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. EL PROBLEMA: LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

I.1. La enfermedad cerebrovascular como problema de salud

La enfermedad cerebrovascular (ECV) es un problema de salud mundial; constituye la
tercera causa de muerte, la primera causa de discapacidad en el adulto y la segunda
causa de demencia [1]. Segun datos de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS),
15 millones de personas sufren un ictus cada afio; entre ellas, 5,5 millones mueren (el
10% de todas las muertes producidas) y otros 5 millones quedan con alguna
discapacidad permanente [2]. Por otra parte, estima que de 38 millones de dias
perdidos de vida saludable en 1990, esta cifra llegara a 61 millones en el 2020 [3].
Segun un célculo basado en un meta-andlisis de estudios epidemioldgicos, en una
poblacion de 1 millén de habitantes ocurrirdan 2400 ictus (1800 ictus incidentes y 600
ictus recurrentes) y 500 ataques isquémicos transitorios. Del total de ictus, un 20%
morira en los siguientes 28 dias al debut y 600 tendra una limitacion motora al final del
primer afio [4].

Las ECV no son sélo un problema de salud en los paises desarrollados. En los ultimos
20 afos, estos paises han experimentado una caida de un 29% en la incidencia de
todos los tipos de ictus, sobre todo en mujeres, y una reduccion de la mortalidad en un
25%, excepto para el ictus hemorragico [5,6]. En cambio, se estima que en los paises
en vias de desarrollo ha existido una transicion rapida entre 1990 y 2020 [7]; las
enfermedades cardiovasculares producen dos veces mas muertes que las producidas
por el VIH, la malaria y la tuberculosis juntos [8].

Debido al envejecimiento de muchas poblaciones, especialmente aquellas con rapido
crecimiento econémico, las proyecciones para el aino 2020 sugieren que el ictus se
mantendra como segunda causa de muerte tanto en paises desarrollados como en
aquellos en vias de desarrollo; ademas, en términos de discapacidad estara entre las
primeras cinco causas mas importantes de carga por enfermedad.

Las ECV tienen también, un enorme costo, por los recursos necesarios en los
sistemas de salud para su atencion en fase aguda, y los cuidados a largo plazo de los
sobrevivientes, con sus consecuentes implicaciones sociales.

En Cuba es también la tercera causa de muerte; en el afio 2006 se produjeron 8347
muertes debido a un ictus, para una tasa bruta de 74,0 y una tasa ajustada de 42,2 x
100 000 habitantes [9]. Ademas, es la quinta causa de afios de vida saludables
perdidos [10].

Aunque el grupo de edad mas afectado es el de 65 afnos y mas, las ECV constituye

una causa importante de mortalidad prematura, con 16,1 x 100 000 habitantes en el



2002, la mortalidad extrahospitalaria se mantiene elevada (15,3 x 100 000 hab), en
tanto la letalidad hospitalaria se mantiene elevada para este tipo de enfermedades,
con 20,5% en el 2002 [11].

[.2. Definiciones necesarias

ECV se refiere a todo trastorno en el cual un area del encéfalo se afecta de forma
transitoria 0 permanente por una isquemia o hemorragia, estando uno o0 mas vasos
sanguineos cerebrales afectados por un proceso patolégico.
Segun su naturaleza, la ECV se puede presentar como isquemia o0 como hemorragia,
con una proporcion en torno al 80% y 20%, respectivamente. La isquemia se produce
por la disminucién del aporte sanguineo cerebral de forma total (isquemia global) o
parcial (isquemia focal). Segun la duracién del proceso isquémico focal se presentara
como accidente isquémico transitorio (AIT) o como infarto cerebral, en funciéon de que
el déficit isquémico provoque o no necrosis tisular. La hemorragia es la presencia de
sangre, bien en el parénquima (hemorragia intracerebral) o en el interior de los
ventriculos cerebrales (hemorragia intraventricular), o en el espacio subaracnoideo
(hemorragia subaracnoidea) [12].
La clasificacion de las ECV incluye cuatro grandes grupos, con diferentes subgrupos:
1. Enfermedad cerebrovascular asintomatica.
2. Enfermedad cerebrovascular focal:
a) Ataque transitorio de isquemia (ATI).
b) Ictus (accidente cerebrovascular).
e Infarto cerebral.
e Hemorragia intracerebral o intraparenquimatosa.
e Hemorragia subaracnoidea.
Encefalopatia hipertensiva.

Demencia vascular.

Enfermedad cerebrovascular asintoméatica: Es aquella que todavia no ha dado
sintomas cerebrales o retinianos pero que ha producido algun dafio vascular
demostrable. El ejemplo tipico seria el paciente con estenosis carotidea asintomatica.
Con la difusion de las técnicas de neuroimagen es cada vez mas frecuente el hallazgo

de infartos cerebrales silentes.

Ataque transitorio de isquemia: La definicion actual se refiere a “trastornos

episddicos y focales de la circulacion cerebral o retiniana, de comienzo brusco, que da



lugar a trastornos neuroldgicos subjetivos (sintomas) y objetivos (signos), de breve
duracién (generalmente unos minutos), con recuperaciéon completa de la funcion

neuroldgica en el curso de una hora, y sin evidencia de infarto en las pruebas de

neuroimagen”. La importancia clinica de los ATI radica en que en muchos pacientes
constituye la primera manifestacion de una ECV; al compararlo con la enfermedad
coronaria podemos hacerlo similar a la “angina de pecho”, pudiendo considerarse
como el “angina” cerebral. Por ello, la identificacion, evaluacion etiologica y el
tratamiento adecuado de estos pacientes puede prevenir la ocurrencia de un ictus;
esto es porque el ATl representa un alto riesgo para la ocurrencia ulterior de un infarto

cerebral [13].

Ictus cerebral: El término ictus representa de forma genérica un grupo de trastornos
que incluyen el infarto cerebral, la hemorragia intracerebral y la hemorragia
subaracnoidea. Ictus es un término latino que, al igual que su correspondiente
anglosajon stroke, significa “golpe”, ambos describen perfectamente el caracter brusco
y subito del proceso. Son sindénimas las denominaciones de accidente
cerebrovascular, ataque cerebrovascular, accidente vascular encefalico y apoplejia
[14].

Infarto cerebral (IC): Es el conjunto de manifestaciones clinicas, radiograficas o
patolégicas que aparecen como consecuencia de la alteracion cualitativa o cuantitativa
del aporte circulatorio a un determinado territorio encefalico, que determina un déficit

neuroldgico focal, expresion de una necrosis histica.

Clasificacion del infarto cerebral

De acuerdo con el momento evolutivo en que nos enfrentamos al paciente, el infarto
puede clasificarse como: IC en evolucién, cuando las manifestaciones del paciente
estan en franca progresion, ya sea por afiadirse nuevas manifestaciones o por
empeoramiento de las ya existentes, e IC estabilizado, cuando la progresion del déficit
neurolégico se ha detenido.

Desde el punto de vista anatomopatolégico, podemos encontrar dos tipos de infarto
cerebral: Infarto cerebral palido, generado en la zona distal a una oclusion arterial
persistente. En las zonas con flujo sanguineo, como por ejemplo el borde del infarto,
se observa presencia leucocitaria. Posteriormente los macréfagos ocupan la zona y los
productos necréticos se eliminan durante meses. Infarto cerebral hemorragico,
situacién similar a la anterior pero que presenta una importante concentracion de

eritrocitos dentro de la zona infartada. Las placas petequiales predominan en la



sustancia gris, dada su mayor vascularizacion relativa. Frecuentemente esta asociado
a infartos de mecanismo embodlico.
El diagndstico etiologico o etiopatogénico constituye el punto final del diagndstico, por
definir la conducta a seguir con relacibn a la prevencion secundaria del infarto
cerebral. Se coloca entre paréntesis la frecuencia relativa de las diferentes causas
segun resumen de series conocidas [14]:

1. Infarto por ateromatosis de gran vaso (30%)

2. Infarto cardioembdlico (20%)

3. Infarto por enfermedad de pequeno vaso (infarto lacunar) (20%)

4. Infarto de causa inhabitual (5%)

5. Infarto de causa indeterminada (25%)

Los criterios establecer el diagnostico etiopatogénico se muestran en el ANEXO 1.

Hemorragia intracerebral: La hemorragia intracerebral (HIC), o intraparenquimatosa,
se debe a la ruptura de vasos sanguineos intracerebrales con extravasacion de sangre
hacia el parénquima cerebral que forma una masa circular u oval que irrumpe al tejido
y crece en volumen, comprimiendo y desplazando el tejido cerebral adyacente. Se
utiliza el término de HIC primaria cuando la ruptura de la pared vascular se ha
producido a consecuencia de la afectacion de la misma por procesos degenerativos
tales como la arteriosclerosis, la angiopatia amiloide o la hipertension arterial. Se habla
de hemorragia secundaria cuando se debe a la ruptura de vasos sanguineos
congénitamente anormales (malformaciones vasculares), vasos neoformados
(hemorragia intratumoral) o vasos alterados por procesos inflamatorios (vasculitis o

aneurismas micoéticos) [12].

Hemorragia subaracnoidea: La hemorragia subaracnoidea (HSA) se produce por la
irrupcion de sangre en el espacio subaracnoideo, por lo cual se disemina con el LCR.
La HSA es el tipo de ictus que mas mortalidad produce (alrededor del 25 %) y aunque
sus causas son tan variadas como en la HIC, entre el 50 y 70 % de los casos se deben
a rotura de aneurismas saculares y entre el 10 y 20 % a malformaciones
arteriovenosas (MAV) [12].



.  NECESIDAD DE ESTAS GUIAS DE PRACTICA CLINICA

[1.1. Justificacion

Con relacion a la praxis médica, el tratamiento de los pacientes que sufren un ictus es
muy heterogéneo y tiene grandes deficiencias a lo largo del pais. Existe alta frecuencia
de procedimientos en la fase aguda del ictus que hoy se consideran iatrogénicos
(administracion de soluciones hipotoénicas, reduccion brusca de la tension arterial,
realizacion de puncion lumbar); también indicacion de medicamentos sin eficacia
cientificamente demostrada y, en cambio, baja frecuencia de acciones terapéuticas
recomendadas por su alta eficacia [15].

Con relacién a los recursos, en tecnologia y medicamentos, existen dificultades en el
equipamiento necesario para la atencién a estos pacientes (tomégrafos, equipos para
Doppler, equipos de IRM, angiografos); asi como en medicamentos de probada
eficacia (rtPA para trombolisis, alternativas de antiplaquetarios, estatinas). Por otra
parte, la infraestructura para la mejor atencion al paciente con ictus en fase aguda es
escasa, ho se cuenta practicamente con unidades de ictus con los requerimientos
necesarios, y el personal que ofrece atencion a estos enfermos en su mayoria no esta
adecuadamente adiestrado.

Con relacion a la promocion de salud y la prevenciéon primaria, son insuficientes los
recursos dedicados a los temas relacionados con los factores de riesgo para las
enfermedades cardiovasculares (incluido el ictus), asi como las campafas de
educacién con relacién la identificacion del ictus y la conducta a seguir por la poblacion

y el personal de salud.

II.2. Objetivos

1. Disminuir la heterogeneidad en el diagnéstico y tratamiento de los pacientes con
enfermedad cerebrovascular en el pais, al utilizar las mejores evidencias
disponibles de la investigacion mundial sobre estas enfermedades.

2. Proveer informacién a los directivos de salud relacionados con la organizacién de
los servicios, el desarrollo de infraestructuras, adiestramiento del personal, y

adquisicion de tecnologias y medicamentos.



I1.3. Beneficios esperados

1. Detener la tendencia creciente de la incidencia anual de ictus con la aplicacién de
las mejores medidas de prevencién primaria.

2. Disminuir la letalidad hospitalaria por ictus y reducir el porcentaje de supervivientes
con discapacidades y calidad de vida afectada, al mejorar la calidad de la atencién
médica en la fase aguda del ictus.

Disminuir el nimero de eventos vasculares dependientes de la recurrencias.
Disminuir la mortalidad por enfermedades cerebrovasculares, el nimero de afos
prematuros perdidos, y el numero de afios perdidos de vida saludable, y llevar al

pais a cifras similares a los paises mas desarrollados.

lIl. CONTENIDO DE ESTAS GUIAS DE PRACTICA CLINICA

lll. 1. Aspectos clinicos abordados
1. Prevencion del ictus en pacientes en riesgo.
2. Diagndstico y tratamiento de pacientes con ictus en su fase aguda.
3. Prevencion de la recurrencias del ictus.

lll. 2. Preguntas que encuentran respuesta en esta guia de recomendaciones

1. Sobre la prevencion primaria de las enfermedades cerebrovasculares

- ¢A partir de que cifras de tensién arterial debe iniciarse tratamiento para
prevenir el ictus?, s qué medicamentos utilizar?

- ¢ Qué medidas pueden tomarse para prevenir el ictus en pacientes diabéticos?

- ¢Qué medidas pueden tomarse para prevenir el ictus en pacientes con
enfermedad coronaria definida?

- ¢ Cuando utilizar drogas hipolipemiantes para prevenir el ictus?

- ¢Qué costumbres, habitos y conductas deben evitarse para prevenir el ictus?

- ¢ Qué tratamiento utilizar para prevenir el ictus en pacientes con cardiopatias
emboligenas de alto riesgo?

- ¢ Es conveniente utilizar vitaminas del complejo B y acido folico para prevenir el
ictus?

- ¢Es conveniente utilizar vitaminas antioxidantes para prevenir el ictus?



¢,Coémo prevenir la hemorragia cerebral en pacientes que reciban tratamiento
trombolitico, anticoagulante o antiplaquetario?

¢, Qué puede hacerse para evitar el ictus en pacientes con Sicklemia?

2._Sobre la mejor conducta en la fase aguda del ictus (incluye infarto cerebral-IC y

hemorragia intracerebral espontanea-HIC)

¢,Como lograr la llegada rapida de los pacientes a los centros de atencion?

¢, Cuales son las medidas necesarias en la atencion pre-hospitalaria?

¢, Cuales son los complementarios necesarios para la evaluacién inicial en
emergencias?

¢,Cuando indicar estudio de neuroimagen de urgencia?... y ¢qué estudio de
neuroimagen elegir?

¢,Cuando se debe administrar oxigeno?

¢, Cuando y como reducir la tension arterial en pacientes con ictus en fase
aguda?

¢ Es necesario tratar la hiperglicemia en pacientes con ictus agudo?

¢ Es de utilidad utilizar medidas antitérmicas en la fase aguda del ictus?

¢ En qué circunstancias debe utilizarse medidas antiedema cerebral?... y 4 cual
es tratamiento mas adecuado?

¢, Cuando utilizar medicamentos antiepilépticos o psicotrépicos?

¢ Cuando utilizar tratamiento trombolitico?,... ¢ cual utilizar?,... ¢como utilizarlo?
¢ Cuando debe utilizarse tratamiento con antitromboticos?,... ¢cudl utilizar?,...
¢,.como utilizarlo?

., Qué puede hacerse para prevenir las complicaciones durante Ila
hospitalizacion?

¢,Cuando es conveniente realizar tratamiento quirdrgico en pacientes con HIP?

¢, Cuales son los mejores instrumentos para el monitoreo en fase aguda, y para

evaluar el resultado del ictus a corto y largo plazo?

3. Sobre la prevencién secundaria de las enfermedades vascular cerebrales

¢ Qué cifras de tensién arterial podemos admitir para prevenir la recurrencia de
la isquemia cerebral?
¢ Qué costumbres, habitos y conductas deben evitarse para prevenir la
recurrencia del ictus?
¢Cuando utilizar drogas hipolipemiantes para prevenir la recurrencia de la

isquemia cerebral?



¢, Cual es el tratamiento mas adecuado para prevenir la recurrencia de isquemia
cerebral relacionada con enfermedad ateromatosa de gran vaso?

¢,Cuando indicar endarterectomia en pacientes que han sufrido una isquemia
cerebral?

¢,Cuando es conveniente indicar angioplastia carotidea o intracraneal?

¢, Cual es el tratamiento mas adecuado para prevenir la recurrencia de isquemia
cerebral relacionado con enfermedad de pequefo vaso o lacunar?

¢, Qué tratamiento utilizar para prevenir la recurrencia de infarto cerebral en
pacientes con cardiopatias emboligenas de alto riesgo?

¢ Es conveniente utilizar vitaminas antioxidantes para prevenir un nuevo ictus?
¢, Es conveniente utilizar vitaminas del complejo B y acido félico para prevenir
un nuevo ictus?

¢, Cual es el tratamiento mas adecuado para prevenir la recurrencia de isquemia
cerebral relacionado con trombofilias?

¢, Cual es el tratamiento mas adecuado para prevenir la recurrencia de isquemia
cerebral causado por displasia arterial, y por diseccién arterial?

¢, Cual es el tratamiento mas adecuado para prevenir la recurrencia de isquemia
cerebral relacionado con vasculitis o arteritis cerebral?

¢, Qué puede hacerse para evitar recurrencia del infarto cerebral en pacientes

con sicklemia?

IV. Criterios utilizados para incluir o excluir las evidencias identificadas

Para seleccionar los articulos a incluir, se utilizaron los siguientes criterios:

Articulos que contienen evidencia especificamente relacionada con el ictus.
Articulos que contienen evidencia resultante de meta-analisis, ensayos clinicos
aleatorizados, estudios observacionales, o series de casos. Los articulos sobre

casos aislados no fueron considerados.

Los criterios utilizados para determinar el nivel de la evidencia y el grado de

recomendacion fueron los de la Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ)

[16]. En la tabla 1 se describe la definicién de los grados de recomendacion, y en la

tabla 2 la clasificacion del grado de recomendacién de acuerdo al nivel de evidencia y

su clasificacion.



Tabla 1. Grados de recomendacion

Grado Definicion
A Existe buena evidencia en base a la investigacion para apoyar la
recomendacién
B Existe moderada evidencia en base a la investigacion para apoyar la
recomendacion
C Recomendacion en la opinién de expertos o panel de consenso
X Existe evidencia de riesgo para esta intervencion

Tabla 2. Clasificacién del grado de recomendacién de acuerdo al nivel de
evidencia disponible.

Grado de Nivel de . , . .
., : . Evidencia derivada de:
recomendacién | evidencia
la Meta-analisis de ensayos clinicos aleatorizados y
A controlados
b Al menos un ensayo clinico aleatorizado y controlado,
bien disefiado
lla Al menos un _estutjio Prospectivo controlado sin
aleatorizar, bien disefiado
Ilb Al menos un estudio coasiexperiental, bien disefiado
Estudios descriptivos no experimentales, bien
" disefados, como estudios comparativos, de
correlacion, de casos y controles
Procede de documentos u opiniones de expertos,
C v consenso de expertos, o experiencias clinicas de
autoridades de prestigio

Al final de cada recomendacion se indicara entre paréntesis el nivel de evidencia con

el numero romano y la letra en mindscula, seguido de un guién y de una letra en

mayuscula que representa el grado de recomendaciéon (por ejemplo, la-A); en ambos

casos, de acuerdo a los criterios especificados en las tablas 1 y 2.




A. RECOMENDACIONES PARA LA PREVENCION PRIMARIA DE LA
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

La prevencion primaria de las enfermedades cerebrovasculares (ECV) incluye el
conjunto de medidas disponibles para reducir el riesgo de ocurrencia de un primer
ictus. De forma general incluye el control de los factores de riesgo para el ictus y el uso
de intervenciones terapéuticas especificas.

En funcién de la fuerza de la evidencia que sustenta la relacion entre determinado
factor la ocurrencia del ictus, este puede clasificarse como: FR bien documentados y
FR menos documentados; por otra parte, en base a la existencia o0 no de medidas
para modificar la influencia de un factor en la ocurrencia del ictus, los FR se clasifican
en: “modificables”, “potencialmente modificables” y “no modificables”.

En esta guia se trataran y se realizaran recomendaciones sobre los factores

susceptibles de modificacion.

I. Control de los factores de riesgo

I.1 Factores de riesgo bien documentados, y modificables.

[.1.1. Hipertensioén arterial

1. Medir la tensién arterial al menos cada 2 afos a los sujetos adultos hasta 55
anos; a partir de esta edad debe medirse de forma anual o semestral (lla-B)
[17].

2. Indicar tratamiento adecuado a los pacientes diagnosticados como hipertensos
para lograr cifras inferiores a 140/90 (la-A) [17,18,19].

3. El tratamiento de la hipertension arterial requiere de modificaciones en el estilo
de vida, cambios en la dieta y terapia con medicamentos, de acuerdo a las
recomendaciones del Seventh Report of the Joint National Committee on
Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (JNC
7) (IV-C) [17].

Las modificaciones al estilo de vida incluyen [17]:

Reduccioén del peso corporal si el individuo es sobrepeso u obeso.
Limitacién en el consumo de alcohol.

Incremento de la actividad fisica aerdbica (30-45 minutos por dia).

Reduccion del consumo de sodio (menos de 2,34 gramos por dia).

o &~ N =

Mantener adecuada ingestion de potasio en la dieta (mas de 120 mmol/dia).



6. Cese del tabaquismo.

7. Dieta DASH (rica en frutas, vegetales y productos lacteos bajos en grasa; y

reducir grasas totales y saturadas).

Clasificacion y el tratamiento de la HTA segun el JNC 7.

Clasificacion | TASy TAD Sin complicaciones Con complicaciones
Normal : ;(2)0 y No medicamentos No medicamentos
Prehipertenso ;309'839 ° No medicamentos Tratamiento complicacién
, . Tratamiento complicacién.
Mayoria DT. Considerar )
. 140-159 o . Otros medicamentos (DT,
HTA estadio 1 90-99 ademas: IECA, A.RA, BB, IECA, ARA, BB, ACa),
ACa, o combinaciones ;
COMOo sean necesarios
Combinacion de 2 Tratamiento complicacién.
HTA estadio 2 21600 medicamentos para mayoria. | Otros medicamentos (DT,
=100 Usualmente DT mas: IECA, IECA, ARA, BB, ACa),

ARA, BB, ACa.

COMO sean necesarios

DT: diurético tiazidico
IECA: inhibidor de la enzima conversora de la angiotensina
ARA: antagonista del receptor de la angiotensina

ACa: antagonista de los canales del calcio

BB: bloqueadores beta

[.1.2. Tabaquismo
4. Incentivar, en toda la poblacién, la no iniciaciéon del habito de fumar cigarrillos;

asi como el cese del consumo de cigarrillos en las personas que fuman (la-A)
[20,21,22].
5. En mujeres que consumen anticonceptivos hormonales se debe ser mas

estricto con relacion al no consumo o el abandono del habito de fumar

cigarrillos (lla-B) [23].

[.1.3. Diabetes mellitus

6. Procurar un control estricto de la TA en diabéticos, para lograr cifras por debajo

de 130/80 (Ib-A) [24].

7. Indicar tratamiento con “estatinas” a adultos diabéticos con un factor de riesgo

adicional (retinopatia, microalbuminuria, tabaquismo, e hipertensién arterial) o

colesterol total por encima de 3,5mmol/L (Ib-A) [25,26].

8. Procurar un control adecuado de la glicemia en pacientes diabéticos, para

prevenir la ocurrencia de lesiones microvasculares (lla-B) [27].

[.1.4. Fibrilacion auricular no valvular




9. Indicar tratamiento anticoagulante a pacientes con fibrilacion auricular aislada,
y al menos uno de los siguientes factores: insuficiencia cardiaca congestiva,
hipertension, edad mayor de 75 anos, diabetes mellitus (la-A) [28,29].

10. Indicar aspirina a pacientes con fibrilacion auricular aislada sin otros factores
de riesgo o cuando, a pesar de la indicacion anterior, existe contraindicacion

para el uso de anticoagulantes (la-A) [30].

Para ayudar a decidir el tratamiento individualizado en funcion del riesgo, se desarroll
y validé un esquema para la estratificacion del riesgo llamado CHADS2; este se refiere
al acrénimo en inglés de: insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensién, edad mayor
de 75 afos, diabetes mellitus, e ictus/ATI previo. Cada uno de los componentes

agrega un punto, a excepciéon del ictus/ATI previo que agrega 2 puntos [30].

Puntuacion Nivel de riesgo Tasa de ictus Recomendacion
CHADS2 por afio terapéutica
0 Bajo 1% Aspirina (75-325)

. o Aspirina (75-325) o

1 Bajo-Moderado 1,% Warfarina (INR 2-3)

2 Moderado 2,5% Warfarina (INR 2-3)

3 Alto 5% Warfarina (INR 2-3)

>4 Muy alto > 7% Warfarina (INR 2-3)

11. Los pacientes con fibrilacion auricular bajo tratamiento anticoagulante, deben
ser monitoreados de forma estricta para mantener INR entre 2 y 3 (lla-B) [31].

12. Los pacientes con fibrilacidon auricular bajo tratamiento anticoagulante, deben
llevar un control estricto de la tension arterial para mantener cifras inferiores a
140/90 (lla-B) [31].

[.1.5. Otras enfermedades cardiacas

13. Indicar tratamiento anticoagulante (INR 2-3) a pacientes con miocardiopatia
que presenten una fraccién de eyeccién por debajo del 30%, y tratamiento
antiplaquetario en caso que la fraccidn de eyeccion sea superior a esta cifra
(la-B) [32].

14. Indicar tratamiento anticoagulante (INR 2-3) a pacientes con enfermedad
valvular asociada a fibrilacién auricular paroxistica o persistente (lla-B) [33].

15. Indicar tratamiento antiplaquetario a pacientes con prolapso de la valvula mitral
(IN-B) [33].




16. Indicar tratamiento anticoagulante (INR 2,5-3,5) asociado a aspirina (125mg

diarios) a pacientes con protesis valvulares mecdanicas, con o sin fibrilacion

auricular (lla-B) [34].

17. Indicar tratamiento anticoagulante (INR 2-3) a pacientes con protesis valvulares

bioldgicas, con o sin fibrilacién auricular (l1a-B) [34].

18. Indicar tratamiento con warfarina (INR 2-3) mas aspirina (125mg/dia) por al

menos tres meses, en pacientes con infarto agudo del miocardio en el que se

ha identificado trombo mural mediante ecocardiografia (l11-B) [35,36].

[.1.6. Dislipidemia

19. Indicar para todos los individuos en riesgo, independientemente de los niveles

de colesterol y LDL-C, cambios en el estilo de vida que incluya: dieta,

disminucién del peso corporal y actividad fisica (IV-C) [37].

20. Indicar tratamiento con “estatinas” a pacientes con cardiopatia isquémica,

diabéticos o hipertensos de alto riesgo, incluso con niveles normales de LDL

colesterol (la-A) [38,39].

21. Indicar tratamiento con “estatinas”, para disminuir los niveles de lipidos, a

pacientes en riesgo clasificados en base a las recomendaciones del National
Cholesterol Education Program — Adult Treatment Panel IlI (IV-C) [37].

Indicaciones de las estatinas en la prevenciéon primaria del ictus, segln los
valores de LDL-C. Panel ATP-IlIl modificado.

Categoria Nivel de inicio Obietivo terapéutico
(riesgo coronario a los 10 afios) (mmol/L) J P
Alto (riesgo > 20%)
- cardiopatia isquémica, enfermedad
arterial periférica, estenosis carotidea LDL =26 LDL < 3.4

sintomatica o mayor de 50%,
aneurisma de aorta abdominal,
diabetes mellitus, o multiples factores
de riesgo

Opcional LDL < 2,6

Opcional LDL: 2,6-3,4

Moderadamente alto (riesgo de 10%-

20%) LDL=34 LDL < 4,14
- Dos 0 mas ER Opcional LDL: 2,6-3,4

Moderado (riesgo de 10%-20%) LDL = 4,14 LDL <4,14
- Dos 0 mads FR

Bajo (riesgo bajo) LDL = 4,92 LDL < 4,92

- Uno o ningun FR

Opcional LDL: 4,14-4,92




|.1.7. Estenosis carotidea

22.

23.

24.

25.

Valorar, ante una persona con estenosis carotidea asintomatica de alto grado,
las opciones terapéuticas en funcién del riesgo quirurgico, las condiciones del
centro de atencion y de la preferencia del paciente (IV-C).

Proponer la realizacion de endarterectomia carotidea para evitar un primer
ictus, a pacientes con estenosis carotidea de alto grado (mayor del 60% de la
luz arterial), del sexo masculino, bien seleccionados, siempre que la morbi-
mortalidad perioperatoria del equipo quirurgico sea inferior al 3% (la-A) [40].
Contraindicar la realizacién de endarterectomia carotidea en pacientes
asintomaticos del sexo femenino, dado que no existe beneficio y si riesgo
potencial. También debe contraindicarse cuando no existen estadisticas de
mortalidad en los centros que realizan este procedimiento, ya que el beneficio
es altamente dependiente de ello (Ia-X) [40].

La angioplastia con colocacién de stent y con dispositivo de proteccion para
émbolos es una alternativa a la endarterectomia en pacientes con alto riesgo
quirargico, o para aquellos que lo prefieran, y en centros con experiencia en

este tipo de abordaje terapéutico (la-A) [41,42].

[.1.8. Sicklemia

26.

27.

28.

20.

Monitorear mediante Doppler Transcraneal a los nifios sicklémicos a partir de
los dos afos de edad, para determinar el riesgo de ictus. Los niflos mas
pequenos, o los que tuvieron velocidades de flujo en la arteria cerebral media
por encima de 170 cm/s, deben tener un monitoreo mas frecuente (Ib-A)
[43,44].

Indicar tratamiento con transfusiones repetidas a nifios sicklémicos con
velocidades de flujo que alcancen los 200 cm/s en el Doppler transcraneal. Las
transfusiones se realizaran hasta lograr que la Hb S sea menor que un 30% del
total (Ib-A) [45,46].

No descontinuar las transfusiones de sangre en pacientes que iniciaron este
tratamiento, dado que el riesgo de regresar a un estado de riesgo es alto (Ib-A)
[46].

Monitorear los niveles de hierro sérico y administrar quelantes de hierro cuando
se requiera, en pacientes que reciben transfusiones repetidas; asi como vigilar
la posible ocurrencia de otras complicaciones derivadas de las transfusiones
(IN-B) [46].



[.1.9. Dieta y nutricion

30. Incentivar el consumo de frutas y vegetales en la poblacién general. El
beneficio en la reduccién del riesgo de ictus serd mayor mientras mayor
cantidad de porciones de este tipo de alimentos se consuman por dia (lla-B)
[47,48].

31. Incentivar en la poblacion general, la disminucién en el consumo sal y
productos salados, y el aumento en el consumo de alimentos ricos en potasio
(lla-B) [49-51].

[.1.10. Practica de ejercicio fisico

32. Incentivar en la poblacién general el incremento en la actividad fisica (lIb-B)
[62-54].

33. Las pautas mas recomendables son el ejercicio aerébico moderado durante al
menos 30 minutos 5 dias de la semana, ejercicio intenso durante al menos 20
minutos tres dias a la semana, o la combinacion de ambas estrategias (IlI-1V/
B-C) [55].

[.1.11. Abuso de alcohol

34. Incentivar la disminucién o supresion del consumo de alcohol en individuos con

consumo excesivo, sobre todo aquellos que beben mas de 5 tragos por dia (llI-
B) [56-58].

35. No recomendar la supresion del consumo en aquellas personas que consumen
cantidades ligeras o0 moderadas diarias de bebidas alcohdlicas (2 tragos para
hombres, 1 trago para mujeres) (I1I-B) [57,58].

36. A pesar del beneficio probable del consumo de cantidades ligeras o moderadas
de alcohol con relacion al riesgo de ictus, esta practica no es recomendable por

la probabilidad de inducir otros danos a la salud (IV-X).

[.1.12. Obesidad v distribuciéon de la grasa corporal

37. Incentivar en la poblacion general la reduccion del peso corporal para los
individuos que estan sobrepeso u obeso, y a evitar el aumento de peso en

aquellas personas que se encuentra en un peso adecuado (lla-B) [59-62].

I. 2. Factores de riesgo, menos documentados o potencialmente tratables

Los FR menos documentados son un grupo de factores cuya presencia se ha

asociado al ictus en estudios descriptivos, estudios caso-control, o estudios



observacionales, sin que se cuente aun con evidencias definitivas.

Los FR

potencialmente tratables son aquellos que cuentan con suficiente evidencia pero que

aun no se conoce intervencién para evitar su efecto sobre la ocurrencia de la

enfermedad.

Sindrome metabdlico

Hiperhomocisteinemia

Abuso de drogas

Estados de hipercoagulabilidad

0]

O O O O O O

Anticuerpo anticardiolipina
Anticoagulante lupico

Factor V de Leiden

Mutacion de la protrombina 20210
Déficit de proteina C

Déficit de proteina S

Déficit de antitrombina 1l

Uso de anticonceptivos hormonales

Procesos infecciosos

0]

O O O O

0]

0]

(0]

Enfermedad periodontal
Clamidea pneumoneae
Citomegalovirus
Helicobacter pilory
Infeccion aguda
= Infeccion respiratoria
= Infeccion urinaria
Ligando CD40 (CD54)
IL-18 tertil mayor

Aumento de la proteina C reactiva (> 3 mg/L)

Migrafia

Lp(a) elevada
Lp-PLA; elevada

Apnea de suefio

[.2.1. Sobre la hiperhomocisteinemia

38. A pesar de las evidencias que asocian la hiperhomocisteinemia con la

ocurrencia de eventos isquémicos (coronarios y cerebrovasculares), no existen

evidencias para recomendar el uso de vitaminas del complejo B y/o acido félico

con el objetivo de disminuir el riesgo de estos eventos (la-A) [63-65].



[.2.2. Uso de anticonceptivos hormonales

39. Cuando sea necesario el consumo de anticonceptivos orales, deben indicarse
pildoras de las ultimas generaciones, las cuales contienen baja cantidad de
estrogenos (l11-B) [66-68].

40. Evitar el uso de anticonceptivos hormonales en mujeres hipertensas,
portadoras de una migrafia con aura, o con antecedente de evento
tromboembodlico, especialmente si son mayores de 35 afios (llI-B) [66-68].

41. Evitar el consumo de cigarrillos en mujeres que consumen anticonceptivos
hormonales, y tratar de forma estricta otros factores de riesgo concomitantes
(IN-B) [69].

Il. Otras intervenciones terapéuticas para la prevencion primaria del ictus

[.3.1. Uso de aspirina

42. No indicar aspirina en hombres sanos para prevenir el riesgo de ictus. La
indicacion de aspirina estara en funcion del riesgo cardiovascular (IV-C) [70,
71].

43. Indicar aspirina para prevenir un primer ictus en mujeres cuyo riesgo
cardiovascular supera el riesgo asociado al tratamiento; por ejemplo,

diabéticas, con dislipidemia, o hipertensas (l1b-B) [71,72].

[.3.2. Uso de vitamina E y otras vitaminas antioxidantes

44. No se recomienda el uso de vitamina E ni de otras vitaminas antioxidantes para
reducir el riesgo de ocurrencia de ictus; el uso de vitamina E se ha asociado a

una mayor mortalidad y a mayor riesgo de insuficiencia cardiaca (lla-B) [73-75].

I.4. Factores de riesgo no modificables

Los FR no modificables no son susceptibles de intervencion; sin embargo, permiten
identificar las personas que pueden beneficiarse de una prevencion mas rigurosa con
el tratamiento de los FR modificables [76-80].

e Edad

e Sexo

e Razaletnia

e Historia familiar de ictus/ATI

e Bajo peso al nacer



B. RECOMENDACIONES PARA LA FASE AGUDA DEL ICTUS

El tratamiento del enfermo cerebrovascular se ha modificado espectacularmente en el
curso de los ultimos afios; lo que justifica que su manejo en la fase aguda requiere de
una prioridad similar al politraumatismo o el infarto agudo del miocardio. La estrategia
actual situa al paciente en la denominada “cadena asistencial del ictus”, dispositivo
multidisciplinario con una fase pre-hospitalaria y una fase hospitalaria [14].

La duracion de la fase aguda de un accidente cerebrovascular es variable, y depende
fundamentalmente de la gravedad del cuadro clinico neurolégico y de la apariciéon de
complicaciones. En lo adelante se muestran las recomendaciones para el tratamiento

de los pacientes en la fase aguda del ictus.

|. Recomendaciones sobre la atencion pre-hospitalaria

[.1. Sobre identificacion del ictus vy su caracter de urgencia

1. Realizar campafas educativas de intervencion en poblaciones y/o
comunidades para: 1. lograr en la poblacion habilidades para identificar
precozmente el ictus, 2. convencer a la poblacién sobre la necesidad de acudir
al médico de forma inmediata (lIb-B) [81,82].

2. Difundir el término “ataque cerebral” y la frase “cada minuto cuenta” en
programas de intervencion poblacionales o comunitarios (lIb-B) [82,83].

3. Adiestrar al personal que se desempena en los departamentos o servicios de
emergencia de policlinicos y hospitales (cuerpos de guardia) en: 1. habilidades
para reconocer el ictus, 2. habilidades para realizar un adecuado diagnéstico
diferencial, 3. establecimiento de la hora de debut de los sintomas, y 4.

conocimiento del protocolo de actuacion ante un ictus (IIb-B) [81,82].

|.2. Sobre el manejo pre-hospitalario y el traslado al hospital

4. Desarrollar un sistema adecuado de recuperacion y traslado de los pacientes
con ictus hacia los centros de atencibn mediante ambulancias, con una
prioridad similar al infarto agudo del miocardio (IMA) y el politraumatismo (lla-
B) [84].



5. La primera accién médica ante la sospecha de un ictus es evaluar ABC: via
aérea permeable, respiracién y circulacion, y estabilizar al paciente en caso
necesario (llI-B) [85,86].

6. El interrogatorio en esta etapa debe ser breve, para definir: hora de debut,
presencia de cefalea, lista de medicamentos, eventos recientes (ictus, IMA,
traumatismo, sangrado, cirugia), y comorbilidad (IV-C) [85].

7. Se debe realizar examen fisico breve para definir el ictus: paresia facial, caida
de un miembro y trastorno para el habla, en pacientes sin coma y sin trauma
craneal. La aplicacién de escalas estandarizadas, como la que se muestra a

continuacion es de gran utilidad en esta etapa (111-B) [85].

Evaluacién pre-hospitalaria del paciente con sospecha de ictus

Inicio de los sintomas:
Hora:

Existe cefalea:
Si/ No

Nivel de conciencia:
Alerta / Estupor o confusion / Coma

Focalidad motora
Cara, asimetria facial: Si/ No
Brazos: Paresia parcial / Paresia total / No focalidad
Piernas: Paresia parcial / Paresia total / No focalidad

Habla:
Normal / Anormal

Signos vitales
Pulso: Tension arterial: Frecuencia respiratoria:

8. No administrar oxigeno en forma rutinaria, sino monitorear oximetria de pulso y
administrar suplemento en caso de saturacion de oxigeno inferior a 95%.( IV-C)

9. Realizar monitoreo cardiaco (IV-C) [85].

10. Medir glicemia en pacientes diabéticos, enfermedades que se asocian a
alteraciones de glucosa en sangre, o en pacientes que no puedan responder.
En caso de hipoglicemia, corregir inmediatamente con Dextrosa hiperténica (I11-
B) [87].

11. No se recomienda la administraciéon de soluciones glucosadas fuera de la
indicacion anterior; esto puede aumentar el edema cerebral debido a la
acidosis (IV-X) [85].




12.

13.

14.

15.

No debe reducirse la tension arterial (TA) excepto si existe IMA o insuficiencia
cardiaca congestiva; por lo general es un mecanismo de defensa para
aumentar el flujo cerebral y se normaliza con los dias. La reduccion brusca de
la TA puede aumentar la isquemia al territorio cerebral afectado (lla-X) [85,88].
Canalizar via venosa y evitar el uso excesivo de liquidos; esto puede empeorar
el edema cerebral o precipitar situaciones comoérbidas como la insuficiencia
cardiaca congestiva (IV-X) [85].

El traslado del paciente debe realizarse hacia a un centro apropiado (con las
condiciones necesarias para tratar pacientes con ictus) (lla-B) [89,90].
Establecer codigos de prioridad entre la los servios de emergencia médica
(pre-hospitalaria) y las unidades que recibiran el pacientes. Una buena
estrategia puede ser una linea telefénica directa y dedicada durante las 24

horas con las unidades de ictus (l1a-B) [89,90].

Il. Recomendaciones para la evaluacién y el tratamiento en la fase aguda del

ictus

[1.1. Evaluacioén vy tratamiento en el departamento de emergencias

16.

17.

18.

19.

20.

Los centros que atienden pacientes con ictus deben establecer protocolos bien
definidos para la atenciéon urgente que garantice la llegada del paciente a la
unidad especifica de atencidén en el menor tiempo posible (lla-B) [91].
Establecer indicadores sobre la calidad del funcionamiento de los protocolos
para la atencién al paciente con ictus en funcion de los tiempos de demora: a.
tiempo puerta-evaluacion, b. tiempo puerta-TC craneal, c. tiempo puerta-
tratamiento especifico (IV-B) [85].

La evaluacion clinica inicial debe incluir: evaluar del ABC y verificar si se trata
realmente de un ictus. Precisar datos esenciales como: 1. presencia de déficit
neurologico focal, 2. el déficit es persistente, 3. inicio agudo en la semana
precedente, y 4. sin historia de trauma craneal; que son los elementos de
mayor precision en el diagndstico (I11-B) [85].

Cuando los pacientes debutan durante el suefo, presentan alteracion del nivel
de conciencia o estan afasicos, la hora de debut debe tomarse en base a la
ultima vez que el paciente fue visto sin sintomas (I1V-C) [85].

Si los sintomas del paciente empeoran de forma progresiva, la hora de inicio
debe ser la del debut de los sintomas leves. En cambio, si el paciente tiene un

ataque transitorio de isquemia con resolucion completa de los sintomas, y



21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

después las manifestaciones se reinician, se utilizara la hora de inicio de los
nuevos sintomas (IV-C) [85].
Aplicar escalas estandarizadas como la Escala para el Ictus del Instituto
Nacional de Salud de los EE.UU. (NIHSS) (ANEXO 2) para definir la gravedad
del ictus, establecer su prondstico, decidir tratamientos y servir de punto de
partida para el monitoreo en las otras fases de su atencion médica (I1I-B) [85].
Aplicar los criterios de la clasificacién de Oxfordshire (ANEXO 3) para definir el
territorio vascular afectado y su extension (111-B) [92].
Adiestrar al personal que recibe pacientes con ictus en los servicios de
urgencia en la aplicacion de la NIHSS, y de los criterios de Oxfordshire (l11-B)
[85].
No clasificar el tipo de ictus en base a las caracteristicas clinicas. Esto implica
la no utilizacion de terapias tromboliticas o antitrombadticas en ausencia de un
estudio de neuroimagen que descarte la presencia de sangre intracraneal (lla-
X) [93].
Realizar tomografia computarizada (TC) craneal lo antes posible con el objetivo
de descartar sangre intracraneal (HIC o HSA) y procesos que pueden simular
un ictus (ej. tumor, hematoma subdural) (l1a-B) [94,95].
En centros que realizan trombolisis, la TC debe realizarse dentro de los
primeros 25 minutos desde la llegada del paciente a emergencias y debe
interpretarse dentro de otros 20 minutos adicionales (IV-C) [85].
Adicionalmente a la neuroimagen, se deben realizar las pruebas
complementarias minimas que se necesiten para descartar simuladores de un
ictus e identificar posible comorbilidad que afecte la conducta a seguir. Estos
examenes complementarios deben estar disponibles 24 horas de los 7 dias, y
son las siguientes (IV-C) [85]:
0 Investigaciones basicas para todos los pacientes:

= Glicemia

= Electrolitos

= Creatinina

= Electrocardiograma

= Hemograma completo, que incluya conteo de plaquetas

= Estudio basico de la coagulacién (TP, INR, TPT)

= Saturacion de oxigeno mediante oximetria de pulso
0 Investigaciones para pacientes seleccionados, en base a la sospecha

clinica:

= Funcion hepatica



Pruebas toxicolégicas

Gases arteriales (ante la sospecha de hipoxia)

Rayos X de térax (si se sospecha enfermedad pulmonar)

Punciéon lumbar (si existe fuerte sospecha de HSA y la TC craneal
previamente fue normal)

Electroencefalograma (si existe fuerte sospecha de crisis como

diagndstico diferencial)

28. Las investigaciones complementarias dirigidas a identificar la etiologia del ictus

deben realizarse en la unidad de hospitalizacidén, especialmente después de

realizada la trombolisis en los pacientes elegibles (IV-B) [85].

[1.2. Sobre la hospitalizacion

29. Los pacientes con accidente vascular cerebral agudo (ictus) deben ser

hospitalizados en unidades de ictus con la dotacién necesaria (la-A) [96-98].

30. Crear un comité de acreditacion de unidades de ictus y centros para la atencién

a estos pacientes. Este comité se regira por requisitos predefinidos, y debe ser

seleccionado por los organismos rectores de la Neurologia en el pais (IV-C)
[85].

31. Los requisitos para unidades de ictus basicas son los siguientes (IV-C) [99]:

(0]

0]

Staff: Personal médico y de enfermeria especializado

Educacion continuada: Estrategia para la superacion y actualizacion del

personal.

Protocolo de atencién: Que incluya el manejo del paciente desde su llegada

hasta el alta, incluyendo estrategia para la evaluacién del resultado.

Infraestructura: Caracteristicas y condiciones del espacio fisico, asi como

los recursos, equipamiento, y medicamentos necesarios.

Espacio fisico (sala) dedicada a la atencién a pacientes con ictus.
Disponibilidad en la sala de equipos para el monitoreo de la tension
arterial, electrocardiograma, oximetria de pulso, temperatura.
Disponibilidad en la sala de equipos para el estudio vascular como
Doppler transcraneal.

Disponibilidad de tomografo en el centro durante las 24 horas los 7 dias.
Disponibilidad en el centro de laboratorio que permita examenes
complementarios basicos, monitoreo de glicemia y monitoreo de

parametros de la coagulacion (TP y TPT).



= Disponibilidad en el centro de equipos para el estudio etiolégico del
ictus: Ecodoppler carotideo, Ecocardiograma, examenes especiales de
la coagulacién (proteina C, proteina S, antitrombina IIl), y sobre otras
causas inhabituales (anticuerpo antifosfolipidos).

= Disponibilidad en el centro de una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI)

para evacuar en caso de complicaciones mayores.

32. Los centros que reciben pacientes con hemorragia subaracnoidea (HSA), con
ictus complicado, o que requieren intervenciones especiales, deben tener
adicionalmente las siguientes condiciones (IV-C) [100]:

e Servicios de Neuroimagen con tecnologia mas sofisticados para el
estudio vascular: IRM, Angio-RM, IRM Difusién/Perfusion, Angio-TAC,
Angiografia Cerebral

e Servicio de Neurocirugia

e Acceso facil a servicio de cirugia vascular

33. No hospitalizar de forma rutinaria a pacientes con ictus leve o moderado en
unidades de cuidados intensivos (UCI) debido a que el beneficio no justifica los
costos, y existen datos que apoyan que su evolucidon es peor a expensas de
mayor frecuencia de complicaciones infecciosas (Il1-X) [85].

34.Los pacientes que requieran intubacién endotraqueal, que presenten
inestabilidad hemodinamica, o en los que coexista un estado convulsivo deben
hospitalizarse en UCI (111-B) [85].

I1.3. Medidas generales y de soporte vital

11.3.1. Via aérea, ventilacion y suplemento de oxigeno

35. Utilizar intubacion endotraqueal soélo en pacientes con alteracion de la
conciencia o con disfuncion bulbar que compromete la via aérea (llI-B)
[101,102].

36. Realizar monitorizacion con oximetria de pulso y administrar oxigeno
suplementario a 3L/min, en caso que la saturacion de oxigeno (SO,) sea
inferior a 95 % (1V-C) [85].

37. No utilizar oxigenacion hiperbarica de forma rutinaria dado que no existen

evidencias que sobre su eficacia que apoyen su uso (Ib-X) En cambio,



pacientes con infarto cerebral secundario a embolismo aéreo, pueden ser
beneficiados de este tratamiento (Ib-A) [103,104].

[1.3.2. Temperatura

38. Monitorear la temperatura al menos cada 6 horas. En caso de fiebre buscar y

tratar la causa especifica, y administrar antipiréticos para mantener la

temperatura por debajo de 37,5°C (IV-C) [105,106].

39. No es recomendable el uso de hipotermia inducida, incluso puede producir

complicaciones (Ib-X) [107].

[1.3.3. Manejo de las complicaciones cardiacas

40. Monitorizar la funcion cardiaca continua en las primeras 48 horas en todos los

casos, y por mas tiempo si fuera necesario. Esta particularmente indicada en
pacientes con (IV-C) [85].

Enfermedad cardiaca previa

Historia de arritmias

Inestabilidad de la presion arterial

Signos y sintomas de insuficiencia cardiaca
ECG inicial anormal

Infarto que afecte la corteza insular

Hemorragia subaracnoidea

[1.3.4. Manejo de tension arterial en la fase aguda

41. No reducir la tension arterial de forma rutinaria en la fase aguda del ictus. Su

reduccion se produce de forma espontanea en la mayoria de los casos, sobre

todo cuando se coloca al paciente en una habitacion tranquila, en reposo

absoluto, se mantiene la vejiga vacia, y se evita el dolor (lla-B) [108,109].

42. Iniciar terapia antihipertensiva en pacientes con ictus isquémico cuyas cifras de

TA excedan las cifras de 200 mmHg para la TAS o 110 mmHg para la TAD.
(IV-C) [85].

43. Iniciar terapia antihipertensiva en pacientes con cifras superiores a 180/105,

que presenten: Insuficiencia cardiaca, IMA reciente, diseccién adrtica,

insuficiencia renal aguda, o encefalopatia hipertensiva. (IV-C) [85].



44,

45.

46.

47.

48.

Los pacientes candidatos a trombolisis deben tener niveles de TAS < 185 y de
TAD < 110 antes y durante la administracion del tratamiento, y mantenerse por
debajo de 180/105 durante las primeras 24 horas (lla-B) [110].

Iniciar terapia antihipertensiva en pacientes con ictus hemorragico cuyas cifras
de TA excedan las cifras de 180mmHg para la TAS o 105mmHg para la TAD.
La meta para pacientes con HTA previa es de 160/100, mientras para los no
hipertensos debe ser de 150/90mmHg (I1V-C) [111].

En caso de requerir tratamiento antihipertensivo deben hacerse mediante un
descenso paulatino, no mas del 20% en las primeras 24 horas, utilizando
medicamentos controlables que no decapiten bruscamente la TA: Captopril
(oral), Enalapril (oral). Labetalol (EV), Enalapril (EV), Nicardipino (EV)
Nitroprusiato (EV) (111-B) [85].

Forma de administracién de antihipertensivos por via endovenosa

Administrar 10 mg en 1 minuto.

Si es necesario, repetir cada 10 minutos la
misma dosis

Maximo de 300 mg

Labetalol (bbo 10 mg)

Administrar 1,25 mg en 5 minutos.
Enalapril (EV) Si es necesario, repetir cada 6 horas
Maximo de 300 mg

Administrar 5 mg por hora.

Nicardipino (25mg en 250 ml de SSF) Incrementar 2,5 mg por hora cada 5-10

minutos

Méaximo de 15 mg por hora
Nitroprusiato de Sodio Administrar entre 0,5y 10 pg/kg por
(50 mg en 250 ml de Dextrosa 5%) minuto, para reducir TA en un 30% en la
(Si TAD es mayor que 140 mmHg) primera hora.

No deben utilizarse medicamentos que produzcan descensos bruscos de la TA
(ej. nifedipina) ni vias de administracién rapidas e incontrolables como la via
sublingual (lla-X) [110].
En pacientes con hipotension debe identificarse la causa e instaurar
tratamiento inmediato; como la correccién de la volemia o el tratamiento de las
arritmias. En caso de no responder pueden utilizarse drogas presoras y valorar
traslado a una UCI (IV-C) [85].
Se sugiere la siguiente estrategia para el manejo de la hipotensién:
o TA por debajo de 110/70: Administrar SSF 0,9% 1000 ml cada 8 horas
controlando cada 2 horas la TA.
0 TA por debajo de 90/60: Administrar Dextran 40, 500ml cada 8 horas
controlando cada 2 horas de la TA.
o TA por debajo de 80/50: No corrige con Dextran 40%. Repetir ECG y

considerar traslado a UCI por falla hemodinamica.




49. No debe utilizar de forma rutinaria terapias de hipertension arterial inducida;
nuevas pruebas son necesarias para comprobar su eficacia y seguridad (lla-X)
[85].

[1.3.5. Manejo de la glicemia

50. Se recomienda la monitorizacion de los niveles de glicemia en todos los
pacientes durante las primeras 48 horas del ictus, comenzando desde el
momento de llegada al servicio de emergencias (l11-B) [85].

51. En caso de hipoglicemia, esta debe corregirse de manera inmediata con bolos
de Dextrosa al 20% (l11-B) [85].

52. Se recomienda mantener las cifras de glicemia por debajo 8mmol/l.
Inicialmente debe tratarse con la administracion de volumen salino; pero en
caso de hiperglicemia persistente, tratar con un esquema de insulina simple
hasta corregir los niveles de glicemia (llI-B) [112-113].

o Para el paciente no diabético se sugiere la siguiente estrategia:
= Glicemia mayor que 10 mmol/L, administrar 12 Ul sc de insulina
simple.
=  Glicemia mayor que 8 mmol/L, administrar 8 Ul sc de insulina
simple.
o Para el paciente diabético, independientemente a tratamiento previo al
ictus, indicar, durante la fase aguda del ictus, tratamiento con insulina

simple cada 6 horas, segun los niveles de insulina:

Glicemia (mmol/l) Dosis de insulina simple (Ul)

0-4,5 0
46-6,6 6

6,7-99 8
10,0 - 13,3 10
13,4 - 16,6 12
16,7 — 22,2 14

> 22,2 16

[1.3.6. Movilizacion

53. Realizar movilizacién precoz con cambios de posicion en el lecho, movimientos
pasivos de las extremidades y sedestacion temprana, para prevenir
complicaciones como: neumonia por aspiracién, trombosis venosa profunda,

tromboembolismo pulmonar y Ulceras por presion (111-C) [85].



[1.3.7. Nutricidon e hidratacién

54.

55.

56.

57.

58.

Realizar evaluacion nutricional desde las etapas iniciales del ictus, dado que la
desnutricién afecta el prondstico a largo plazo (I1I-B) [114].

Evaluar la capacidad de deglucién y el riesgo de aspiracion (la prueba de
comprobacion) en todos los pacientes antes de iniciar la ingestion de comida o
bebida (111-B) [115,116].

0 Prueba de comprobacion: Se le suministra al paciente 60 ml de agua
para beber. Se observa presencia de tos, estridor, cambios en la voz, o
dificultad para tragar.

No administrar de forma rutinaria suplementos alimentarios. Esta intervencién
probablemente sea necesaria Unicamente para pacientes con desnutricion (lla-
B) [116].

Utilizar la alimentacién por sonda nasogastrica en los casos con disfagia o
riesgo de aspiracion (111-B) [117].

No colocar sonda de gastrostomia de forma temprana o rutinaria. Esta
estrategia de alimentacién debe utilizarse electivamente para pacientes con

intolerancia a la sonda nasogastrica o disfagia de larga duracion (lla-X) [117].

II-4 Prevencion de la complicaciones no neuroldgicas

[1.4.1. Prevencidon de las complicaciones infecciosas

59.

60.

61.

No se utilizara sonda vesical de forma rutinaria, y s6lo se colocara después de
considerar previamente otros métodos alternativos (1V-C) [118].

Ante la aparicidon de fiebre debe buscarse posible sepsis del tracto urinario o de
las vias respiratorias, e imponer antibioticoterapia adecuada en casos positivos
(IV-C) [118,119].

No se recomienda el uso de antibidticos profilacticos de forma rutinaria en

pacientes con ictus (lIb-B) [120].

[1.4.2. Prevencion de trombosis venosa profunda vy el tromboembolismo pulmonar

62. Utilizar heparina subcutanea a bajas dosis (5000 Ul cada 12 horas), o heparina

de bajo peso molecular (a bajas dosis), para la profilaxis de la trombosis
venosa profunda y el trombo-embolismo pulmonar en pacientes inmovilizados

por paralisis de algun miembro inferior (la-A) [121].



63.

64.

65.

Las heparinas de bajo peso molecular a bajas dosis son preferibles a la
heparina no fraccionada debido a su mayor beneficio clinico con relacion al
riesgo de hemorragias, y porque se administran una vez al dia (Ib-A) [121,122].
En pacientes en los que esté contraindicada la anticoagulacion, la aspirina
puede ayudar a reducir el riesgo de trombosis venosa profunda y el trombo-
embolismo pulmonar, aunque su efectividad es menor (lla-B) [121].

El vendaje compresivo intermitente puede ser util para prevenir trombosis
venosa profunda y el trombo-embolismo pulmonar en pacientes con paralisis
de miembro inferior cuando no puede utilizarse la anticoagulacién, o como
medida coadyuvante de esta (lla-B) [123,124].

II-5 Prevencion y tratamiento de las complicaciones neurolégicas

Las complicaciones neurolégicas mas importantes en esta etapa del ictus son: el

edema cerebral que provoca efecto de masa, la transformacion hemorragica del infarto

con o sin efecto de masa, y las crisis epilépticas.

[1.5.1. Edema cerebral

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

Colocar al paciente en reposo con elevacion de la cabeza en 20-30 grados del
plano de la cama para favorecer el drenaje venoso (IV-C).

Evitar el empleo de soluciones hipoténicas (Glucosa 5%, NaCl 0,45%), las
cuales contribuyen a empeorar el edema cerebral por efecto osmético (IV-X).
Evitar el uso rutinario de manitol; la mayoria de los pacientes no lo necesita y
puede producir complicaciones hidroelectroliticas, hemodinamicas o renales,
que empeoran la situacion del paciente (I11-X) [125].

Utilizar manitol, por no mas de cinco dias, en pacientes cuyo estado
neurolégico se deteriore como consecuencia del incremento de la presion
intracraneal secundaria a infarto cerebral extenso con gran efecto de masa, o
hemorragia intracerebral con gran edema perihematoma (IV-C) [125,126].

La asociacién con furosemida puede ser util en pacientes con riesgo de
claudicacién de cavidades izquierdas al disminuir la hipervolemia asociada al
uso de manitol (IV-C).

Se contraindican los corticoesteroides, dada su falta de eficacia y el riesgo
potencial de complicaciones infecciosas (la-X) [85].

La hiperventilacion puede utilizarse para el control temporal de la PIC en

pacientes con intubacién endotraqueal, en UCI (IV-C) [85].



73. Se justifica la ventriculostomia o la descompresion quirdrgica mediante
craniectomia suboccipital en pacientes jévenes con infartos cerebelosos que
comprimen el tronco encefalico (I11-B) [85].

74. En el infarto maligno de la ACM, la craniectomia descompresiva o la durotomia
realizada precozmente, puede ser una medida efectiva para salvar la vida del
paciente. En pacientes jovenes en los cuales estas medidas fallan, puede
utilizarse infartotomia de porciones de Iébulo frontal o temporal (Ib-A)
[127,128].

[1.5.2. Transformacién hemorragica

75. La utilizacion de terapias trombolitica y anticoagulante debe realizarse bajo
protocolos bien establecidos, teniendo en consideracion los factores que se

asocian a un mayor riesgo de transformacion hemorragica (IV-C) [129].

[1.5.3. Crisis epilépticas

76. No se recomienda la administracién profilactica de antiepilépticos en pacientes
con infarto cerebral o hemorragia intracerebral (IV-C) [130,131].

77.Los pacientes que presenten crisis epilépticas deben tratarse con
antiepilépticos de forma similar a otras condiciones neuroldgicas agudas (IV-C)
[130,131].

II.L6. Tratamientos especificos para el ictus isquémico (infarto cerebral)

11.6.1. Trombolisis
78. Se recomienda la trombolisis con Factor tisular Activador del Plasminégeno
recombinante (r-tPA) endovenosa (segun esquema de la tabla), administrado
en las primeras 3 horas en pacientes seleccionados (ver contraindicaciones), y

en centros que cuenten con los requisitos necesarios (la-A) [132,133].

Esquema para Dosis: 0,9mg/kg, Maximo: 90 mg

Trombolisis 10% de la dosis en 1 minuto — Bomba de perfusion

con r-tPA Resto de la dosis en 60 minutos — Bomba de infusion




CONTRAINDICACIONES PARA LA TROMBOLISIS

Aspectos

Absolutas

Relativas

Tiempo debut-
Emergencias

- Tiempo > 3 horas

- Tiempo = 2,5 horas

Situacion clinica

- Necesidad de ventilacion

- Coma

- Convulsiones

- NIHSS > 20 puntos o < 3 puntos

-TAS > 1850 TAD > 110
Si se requiere de medidas
agresivas para reducir TA

Antecedentes
patoldgicos

- Presencia de uno de los factores
especificados en la siguiente tabla
(excepto ictus previo)

Ictus previo si:
- el paciente es diabético
- ocurrié en los 3 meses previos

Laboratorio

- Trastorno de la coagulacion

- Conteo Plaquetas < 100 000/mm®
- Glicemia > 20 o0 < 2,5 mmol/L

- Creatinina > 150 mmol/L

“Hb <10 g/L
- Leucocitosis > 12 x 10°

Tomografia
computarizada

- Presencia de sangre
- Otra lesién causal o concomitante
- Infarto maligno de la ACM

- Presencia de los 3 signos
precoces de IC

Antecedentes patolégicos que contraindican la trombolisis

Ictus previo: <3me

ses / >3meses

Diabetes Diatesis Tratamiento Hemorragia Cirugia sobre el
mellitus hemorragica anticoagulante cerebral SNC
Endocarditis . o Pancreatitis . Enf. hepatica

) Pericarditis Neoplasia
bacteriana aguda grave
En dltimos 10 dias: parto puncion de vaso masaje cardiaco
En Ultimos 3 meses: Ulcera péptica Gl cirugia mayor traumatismo

79. Las unidades que realizan trombolisis deben contar con protocolos de

actuacion ante la aparicion de una transformacion hemorragica y cualquier otra

complicacién relacionada con este tratamiento (IV-C) [85,134,135].

Elementos para
cerebral

Cefalea intensa

Nauseas y vomitos

sospechar hemorragia

Aumento brusco de la TA

por trombolisis

Disminucion de la conciencia

Empeoramiento del déficit neurolégico

Conducta ante una
hemorragia cerebral

por r-tPA

1. Determinar: Tiempo de sangramiento, Tiempo parcial de
tromboplastina activado, Tiempo de protrombina,
fibrindbgeno, conteo de plaquetas, grupo y factor.

2. Administrar 500 ml de plasma fresco o sangre.

3. Si persiste: valorar acido tranexamico y traslado a UCI.

80. Las unidades que realicen trombolisis deben estar certificadas por una

comision de expertos, en base a los requisitos necesarios para ello (IV-C)

[99,100].




[1.6.2. Antitrombodticos

81. Utilizar aspirina en bajas dosis (100-300 mg/dia) desde las primeras 48 horas,

previa exclusion del pacientes para trombolisis (en ese caso retardar 24 horas
su administracion), previa exclusion de sangre intracraneal mediante
neuroimagen, y cuando no existe contraindicacion médica (ej. Gastritis
hemorragica) (la-A) [136,137].
82. No utilizar anticoagulacién endovenosa urgente de forma rutinaria, dado el
riesgo de hemorragias es alto y el beneficio clinico dudoso (la-X) [137].
83. Ciertos subgrupos que pudieran beneficiarse de la administracion EV de
heparina (IV-C). Estos son: [137]
0 Ictus cardioembdlico con alto riesgo de re-embolizaciéon (valvulas
protésicas, IMA con trombo mural, trombo en atrio izquierdo).
o Trombofilia (déficit de proteina C/S, antitrombina lll, mutacién factor V
Leyden, otras).
o Diseccidn sintomatica de arterias extracraneales.

o0 Trombosis de senos venosos.

[1.6.1. Vasodilatadores y hemorreolégicos

84. No administrar pentoxifilina ni otro derivado de la metilxantina en la fase aguda
del ictus isquémico, dado que no existen evidencias sobre su eficacia en este

tipo de pacientes (lla-B) [138].

[1.6.1. Agentes neuroprotectores

85. No utilizar agentes neuroprotectores de forma rutinaria en pacientes con ictus
isquémico en la fase aguda. (la/lb-A) [85,139-141].

II.7. Tratamientos especificos para la hemorragia intracerebral.

[1.7.1. Tratamiento quirdrgico

86. Indicar craneotomia con evacuacion del hematoma para pacientes con
hemorragia subcortical con trastorno de conciencia, o en caso que el
hematoma se localiza a un centimetro o menos de la corteza cerebral; en
cambio, no debe indicarse en pacientes con hemorragia localizada en ganglios
basales y talamo (lla-B) [142,143].

87. Se recomienda el tratamiento quirdrgico para pacientes con hemorragia del

cerebelo mayor de 3cm, con trastorno de conciencia, signos de compresion del



88.

tronco encefalico, o hidrocefalia por obstruccién del sistema ventricular (I11-B)
[143].

Los pacientes con hemorragia supratentorial localizada en ganglios basales y
talamo, con empeoramiento progresivo, pueden beneficiarse de la cirugia

esterotaxica con aspiracién del hematoma (IlI-B) [144,145].

Ill. Recomendaciones para evaluar la evolucion del paciente y el resultado

después de la fase aguda.

89.

90.

91.

92.

Utilizar instrumentos que cuantifiquen la situacion clinica de los pacientes en
las diferentes etapas del proceso de la enfermedad, desde la fase aguda hasta
al menos tres meses del ictus (IV-C)

Utilizar la escala para el ictus del Instituto Nacional de Salud de los EE.UU.
(NIHSS) para el monitoreo del pacientes en la fase aguda, y en la evaluacién
del estado neuroldgico a mas largo plazo (3 meses) (llI-C) [146,147].

Utilizar el indice de Barthel (ANEXO 4) o la escala de Rankin modificada
(ANEXO 5) para evaluar discapacidad y actividades de la vida diaria a largo
plazo (3 meses en adelante) en pacientes que sufrieron un ictus. El indice de
Barthel permite ademas valorar las necesidades de cuidados especificos del
paciente (IlI-C) [148,149].

Utilizar la Escala de Calidad de Vida para el Ictus (ECVI-38) (ANEXO 5) para
realizar, a largo plazo (3 meses en adelante), una valoracion integral de las
consecuencias del ictus desde el punto de vista del paciente (calidad de vida).
(IN-C) [150].



C. PREVENCION SECUNDARIA DE LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

El riesgo de un nuevo evento vascular cerebral después de un ictus o un ataque
isquémico transitorio es alto, el 25% de todos los ictus son recurrencias [4]; de manera
que constituye un factor de riesgo de gran importancia. Ademas, también es alto el
riesgo de sufrir algun evento vascular en otra localizacion (arterias coronarias, arterias
de miembros inferiores). En general, las medidas para evitar la recurrencia (prevencion
secundaria) son también eficaces para disminuir la ocurrencia de eventos vasculares

de cualquier localizacion.

|. Definicién de la etiopatogenia

Existen un grupo de medidas que han demostrado reducir las recurrencias para todos
los tipos de ictus y para la mayoria de las etiologias; sin embargo, un grupo de
intervenciones son especificas dependiendo de la causa; por ello, la definicién de la
etiologia es un elemento esencial en este tipo de paciente. La probabilidad de
recurrencia es mayor en los primeros dias y semanas [4]; debido a ello, debe
intentarse estudio inmediato de la etiologia durante la hospitalizacién y con ello la
instauracion de las mejores opciones terapéuticas. Teniendo en cuenta estos
elementos, se recomienda:

1. Realizar las investigaciones necesarias para definir la etiologia del ictus, dado
que la eleccion de las opciones terapéuticas para la prevencion secundaria
dependen en gran parte de ello (IV-C) [151].

2. Procurar la definicion de la etiologia lo mas temprano posible tras el ictus,
preferentemente durante el ingreso. No obstante, debe intentarse la
aproximacion etiolégica en cualquier momento evolutivo después del ictus (IV-
C) [151].

II. Control de los factores de riesgo

[1.1. Hipertension arterial

3. Indicar tratamiento para la hipertension arterial en pacientes que han sufrido un
evento cerebrovascular (ATI, infarto cerebral, hemorragia cerebral), después
que ha pasado la fase hiperaguda del ictus (Ia-A) [152].

4. Indicar tratamiento con diuréticos tiazidicos o la combinacion de estos con un
IECA, en pacientes no hipertensos con isquemia cerebral (ATl o infarto

cerebral), con el objetivo de lograr cifras por debajo de 120/80 (lla-B) [152].



[1.2. Diabetes mellitus

5. Procurar un control estricto de la tension arterial en diabéticos, para lograr
cifras por debajo de 130/80 (Ib-A) [153].
6. Procurar un control adecuado de la glicemia en pacientes diabéticos, para

prevenir la ocurrencia de lesiones microvasculares (lla-B) [27].

[1.3. Lipidos
7. Indicar tratamiento con “estatinas” a pacientes que han sufrido isquemia

cerebral (infarto cerebral o ataque transitorio de isquemia) relacionado con
ateromatosis de gran vaso, independientemente de los niveles de colesterol y
LDL-C (Ib-A) [154,155].

8. Indicar tratamiento con policosanol, en las mismas condiciones de las

estatinas, en caso que no exista disponibilidad de las mismas (IV-C).

[1.4. Consumo de cigarillos y consumo de alcohol

9. Indicar el abandono del consumo de cigarrillos en pacientes que han sufrido un
evento cerebro vascular de cualquier tipo (lla-B) [156,157].

10. Sugerir el abandono del consumo de cigarrillos en las personas que se
encuentran en el ambiente doméstico o laboral de pacientes que han sufrido
cualquier tipo de evento cerebro vascular (lla-B) [158].

11. Indicar la disminucion del consumo de bebidas alcohdlicas en pacientes con
evento cerebro vascular previo, que consuma mas de 5 tragos por dia (lla-B)
[56-58].

[1.5. Obesidad, dieta y actividad fisica

12. Mantener las mismas recomendaciones sobre la reduccion del peso corporal,
el uso de dietas ricas en frutas y vegetales, y sobre la practica de ejercicios
fisicos regulares en pacientes que han sufrido un evento vascular cerebral. (lll-
B). [159,160].

13. Preparar programas estructurados e individualizados de ejercicios terapéuticos
para recuperar la situacion fisica de los pacientes y disminuir el riesgo de
recurrencias. (l1-B). [161,162].



Il. Intervenciones terapéuticas para laisquemia cerebral por ateromatosis.

[1.1. Tratamiento de la enfermedad carotidea extracraneal

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

Indicar endarterectomia carotidea a pacientes que han sufrido ATl o infarto
cerebral con secuelas menores, que presenten estenosis entre 70% y 99% de
la luz de la cardtida extracraneal, con una sobrevida estimada mayor de 5
afos, y con un riesgo perioperatorio no mayor del 6% del equipo quirurgico (la-
A) [163].

Sugerir endarterectomia carotidea a pacientes hombres, con estenosis
carotidea entre 50% y 69%, que han sufrido ATl o infarto cerebral con secuelas
menores, con una sobrevida estimada mayor de 5 afios, y con un riesgo
perioperatorio no mayor del 3% del equipo quirurgico (la-A) [163].

Los centros que realizan endarterectomia carotidea deben documentar y
publicar sus estadisticas sobre el riesgo perioperatorio, y ser certificados para
este procedimiento al cumplir con los requerimientos necesarios (la-A) [163].
Realizar monitoreo transoperatorio y postoperatorio durante 6 horas mediante
Doppler Transcraneal para detectar sefiales de microembolismo, en los
pacientes que se sometan a endarterectomia carotidea, para determinar
pacientes en riesgo para desarrollar complicacion tromboembdlica (l11-B)
[165,166].

Indicar tratamiento con Dextran 40 en pacientes que durante el transoperatorio
o0 el postoperatorio temprano (6 horas) presente mas de 20 senales de
microembolismos por hora en el Doppler Transcraneal (IlI-B) [167].

Indicar terapia antiplaquetaria dual (aspirina mas clopidogrel), tratamiento con
estatinas y tratamiento antihipertensivo, en pacientes que seran sometidos a
endarterectomia carotidea, para reducir las complicaciones perioperatorias y la
tasa de reestenosis (IlI-B) [166].

Valorar la opcion de tratamiento con angioplastia carotidea con colocacion de
stent y dispositivos de proteccion para émbolos, en pacientes con estenosis
carotidea mayor del 50%, en dependencia del riesgo quirdrgico, la
disponibilidad del centro y la experiencia del operador (la-A) [168-170].

Indicar angioplastia angioplastia carotidea con colocacion de stent y
dispositivos de proteccion para émbolos, en pacientes con estenosis carotidea
relacionada con alguna de las siguientes condiciones: reestenosis después de
una endarterectomia, estenosis post-radiotarapia, hiperplasia fibromuscular y

casos seleccionados de diseccion arterial o arteritis de Takayasu (l11-B) [151].



22.

Indicar tratamiento médico con estatinas, terapia antiplaquetaria dual por tres
meses, Yy antihipertensivos en pacientes que no son candidatos a
endarterectomia o angioplastia, o que prefieren no optar por estas
intervenciones; o en los que, por alguna razén, estas opciones deben ser

pospuestas (I1I-B) [171].

[1.2. Uso de antiplaquetarios

23.

24.

25.

26.

Indicar tratamiento antiplaquetario en pacientes que han sufrido una isquemia
cerebral (ATl o infarto cerebral) de etiologia relacionado con la ateromatosis,
para prevenir la recurrencia de eventos (la-A) [172].
Determinar la existencia de “resistencia a la aspirina” mediante pruebas de
laboratorio, en pacientes que utilizan aspirina como tratamiento de prevencion
secundaria, o en aquellos en que se pretende iniciar dicho tratamiento, o en el
momento de elegir el antiplaquetario idéneo para cada individuo (lla-B)
[173,174].
Utilizar antiplaquetario especifico de forma individualizada en funcién de la
disponibilidad y la tolerancia de los medicamentos, el riesgo del paciente, y la
existencia de “resistencia a la aspirina” (Ib-A). Las opciones son:

0 Aspirina (125-325mg/dia) [172]

o Clopidogrel (75 mg /dia) [175,176].

0 Aspirina (50 mg/dia) mas dipiridamol (200mg/cada 12 horas) [177,178].

o Trifusal (300mg cada 12 horas) [179,180].
Utilizar la combinacién aspirina-clopidogrel durante tres meses, en pacientes
con estenosis carotidea significativa o placa ulcerada, que presenten alta
embolizacion (mas de 20 sefales de microembolismos por minuto) detectados

mediante Doppler transcraneal (la-A) [166].

[1.3. Anticoagulantes

27.

No indicar anticoagulantes para la prevencion del ictus isquémico en pacientes
con isquemia cerebral (ATl o infarto cerebral) relacionado con ateromatosis (lb-
X) [181,183].



[ll. Intervenciones terapéuticas para la isquemia cerebral por cardioembolismo.

[11.1. Fibrilaciéon auricular

28.

Indicar tratamiento anticoagulante, con INR entre 2 y 3, en pacientes con ATl o
infarto cerebral relacionados con fibrilacién auricular, siempre que no existan
contraindicaciones (Ib-A) [184,185].

[11.2. Otras cardiopatias emboligenas: Se mantienen las recomendaciones realizadas

para la prevencion primaria

29.

30.

31.

32.

33.

34.

Indicar tratamiento anticoagulante a pacientes con ATI o infarto cerebral
causado por miocardiopatia que presenten una fraccion de eyeccion por debajo
del 30%, y tratamiento antiplaquetario en caso que la fraccion de eyeccion sea
superior a esta cifra (lla-B).

Indicar tratamiento anticoagulante (INR 2 - 3) a pacientes con a pacientes con
ATI o infarto cerebral causado por enfermedad valvular asociada a fibrilacion
auricular paroxistica o persistente (lla-B).

Indicar tratamiento antiplaquetario a pacientes ATI o infarto cerebral causado
con prolapso de la valvula mitral (11I-B).

Indicar tratamiento anticoagulante (INR 2,5 - 3,5) asociado a aspirina (125mg
diarios) a pacientes con ATI o infarto cerebral causado por prétesis valvulares
mecanicas, con o sin fibrilacion auricular (l1a-B).

Indicar tratamiento anticoagulante (INR 2 - 3) a pacientes ATI o infarto cerebral
causado por proétesis valvulares bioldgicas, con o sin fibrilacion auricular (lla-B).
Indicar tratamiento con warfarina (INR 2 - 3) mas aspirina (125mg/dia) por al
menos tres meses, en pacientes ATl o infarto cerebral causado por infarto
agudo del miocardio en el que se ha identificado trombo mural mediante

ecocardiografia (lll-B).

V. Causas inhabituales de infarto cerebral

IV. 1. Diseccion arterial

35. Indicar tratamiento con antiplaquetario o con warfarina (INR entre 2 y 3) en

36.

pacientes con diseccion arterial; la warfarina es preferible en caso de
recurrencias (I11-B) [186].
Valorar posibilidad de angioplastia con colocacion de stent en centros con

disponibilidad, y de acuerdo con la preferencia del paciente (llI-B) [187].



37.

Sugerir a los pacientes que han tenido una diseccién arterial, el abstenerse de

actividades fisicas con riesgo de trauma o hiperextension del cuello (IV-C)

IV.2. Persistencia del foramen oval

38.

39.

40.

Indicar tratamiento antiplaquetario a pacientes con ATI o infarto cerebral de
causa indeterminada que presenten persistencia del foramen oval aislado sin
aneurisma del septum interatrial ni shunt derecha-izquierda importante (l11-B)
[188].

Indicar tratamiento anticoagulante a pacientes con ATI o infarto cerebral de
causa indeterminada, que presenten persistencia del foramen oval asociado a
aneurisma del septum interatrial o con shunt derecha-izquierda importante (lll-
B) [188].

Valorar el cierre mediante dispositivo llevado por cateterismo, en pacientes con
ATI o infarto cerebral de causa indeterminada, que presenten persistencia del
foramen oval asociado a aneurisma del septum interatrial o con shunt derecha-
izquierda importante, y mantengan recurrencia a pesar del tratamiento
anticoagulante (l1a-B) [189,190].

IV.3._Sindrome antifosfolipidico

41.

42.

Indicar aspirina o anticoagulacion con warfarina, a pacientes que sufran infarto
cerebral o ATl asociados a anticuerpos antifosfolipidos (Ib-A) [191].

Optar por tratamiento anticoagulante de largo plazo en pacientes que sufran
infarto cerebral o ATI| asociados a anticuerpos antifosfolipidos, y tengan
antecedente de trombosis venosa profunda o presenten recurrencias con
aspirina (I1I-B) [191].

IV.3. Estados de hipercoagulabilidad

43. Indicar tratamiento anticoagulante a largo plazo en pacientes con ATI o infarto

cerebral asociado a alguna forma de trombofilia hereditaria (IV-C) [192-194].
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Anexo 1. Clasificacion de los infartos cerebrales en sus diferentes subtipos

etiolégicos

Infarto
aterotrombadtico
(aterosclerosis de
arteria grande)

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

1. Aterosclerosis con estenosis: estenosis mayor o igual al
50% del diametro luminal u oclusién de la arteria
extracraneal correspondiente o de la arteria intracraneal
de gran calibre, en ausencia de otra etiologia

2. Aterosclerosis sin estenosis: presencia de placas o de
estenosis inferior al 50% en las mismas arterias en
ausencia de otra etiologia y en presencia de al menos
dos de los siguientes factores de riesgo vascular
cerebral: edad mayor de 50 afios, hipertension arterial,
diabetes mellitus, tabaquismo o hipercolesterolemia

Infarto
cardioembdlico

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

Enfermedad oclusiva
de pequefio vaso
arterial

(Infarto lacunar)

Isquemia de pequefio tamafio (menor de 1,5 cm de diametro)
en el territorio de una arteria perforante cerebral, que
habitualmente ocasiona clinicamente un sindrome lacunar
(hemiparesia motora pura, sindrome sensitivo puro, sindrome
sensitivomotor, hemiparesia-ataxia y disartria-mano torpe) en
un paciente con antecedente personal de hipertensién arterial
u otros factores de riesgo cerebrovascular, en ausencia de otra
etiologia.

Infarto cerebral de
causa inhabitual

Isquemia de tamafio variable de localizacion cortical o
subcortical, en territorio carotideo o vertebrobasilar en un
paciente en el que se ha descartado el origen aterotrombdtico,
cardioembodlico o lacunar. Se suele producir por enfermedades
por otras enfermedades que afectan la pared del vaso o por
enfermedades de la sangre que producen hiperviscosidad o
hipercoagulabilidad.

Infarto cerebral
de origen
indeterminado

Isquemia de tamafio medio o grande, de localizacion cortical o
subcortical, en territorio carotideo o vertebrobasilar, en el que,
tras un exhaustivo estudio diagndstico, se han descartado los
subtipos aterotrombdético, cardioembdlico, lacunar y de causa
inhabitual, o bien coexistia mas de una posible etiologia.
Debemos subdividir el infarto de origen indeterminado en:

1. Por estudio incompleto

2. Por mas de una etiologia

3. Por origen desconocido




ANEXO 2. ESCALA DE ICTUS DEL NATIONAL INSTITUTE OF HEALTH (NIHSS)

ASPECTOS

OPCIONES DE RESPUESTA

PUNTOS

Nivel de conciencia (NC)

Alerta

No alerta (minimos estimulos verbales)

No alerta (estimulos repetidos o dolorosos)

Respuestas reflejas

NC-preguntas
1. ¢ En qué mes estamos?
2. 4 Qué edad tiene?

Ambas respuestas correctas

Una respuesta correcta (o disartria)

Ninguna respuesta correcta (o afasia)

NC-ordenes
1. Cierre los ojos
2. Abra y cierre la mano

Ambas oérdenes correctas

Una orden correcta

Ninguna orden correcta

Mejor Mirada

Normal

Paralisis Parcial de la Mirada

Desviacion forzada de la mirada

Campo visual

Normal

Hemianopsia Parcial

Hemianopsia Completa

Ceguera

Paresia facial

Movilidad Normal

Paresia menor

Paresia parcial

Paralisis completa de la hemicara

WIN |2 |O|WIN[= (O[N] |OIN|=2|OIN[~[O|W|N|—~|O

No caida del miembro 0/0
Miembro Superior Derecho / £% (8 2T 8 1 S8 neos "
Miembro Superior Izquierdo Movimiento en el Plano horizontal 3/3
No movimiento 4/4
No caida del miembro 0/0
it it Derecno | 30220 menos 49 seque 1
Miembro Inferior Izquierdo Movimiento en el Plano horizontal 3/3
No movimiento 4/4
Ausente 0
Ataxia de Miembros Presente en 1 extremidad 1
En 2 o mas extremidades 2
Normal 0
Exploracion Sensitiva Perdida entre ligera a moderada 1
Perdida entre grave y total 2
Normal 0
Lenguaje Afasia ligera a moderada 1
Afasia grave 2
Afasia global 3
Normal 0
Disartria Ligera a moderada 1
Grave a anartria 2
Normal 0
Extincion e Inatencion Extincién parcial 1
Extincién completa 2

PUNTUACION TOTAL: 0-42 puntos




ANEXO 3. CLASIFICACION DE OXFORD PARA LA EXTENSION Y TOPOGRAFIA
DEL INFARTO CEREBRAL

A. Infarto total de la circulacion anterior (ITCA)
Cuando el déficit neuroldgico cumple los tres criterios siguientes:
1. Disfuncién cerebral superior o cortical (por ejemplo afasia, discalculia o
alteraciones visoespaciales).
2. Déficit motor, sensitivo, 0 ambos, en al menos dos de las areas siguientes:
cara, extremidad superior, extremidad inferior.
3. Hemianopsia homdnima.

B. Infarto Parcial de la circulaciéon anterior (IPCA)
Cuando se cumple alguno de los tres criterios siguientes:
1. Disfuncién cerebral superior o cortical (por ejemplo afasia, discalculia o
alteraciones visoespaciales).
2. Cuando s cumplen dos de los tres criterios de ITCA.
3. Déficit motor, sensitivo, 0 ambos, mas restringido que el clasificado como IL
(por ejemplo déficit limitado a una sola extremidad).

C. Infarto lacunar (IL)
Cuando no existe disfuncién cerebral superior ni hemianopsia y se cumple uno de los
siguientes criterios:
1. Sindrome motor puro que afecta al menos a dos de las tres partes del cuerpo
(cara, brazo, pierna).
2. Sindrome sensitivo puro que afecta al menos a dos de las tres partes del
cuerpo (cara, brazo, pierna).
3. Sindrome sensitivo-motor puro que afecta al menos a dos de las tres partes del
cuerpo (cara, brazo, pierna).
4. Hemiparesia-ataxia ipisilateral.
5. Disartria- mano torpe
6. Movimientos anormales focales y agudos

D. Infarto de la circulacion posterior (ICPO)
Cuando se cumple alguno de los siguientes criterios:
1. Afectacion ipsilateral de pares craneales con déficit motor o sensitivo
contralateral.
2. Déficit motor o sensitivo bilateral.
3. Patologia oculomotora
4. Disfuncién cerebelosa sin déficit de vias largas ipsilaterales (por ejemplo
hemiparesi-ataxia)
5. Hemianopsia homénima aislada



ANEXO 5. indice de Barthel para las Actividades Béasicas de la Vida Diaria

Comer

0 = incapaz
5 = necesita ayuda para cortar, extender mantequilla, usar condimentos, etc.
10 = independiente (la comida esta al alcance de la mano)

Trasladarse
entre la silla

0 = incapaz, no se mantiene sentado

5 = necesita ayuda importante (una persona entrenada o dos personas), puede
estar sentado

10 = necesita algo de ayuda (una pequena ayuda fisica o ayuda verbal)

y la cama 15 = independiente
A 0 = necesita ayuda con el aseo personal.
seo . . : :

5 = independiente para lavarse la cara, las manos y los dientes, peinarse y

personal .
afeitarse.
0 = dependiente

Uso del 5 = necesita alguna ayuda, pero puede hacer algo sélo.

Servicio _ : oo .

sanitario 10 = independiente (entrar y salir, limpiarse y vestirse)
0 = dependiente.

Banarse/ ) ) .
5 = independiente para bafiarse o ducharse.

Ducharse

Desplazarse

0 = inmovil

5 = independiente en silla de ruedas en 50 m.

10 = anda con pequefa ayuda de una persona (fisica o verbal).

15 = independiente al menos 50 m, con cualquier tipo de muleta, excepto
andador.

Subiry 0 = incapaz
bajar 5 = necesita ayuda fisica o verbal, puede llevar cualquier tipo de muleta.
escaleras |10 = independiente para subir y bajar.
0 = dependiente
Vestirsey |5 = necesita ayuda, pero puede hacer la mitad aproximadamente, sin ayuda.

desvestirse

10 = independiente, incluyendo botones, cremalleras, cordones, etc

0 = incontinente (o0 necesita que le suministren enema)

Control _ , .
5 = accidente excepcional (uno/semana)
de heces ;
10 = continente
0 = incontinente, o sondado incapaz de cambiarse la bolsa.
Control _ , : L
de orina 5 = accidente excepcional (maximo uno/24 horas).

10 = continente, durante al menos 7 dias.

TOTAL

0-100 puntos (0-90 si usan silla de ruedas)




Anexo 5: Escala de Rankin modificada

0

Sin sintomas

Tiene sintomas, pero no discapacidad significativa: es capaz de realizar todas sus
actividades habituales

Discapacidad leve: Incapaz de desarrollar todas sus actividades previas; pero
capaz de realizar las actividades basicas para su autocuidado

Discapacidad moderada: Requiere alguna ayuda pero puede caminar sin
asistencia

Discapacidad entre moderada y severa: Incapaz de de caminar e incapaz de
atender a sus necesidades basicas sin ayuda

Discapacidad severa: Encamado e incontinente; y requiere atencion y cuidado
permanente




Anexo 6. Escala de Calidad de Vida Para el Ictus (ECVI-38)

El propésito de este cuestionario es evaluar como el accidente vascular que usted sufrid, ha impactado
en su salud y en su vida. Queremos saber desde SU PUNTO DE VISTA como esta enfermedad le ha
afectado. Le haremos algunas preguntas acerca de los problemas causados por su enfermedad, y la
manera en que se ha afectado su calidad de vida.

I. A continuacién le presentamos un grupo de preguntas sobre problemas fisicos que pueden

presentar las personas que han sufrido un accidente cerebrovascular.

ibﬁguanta dificultad tiene usted para o Extrema Mucha | Bastante | Poca | Ninguna
a. Mover las extremidades 5 4 3 2 1
b. Utilizar las manos 5 4 3 2 1
c. Caminar 5 4 3 2 1
d. Mantener el equilibrio 5 4 3 2 1
e. Dolor o molestias fisicas 5 4 3 2 1
2. ;Cuanta dificultad tiene usted para...? | Extrema Mucha | Bastante | Poca | Ninguna
a. Hablar 5 4 3 2 1
b. Comunicarse con otras personas 5 4 3 2 1
c. Leer 5 4 3 2 1
d. Escribir 5 4 3 2 1
3. ¢ Cuanta dificultad tiene usted en...? Extrema Mucha | Bastante | Poca | Ninguna
a. Su concentracion 5 4 3 2 1
b. Su memoria 5 4 3 2 1
c. Su capacidad mental 5 4 3 2 1

IIl. A continuacién le presentamos un grupo de preguntas sobre problemas emocionales o
sentimientos que pueden experimentar las personas que han sufrido un ictus. Usted respondera

como se siente.

conrelacion asue? e | a | Mal | Regular | mien | gl
a. Estado de animo 5 4 3 2 1
b. Vitalidad 5 4 3 2 1
c. Autoestima 5 4 3 2 1
d. Capacidad de mantener la calma 5 4 3 2 1
e. Control sobre sus emociones 5 4 3 2 1
5. ¢Con qué frecuencia siente Muy poco | Partedel | Mucho .
usted.....? Nunca tiempo tiempo tiempo Siempre
a. Ganas de vivir 5 4 3 2 1
b. Confianza en el futuro 5 4 3 2 1
c. Sensacion de ser util 5 4 3 2 1
d. Sensacion de tranquilidad 5 4 3 2 1
e. Confianza en si mismo 5 4 3 2 1




lll. Seguidamente le describimos un grupo de actividades de la vida cotidiana para cualquier
persona en su vida personal, familiar y social. Usted respondera si tiene alguna dificultad para
realizar las actividades que aparecen.

Sé?:ugnta dificultad tiene usted Extrema Mucha Bastante | Poca Ninguna
a. Su cuidado personal (vestirse, 5 4 3 2 1
afeitarse, arreglarse)
b. Banarse 5 4 3 2 1
c. Rca’allgar sus actividades 5 4 3 2 1
domeésticas acostumbradas
d. Moverse libremente dentro de la 5 4 3 2 1
casa
S.aﬁ,aCugnta dificultad tiene usted Extrema Mucha Bastante Poca Ninguna
e. Moverse a lugares distantes de la 5 4 3 > 1
casa
f. Realizar sus actividades de ocio,

- ., 5 4 3 2 1
entretenimiento o recreacion
g. Part|C|pa_1r_ en actividades fuera del 5 4 3 2 1
marco familiar
h. Partl_C|par en actividades de la 5 4 3 2 1
comunidad

8. ¢Cuanta dificultad tiene usted Extrema Mucha | Bastante Poca Ninguna

para...?
a. Tener independencia econdmica 5 4 3 2 1
b. Aportar econdmicamente a la familia 5 4 3 2 1
como antes
d. Elaborar ideas y dar soluciones a

L 5 4 3 2 1
problemas cotidianos
e. Participar en las decisiones familiares 5 4 3 2 1

8. ¢Cuanta dificultad tiene usted Extrema Mucha | Bastante Poca Ninguna

para...?
a. Cumplir su papel como esposo o 5 4 3 ” 1
esposa
b. Sus relaciones sexuales 5 4 3 2 1
c. Realizar su actividad laboral 5 4 3 2 1

Finalmente nos interesa conocer cuanto se ha recuperado de su enfermedad.

Estado de Salud General Nada Poco Bastante | Mucho Totalmente

¢En qué grado se ha recuperado de 5 4 3 2 1
su enfermedad?




GALERIA DE IMAGENES

Imagen de TC craneal de un paciente con infarto cerebral en el dia de debut. En la
primera imagen no existe aparente lesion; sin embargo, hay marcada hipoperfusion
(TC-perfusion) y una oclusién de la ACM en la AngioTC.

Imagen de TC craneal donde se observa imagen hipodensa en la profundidad del
hemisferio derecho, que corresponde a un infarto profundo de la ACM derecha. El
paciente presenta una hemiplejia izquierda total, directa y proporcional.




Imagenes de TC craneal que muestran areas de infarto cerebral. A la derecha,
extenso infarto (area hipodensa) de la ACM derecha. A la izquierda, pequefa lesion
hipodensa vecina al nucleo caudado derecho, que corresponde a un infarto lacunar.

Imagenes de TC craneal que muestra diferentes pacientes con hemorragia
intracerebral. Se observan lesiones hiperdensas de diferentes tamanos, lo cual
corresponde con sangre intracraneal.

f




Transformacién hemorragica del un infarto cerebral bajo tratamiento trombolitico.
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Imagenes de Angiografia carotidea convencional. En la de la izquierda se observa
arteria estrechada irregularmente de una mujer joven hipertensa, y corresponde a una
displasia fibromuscular. A la derecha, se aprecia un afinamiento del vaso como “cola
de ratdon”, caracteristico de una diseccion arterial en un hombre joven que practica

deportes de combate.
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