso criterio para la
seleccion de los pacientes, la observacién clinica y la

TABLA 6.— Protocolo de administracion del activador tisular del plasminégeno endovenoso en
el ACV 1 147,149,150, 153

Dosis recomendada
Distribucion de la dosis

0.9 mg/kg/dosis — Dosis maxima 90 mg
10% en bolo intravenoso en un minuto

90% en infusion continua durante una hora

Monitoreo de la presién arterial

Evaluacion neurolégica
mediante el NIHSS

Cada 15 minutos durante la infusion y hasta 2 horas posteriores,
luego cada 30 minutos por 6 horas y por ultimo cada 1 hora
hasta 24 horas de la infusién

Cada 15 minutos durante la infusion, y luego en forma horaria

ACV: accidente cerebrovascular; NIHSS: Escala del Instituto Nacional de Salud
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TABLA 7.— Resumen de recomendaciones sobre los criterios de exclusién para pacientes
con ventana terapéutica menor a 3 horas

Criterios de exclusién para ventana dentro de las 3 horas de iniciado los sintomas

— Hemorragia en TC de cerebro
— Historia previa de hemorragia intracerebral
— Trauma de craneo moderado o grave en los Ultimos 3 meses o ACV post-TEC en periodo
intra-hospitalario
— ACV isquémico en los Ultimos 3 meses
— Tumor de cerebro intra-axial, aneurismas cerebrales rotos o MAV
— Sintomas y signos sugestivos de HSA
— Cirugia intracerebral o intra-espinal dentro de los Ultimos 3 meses
— Evidencia de hemorragia interna activa
— Sangrado activo gastrointestinal con alteracién estructural maligna o sangrado dentro de
los Ultimos 21 dias
— Glucemia <50 mg/dl
— Endocarditis infecciosa
— Diseccion del arco aortico
— PAS > 185 mmHg o TAD > 110 mmHg a pesar del tratamiento antihipertensivo
— Diatesis hemorragica conocida incluyendo, pero no limitada:
- Plaguetas <100 000 (no se espera laboratorio por ser situacion poco frecuente)
- Tratamiento con heparina en las ultimas 48 horas con KPTT elevado
- Uso actual de anticoagulantes orales (warfarina o acenocumarol) y RIN >1.7 0 TP > 15
segundos (si el RIN es < 1.7 es razonable administrar tratamiento)
- Uso de heparina de bajo peso molecular a dosis profilaxis o tratamiento en las ultimas
24 horas
- Uso actual de inhibidores directos de la trombina (dabigatran) o del factor Xa (apixaban-
rivaroxaban)

ACV: accidente cerebrovascular; TC: tomografia computada; TEC: traumatismo encéfalo-craneal; MAV:
malformacién arterio-venosa; HSA: hemorragia subaracnoidea; PAS: presion arterial sistélica; PAD: presion
arterial diastélica; KPTT: kaolin activated partial tromboplastin time; RIN: relacién internacional normatizada

TABLA 8.— Resumen de recomendaciones para los criterios de
exclusion para pacientes con ventana terapéutica entre 3 y 4.5 horas

Criterios de exclusion adicionales de 3 a 4.5 horas

Absolutos

— NIHSS > 25

— Compromiso extenso del infarto con > 1/3 del territorio de la ACM
Relativos

— Edad > 80 afios

— Uso de anticoagulantes orales independientemente del RIN

— Antecedentes de ACV previo y diabetes mellitus

NIHSS: Escala del Instituto Nacional de Salud; ACM: arteria cerebral media;
ACV: accidente cerebrovascular; RIN: relacion internacional normatizada

15

atencion de la presién arterial. Un aumento de 4 o mas interrumpida si existe sospecha clinica de complicacion
puntos en la escala de NIHSS sugiere deterioro neuro- hemorragica. Sobre las complicaciones vinculadas al
I6gico, debiéndose realizar una TC. La infusion debe ser  rtPA, hay insuficientes datos para recomendar el uso
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TABLA 9.— Criterios de exclusion relativos (estas condiciones pueden aumentar el
riesgo de una evolucién no favorable pero no necesariamente son contraindicaciones al
tratamiento). Se debe considerar riesgo-beneficio en estos casos

Criterios de exclusion relativos

— Hipodensidad franca en extensas regiones (no hay evidencia para identificar el umbral
del limite de extensién)

— Sintomas menores o rapida mejoria de los sintomas de manera espontanea (excepto
presencia de afasia o déficit menor incapacitante)

— Puncion arterial en sitio no compresible

— Convulsion con estado post ictal presenciada al inicio del ACV (se indica rtPA en caso
de convulsiones probables secundarias al ACV y no a un estado post ictal)

— Cirugia mayor o trauma grave dentro de los Ultimos 14 dias (CRM, cesarea, biopsia de
érgano)

— Sangrado mayor en sitio quirdrgico

— Hemorragia digestiva o del tracto urinario dentro de los dltimos 21 dias

— Trauma mayor dentro de los Ultimos 14 dias

— Infarto agudo de miocardio transmural izquierdo en los Ultimos 3 meses

— Presencia de aneurismas gigantes no rotos

— Embarazo: considerar cuando la gravedad del ACV excede el riesgo de sangrado uterino

— Postparto temprano (<14 dias): seguridad no establecida (consultar urgente con obstetra
y neonatologo)

ACV: accidente cerebrovascular; rtPA: activador tisular del plasminégeno; CRM: cirugia de revascularizacion
miocardica

TABLA 10.— Otras condiciones donde se debe evaluar costo beneficio
de la trombolisis endovenosa

Otras condiciones donde se debe evaluar costo beneficio

— Puncién lumbar dentro de los 7 dias

— Pericarditis aguda

— Didlisis peritoneal

— Alteracion hepatica o renal

— Retinopatia hemorragica diabética u otra condicion oftalmologica hemorragica
— Tromboflebitis séptica o fistula arteriovenosa ocluida en sitio infectado evidente
— Expectativa de vida menor a 1 afio o comorbilidades graves

— Masaje cardiaco 10 dias previos

— Menorragia activa

— Anemia grave o shock

de plasma fresco congelado, transfusion de plaquetas o
administracion de concentrados de protrombina para los
eventos hemorragicos?.

El angioedema orolingual es una complicacion transi-
toriay contralateral al hemisferio isquémico. Ocurre entre
el 1.3y el 5.1% de todos los que reciben el rtPA4 136,137,
Esta asociado al uso de inhibidores de la enzima converti-
dora de angiotensina. Ante su ocurrencia, se recomienda
suspender la infusion, considerar el tratamiento de la via
aérea si fuera necesario y administrar hidrocortisona 100

mg, ranitidina 50 mg y difenhidramina 50 mg*¥’. El uso
de noradrenalina nebulizada deberia confrontarse con el
riesgo de hipertension y la posibilidad de provocar una
hemorragia intracerebral (HIC) 2,

Trombolisis en pacientes con oclusion de gran vaso
El aumento de la eficacia de los tratamientos de reperfu-

sién endovascular se asocia a un claro beneficio en los
pacientes con ACVi. Sin embargo, de no existir contra-


maria
Resaltado


CONSENSO SOBRE ACCIDENTE CEREBROVASCULAR ISQUEMICO AGUDO 17

indicaciones para terapia fibrinolitica, la misma debe ser
administrada, aun si se esta considerando la posibilidad
de implementar un TEV?. Al mismo tiempo, esta conducta
no debe retrasar la administracion de rtPA endovenoso
en forma temprana, ya que esto es determinante de su
eficacia’® &,

Se recomienda:

— Administracion de rtPA endovenoso, en pacien-
tes debidamente seleccionados, dentro de la ventana
terapéutica de 3 horas de iniciado el ACVi. Todos los
esfuerzos deben ser realizados para acortar la demora
en elinicio de dicha terapia (Clase I, Nivel de evidencia A)

— Administracion de rtPA endovenoso, en pacientes
debidamente seleccionados, dentro de la ventana de
tratamiento entre las 3 a 4.5 horas de iniciado el ACVi
(Clase I, Nivel de evidencia B)

— Utilizar una dosis de rtPA de 0.9mg/kg/dosis (dosis
maxima 90 mg), administrando el 10% en bolo intrave-
noso en un minuto y el 90% restante en infusion continua
durante una hora (Clase I, Nivel de evidencia A)

— Que los pacientes candidatos a rtPA endovenoso
reciban dicho tratamiento independientemente de que
se encuentre disponible el tratamiento de reperfusion
endovascular (Clase I, Nivel de Evidencia A)

— El uso de rtPA endovenoso en pacientes con ACVi
gue se presenten con sintomas menores 0 con mejoria
parcial dentro del tiempo de ventana terapéutica, consi-
derando sus potenciales beneficios y riesgos (Clase llb,
Nivel de evidencia C)

Trombectomia mecéanica/trombolisis
intraarterial

En la oclusion de gran vaso cerebral (OGVC) el promedio
de recanalizacion con rtPA intravenoso es del 6% para la
obstruccion de la arteria carétida interna intracraneana y
30% para la oclusion de la ACM en sus segmentos M1
y M2, Estos datos originaron el desarrollo de otras es-
trategias terapéuticas de reperfusion. En el afio 2015, los
estudios MR-CLEANS®, EXTEND-IA* y SWIFT-PRIME!*
mostraron beneficio de la trombectomia mecéanica (TM)
sobre el tratamiento médico en los pacientes con OGVC
en el territorio anterior con una ventana terapéutica de
menos de 6 horas, con un NNT para reducir la discapaci-
dad de 8, 2.8y 4, respectivamente. Los estudios REVAS-
CAT?y ESCAPE“* extendieron su eficacia dentro de las
8y 12 horas, con un NNT de 6.5 y 4, respectivamente.
En estas ventanas mayores a 6 horas los resultados son
cuestionados por la reducida cantidad de pacientes.

En la actualidad, la ventana terapéutica determina la
estrategia de tratamiento de reperfusion en los pacientes
con ACVi agudo de la siguiente manera:

1) Ventana < 4.5 horas se recomienda el tratamiento
con rtPA IV

2) Ventana < 4.5 horas y OGVC se recomienda
tratamiento con rtPA IV seguido de TM en caso de no
obtener mejoria

3) Ventana entre 4.5 a 6 horas se recomienda TM

4) Ventana < 6 horas, OGVC y contraindicacion para
tratamiento con rtPA IV se recomienda TM

Recientemente el estudio DAWN demostro la eficacia
de la TM en oclusiones proximales en pacientes con ACVi
gque se presentan entre las 6 y 24 horas de iniciado los
sintomas. El grupo sometido a trombectomia presento
mayor independencia funcional a 90 dias cuando se lo
comparo con el tratamiento convencional (49% vs. 13%,
IC: 21-44%). Los pacientes fueron seleccionados en rela-
cion a la presencia de infartos pequefios con déficit clinico
importante presentando al momento de la inclusion NIHSS
> 10 puntos con volimenes de infarto < 21 ml (para > 80
afos) y < 31 ml (para < 80 afios) o NIHSS > 20 con un
infarto <51 ml (< 80 afios)**. Estos beneficios fueron con-
firmados por el estudio DEFUSE 11l que incluy6 pacientes
entre 18 y 90 afios con NIHSS > 6 con ACVientre 6y 16
horas de iniciado los sintomas, con infartos con volumen
<70 mly mistmach en neuroimagen (mistmach cociente
> 1.8 o mismatch volumen de > 15 ml)*,

Se recomienda

— Que todo paciente con indicacién de tratamiento con
rtPA endovenoso reciba dicho tratamiento, aun si el TEV
se encuentra disponible (Clase I, Nivel de evidencia A)

— TEV para aquellos que cumplen de forma simultanea
todos los siguientes criterios (Clase |, Nivel de evidencia A):

— Edad > 18 afios

— Previamente independientes: escala mRS < 1

— Tiempo de evolucion desde inicio hasta puncién
arterial menor a 6 horas

—NIHSS > 6

— Oclusion aislada de arteria car6tida interna distal o
ACM proximal (M1)

— TC basal sin alteraciones o con ASPECTS > 6

— Que han sido tratados previamente con trombolisis
IV segun protocolo

— La edad elevada por si sola no es una razén para
evitar la TM como un tratamiento complementario

Se recomienda:

— Que la reperfusion (mTICI 2b/3) se alcance tan pronto
sea posible (Clase I, Nivel de evidencia B)

— Que la decision de realizar TEV sea llevado a cabo
en conjunto por un equipo multidisciplinario que incluya
al menos un neurdlogo con experiencia en enfermedad
cerebrovascular y un neuro-intervencionista, y sea reali-
zado en centros de atencion integral de ACV (Clase Ilb,
Nivel de evidencia B)

— Que el TEV sea realizada por un neuro-interven-
cionista que cumpla con los requerimientos nacionales
e internacionales de formacion y experiencia (Clase Ilb,
Nivel de evidencia B)
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— La eleccion de la anestesia depende de la situacion
de cada paciente y la misma se debe llevar a cabo evi-
tando la demora en el inicio del TEV (Clase IIb, Nivel de
evidencia C)

— La trombectomia mecénica en pacientes selecciona-
dos con ACVi entre las 6 y 16 horas de iniciados los sinto-
mas con OGVC en circulacion anterior y que cumplan los
criterios DAWN o DEFUSE Il (Clase I, Nivel de evidencia A)

— La trombectomia mecéanica en pacientes selecciona-
dos con ACVi entre las 16 y las 24 horas de iniciados los
sintomas con OGVC en circulacion anterior y que cumplan
los criterios DAWN (Clase lla, Nivel de evidencia B)

Existen otras circunstancias en las que podria existir
beneficio, aunque el grado de evidencia es menor. Es fun-
damental individualizar la indicacion segiin cada paciente.

A. Edad menor a 18 afios: se puede realizar TEV si
técnicamente es posible, solicitando previamente con-
sentimiento informado por padres o tutor (Clase Ilb, Nivel
de evidencia C)

B. Contraindicacion para el tratamiento con rtPA
endovenoso, con OGVC, deben ser considerados para
TEV como primera opcién preferentemente antes de las
6 horas (Clase lla, Nivel de evidencia C)

C. Aunque el beneficio es incierto, el TEV es una op-
cion terapéutica en los cuidadosamente seleccionados
con menos de 6 horas de evolucion y oclusion de ramas
distales de la ACM, arteria cerebral anterior, arteria cere-
bral posterior, arterias vertebrales y arteria basilar (Clase
IIb, Nivel de evidencia C)

D. No se recomienda observar a los pacientes tras el
tratamiento con ntPA endovenoso para constatar beneficio
clinico antes de programar el tratamiento endovascular
(Clase lll, Nivel de evidencia B)

Se recomienda:

— Los stents retrievers antes que el dispositivo MERCI
(Clase I, Nivel de evidencia A)

— El uso de dispositivos de TM diferentes a los stents
retrievers o el empleo de trombo aspiracion en las circuns-
tancias en que el equipo lo considere necesario (Clase
IIb, Nivel de evidencia B)

— El uso de un catéter guia con baldn proximal o un
catéter de gran calibre distal en lugar de un catéter guia
cervical solo en conjuncién con los stents retrievers, para
evitar la embolia distal (Clase lla, Nivel de evidencia C)

— Que el objetivo técnico de la trombectomia sea un
resultado angiografico mTICI 2b/3 para maximizar la pro-
babilidad de un buen pronéstico funcional clinico (Clase
I, Nivel de evidencia A)

— Puede valorarse la angioplastia/stent de estenosis
u oclusiones de la car6tida cervical en el momento de
la TM, pero la utilidad de este proceder es desconocida
(Clase llb, Nivel de evidencia C)

— Puede valorarse el uso de rtPA intraarterial iniciada
dentro de las 6 primeras horas desde el inicio del ACV
en pacientes cuidadosamente seleccionados con con-
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traindicaciones para el uso de rtPA intravenoso, pero
las consecuencias son desconocidas (Clase llb, Nivel
de evidencia C)

— La utilizacion de sedacion consciente mas que la
anestesia general durante la TM. Sin embargo, la se-
leccion de la técnica anestésica debe individualizarse
en funcion de factores de riesgo, tolerancia al procedi-
miento y otras caracteristicas clinicas (Clase llb, Nivel
de evidencia C)

Contraindicaciones especificas para la trombectomia
mecanica

— Recuento de plaquetas < 30 000/mm?

— Tratamiento con heparina'y TTPa mayor al doble

— Tratamiento con anticoagulantes orales y RIN > 3

En caso de que se considere el uso de rtPA intraar-
terial las contraindicaciones son las mismas que para la
terapia endovenosa.

Las medidas de rendimiento de todos los aspectos
de la terapia endovascular para los pacientes con ACVi
agudo con OGVC son cruciales para identificar y corre-
gir las barreras institucionales que impiden la rapidez y
seguridad en el tratamiento. Todas las medidas deben
ser registradas y monitoreadas a través de una base de
datos,

Incluyen:

1. Tiempo puerta-imagen: recomendado menor a 25
minutos

2. Tiempo imagen-puncion femoral: recomendado
menor a 60 minutos

3. Tiempo puerta-puncion femoral: recomendado
menor a 90 minutos

4. Tiempo puncion arterial a primera recanalizacion
(primer pasaje del dispositivo a través de punto de oclu-
sion): recomendado menor a 30 minutos

5. Tiempo puncion femoral a reperfusion (mTICI 2b/3)
o fin de procedimiento: recomendado menor a 60 minutos

El monitoreo permanente de los resultados deberia
asegurar un rendimiento no menor al siguiente:

A. Tiempo puerta-ingle menor a 90 minutos en el 75%
de los pacientes

B. Reperfusion mTICI 2b/3 mayor al 50% de los pa-
cientes

C. Tasa de hemorragia intracraneal sintomatica menor
al 10%

D. mRS 6 a 90 dias (mortalidad) menor al 25%

E. mRS 0-2 a 90 dias (nula o minima discapacidad)
mayor al 30%

Tratamiento de la presion arterial

La hipertension arterial (HTA) constituye un hallazgo
frecuente en la presentacion del paciente con ACVi. En
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un estudio observacional, la presién arterial super6 los
140 mmHg en el 77% y mas de 184 mmHg en el 15% de
los asistidos en el servicio de urgencias*‘®. Estas eleva-
ciones son mas altas en aquellos individuos con historia
previa de HTA. Algunas razones para esta elevacién son
atribuibles a la isquemia cerebral y a una respuesta ante
la hipertensién endocraneana para mejorar la perfusion
del tejido encefalico isquémico, aunque esto aumenta el
riesgo de edema tisular y de trasformacién hemorragica*#’.
El control de la presion arterial (PA) en ACVi constituye
uno de los aspectos fundamentales. A pesar del desarrollo
alcanzado en esta afeccion, todavia existen controversias
en relacion al nivel 6ptimo de presion arterial durante
el periodo agudo'. Se acepta que se deben tomar los
recaudos necesarios para evitar la hipotension arterial
en la emergencia. El International Stroke Trial permitio
comprender que la disminucién de la presion arterial por
debajo de 140 mmHg se asocia a un peor prondstico, el
cual se incrementa por cada descenso de 10 mmHg*'.

Criterios para tratar la hipertension arterial

Se enfatiza el tratamiento ante la existencia de cifras
elevadas, el monitoreo continuo y la pronta deteccion de
efectos adversos en caso de requerirse la administracion
de antihipertensivos durante las primeras horas (Fig. 2).
En los que son candidatos a terapia con rtPA endovenoso
resulta recomendable no superar los valores de presion

arterial sistélica (PAS) de 185 mmHg o presion arterial
diastélica (PAD) de 110 mmHg. Estos valores objetivo
son mas bajos en comparacion con aquellos que no serén
destinados al tratamiento de reperfusion®’. Las cifras por
encima de las cuales se indica el tratamiento de la HTA
corresponden a PAS de 185 mmHg y PAD de 105 mmHg,
al menos durante las primeras 24 horas.

Con respecto a los que no son candidatos a terapia
con rtPA endovenoso, no se recomienda una disminucion
rutinaria de la HTA, a menos que los valores alcanzados
sean muy elevados, con cifras que superen los 220
mmHg de PAS o 120 mmHg de PAD, o bien que exista
una condicion médica simultanea que indique su inme-
diato descenso, como el infarto agudo de miocardio, la
diseccidn adrtica o la insuficiencia cardiaca® *°. En el caso
que fuera necesario el tratamiento farmacoldgico, resulta
razonable un descenso del 15% en relacion a los valores
previos a la terapia, durante las primeras 24 horas®.

Tratamiento farmacolégico

La forma de administraciéon recomendada para el trata-
miento farmacoldgico de la HTA es la via intravenosa,
recordando que los descensos deben ser progresivos
durante las primeras 24 horas?* %. Una vez constatada
la elevacién de la PA arterial en un ACViy posibilidades
de recibir terapia de reperfusion, mediante la medicién en
dos oportunidades entre 5y 10 minutos, se recomienda
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(derecha) para tratamiento con rtPA endovenoso
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la administracion de 10 a 20 mg de labetalol, en bolo
intravenoso, durante 1 a 2 minutos'®. De no obtener los
valores deseados, se puede administrar una segunda
dosis de labetalol. En aquellos que fueron medicados
con rtPA endovenoso, resulta recomendable el monitoreo
de la TA cada 15 minutos durante la infusion y hasta las
2 horas desde el inicio del rtPA, luego cada 30 minutos
por las siguientes 6 horas y a partir de ese momento, en
forma horaria hasta cumplir las 24 horas. Sila elevacién se
produce durante la infusion de la medicacion trombolitica,
es posible repetir la administracion de labetalol 10 a 20
mg en dosis intravenosa. En caso de que se prefiera em-
plear una posologia mediante goteo en infusién continua
se recomienda una dosis entre 2 y 8 mg/minuto®. Una
alternativa farmacoldgica consiste en el nitroprusiato de
sodio en dosis de 0.25 a 10 mcg/kg/min. En el caso de
no poder controlar la PA, se desaconseja el inicio de la
terapia trombolitical® 4.

Hipotension arterial

Alrededor del 0.6 al 2.5% de los pacientes con ACVi pre-
sentan hipotension arterial'#®14°. Esto obliga a descartar
causas como falla cardiaca, diseccion adrtica o shock.
Los efectos de la hipotensiéon grave son perjudiciales
debido a la reducida perfusion de mdultiples érganos,
empeorando la lesion isquémica aguda que se agrega a
la autorregulacion vascular comprometida®*®*52, No esta
definido el concepto de hipotension, tanto en valores
absolutos como en valores habituales de cada paciente.
La administracion de solucion fisioldgica intravenosa es
una medida inicial razonable!®. En casos donde no se
obtenga mejoria, se requiere la utilizacion de un farmaco
vasoconstrictor, siendo los més utilizados los simpatico-
miméticos intravenosos. Se debera evitar la utilizacion
de soluciones hipoténicas, como la solucién salina al
0.45% o la de dextrosa al 5%, ya que se distribuyen
preferentemente en el interior de la célula por lo que
puede exacerbar el edema cerebral®.

Se recomienda:

—Mantenerla PAS < 185mmHgy TAD < 110 mmHg
para los candidatos a tratamiento con rtPA endovenoso
(Clase I, Nivel de evidencia B)

— Enlos no candidatos a rtPA, se recomienda realizar
cuando la PAS supere los 220 mmHg o la TAD supere
los 120 mmHg (Clase I, Nivel de evidencia C)

— Utilizar las mismas indicaciones para el control de
la HTA en aquellos candidatos a terapia endovascular
(Clase I, Nivel de evidencia C)

— En el caso de pacientes tratados previamente al
ACVi con farmacos antihipertensivos, la conducta de
reiniciar la misma luego de trascurridas las primeras 24
horas resulta segura, teniendo en cuenta la estabilidad
neuroldgica (Clase lla, Nivel de evidencia B)
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— Actualmente no existen datos suficientes para guiar
la seleccion de farmacos antihipertensivos durante el tra-
tamiento agudo del ACVi (Clase lla, Nivel de evidencia C)

— Corregir la hipotensioén y la hipovolemia para asegu-
rar la perfusion cerebral durante el ACVi (Clase I, Nivel
de evidencia C)

— Corregir la hipotension arterial secundaria a hipo-
volemia mediante solucion de CINa 0.9% (Clase I, Nivel
de evidencia C)

— En caso de no poder corregirse la hipotension con
fluidos, utilizar farmacos vasopresores con riguroso
monitoreo neurolégico y cardioldgico (Clase I, Nivel de
evidencia C)

Uso de antitrombodticos - Anticoagulacion
Heparina no fraccionada

En el estudio IST se probo heparina no fraccionada (HNF)
via subcutanea en dosis de 5000 o 25 000 U/dia iniciadas
dentro de las 48 horas posteriores al ACV*%%. Aproxima-
damente la mitad de los que recibieron heparina, también
recibieron aspirina. No se efectué monitoreo del nivel de
anticoagulacion ni ajuste de dosis. Aunque la heparina
fue eficaz en la reduccién del riesgo de recurrencia de
ACV, el beneficio se vio disminuido debido al aumento de
la tasa de complicaciones hemorragicas®**. En un ensayo
de un Unico centro, se administré heparina intravenosa
comenzando con una dosis en bolo, dentro de las 3 horas
posteriores al inicio del ACV con ajustes en respuesta al
KPTT*. Trece de 208 tratados con HNF tuvieron compli-
caciones hemorragicas sintomaticas (6.2%, 7 mortales),
mientras que 3 de 210 en el grupo control (1.4%) tuvieron
hemorragia intracerebral (HIC) espontanea. Se informaron
resultados favorables a los 90 dias en 81 tratados con
HNF (38.9%) y en 60 dentro del grupo control (28.6%). Por
ende, la administracion temprana de heparina en ACV de
etiologia cardioembolica se relacion6 con un aumento de
la tasa de complicaciones hemorragicas**®. En un estudio
europeo multicéntrico se administré heparina a 32 pacien-
tes y aspirina a 35'*. Sandercock!®® realiz6 una revision
sistematica de anticoagulantes en el tratamiento del ACVi
agudo, concluyendo que la anticoagulacién inmediata no
se asocio con ningun beneficio neto a corto o largo plazo.

Un metaanalisis que evalug la utilizacién de anticoa-
gulantes en ACVi de probable causa cardioembdlica,
demostrd asociaciéon con una reduccion no significativa
en latasa de recurrencia temprana de ACV, mayor riesgo
de HIC y ausencia de reduccion de riesgo de muerte o
discapacidad®®.

La seguridad y la eficacia de la utilizacion de HNF pre-
vio al inicio de la anticoagulacion oral fue evaluada en un
estudio observacional*®. La heparina no logré reducir el
riesgo de eventos tromboembdlicos ni aumento el riesgo
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de las complicaciones hemorragicas, pero prolongo el
tiempo de hospitalizacion. Parte del aumento del riesgo de
sangrado asociado podria estar relacionado al desarrollo
de trombocitopenia inducida por heparina®.

Heparinas de bajo peso molecular

La utilidad de las heparinas de bajo peso molecula
(HBPM) en el tratamiento del ACVi agudo fue evaluada
en diferentes ensayos clinicos. En la mayoria de estos
estudios se la administr6 de forma subcutéanea. En algu-
nos ensayos se compararon estos farmacos con HNF
0 aspirina, mientras que en otros fueron comparados
con controles o placebo. La mayoria de los resultados
fueron negativos y se evidencié un aumento del riesgo
de hemorragia, superando al beneficio en la prevencién
temprana de eventos.

Bath y col.’®? realizaron un metaanalisis de HBPM
versus aspirina en ACV y encontraron que las HBPM re-
dujeron significativamente el riesgo de tromboembolismo
venoso, pero aumentaron el riesgo de hemorragia sinto-
matica. Otro ensayo comparé enoxaparina o HNF para
la prevencion de eventos tromboembdlicos en ACVi; los
dos tratamientos fueron igualmente efectivos!®.

En el estudio de prevencion de tromboembolismo
venoso después del ACVi agudo con enoxaparina (PRE-
VAIL), se estudid la utilidad de la administraciéon subcu-
tanea de heparina o enoxaparina para la prevencion de
la TVP sintomatica, asintomatica o embolia pulmonar®,
El riesgo de tromboembolismo venoso fue significativa-
mente menor con enoxaparina (68 [10%] vs. 121 [18%)],
RR, 0.57; IC del 95%, 0.44-0.76; p = 0.001). Las tasas
de hemorragia fueron similares en ambos grupos. Este
estudio demostré la superioridad de la HBPM en la pre-
vencion del romboembolismo venoso después del ACVi.

En 2008, Sandercock y col.* publicaron una revision
sistematica comparando la utilidad de la HNF y la HBPM.
Encontraron que las HBPM eran eficaces para la reduc-
cion del riesgo de TVP, pero los datos fueron insuficientes
para determinar si estos medicamentos eran superiores a
la HNF cuando se analizaron otros potenciales objetivos
terapéuticos.

Antitromboticos como terapia adjunta a trombolisis
sistemica

La administracion de agentes antiplaquetarios o anti-
coagulantes se encuentra contraindicada durante las
primeras 24 horas después del tratamiento con rtPA IV
por el aumento del riesgo de sangrado y transformacion
hemorréagica'?®. Sin embargo, puede producirse oclusion
arterial luego de la recanalizacién con fibrindlisis 1\/266-168,
En los estudios con uroquinasa intraarterial juntamente
con heparina, comparado con un grupo control que re-
cibié solo heparina®®72, aumentaron tanto el éxito de la

recanalizacion como el riesgo de hemorragia entre los
que recibieron la mayor de las dos dosis de heparina
adyuvante, por lo que no se recomienda este tratamiento.
Adicionalmente, se evalué la administracion de heparina
IV después de la administracion del rtPA 17 sin infor-
marse incremento de las complicaciones hemorragicas.

Anticoagulantes orales directos

Los inhibidores directos de trombina pueden ser Utiles
en la isquemia aguda y ACV debido a que limitan la
trombosis. Pueden ser una alternativa a los anticoagu-
lantes y se podrian administrar a aquellas personas que
desarrollaron trombocitopenia inducida por heparina. El
dabigatran, el rivaroxaban, el apixaban y el edoxaban de-
mostraron seguridad y eficacia comparado con warfarina,
en estudios aleatorizados para la reduccion de ACVi con
FA no valvular.

El dabigatran, un inhibidor directo de la trombina, ha
sido evaluado para la prevencion de eventos tromboem-
bélicos en pacientes sometidos a procedimientos ortopeé-
dicos. En el estudio RE-LY el tratamiento con dabigatran
demostré ser beneficioso en comparacion a warfarina
para la prevencion del ACVi o embolia sistémica con
FA no valvular*®. En dosis de 110 mg cada 12 horas,
el dabigatran no fue inferior a la warfarina y demostro
menores complicaciones hemorragicas. En dosis de 150
mg cada 12 horas, el dabigatran fue més efectivo que la
warfarina en la prevencién de eventos isquémicos, pero
con un riesgo de hemorragia similar. El rivaroxaban, un
inhibidor del factor Xa, fue aprobado para la reduccion
de riesgo de ACV y embolia sistémica en FA no valvular,
con una dosis de 20 mg una vez al dia en aquellos con
funcién renal normal y 15 mg en pacientes con clearence
de creatinina menor a 50 ml/min*™. El apixaban demostro
una menor tasa de incidencia anual de ACV y embolismo
sistémico que warfarina en FA no valvular, siendo aproba-
do con una dosis de 5 mg dos veces al dia, ajustdndose
a 2.5 mg dos veces al dia en pacientes con dos 0 mas de
los siguientes criterios: edad mayor a 80 afios, creatinina
sérica mayor a 1.5mg/dl y peso menor a 60 kg*™.

Edoxaban fue aprobado en 2015 para la prevencion de
ACV y embolismo sistémico en FA no valvular, con una
dosis de 60 mg una vez al dia en EE. UU."7, Japdnt’®y
la Union Europeal™, ain no fue aprobado en la Argen-
tina. Otras drogas como el betrixaban se encuentran en
evaluacion®,

Un metaanalisis de anticoagulantes orales directos en
FA demostré menores tasas de sangrados mayores con
los nuevos anticoagulantes en comparacion con warfa-
rina en los estudios RE-LY*®! y ARISTOTLE®, siendo
neutral en el estudio ROCKET-AF!". Los anticoagulantes
orales directos redujeron el riesgo relativo de sangrado
intracraneal en comparacion con warfarina. Sin embargo,
rivaroxaban y dabigatran mostraron un aumento de la tasa
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de sangrado gastrointestinal mayor en comparacion con
warfarina en los mismos estudios*®2. Otros metaanalisis de
estudios poblacionales y registros mostraron resultados
similares*®s,

Actualmente, se encuentran en desarrollo diver-
sos antidotos especificos para los anticoagulantes orales
directos, con el objetivo de revertir la actividad anticoagu-
lante y restablecer una adecuada hemostasia en caso de
hemorragia grave o necesidad de realizar procedimientos
invasivos de urgencia. Entre ellos se encuentran el idaruci-
zumab para dabigatran, andexanet alfa para rivaroxabéan,
apixabéan, edoxaban, HBPM y fondaparinux y aripazine
pararivaroxaban, apixaban, edoxaban, dabigatran, HNF,
HBPM y fondaparinux#,

El dabigatran, el apixaban, el rivaroxaban y el edoxa-
ban han sido aprobados para la prevencién de ACV y
embolia sistémica en FA no valvular. No hay evidencia
firme sobre seguridad y eficacia de los anticoagulantes
orales directos en ACV cardioembdlico dentro de los 7
a 14 dias de instalado el mismo. Estos agentes tienen
efecto mas rapido con menor tasa de complicaciones
hemorragicas en comparacion con warfarina, ademas de
proveer una anticoagulacion efectiva en pacientes ACVI
cardioembolico. Estudios a futuro como el Triple AXEL
permitirian una mejor evaluacion de su efectividad en
este contexto'®.

El momento de inicio de anticoagulacion después del
ACV no ha sido establecido. La Unica recomendacion
de expertos es “la regla del 1-3-6-12" que propone la
European Heart Rhythm Association, iniciando la anticoa-
gulacion en el primer dia en el caso de AIT, tercer dia en
ACVi no discapacitante, sexto dia en ACVi moderados y
a los 12 dias 0 mas en ACV extensos?®.

No se recomienda:

— El inicio de anticoagulacion urgente con el objetivo
de prevenir la recurrencia precoz de ACV, detener el
deterioro neuroldgico o mejorar las consecuencias del
ACV en el tratamiento del ACVi agudo (Clase IIlI, Nivel
de evidencia A)

— La anticoagulacion urgente para la atencion de las
condiciones no cerebrovasculares en ACV moderado a
grave, dado el alto riesgo de complicaciones hemorragicas
intracraneales graves (Clase lll, Nivel de evidencia A)

— El inicio de la terapia anticoagulante dentro de las
24 horas del tratamiento con rtPA intravenoso (Clase I,
Nivel de evidencia B)

— La eficacia y seguridad de los anticoagulantes orales
directos no esta aun bien establecido en ACViagudo, por
lo que se requieren nuevos ensayos clinicos (Clase llb,
Nivel de evidencia B)

Antiagregacion

La aspirina es el agente antiplaquetario méas extensa-
mente probado. Dos grandes ensayos demostraron una
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tendencia no significativa en la reduccion de muerte o
discapacidad al iniciar el tratamiento con aspirina dentro
de las primeras 48 horas del ACV** 187 con leve incre-
mento de la tasa de complicaciones hemorragicas. Al
combinar los resultados obtenidos en ambos ensayos, se
evidencio un beneficio estadisticamente significativo con
la administracién de aspirina, probablemente atribuible a
la prevencion de eventos recurrentes.

Existe experiencia limitada sobre el uso de clopidogrel
o dipiridamol en ACV agudo. El inicio de clopidogrel en
una dosis diaria de 75 mg no produce una adecuada in-
hibicion de la agregacién plaquetaria hasta los 5 dias*®®.
Esta demora plantea un problema para el tratamiento
del ACVi agudo, motivo por el cual debe administrarse
una dosis en bolo de 300 a 600 mg de clopidogrel para
inhibir rapidamente la agregacion plaquetaria. Un estudio
evalu6 la administraciéon de 325 mg de aspirinay 375 mg
de clopidogrel dentro de las 36 horas de ACVio AIT*. La
combinacion de estas drogas demostré ser segura. Otro
estudio hallé que la combinacién de aspirina y dipiridamol
también podia ser administrada de manera segura dentro
de las 48 horas del ACV*®, Sin embargo, no existe evi-
dencia solida sobre la utilidad de estos antiplaquetarios
en ACV agudo.

Dos ensayos han investigado el uso temprano de an-
titromboticos en el ACV agudo. EI EARLY fue un estudio
aleman abierto, aleatorizado, multicéntrico, de pacientes
con ACVi agudo que recibieron 100 mg de aspirina como
monoterapia 0 25 mg de aspirina mas 200 mg de dipiri-
damol de liberacién prolongada dentro de las 24 horas
de un ACV o AIT o después 7 dias de monoterapia con
aspirina'®t. De los 543 enrolados en ambos grupos, el
56% que recibio el tratamiento combinado alcanzaré
un mRS de 0 0 1 a los 90 dias, en comparacién con el
52% que recibié monoterapia con aspirina. En el estudio
FASTER también se reclutaron pacientes con ACVi o
AIT, pero solo se enrolaron aquellos con ACV menor
(NIHSS < 4)'*2, Recibieron aleatoriamente clopidogrel o
placebo y simvastatina o placebo dentro de las 24 horas
de su inclusion. El estudio fue detenido prematuramente.
Los que recibieron clopidogrel tuvieron un riesgo de ACV
de 7.1% a los 90 dias en comparacion con el 10.8% en
la rama placebo (RR, -3.8%, p = 0.019). Estos estudios
sugieren que en los que recibieron rtPA para el tratamiento
agudo, el inicio temprano de la terapia antitrombotica para
la prevencion secundaria de recurrencia de ACV parece
ser tan segura como su inicio posterior.

En el estudio CHANCE, aleatorizado, doble ciego,
se incluyeron 5170 pacientes de 114 centros de China
con ACVimenor o AIT de alto riesgo. Se evalué el uso de
clopidogrel 75 mg més aspirina 100 mg vs. aspirina 100
mg dentro de las primeras 24 horas de su instalacion para
prevencion de recurrencia. Se demostré la superioridad
de la combinacion de clopidogrel méas aspirina vs. aspirina
sola para la reduccion de riesgo de ACV en los 90 dias
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subsiguientes, sin incrementar el riesgo de hemorragia®:.
El estudio SAMPRISS comparé el tratamiento médico
agresivo vs. stenting mas tratamiento médico agresivo en
ACVi secundario a estenosis intracraneal sintomatica en-
rolados dentro de los primeros 30 dias del evento indice.
El tratamiento médico intensivo compuesto por aspirina
325 mg, clopidogrel 75 mg y estatinas a altas dosis, junto
al estrictico control de los factores de riesgo vascular, tuvo
similar efectividad con menor riesgo de complicaciones
que el asociado a colocacién de stent intraraneano®.

Por otro lado, el estudio SOCRATES, aleatorizado,
doble ciego y controlado, que incluyé 13199 pacientes
con ACVi menor o AIT de alto riesgo que no recibieron
trombolisis endovenosa y considerados de etiologia no
cardioembolica, compard ticagrelor vs. aspirina. El tica-
grelor no mostré superioridad con respecto a la aspirina,
por lo que no se recomienda el uso de ticagrelor sobre
aspirina en ACVi*,

Agentes antiplaquetarios intravenosos

Los inhibidores del receptor plaquetario de glicoproteina
IIb/llla han sido considerados para el tratamiento del ACVi
agudo porque pueden aumentar la tasa de recanalizacion
y mejorar la permeabilidad de la microcirculacién®:1%7,
Diferentes estudios analizaron la utilizacién de abciximab,
tirofiban o eptifibatida. Estos farmacos fueron evaluados
como monoterapia o terapia adjunta a otras intervenciones
de recanalizacion para el tratamiento de ACVi agudo. La
mayoria de los informes incluyeron pequefias series!®-202,
Aunque el uso de abciximab para el tratamiento del ACVi
evidencié mas hemorragias, el tirofiban no aumenté la
incidencia de transformacion hemorragica, pero parece
haber disminuido la mortalidad a los 5 meses en un
ensayo de fase 112, Zinkstok y col.2°* compararon la
seguridad y la eficacia de la administracion temprana de
aspirina endovenosa dentro de los 90 minutos del inicio
de la administracion intravenosa de rtPA en comparacion
a administracion de rtPA intravenosa sola en un estudio
multicéntrico, aleatorizado y abierto. El ensayo fue termi-
nado prematuramente debido a un exceso de HIC en el
grupo con aspirina. Los pacientes con terapia combinada
de aspirina intravenosa y rtPA presentaron el doble de
probabilidad de desarrollo de HIC que el grupo que recibid
rtPA IV sola (4.3% vs. 1.6% respectivamente; p = 0.04).

Se recomienda:

— La administracion de aspirina via oral (dosis inicial
de 160-325 mg seguida de 100 mg/dia) dentro de las
24 a 48 horas posteriores a la aparicion del ACV para el
tratamiento de la mayoria de los pacientes (Clase I, Nivel
de evidencia A)

— Utilizar la combinacion de aspirina més clopidogrel
por un lapso de tres meses, junto a terapia de alta eficacia
de estatinas en ACVi secundario a estenosis intracranea-
na (Clase I, Nivel de evidencia B)

No se recomienda:

— La aspirina como sustituto de otras intervenciones
agudas para el tratamiento del ACV, incluyendo rtPA IVy
trombectomia mecéanica (Clase I, Nivel de Evidencia B)

—La administracién de otros farmacos antiplaquetarios
intravenosos que inhiban el receptor de la glicoproteina
IIb / llla (Clase llI, Nivel de Evidencia B)

— La administracion de aspirina (u otro antiagregante
plaquetario) como terapia adjunta, en las 24 horas si-
guientes a la administracion de rtPA endovenoso (Clase
I, Nivel de evidencia C)

Infarto maligno

Tres estudios aleatorizados controlados, el francés DE-
CIMAL?®, el aleman DESTINY?®y el holandés HAMLET?®
y posteriormente un analisis global de los mismos, han
mostrado beneficio de la craniectomia descompresiva en
infarto extenso. EI NNT para disminuir la mortalidad fue de
2207 Sin embargo, no se hallaron diferencias significativas
en la evolucién neuroldgica funcional?%-2©,

El tiempo Optimo a la craniectomia descompresiva
sigue en discusion, dado que no todos los infartos ma-
lignos de la ACM desarrollan efecto de masa grave y
herniacion. Ninguno de los tres estudios europeos tratd
este tema satisfactoriamente. En el estudio DECIMAL el
tiempo promedio a la descompresion quirargica fue de 30
horas, en el DESTINY de 36y en el HAMLET 96, pero solo
25 pacientes fueron craniectomizados después de las 48
horas, y un analisis secundario de este ultimo demostro
gue el tiempo menor a 48 horas disminuia la probabilidad
de una evolucién desfavorable con una escala mRS ma-
yor o igual a(52%#11, Un metaanalisis publicado en 2014
demostro que la craniectomia descompresiva temprana,
realizada dentro de las 48 horas de comenzados los
sintomas, disminuye la mortalidad (OR 0.14, IC95% 0.08-
0.25; p 0.0001) y la pobre evolucion funcional (MRS > 3)
(OR 0.38, 1C95% 0.20-0.73; p 0.004) en el seguimiento
a 12 meses?'2,

La mayoria de los estudios multicéntricos aleatorizados
indican inequivocamente que la edad es el predictor mas
fuerte de discapacidad. En el analisis global realizado de
los tres estudios europeos se incluyeron pacientes de 18
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a 60 afos?®. El estudio DESTINY Il estudié mayores de 60y
demostré un aumento significativo en la probabilidad de su-
pervivencia en mayores de 60 con infarto de la ACM, pero la
mayoria de los sobrevivientes con discapacidad sustancial.

Se describieron predictores clinicos asociados al
desarrollo de edema cerebral en infarto de ACM, como
ser la escala del NIHSS > 20 en territorio dominante o
> 15 en territorio no dominante?'?, asi como la presencia
de nauseas o vomitos. También hay criterios a tener en
cuentra mediante los estudios por imagenes, entre los que
se encuentran la presencia de hipodensidad en mas del
50% del territorio correspondiente a la ACM en TC inicial,
el compromiso de territorios vasculares adicionales®®y la
presencia de anormalidades tempranas y extensas en la
secuencia de difusion en la RM inicial 208 214215,

Con el fin de la pronta identificacion y evaluacién se
proponen los criterios de inclusién, adn no validados,
denominados “S.T.A.T.E.” (Tabla 11), que pueden ser
utilizados para identificar mediante factores clinicos y ra-
dioldgicos los casos con alto riesgo de desarrollar edema
fatal al ingreso, asistiendo en la decision de realizar la
craniectomia descompresiva a tiempo. Si se reiinen todos
los criterios, se recomienda la craniectomia descompre-
siva dentro de las 48 horas de iniciados los sintomas.

Medicién del volumen del infarto

El volumen del infarto predice la evolucion. La medicion
por medio de la RM es més sensible que la TC dentro
de las primeras 24 horas del inicio de los sintomas. Se
utilizan el T2, la imagen en difusion y se puede utilizar el
software ANALIZE. Se estudi6 la valoracion por medio
del modelo ABC/2 utilizado en hematoma cerebral en la
cuantificacion del volumen del infarto en RM con buena
confiabilidad, aunque no fue estudiado en infartos agudos
dentro de las 9 horas en TC?,
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Hemicraniectomia de emergencia

Se indica la hemicraniectomia de emergencia si se pre-
sentan signos tempranos de herniacion como la asimetria
en el tamafio pupilar o desviacion de la linea media mayor
a 10 mm (a nivel del septum pellucidum) o mayor a 5 mm
(a nivel de la glandula pineal)?°-217,

Tratamiento trombolitico previo

La realizacion previa de tratamiento con rtPA IV o intra-
arterial no descarta la necesidad de hemicraniectomia
posterior. Debe considerarse la hemicraniectomia en
pacientes que desarrollen HIC o edema cerebral maligno
posterior a la administracion de tromboliticos, en con-
senso con los servicios de neurologia y neurocirugia. La
hemicraniectomia descompresiva solo debe ser realizada
con posterioridad a la normalizacion en los parametros
de coagulacién vy fibrinégeno.

Técnica quirtrgica

La descompresion quirdrgica basada en la craniectomia
fronto-parieto-témporo-occipital con duroplastia es una
terapia efectiva para el edema cerebral fatal?® 22°, La
craniectomia debe ser entre 12-13 cm por 8-9 cm y para
lograr adecuada descompresion de las cisternas basales
se recomiendaalcanzar la fosa temporal. La duraplastia
es imprescindible para lograr una adecuada expansion
del cerebro edematizado. La duramadre es fijada a los
margenes de la craniectomia para evitar el sangrado
epidural?®y la reseccién del masculo temporal solo debe
ser considerada como opcidn terapéutica individualizada.

Se recomienda:

— Monitoreo neurolégico intensivo en los primeros dias
del ACVi maligno (Clase |, Nivel de Evidencia C)

TABLA 11.— Criterios STATE para la deteccion de pacientes con riesgo a desarrollar
edema cerebral maligno

Factores Criterios de inclusién

Score NIHSS > 15 (hemisferio no dominante) o NIHSS > 20 (hemisferio dominante)
NIHSS enitem 1la>1 0 GCS <8

Tiempo < 48 horas desde la ultima vez visto sin déficit neuroldgico

Age (Edad) < 60 afios

Territorio TC o RM > 50% del territorio de la ACM o > 150 cm? (usar ABC/2 para

estimar el volumen de la lesion)

Expectativa de
supervivencia

Segun criterio del médico tratante, de acuerdo a la presencia o ausencia de
enfermedad crénica, con expectativa de supervivencia de mas de 5 afios

NIHSS: Escala del Instituto Nacional de Salud; TC: tomografia computada; RM: resonancia magnética;

ACM: arteria cerebral media
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— Considerar al deterioro del estado de conciencia por
edema cerebral como signo clinico que indique necesidad
de craniectomia (Clase lla, Nivel de evidencia A)

— En pacientes < 60 afios con ACVi de la ACM que
se deterioran neurolégicamente dentro de las 48 horas a
pesar del tratamiento médico, la craniectomia descom-
presiva con expansion dural es razonable (Clase lla, Nivel
de evidencia A)

— En menores de 18 afios, o entre los 60 y 65 afios, se
deberéa evaluar cada caso segin el mRS y las comorbili-
dades previas (Clase IlI, Nivel de Evidencia C)

— Realizar el procedimiento tanto en infartos del he-
misferio cerebral derecho o izquierdo (Clase |, Nivel de
evidencia A)

— Craniectomia descompresiva de fosa posterior en
infartos cerebelosos extensos, con el objetivo de prevenir
y evitar la herniacién y compresién del tronco (Clase I,
Nivel de evidencia B)

—En ACVi de fosa posterior, de requerir colocacion de
derivacion ventricular externa, que la misma sea realizada
posteriormente a la craniectomia descompresiva (Clase |,
Nivel de evidencia C)

Prevencion de complicaciones

Las complicaciones médicas que puede padecer un pa-
ciente internado por ACV constituyen un fuerte predictor
de su supervivencia, tanto en lo que respecta a riesgo de
muerte como dependencia futura.

Tromboembolismo venoso

Los pacientes hospitalizados por un ACV que presentan
movilidad reducida tienen un riesgo elevado de trom-
boembolismo venoso, entendido como la entidad que
abarca la TVP y el tromboembolismo pulmonar. Este
riesgo es maximo durante los primeros 3 meses. Los
métodos disponibles con evidencia para profilaxis son: la
HNF, laHBPMy los dispositivos de compresion mecénica
intermitente®® 22.222 | g HNF y HBPM han demostrado
reducir la incidencia de TEV a expensas de aumentar
el riesgo de sangrado cuando se compara con un grupo
control. La dosis considerada profilactica en HNF es de
10 000 a 15 000 Ul/dia dividida en 2 o 3 dosis. La dosis
de HBPM es de 3000 a 6000 Ul/dia. ElI comienzo de la
profilaxis con heparina debe diferirse 24 horas cuando el
paciente recibié tromboliticos y su duracion es tema de
debate. En principio debe mantenerse hasta el alta o la
recuperacion de movilidad?*. La compresion mecanica
intermitente es efectiva para prevenir TVP en pacientes
inmovilizados con ACV con escasos efectos adversos®=.
Se debe comenzar dentro de los 3 dias de producido el
ACV y esté contraindicado su uso en Ulceras o isquemia
de miembros inferiores e insuficiencia cardiaca. Es util

en pacientes con alto riesgo de sangrado, pero como
desventaja es dificil la adherencia para su uso.

Se recomienda:

— En ACVi con movilidad restringida, profilaxis con
HNF, HBPM o compresién mecanica intermitente por
sobre la no profilaxis (Clase |, Nivel de evidencia B)

Evaluacion de la disfagia

La alteracion de la deglucion se observa en un 30 al
50% de los casos de ACV y se asocia con alto riesgo de
neumonia, deshidratacion y malnutricion. La presencia
de deterioro del sensorio, pérdida del reflejo deglutorio,
ausencia de reflejo tusigeno, disfonia, oclusién labial in-
completa, compromiso de pares craneanos o alto puntaje
de NIHSS, son signos de alerta y requieren evaluacion por
un equipo multidisciplinario. Debe realizarse tamizaje de
disfagia como parte de la evaluacion inicial dentro de las
primeras horas de internado o antes de iniciar hidratacion,
medicamentos o alimentacion por via oral. Actualmente
estan validados distintos protocolos como Toronto Bed-
side Swallowing Sreening Test, Water-Swallow-Test y
Multiple-Consistency-Test (previamente llamado GUSS).
Si existe sospecha de alteracion en la deglucion, debe
realizarse video-fluoroscopia (gold standard para estu-
dio de la disfagia) o video-endoscopia de la deglucion
(FEES) para valorar el trastorno funcional y prescribir el
tratamiento dietético y/o rehabilitador mas adecuado??+22,

Se recomienda:

— Evaluacion de la deglucion antes de que el paciente
empiece a comer, beber o recibir medicamentos por via
oral (Clase I, Nivel de Evidencia C)

— Realizar una evaluacioén instrumental de la deglucién
en todos los ACV que no superen la prueba de disfagia
(Clase lla, Nivel de evidencia B)

—En ACVisin hallazgos patologicos en el rastreo inicial
de disfagia, una evaluacion adicional de la deglucion si
existen otros predictores clinicos, como déficit neurolo-
gico grave, disartria o afasia marcada (Clase lla, Nivel
de evidencia B)

Hidratacién y nutricion

Si el tamizaje de disfagia lo permite, la alimentacién por via
oral debe ser de eleccion y temprana. Cuando la ingesta
de alimentos no es posible en la etapa inicial, se debe
comenzar con alimentacion enteral de forma temprana,
usualmente dentro de las 72 horas. La via de eleccion es
nasogastrica, a través de una sonda de pequefio calibre;
siendo necesario corroborar su posicion con radiologia o
aspiracion de contenido gastrico y medicién de pH antes
del inicio de la alimentacién. La alimentacién nasogastrica
no confiere mayor riesgo de neumonia con respecto a la
duodenal o yeyunal. Si la alimentacion enteral se prolonga
por més de 2 a 3 semanas en pacientes clinicamente
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estables es razonable la colocacién de una gastrosto-
mia percutanea endoscoépica. La colocacion de sonda
nasogastrica no interfiere en el tratamiento de la disfagia
y se puede utilizar en forma paralela a la alimentacion
por via oral* 222226,

Se recomienda:

— Que la alimentacién se inicie lo antes posible,
idealmente dentro de las primeras 48 horas luego de la
admision (Clase 1, Nivel de evidencia B)

— Que los que no puedan recibir alimentos sélidos y
liquidos por boca reciban alimentacion enteral por son-
da nasogastrica, sonda nasoduodenal o gastrostomia
percutanea para mantener la hidratacion y la nutricion
mientras se rehabilita la deglucion (Clase I, Nivel de
evidencia B)

— Un consumo oral suficiente que cumpla con los ni-
veles caléricos recomendados durante la fase aguda del
ACVi, y de ser necesaria la nutricion enteral se adminis-
trara preferentemente a través de una sonda nasogéstrica
(Clase I, Nivel de evidencia A)

— La alimentacion nasoenteral es preferible sobre la
gastrostomia percutdnea endoscoépica en quienes no
pueden ingerir liquidos o soélido por via oral hasta 2 a 3
semanas después del inicio del ACV. Si se prevé dificultad
en la deglucién mayor a dicho tiempo, es razonable la
colocacion de gastrostomia percutéanea (Clase lla; Nivel
de evidencia C)

Prevencion de infecciones

Las complicaciones infecciosas mas frecuentemente aso-
ciadas al ACV son las del tracto urinario y la neumonia,
ésta ocurre en casos con mayor inmovilidad y pérdida
de la tos. La movilizacion temprana y el tamizaje de la
disfagia disminuyen la frecuencia*: 222,

La infeccion del tracto urinario se presenta en 15 al
60% en ACV, debe ser sospechada si existe fiebre y/o
deterioro neurolégico de causa no explicada. Hay que
evitar la colocacion de sonda vesical.

Se recomienda:

— La movilizacion temprana para prevenir complica-
ciones (Clase I, Nivel de evidencia C)

— El tratamiento antibiotico ante la sospecha de neu-
monia o infeccién del tacto urinario (Clase I, Nivel de
evidencia A)

— La implementacion de protocolos de higiene oral
para reducir el riesgo de neumonia (Clase IlI, Nivel de
evidencia B)

No se recomienda:

— El uso rutinario de antibidticos profilacticos (Clase
I, Nivel de evidencia B)

— La colocacion rutinaria de sonda vesical debido al
riesgo de infeccion del tracto urinario asociada al catéter
(Clase lll, Nivel de evidencia C)
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Delirium

Se asocia a aumento de la morbi-mortalidad, prolongacion
de la estancia hospitalaria y de la institucionalizacion pos-
terior al alta. Existen diversos factores que lo predisponen:
edad mayor de 65 afios, deterioro cognitivo, antecedente
de delirium, depresion, dependencia funcional, inmovilidad,
deshidratacion, desnutricion, polifarmacia, multiples comor-
bilidades y alteraciones metabodlicas. Las complicaciones
infecciosas, la carga de estrés ambiental, la sobrecarga y
la privacion sensorial, son complicaciones del ACV durante
la internacion, que pueden desarrollar delirium??’.

Se recomienda:

— La prevencion del delirum en ACV, para lo cual es
util un enfoque integral que incluya una evaluacion de
factores de riesgo y la intervencion temprana sobre ellos
(Clase I, Nivel de evidencia C)

Prevencion de aparicion de Ulceras por presion

La inmovilidad luego de un ACV favorece la aparicion
de Ulceras por presion, en especial afectando zonas con
prominencias 6seas. Condiciones como edad avanzada,
desnutricion o edemas, diabetes, deterioro cognitivo, in-
continencia urinaria y/o fecal y pérdida de la sensibilidad
predisponen a mayor riesgo. El 95% de las Ulceras son
prevenibles por lo que se debe evaluar regularmente la
integridad de la piel en las zonas de presion, coloracion,
cambios de temperatura, firmeza y humedad, como asi
también el dolor o disconfort. Existen escalas clinicas que
evallian el riesgo de padecer Ulceras por presion, pero
ninguna demostro ser mas eficaz que el juicio clinico??® 220,

Se recomienda:

— Evaluar el riesgo y tomar medidas para evitar la apari-
cion de Ulceras por presion (Clase I, Nivel de evidencia C)

El cuidado estandar suele incluir los cuidados de la
piel (higiene, lociones, cremas), una nutricion adecuada
y el reposicionamiento corporal (rotaciéon a 30° 0 90°) a
intervalos variables (cada 2, 4 o0 6 horas). La evidencia es
insuficiente para definir si estas maniobras son eficaces,
no obstante, no deben ser abandonadas. En lo que res-
pecta a tipo de apositos locales y agentes tépicos para
prevencion de Ulceras por presion (hidrocoloides, espuma,
film), hay insuficiente evidencia para recomendar o refutar
Su uso para proteccion de la piel expuesta.

Rehabilitacion temprana
Organizacion de la rehabilitacion temprana

El tratamiento neurorrehabilitador sera provisto por un
equipo multidisciplinario, con especial entrenamiento
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(enfermeria, terapia ocupacional, kinesiologia, fonoau-
diologia, salud mental y trabajo social), liderados por un
neurélogo con entrenamiento en neurorrehabilitacién o un
médico fisiatra®*°. Entre los beneficios relacionados a una
atencion temprana se destacan una mejor adherencia al
plan y la reduccién de las complicaciones a largo plazo.
No debe demorarse la evaluacion de los posibles déficits:
limitacion de actividades y discapacidades cognitivas,
comunicativas, compromisos psicologicos y trastornos
de la deglucion. Una completa determinacion de las ca-
pacidades resulta de utilidad antes del alta hospitalaria
mediante herramientas estandarizadas como la escala
mRS, el indice de Barthel® # o la Medida de Independen-
cia Funcional (FIM)#. Se recomienda que los pacientes
sean provistos de herramientas formales para medir sus
actividades de vida diaria, habilidades de comunicacion
y capacidad funcional?®. De acuerdo al grado de reque-
rimientos se decidird su posterior destino. La neurorreha-
bilitacion y el lugar donde se realizara se planean seguin
los requerimientos de cada caso (Tabla 12).

Alteraciones de la movilidad y prevencién
de las caidas

El 60% de los pacientes con hemiparesia desarrollan
contracturas en los miembros superiores, con importan-
tes dificultades para la recuperacion de la funcionalidad
de la mano dentro del primer afio®! %2, La presencia de
estas contracturas representa un serio problema para el

desempefio de actividades béasicas, como el cuidado y la
higiene. La forma mas apropiada para la prevencion de
las contracturas musculares consiste en la movilizacion
pasiva en conjunto con el grupo familiar, a partir de las
primeras 24 horas desde el inicio del ACV, una apropiada
posicion de las articulaciones y la temprana rotacion exter-
na del miembro superior por treinta minutos diarios*2%,
Otras medidas Utiles son: evaluacion musculoesquelética,
deteccién de cualquier espasticidad, identificar posibles
subluxaciones y realizar pruebas de la sensibilidad re-
gional. La utilizacién de ortesis externas que involucre el
piey a la articulacion del tobillo puede mejorar la marcha,
su empleo en casos de poca capacidad para caminar
(no ambulatorios) en posicion de 90 grados contribuye
también a la prevencion de las contracturas.

Para la atencion de las alteraciones motoras, el ba-
lance y la funcion de las extremidades, se preconiza la
aplicacion de herramientas objetivas de medicion y cuan-
tificacion de la discapacidad en el momento del alta. La
escala de independencia funcional (FIM) es un indicador
béasico de la gravedad de la discapacidad, posible de
ser empleado por cualquier efector sanitario, validado y
disefiado para su utilizacion mediante una escala de 7
niveles que representan los grados de comportamiento
dependiente e independiente y estiman la magnitud de
la ayuda que requiere la discapacidad®® 2%, Contiene 18
items, cada uno puntda de 1 (dependencia completa) a
7 (independencia completa) y consta de dos partes dife-
renciadas: la motora y la cognitiva, que pueden utilizarse

TABLA 12.— Diferentes centros o residencias de referencia para neuro-rehabilitaciéon

Tipo de centro o residencia

Caracteristicas

Rehabilitacion en clinicas
con internacion

Cuidados hospitalarios para quienes requieran rehabilitacion
intensiva, bajo supervision médica, con expectativas de

recuperacion y reinsercion social/laboral alcanzables en un

tiempo razonable

Rehabilitacion ambulatoria
con rehabilitacion

Residencias especiales

Centro hospitalario de
complejidad para
rehabilitacion

Para quienes requieran rehabilitacion intensiva y cuidados de
enfermeria para evitar deterioro.

Centros geriatricos con disponibilidad de rehabilitacién
Centros que proveen atencion a largo plazo a quienes requieran

cuidados especificos, combinando necesidades de rehabilitacion
y cuidados crénicos (pacientes bajo asistencia ventilatoria

mecanica, tratamiento del dolor, dependientes)

Rehabilitacién en la

comunidad
laboral y social

Para quienes estén en condiciones de realizar terapia de
rehabilitacion en forma ambulatoria, propiciando la reinsercion
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como escalas independientes. Las subescalas de FIM mo-
tor evalGian las funciones de: cuidado personal, control de
esfinteres, movilidad y locomocién y las de FIM cognitivo
miden la dependencia en las funciones de comunicacion
e interaccion social. El rango de puntuacion es de 18
(asistencia total en todas las areas) a 126 (independencia
completa en todas las areas). Se ha de realizar dentro de
las 72 horas previas al alta hospitalaria y, como maximo, a
las 72 horas del ingreso en neurorrehabilitacion. Se ha de
puntuar lo que el paciente hace normalmente. Ningun item
puede quedar sin puntuar: cuando no pueda evaluarse
una funcion, o ésta requiera a dos personas, se asignara
la puntuacién mas baja. Si la puntuacién varia segin el
momento del dia o el ambiente, se otorgard también la
puntuacién mas baja.

Trastornos psiquiatricos

La existencia de trastornos psiquiatricos compromete el
prondstico, por lo que también influye en la rehabilitacion.
La probabilidad de depresion aumenta con la gravedad
del dafio producido por el ACV?¥®y se encuentra hasta
en el 33% de los pacientes, muy por encima de la pobla-
cién general®’. Ciertas condiciones predicen el riesgo
de depresion: sexo femenino, discapacidad importante
previa al episodio agudo de ACV, historia familiar de
enfermedad psiquiatrica y presentacién con alteraciones
cognitivas?®®24, La depresion afecta negativamente en
la participacion activa durante la rehabilitacion?#?, coexis-
tiendo frecuentemente con el trastorno de ansiedad®®. La
actividad fisica contribuye a la mejoria de los sintomas
de la depresion?#24, Por lo tanto, un tratamiento tem-
prano de la depresion puede tener un efecto positivo en
la rehabilitacion.

Trastornos cognitivos

Las alteraciones cognitivas luego de un ACV, afecta a
mas de un tercio de los pacientes entre los 3y 12 meses
posteriores al evento?. Estas alteraciones persisten
por afios en algunos individuos y se asocian a menor
supervivencia, mayor discapacidad y mayores indices
de institucionalizacion?#24°, Su evaluacion debe ser una
rutina establecida.

Los dominios mas afectados son la memoria, orienta-
cion, lenguaje y atencion. Un examen formal neuro-psico-
I6gico completo debe ser sensible para la deteccion de un
amplio rango de discapacidades cognitivas, en especial
las relacionadas a la realizaciéon de tareas ejecutivas
y dependientes de atencion. Es conveniente incluir las
siguientes areas: velocidad de procesamiento, atencion
simple y compleja y habilidades vinculadas con el lenguaje
(recepcién, expresion y repeticion). Es necesario evaluar
la praxia, la capacidad de habilidades visoespaciales, las
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diferentes modalidades de la memoria incluyendo las
basadas en el lenguaje, la orientacion visoespacial y el
reconocimiento, la funcién ejecutiva (organizacion, priori-
zacion de tareas y alerta sobre fortaleza y debilidades), la
capacidad para la resolucién de problemas, la regulacion
emocional y el mantenimiento de las tareas®®°.

Est4 recomendada la aplicacién de herramientas
objetivas para la evaluacion cognitiva y cuando se en-
cuentren alteraciones, deben ser estudiadas de manera
especifica y de forma mas detallada?*. Con respecto al
momento Gptimo para su realizacion, seria razonable que
la evaluacion se realice una vez externado el paciente en
las primeras consultas de seguimiento.

Rehabilitacion y telemedicina

La implementacion de las tecnologias de comunicacion
en la rehabilitacién temprana (telerrehabilitacion) repre-
senta una estrategia alternativa a incorporar, facilitando
la comunicacion e informacion cuando existe una con-
siderable distancia de los efectores de salud. Cuenta
con poca evidencia para efectuar una recomendacion
fuerte?!. En un estudio para evaluar un programa de te-
lerrehabilitacion, no hubo diferencias a los seis meses de
su implementacién en cuanto a la discapacidad y riesgo
de caidas, aunque si existieron diferencias a favor de la
misma en cuanto al nivel de satisfaccion®2253, También
existen experiencias a través de programas de automa-
nejo a distancia, los cuales muestran resultados positivos
en relacion a la satisfaccion por pacientes y cuidadores?+.
Todas las disciplinas implicadas en la rehabilitacion del
ACV deberian considerar la posible utilidad de la teleme-
dicina para el tratamiento y asesoramiento?®®.

Planificacion del alta hospitalaria

Los cuidados transicionales son un conjunto de acciones
destinadas a asegurar la coordinacién y continuidad en la
atencion de salud. La planificacion al alta es fundamental
en este proceso®®. La coordinacién entre los diferentes
niveles de atencion, la comunicacion entre los profesio-
nales y la educacion al paciente y su familia o cuidadores,
son factores determinantes.

La transicién en la atencién mejora la calidad de vida, la
funcion fisica y la satisfaccion, a la vez que logra disminuir
los costos y las reinternaciones®“. El plan de cuidados
debe ser adaptado a las necesidades del paciente y
cuidadores. Se deben considerar posibles problemas
que pudiesen retrasar el alta y acordar la misma. Evaluar
las necesidades psicosociales, educacion en prevencion
secundaria, evaluacion del domicilio para identificar
eventuales modificaciones de accesibilidad y seguridad.,
y otorgar un plan de accién para la recuperacion y entre-
namiento de habilidades?®.
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Se recomienda:

— Iniciar la rehabilitacion durante la internacion, tan
pronto como el paciente esté listo y pueda tolerarla (Clase
I, Nivel de evidencia A)

— Que el paciente con ACVi reciba una rehabilitacion
interdisciplinaria, coordinada y organizada (Clase I, Nivel
de evidencia B)

— Realizar durante la internacion una evaluacion para
valorar los déficits instaurados, los requerimientos de
rehabilitacion y los cuidados necesarios, asi como el
grado de contencion familiar y social (Clase I, Nivel de
evidencia B)

— Una evaluacion formal que incluya lenguaje, praxias,
memoria y respuestas emotivas, para detectar en forma
precoz alteracion cognitiva (Clase lla, Nivel de evidencia C)

— Que el plan de cuidados sea revisado con regulari-
dad en funcién de los cambios en el estado de salud del
paciente, sus necesidades, objetivos y evolucion clinica
y funcional (Clase I, Nivel de evidencia C)

No se recomienda:

— La movilizacion intensa y precoz (dentro de las 24
horas de iniciado los sintomas), ya que puede reducir
las posibilidades de un buen prondstico (Clase Ill, Nivel
de evidencia B)

Telemedicina

La telemedicina es un método para la atencion médica y
soporte a otros profesionales a través del uso de tecno-
logias de telecomunicacion. Puede adaptarse a distintas
opciones (por ejemplo, videoconferencia y aplicaciones
en celulares). Este enfoque se ha expandido en los ulti-
mos afios y en distintas especialidades, entre ellas en la
atencién del ACV. Esto se lo conoce como “telestroke”
0 “tele-ACV"?": 258 Sy utilidad radica en la posibilidad de
incrementar el acceso a la trombolisis endovenosa en la
etapa aguda del ACVi. El sistema de tele-ACV permite
conectar centros en areas rurales o suburbanas con
centros regionales que atiendan con mayor frecuencia
el ACV agudo?®,

Beneficios del tele-ACV

Mediante la telemedicina, las instituciones podran be-
neficiarse de un soporte para el tratamiento del ACVi
agudo las 24 h del dia, los 365 dias del afio. De esta
manera, un mayor humero de pacientes tendran acceso
al tratamiento de reperfusion sin demoras innecesarias,
iniciandolo en el hospital de origen y, en caso de ser ne-
cesario, acceder al hospital de referencia para técnicas
neurointervencionistas?®. Posee utilidad para la ayuda
en la interpretacion de las neuro-imagenes, la mejora en
los tiempos intrahospitalarios de atencion y en la toma
decision de traslado a centros de mayor complejidad?s?.

Elementos necesarios para su implementacion

Habitualmente, los modelos disponibles de tele-ACV se
conocen como “spoke and hub”. “Spoke” hace referen-
cia al centro solicitante de la consulta, habitualmente un
centro primario con menor experiencia en tratamiento de
reperfusion intravenosa (desde ahora, centro remoto).
La comunicacién se establece con un centro de mayor
experiencia llamado “hub” (desde ahora, centro integral),
que permitird la evaluacion inicial para determinar si se
puede iniciar un tratamiento de reperfusion intravenosa?2.

Para establecer la conexion se utiliza un equipo au-
diovisual bidireccional que permite presenciar el examen
detallado, combinado con un sistema para transmitir de
manera fiable los resultados de las imagenes. La video-
conferencia incluird imagen y sonido de alta resolucion y
se realizaré a través de un servidor en el que se utilizaran
claves y contrasefias propias para establecer una cone-
Xion segura, permitiendo la confidencialidad de datos. En
el area de observacion del centro remoto estara instalado
un equipo informético movil, que incluye una videocamara
de alta resolucion, con el que se realizara la conexion
de videoconferencia. De igual modo, el centro integral
tendra instalado un equipo informético con videocamara
y audio?®®,

El médico con mayor responsabilidad durante una con-
sulta de tele-ACV es el que se encuentra junto al paciente
en el sitio desde donde se origina la consulta. La decision
de realizar el tratamiento es tomada a través del consenso
entre el médico en el sitio receptor, el especialista con-
sultor, el paciente y su familia, luego de haber explicado
los beneficios y los riesgos. El médico consultor del sitio
integral debe estar disponible para consultas posteriores
al tratamiento hiperagudo y proveer, finalizada la consulta,
un resumen por escrito del proceso, para ser incluido en
la historia clinica.

Se recomienda:

— Laimplementacion, regulacién y promocion de leyes
destinadas a la organizacion de un sistema de tele-ACV
a nivel nacional (Clase I, Nivel de Evidencia C)

— Que la red de tele-ACV le permita al centro remoto
el acceso a un neur6logo con experiencia en ACV para
realizar consultas, diagnostico y tratamiento, incluyendo
la administracién de tratamiento de reperfusion con trom-
bolisis endovenosa (Clase I, Nivel de evidencia B)

— Protocolos estandarizados para un trabajo coordi-
nado y eficiente del servicio de tele-ACV y que tanto el
médico consultante como el personal del centro remoto
tengan entrenamiento en la realizacion de la escala NI-
HSS (Clase lla, Nivel de evidencia B)

— Que el médico del centro integral tenga acceso en
tiempo real a los métodos de diagndstico por imagenes
durante la consulta (Clase I, Nivel de evidencia A)

— Que el médico consultor se encuentre accesible para
guiar la atencién posterior luego de la administracion de
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trombolisis endovenosa, asi como en la internacion y al
momento de la planificacién del alta (Clase llb, Nivel de
evidencia C)

— Contar con documentacion estandarizada, tanto en
el sitio remoto como en el sitio integral, que se adapte
a los procesos hospitalarios vigentes, la legislacion de
cada jurisdiccién y las regulaciones médicas aceptadas
para el tratamiento del ACV en la etapa aguda (Clase I,
Nivel de evidencia C)

En conclusion, la enfermedad cerebrovascular es la
tercera causa de muerte en el mundo occidental y es
la primera causa de discapacidad permanente. De ahi
la importancia del tratamiento correcto para reducir la
mortalidad y morbilidad. EI ACV es una urgencia médica
que precisa atencion hospitalaria inmediata para pre-
venir las complicaciones y evitar las recurrencias; para
ello es imprescindible un diagndstico etioldgico certero,
gue permita realizar el tratamiento en la fase aguda y
establecer una prevencion secundaria adecuada a cada
caso. Aungue existen consensos y guias internacionales
de excelencia, algunas de las recomendaciones no son
aplicables a nuestro medio por falta de disponibilidad de
algunas drogas, requerimientos técnicos o de infraes-
tructura. Es por eso que un grupo integrado por nueve
sociedades médicas realizé este consenso adaptando la
mejor evidencia disponible a nuestra realidad asistencial.
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ANEXO

Escala de evaluacion prehospitalaria del accidente cerebrovascular de Los Angeles (LAPSS)

Se valoran elementos de la historia clinica para descartar otros diagndsticos y medicion de la glucemia, junto con
sintomas y signos presentes.

Sensibilidad (IC 95%): 78%

Especificidad (IC 95%): 85%

Criterios Si No Desconocido

Edad > 45 afios

Ausencia de antecedentes de convulsiones o epilepsia
Duracion de los sintomas < 24 horas

Al inicio, el paciente no esta en silla de ruedas ni postrado
en la cama

Glucemia entre 60 y 400 mg/dI

6. Asimetria evidente en cualquiera de las siguientes 3
categorias de evaluacién (debe ser unilateral)

el S

o

Igual Debilidad Debilidad

derecha izquierda
— Sonrisa/mueca facial

— Prension
— Fuerza del brazo

Kidwell CS, Saver JL, Schubert GB, Eckstein M, Starkman S. Design and retrospective analysis of the Los Angeles Prehospital Stroke Screen
(LAPSS). Prehosp Emerg Care 1998; 2:2 67-73

Escala pre-hospitalaria para accidente cerebrovascular de Cincinnati (CPSS)

Se valora la presencia de uno o varios de los siguientes sintomas: asimetria facial, pérdida de fuerza en los brazos
y afasia/disartria.
¢ Asimetria facial: solicitar al paciente que muestre los dientes o sonria
0 Respuesta normal: ambos lados de la cara se mueven de la misma forma
¢ Descenso del brazo: solicitar al paciente que cierre los ojos y extienda los brazos, manteniéndolos elevados
con las palmas hacia arriba, durante 10 segundos
0 Respuesta normal: los brazos se mantienen en la posicion inicial, o0 se mueven de igual modo. También
pueden ser (tiles otros hallazgos, como evaluar la fuerza en la prensién de manos
¢ Habla anormal: solicitar al paciente que diga alguna frase o trabalenguas.
0 Respuesta normal: utiliza las palabras correctas, sin arrastrarlas

Especificidad Sensibilidad
(%) (%)
Un item positivo 87 66
Dos items positivos 95 26
Tres items positivos 99 11

Kothari RU, Pancioli A, Liu T, Brott T, Broderick J. Cincinnati Prehospital
Stroke Scale: reproducibility and validity. Ann Emerg Med 1999; 33:
373-8
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La “hora de oro” en la evaluacion y atencion del paciente con accidente cerebrovascular
isquémico
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T: Tiempo; ACV: accidente cerebrovascular; UACV: Unidad de ACV; NIHSS: Escala del Instituto Nacional de Salud; rtPA: activador tisular del
plasminégeno

Saver JL, Smith EE, Fonarow GC, et al. The “golden hour” and acute brain ischemia. Presenting features and lytic therapy in >30 000 patients
arriving within 60 minutes of stroke onset. Stroke 2010; 41:1431-9

Escala de accidente cerebrovascular del Instituto Nacional de Salud (NIHSS)

1. NIVEL DE CONCIENCIA

la. Alerta

Alerta con respuestas normales: 0

No alerta, pero responde a minimos estimulos verbales: 1

No alerta, pero responde a estimulos repetidos o dolorosos (no reflejos): 2

No responde a estimulos dolorosos o lo hace solo con movimientos reflejos. Paciente en coma: 3

1b. Preguntas (Preguntar el mes actual y la edad. Puntuar solo la primera respuesta)
Ambas respuestas correctas: 0

Solo una respuesta es correcta: 1

Ninguna correcta: 2

1c. Ordenes (Cerrar y abrir los ojos; cerrar y abrir la mano)
Realiza ambas 6rdenes: 0

Realiza solo una orden: 1

No realiza ninguna orden: 2

2. Mirada (Explorar solo la mirada horizontal voluntaria o con reflejos 6culo-cefalicos)
Normal: 0

Paralisis parcial de la mirada o paresia periférica de un nervio 6culo-motor: 1

Pardlisis total o desviacion forzada de la mirada conjugada: 2

3. Campos visuales (Explorados por confrontacion. Explorar los cuadrantes superiores e inferiores)
Sin pérdida visual: 0

Hemianopsia parcial: 1

Hemianopsia completa: 2

Hemianopsia bilateral (ceguera, incluyendo ceguera cortical): 3

4. Paresia facial (Ensenar los dientes o elevar las cejas. Si no colabora se puede explorar con un estimulo
doloroso)

Movimiento normal (simetria): O

Minima asimetria (alteracion en el surco nasogeniano, asimetria en la sonrisa): 1

Paralisis de la zona inferior de una hemicara: 2

Pardlisis de las zonas inferior y superior de una hemicara: 3
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5. Fuerza del brazo (Levantar y extender el brazo a 90°. Paciente en decubito, extender el brazo a 45°. Se
evalua primero el miembro no afectado)

a. Brazo izquierdo. b. Brazo derecho

Mantiene la posicion durante 10 segundos: 0

Claudica en menos de 10 segundos sin tocar la cama: 1

Claudica en menos de 10 segundos y la extremidad toca la cama: 2

Existe movimiento, pero no alcanza la posicién o cae inmediatamente: 3

Plejia de la extremidad: 4

6. Fuerza de la pierna (Levantar la pierna extendida a 30°. Se evalua primero el miembro no afectado)
a. Pierna izquierda. b. Pierna derecha

Mantiene la posicion durante 5 segundos: 0

Claudica en menos de 5 segundos sin tocar la cama: 1

Claudica en menos de 5 segundos y la extremidad toca la cama: 2

Existe movimiento, pero no alcanza la posicién o cae inmediatamente: 3

Plejia de la extremidad: 4

7. Ataxia de miembros (Dedo-nariz y taldon-rodilla, realizar con los ojos abiertos)
Ausente: 0

Ataxia en una extremidad: 1

Ataxia en dos extremidades: 2

8. Sensibilidad (Explorar la cara, los brazos, el tronco, el abdomen y las piernas. En paciente obnubilado
evaluar la retirada al estimulo doloroso)

Normal, sin pérdida sensitiva: 0

Hipoestesia de leve a moderada, el paciente nota el estimulo, pero con diferencia entre ellos: 1

Pérdida sensitiva grave o total: 2

9. Lenguaje

Normal: 0

Afasia leve o moderada: 1
Afasia grave: 2

Mutismo, afasia global: 3

10. Disartria

Normal: 0

Leve o moderada (se puede entender con alguna dificultad): 1
Grave, paciente ininteligible o mudo: 2

11. Extincion e inatencion (Se aplican estimulos bilaterales simultaneos y el paciente no es capaz de perci-
birlos a la vez)

Sin alteraciones: 0

Inatencién o extincion en una modalidad (visual, tactil, espacial o corporal): 1

Inatencion o extincion en méas de una modalidad. No reconoce su propia mano o solo reconoce una parte del espacio: 2

Escala ABCD2

A (Age - Edad): 1 punto por edad > 60 afios

B (Blood pressure — Presidn arterial > 140/90 mmHg): 1 punto por hipertensién al momento de la evaluacién

C (Clinical features — Caracteristicas clinicas): 2 puntos por déficit motor unilateral, 1 punto por trastorno del habla
sin déficit motor

D (Duration — Duracion): 1 punto por 10-59 minutos, 2 puntos por > 60 minutos,

D (Diabetes): 1 punto
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El riesgo de ACV alos 2, 7 y 90 dias después de un accidente isquémico transitorio serd, segun esta escala:
Puntaje 0-3: riesgo bajo
Puntaje 4-5: riesgo moderado
Puntaje 6-7: riesgo elevado
Johnston SC, Rothwell PM, Nguyen-Huynh MN, et al. Validation and refinement of scores to predict very early stroke
risk after transient ischaemic attack. Lancet 2007; 369:283-92

Alberta Program Early CT Score (ASPECTS)

Escala de tomografia computada temprana del Programa de Alberta

Se calcula la puntuacion sobre un valor maximo de 10 puntos (equivale a tomografia computada normal, sin signos
de isquemia). Se restara sobre este maximo de 10, un punto por cada area en que se observen signos de isquemia
reciente en el territorio de la arteria cerebral media (ACM).
La valoracion se realiza sobre dos cortes axiales de la tomografia:
¢ El primer corte a nivel del tdlamo y ganglios de la base (NIVEL GANGLIONAR)
e El segundo corte adyacente al borde superior de los ganglios de la base, sin que se visualicen los mismos
(NIVEL SUPRAGANGLIONAR)
Las areas que se deben valorar son las siguientes:
- 3 éreas de las estructuras subcorticales:
o Caudado (C)
o Lenticular (L)
o Capsula interna en rodilla y brazo posterior (Cl)
- 7 areas de la corteza cerebral:
0 Ganglionar: corteza insular (1), M1 (corteza anterior de ACM), M2 (corteza lateral adyacente al ribete insular),
M3 (corteza posterior de la ACM)
0 Supraganglionar: M4, M5 y M6 (territorio anterior, lateral y posterior de la ACM)

NIVEL GANGLIONAR

D

NIVEL SUPRAGANGLIONAR

Barber PA, Demchuk AM, Zhang J, et al. The validity and reliability of a novel quantitative
CT score in predicting outcome in hyperacute stroke prior to thrombolytic therapy. Lancet
2000; 355: 1670-4
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Posterior Circulation Acute Stroke Prognosis Early CT score (pc-ASPECTS)

Escala de tomografia computada temprana para pronostico del accidente cerebrovascular
en circulacién posterior

Se inicia con 10 puntos (tomografia normal) y se sustraen uno o dos puntos por cada cambio isquémico visualizado
en las areas establecidas.

Resta 1 0 2 puntos:

e Talamo derecho o izquierdo

e Cerebelo

e Territorio de arteria cerebral posterior

Resta 2 puntos: Cualquier zona del mesencéfalo o protuberancia
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Puetz V, Coutts S, Hill M, et al. Extent of hypoattenuation on CT angiography source images predicts
functional outcome in patients with basilar artery occlusion. Stroke 2008; 39:2485-90

Escala de Rankin Modificada (mRS)

0: Asintomético

1: Incapacidad no significativa pese a persistencia de sintomas. Capaz de realizar tereas diarias y actividades habituales
2: Incapacidad leve. No realiza todas sus actividades previas, pero no precisa ayuda para las actividades diarias.
Puede quedarse solo en casa durante periodos moderados sin problema (una semana o0 mas)

3: Incapacidad moderada. Requiere alguna ayuda, pero puede caminar sin asistencia

Por ejemplo: Utiliza baston para movilizarse. Si bien puede vestirse, asearse o0 alimentarse por su cuenta, requiere
ayuda para actividades mas complejas como ir de compras, cocinar o limpiar. Necesita ser visitado mas frecuente-
mente que una vez por semana.

4: Incapacidad moderada-grave. Requiere de ayuda para caminar y para atender sus necesidades. No puede que-
darse solo regularmente en periodos largos durante el dia.

5: Incapacidad grave. Postrado en cama. Incontinente. Requiere cuidado diario y atencion permanente.

6: Muerte

van Swieten JC, Koudstaal PJ, Visser MC, Schouten HJ, van Gijn J. Interobserver agreement for the assessment of handicap in stroke patients.
Stroke 1988; 19:604-7
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indice de Barthel para las actividades de la vida diaria

item a evaluar Situacion del paciente Puntaje
Comer Incapaz 0
Necesita ayuda para cortar, usar condimentos, etc. 5
Independiente (con la comida al alcance de la mano) 10
Trasladarse entre la Incapaz, no se mantiene sentado 0
silla y la cama Necesita ayuda importante (una persona entrenada o dos personas), puede 5
estar sentado
Necesita algo de ayuda (pequefio ayuda fisica o verbal) 10
Independiente 15
Aseo personal Necesita ayuda con el aseo 0
Independiente para lavarse la cara, las manos y los dientes, peinarse y 5
afeitarse
Uso del bafio Dependiente 0
Necesita alguna ayuda, pero puede hace la mayoria solo 5
Independiente (entrar y salir, limpiarse y vestirse) 10
Bafiarse/Ducharse Dependiente 0
Independiente 5
Desplazarse Inmovil 0
Independiente en silla de ruedas en 50 metros 5
Anda con pequefia ayuda (fisica o de una persona) 10
Independiente al menos 50 metros, con cualquier tipo de muleta o ayuda 15
(excepto andador)
Subir y bajar escaleras Incapaz 0
Necesita ayuda fisica o verbal 5
Independiente 10
Vestirse y desvestirse Dependiente 0
Necesita ayuda, pero puede hacer la mitad aproximadamente sin ayuda 5
Independiente (incluyendo botones, cierres, etc.) 10
Control de heces Incontinente o necesidad permanente de enemas 0
Incontinencia excepcional (menos de una vez por semana) 5
Continente 10
Control de orina Incontinente o sondado permanente 0
Incontinencia excepcional (menos de una vez por semana) 5
Continente durante al menos 7 dias 10

Total: 0 a 100 puntos (0 a 90 si usa silla de ruedas)
Resultado y grado de dependencia

< 20: Dependencia total
20 a 35: Dependencia grave

40 a 55: Dependencia moderada

>60: Dependencia leve
100: Independiente

Granger CV, Dewis LS, Peters NC, Sherwood CC, Barrett JE. Stroke rehabilitation: analysis of repeated Barthel Index measures. Arch Phys

Med Rehabil 1979; 60: 14-7
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HAT (hemorrhage after thrombolysis) score

Escala de hemorragia después del tratamiento con activador tisular del plasminégeno (rtPA)

Se utiliza para predecir el riesgo de hemorragia luego de la administracion de rtPA endovenoso.
1) Antecedente de diabetes o glucemia inicial >200 mg/d|
a. No: 0 puntos
b. Si: 1 punto
2) Escala de NIHSS previo a la administracion de rtPA
a. < 15: 0 puntos
b. 15 a 20: 1 punto
c. > 20: 2 puntos
3) Hipodensidad facilmente identificable en la TC de cerebro inicial
a. No: 0 puntos
b. Si, pero menos de 1/3 de territorio de ACM: 1 punto
c. Si, mas de 1/3 de territorio de ACM: 2 puntos

HAT score Riesgo de cualquier Riesgo de HIC Riesgo de
hemorragia sintomatica hemorragia fatal

(%) (%) (%)

0 6 2 0

1 16 5 3

2 23 10 7

3 36 15 6

>3 78 44 33

NIHSS: Escala del Instituto Nacional de Salud; TC: Tomografia computada; ACM: Arteria cerebral media;
HIC: Hemorragia intracerebral

Lou M, Safdar A, Mehdiratta M, et al. The HAT Score. A simple grading scale for predicting hemorrhage
after thrombolysis. Neurology 2008; 71: 1417-23

Computed Tomography Angiography (CTA) Score

Escala de Angiografia por Tomografia Computada

A través de angio-tomografia computada (angio-TC) se establece el grado de circulacién colateral presente en el
territorio vascular correspondiente a la arteria cerebral media ocluida.

Grado Descripcion

Grado 0  Oclusién en segmento M1, sin evidencia de colaterales

Grado 1  Oclusién en segmento M1, con colaterales aparentes en menos del 50% del territorio

Grado 2 Oclusién en segmento M1, con colaterales aparentes en mas del 50% del territorio, pero menor al 100%
Grado 3  Oclusion en segmento M1, con restitucion completa de la circulacion a través de ramas colaterales

Elijovich L, Goyal N, Mainali S, et al. CTA collateral score predicts infarct volume and clinical outcome after endovascular therapy for
acute ischemic stroke: a retrospective chart review. J Neurointerv Surg 2016; 8: 559-62
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mTICI score (Modified treatment in cerebral ischaemia)

Escala modificada del tratamiento en isquemia cerebral

El score mTICI fue desarrollado por un grupo de consenso en 2013, para establecer un parametro al momento de
evaluar la reperfusion cerebral luego del tratamiento endovascular.

Clasificacion

Grado 0 Sin reperfusién

Grado 1 Reperfusion anterégrada luego de la oclusion inicial, pero con llenado de ramos distales limitado, con poca o
muy lenta reperfusion distal

Grado 22 Reperfusion anterégrada de menos de la mitad del territorio vascular previamente ocluido (por ejemplo, en una
de las divisiones mayores de la ACM vy su territorio)

Grado 2b  Reperfusion anterégrada de mas de la mitad del territorio vascular previamente ocluido (por ejemplo, dos divisiones
mayores de la ACM y su territorio)

Grado 3 Reperfusion anterégrada completa del territorio vascular previamente ocluido, con ausencia de oclusién visualizada
en todos los ramos distales

ACM: Arteria cerebral media

Zaidat OO, Yoo AJ, Khatri P, et al. Recommendations on angiographic revascularization grading standards for acute ischemic stroke: a consensus
statement. Stroke 2013; 44: 2650-63



