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INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares forman parte de las principales causas de ingreso a servicios de
urgencias, decesos y discapacidad a nivel mundial, generando un impacto considerable en los servicios
de salud del pais y afectando importantemente la dindamica y el bienestar familiar de quienes las
padecen.

A nivel mundial el evento vascular cerebral es la segunda causa de muerte, después de la cardiopatia
isquémica, y la primera causa de discapacidad en adultos, traduciéndose en pérdidas econdmicas.

En México, En 2010, el EVC fue la cuarta causa de muerte en la poblacion general y la tercera causa en
las personas mayores de 65 afios. En 2012, la mortalidad por EVC isquémico fue de 3.92 por 100,000
habitantes, y de 7.62 por 100,000 para la hemorragia intra cerebral; adicionalmente, la Ciudad de
México se encuentra entre los Estados con las tasas de mortalidad mas altas por EVC.

La siguiente guia se ha elaborado considerando la frecuencia con la que se atienden pacientes con
déficit neuroldgico en los hospitales a cargo de Servicios de Salud de Veracruz, tomando en cuenta la
situacion geografica de la entidad, la disponibilidad de auxiliares de diagndstico, recursos humanos y
capacidad de traslado de pacientes de unidades de atencidn primaria en salud a hospitales de segundo
nivel y de estos a unidades médicas de alta especialidad; poniendo al alcance de los médicos de los
servicios de urgencias un material didactico Util para detectar y atender oportunamente a pacientes
con alto riesgo de mortalidad asociada a enfermedades cardiovasculares.

CUADRO DE IDENTIFICACION

CIE-10: 163 infarto cerebral, 164 accidente vascular encefalico agudo,
Clasificacion de la no especificado como hemorragico o isquémico, 165 oclusion y estenosis
enfermedad de las arterias pre cerebrales sin ocasionar infarto cerebral, 166 oclusion
y estenosis de las arterias cerebrales sin ocasionar infarto cerebral.

Nivel de atencién en
el que se incide

Hospitales de la comunidad, hospitales regionales

e Médico general. Médico especialista en: Urgencias, Neurologia,

TRVl TR oo = a 1= | -3 Cardiologia, Radiologia, Medicina interna.
e Personal de enfermeria.

Poblacion objetivo Adultos mayores de 20 afios con diagndstico de Evento Vascular Cerebral

e Conocimiento del impacto epidemioldgico en México, promocion a la
salud y prevencién primaria.

FXeO - == M1 ] -1 - Al * Deteccion y diagndstico oportuno, estratificacion de riesgo.

e Tratamiento no farmacoldgico, terapia fibrinolitica, terapia endovascular.
e Referencia y contra referencia, rehabilitacion.




OBJETIVOS

e Fomentar la promocion a la salud, con la prevencion primaria.

e Garantizar el diagndstico oportuno del paciente con Evento Vascular
Cerebral de tipo isquémico, asi como el manejo con terapia fibrinolitica
en los primeros 60 minutos desde su ingreso al servicio de urgencias.

e Prevenir y tratar complicaciones en las primeras 24 a 72 horas de los
pacientes con Evento Vascular Cerebral.

e Estratificacién de riesgo y prevencion secundaria.

e Referencia y contra referencia.



EVENTO VASCULAR CEREBRAL

Definicion de la GPC mexicana: El Evento Vascular Cerebral (EVC) se refiere a todo trastorno
en el cual un area del encéfalo se afecta de forma transitoria o permanente por una isquemia o
hemorragia, estando uno o mas vasos sanguineos cerebrales afectados por un proceso patoldgico. El
término ictus representa de forma genérica un grupo de trastornos que incluyen el infarto cerebral, la
hemorragia cerebral 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 sindnimas las denominaciones de accidente cerebrovascular, ataque
cerebrovascular y apoplejia. se clasifica en dos subtipos: isquemia y hemorragia.!

Evento Vascular Cerebral Isquémico: se define como la evidencia de un infarto patoldgico, con
signos o sintomas focales neuroldgicos que duran mas de 24 horas, y puede dividirse considerando
la etiologia de la misma en aterosclerosis de grandes vasos, embolismo cardio - adrtico, oclusién de
arterias pequefas, trombosis venosa, otras causas y causas indeterminadas.!

Evento Vascular Hemorragico: la hemorragia intraparenquimatosa se define como la extravasacion
de sangre dentro del parénquima, en el 85% de los casos es primaria, secundaria a hipertensién
arterial crénica o por angiopatia amiloidea.'®

Isquemia Cerebral Transitoria: se caracteriza por la presencia de signos neuroldgicos focales que
duran menos de 24 horas, existe isquemia focal cerebral, medular o de la retina sin evidencia de
infarto agudo; se recomienda no continuar apegandose a esta definicién.!

Segun la AHA, por sus siglas en inglés, se define como un episodio de alteracidon neuroldgica focal sin
evidencia de infarto cerebral demostrado en estudios paraclinicos, dura de segundos a pocas horas,
mas comun menos de una hora.

ESTADISTICAS NACIONALES

En la semana epidemioldgica nimero 48 del afio 2022, se reporté en el estado de Veracruz 94 casos
de enfermedad cerebrovascular, el acumulado hasta dicha semana era de 1930 hombres y 1913
mujeres, a la misma semana en el afio 2021 se llevaban 2929 casos registrados a nivel estatal,
mientras que a nivel nacional, en la misma semana 48, se registraron 1047 pacientes con el mismo
diagnostico, con un acumulado de 25891 hombres y 23248 mujeres; estas cifras nos muestran la alta
incidencia del accidente cerebrovascular en nuestro pais. Es importante considerar que una proporcion
importante de estos pacientes pertenece a poblacion econdmicamente activa, pueden presentar
secuelas importantes, con un impacto negativo en su calidad de vida y en la dinamica familiar y que
representan un costo significativo a las instituciones de salud que les brindan atencién.?



FACTORES DE RIESGO PARA EVC

A diferencia de las cardiopatias isquémicas, donde la causa principal es la aterosclerosis de grandes
vasos, en el evento vascular cerebral la identificacion de factores de riesgo puede ser mas complicada,
debido a su variada etiologia.

Los eventos vasculares cerebrales, basicamente se dividen en isquémicos y hemorragicos, a su
vez, estos Ultimos, se dividen en subaracnoideos e intra parenquimatosos; los eventos isquémicos,
por otro lado, pueden ser de origen cardio embolico, aterosclerotico, lacunar y asociados a otras
causas especificas (disecciones vasculares, vasculitis, asociadas a patologias genéticas, o causas

desconocidas).?

Las anomalias genéticas han tomado mayor relevancia como causas de eventos vasculares, sin

embargo, en algunos casos puede ser considerado un factor de riesgo modificable.

Evento Vascular
Isquémico

FACTORES DE RIESGO

Factores de riesgo no
modificables

Edad
Sexo

Origen Racial Consumo de alcohol

Factores de riesgo modificables

Hipertensién arterial
Tabaquismo (activo)
indice cintura/cadera
Habitos alimenticios
Sedentarismo
Hiperlipidemia
Diabetes mellitus

Cardiopatias

Causas hematoldégicas o
inmunoldégicas

indice apolipoproteina B/Al

Anomalias genéticas*

Evento vascular
hemorragico

Edad
Sexo

Origen Racial

Hipertensién arterial
Tabaquismo (activo)
Indice cintura/cadera
Consumo de alcohol
Habitos alimenticios

Anomalias genéticas*

Tabla 1. Tomado y traducido de: Stroke Risk Factors, Genetics and Prevention. Circ Res. 2017; 120: 472-495.



Aparte de los factores de riesgo incluidos en la tabla anterior, es importante tener en cuenta las
enfermedades reumatoldgicas, como artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico, psoriasis y
artritis psoriasica, enfermedades inflamatorias intestinales, como colitis ulcerativa cronica inespecifica
o enfermedad de Crohn, infecciones virales cronicas, como infecciéon por virus de la hepatitis C,
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y su fase mas avanzada SIDA; todas estas patologias
tienen como factor comun procesos inflamatorios crénicos, que aumentan el riesgo cardiovascular
de sus portadores, el uso créonico de farmacos que antiinflamatorios o que como efecto secundario
incrementan los niveles sanguineos de colesterol y triglicéridos, elevando de forma indirecta el riesgo
cardiovascular de los pacientes.*

MANIFESTACIONES CLINICAS DEL EVENTO VASCULAR
CEREBRAL ISQUEMICO

Los signos y sintomas en el ictus varian conforme el vaso afectado, la circulacidn colateral del paciente
y la etiologia, de la cual dependera el tiempo de apariciéon del déficit neuroldgico, los accidentes
cerebrovasculares secundarios a embolismos aparecen de manera subita y el deterioro clinico es mas
rapido que en los asociados a trombosis.

En el paciente con sospecha de un evento vascular cerebral, el examen médico, principalmente la
exploracion neuroldgica debera ser tan completa como la situacién lo permita, interrogando y buscando
de manera intencionada vértigo, parestesias, desviacion de la comisura labial, disfagia, debilidad en
extremidades de aparicién subita, dificultad o pérdida de la visidn, los hallazgos clinicos por orden de
frecuencia son: déficit motor unilateral, trastornos del habla y por ultimo, déficit sensitivo, Unicamente
del 33% al 50% de los pacientes logran distinguir sus sintomas y relacionarlos con un EVC.>

MANIFESTACIONES CLINICAS MAS FRECUENTES DEL EVC'

Afeccidn motora y sensitiva Ataxia
Disfasia o afasia Hemianopsia
Diplopia Cuadrantanopsia
Alteraciones visuales Pérdida subita del estado de alerta
Vértigo

Tabla 2. Diagndstico y tratamiento temprano de la enfermedad vascular cerebral isquémica en el segundo
y tercer nivel de atencion. Secretaria de Salud, Ciudad de México, 16/03/2017



Conforme la clasificaciéon para enfermedad vascular de tipo isquémico de acuerdo a
territorio vascular afectado se divide en:

e Infarto completo de circulacién anterior
e Infarto parcial de circulacion anterior
e Infarto lacunar

e Infarto de circulacidén posterior
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SINDROMES CEREBROVASCULARES

Arteria principal

Cerebral anterior

Estructuras anatémicas . . ..
Caracteristicas clinicas
afectadas

Cara medial de la corteza
frontal y temporal

Paralisis contralateral de la pierna, déficit
sensorial contralateral de la pierna

Cerebral media
division superior

Cara lateral del [6bulo
frontal, area de Broca

Hemiparesia y déficit sensorial
contralateral que respeta la pierna, afasia
de Broca

Cerebral media
division inferior

Cara lateral de los I6bulos
parietal y temporal, giro
post-central (areas 3, 1, 2),
area de Wernicke, cintillas
opticas, corteza visual
macular

Déficit sensorial contralateral que afecta
cara, manoy brazo.

Afasia de Wernicke, hemianopsia
homdénima contralateral

Caroétida interna

Toda la corteza hemisférica,
incluyendo nucleos
subcorticales y sustancia
blanca, excepto I6bulo
occipital, tdlamo y cara
medial del I6bulo temporal

Hemiparesia y déficit sensorial
contralateral incluyendo la pierna.
Hemianopsia homdnima contralateral,
afasia global

Cerebral posterior

Corteza del I6bulo occipital,
el I6bulo temporal medial
y la regién anterior del
mesencéfalo

Hemianopsia homdnima contralateral,
agnosias visuales (afasia agnosia,
prosopagnosia, alexia sin agrafia) y ceguera
cortical cuando es bilateral

Oftalmoplejia

arteria cerebelosa anteroinferior. Ataxia

cerebelosa ipsilateral sin sindrome de
Horner, debilidad facial, paralisis de la
mirada, sordera y acufeno

Arteria cerebelosa superior, similar al

anterior, se agrega nistagmo o desviacién
oblicua de los ojos

Tabla 3. Adaptado de: Enfermedad vascular cerebral isquémica: revision extensa de la bibliografia para el

médico de primer contacto. 2019; 35(1): 61-79
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. . . Estructuras anatémicas . .. . .
Arteria principal Caracteristicas clinicas
afectadas

Basilar

Corteza del I6bulo occipital,
el I6bulo temporal medial,
tdlamoy la regién anterior
del mesencéfalo, puente y
meédula oblonga

Coma y muerte de forma rapida,
oftalmoplejia con desviacién de la mirada
horizontal por paralisis de los nervios
craneales lll y VI, hemiplehjia o tetraplejia.

Sindrome de enclaustramiento (locked in)

Cerebelosa
posterioinferior

Cerebelo y puente

Sindrome medular lateral de Wallenberg,
ataxia cerebelosa ipsilateral, sindrome
de Horner, déficit sensorial facial para
dolor y temperatura sin afeccién motora,
nistagmo, nauseas, vomito, disfagia,
disartria, hipo

Cerebelosa
anteroinferior

Cerebelo y puente

Las mismas que la anterior pero sin
sindrome de Horner ni disfagia, disartria o
hipo. Se agrega paresia facial, paranisis de
la mirada, sordera, acufeno

Cerebelosa superior

Cerebelo

Similar a la anterior pero sin hipoacusia,
afectacion sensorial, se extiende a tacto,
vibracién y posicién.

Hemiparesia
motora pura

Capsula interna (brazo
posterior) o protuberancia
anular

Déficit motor unilateral en cara, brazoy
pierna sin alteraciones sensitivas

Tabla 3. Adaptado de: Enfermedad vascular cerebral isquémica:

meédico de primer contacto. 2019; 35(1): 61-79

revision extensa de la bibliografia para el
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. . . Estructuras anatémicas . .. . .
Arteria principal Caracteristicas clinicas
afectadas

Sindrome
sensitivo puro

Nucleo ventral
posterolateral del talamo

Parestesias, hipostesia y déficit
hemisensorial que involucra cara,
brazo, tronco y pierna contralateral sin
alteraciones motoras

Hemiparesia
ataxica

Brazo posterior de
la capsula interna o
protuberancia anular

Hemiparesia que es mas prominente en la
pierna, asi como incoordinacion ipsilateral
del brazo y la pierna

Disartria-mano
torpe

Protuberancia anular

Debilidad facial, disatria, disfagia, debilidad
y torpeza de la mano en el mismo lado

del compromiso facial, sin anomalias
sensoriales

Tabla 3. Adaptado de: Enfermedad vascular cerebral isquémica:

médico de primer contacto. 2019; 35(1): 61-79

revisién extensa de la bibliografia para el
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DIAGNOSTICO

El examen neurolégico inicial debe ser breve pero completo, enfocado a la deteccién de sintomas y
signos compatibles con un accidente cerebrovascular con la finalidad de activar el cédigo ictus lo mas
rapido posible.

Inicialmente, el diagndstico de un EVC debera realizarse mediante una exploracién fisica minuciosa,
dando mayorimportancia aaspectos como estado de alerta, simetria de gesticulacién facial, movimientos
oculares, agudeza visual, caracteristicas y contenido del discurso, simetria de movimientos de las
cuatro extremidades, sensibilidad y fuerza conservada en las mismas, de ser posible, caracteristicas
de la marcha y bipedestacién, ruidos cardiacos, patron respiratorio.®

La confirmacidn diagndstica se realizara con pruebas de imagen, como tomografia axial computarizada
(TAC), resonancia magnética (RMN), siendo los métodos de eleccion para el diagndstico de un evento
vascular cerebral, pues permiten determinar si el déficit neuroldgico se debe a un evento isquémico
o hemorragico, localizacion, extension y determinar el manejo especifico para cada caso, debe
realizarse a la brevedad posible, con la finalidad de corregir el estado isquémico y prevenir en lo
posible la aparicién de secuelas en pacientes que se encuentran en periodo de ventana para terapia
trombolitica.> ©

Como complemento del protocolo diagndstico del paciente con déficit neuroldgico agudo en el servicio
de urgencias, se recomienda realizar lo siguiente:

Al ingreso de pacientes al servicio de urgencias con sospecha un ACV, se recomienda complementar
el proceso diagnéstico con las siguientes pruebas:*”

e Glucosa en sangre

Electrdlitos séricos

Biometria hematica completa

e Enzimas cardiacas

Perfil de coagulacion (incluyendo INR)

Electrocardiograma de 12 derivaciones

Estos paraclinicos permiten realizar diagnédsticos diferenciales con:

1. Desequilibrio hidroelectrolitico, especialmente alteraciones en sodio
2. Descontrol glucémico en pacientes que viven con diabetes

3. Estados demenciales asociados a deficiencia de folatos

4. Padecimientos infecciosos agudos

5. Detectar padecimientos con alto riesgo de embolismo o hemorragicos

14



El electrocardiograma y los biomarcadores cardiacos son utiles en la identificacion de isquemia
miocardica o alteraciones en de la conduccién eléctrica cardiacal

El uso de troponina se recomienda sobre el de creatin fosfoquinasa y su fraccion MB debido a su mayor
sensibilidad y especificidad!.

Una atencion adecuada dentro de las 3 primeras horas de un ictus disminuye el riesgo de muerte o de
discapacidad importante, en algunos casos, es justificable el tratamiento hasta 6 horas después del
inicio del padecimiento!.

En la atencién de un evento vascular cerebral, el tiempo es un factor de gran importancia para evitar
la presencia de secuelas y disminuir la mortalidad de los pacientes.?

Todo paciente que acude a un servicio médico, especificamente urgencias, en quien se sospecha
de ictus, debe tener una evaluacién fisica en los primeros 10 minutos desde su llegada, se debera
notificar al equipo médico calificado en los primeros 15 minutos desde la atencioén inicial, de ser posible,
realizar tomografia axial computarizada de craneo en los primeros 25 minutos y esta a su vez debera
ser interpretada en los primeros 45 minutos; en pacientes candidatos a trombolisis, se recomienda
realizarla en los primeros 60 minutos desde su llegada, si se encuentra en periodo de ventana, y
trasladarlo a la unidad especializada mas cercana en las primeras 3 horas desde su llegada.!

Actualmente, existen diversas clasificaciones para deteccién de un evento vascular cerebral, algunas
para uso pre hospitalario y otras de gran utilidad para deteccién temprana del mismo en los servicios
de segundo nivel (urgencias-hospitalizacion), el correcto uso de las mismas junto con una exploracion
fisica detallada permite detectar a tiempo aquellos pacientes con deterioro neuroldgico agudo
probablemente asociado a un accidente cerebrovascular.!

ESCALAS PRE HOSPITALARIAS

ESCALA DE CINCINNATI

SIGNO DE EVC ACTIVIDAD DEL PACIENTE |INTERPRETACION

Que el paciente vea al Normal: simetria.
Paralisis facial examinador, sonria y/o Anormal: un lado parético o de
muestre los dientes movimiento asimétrico

Que el paciente extienda los | Normal: movimiento simétrico.
Caida del brazo brazos y los mantenga en Anormal: un brazo cae o hay
alto por 10 segundos movimiento asimétrico

Normal: usa las palabras correctas sin
arrastrarlas

Anormal: afasia, palabras arrastradas
o palabras incorrectas

Que el paciente diga “no
Habla anormal se le puede ensefar trucos
Nnuevos a un perro viejo”

Tabla 4. Adaptado de: Diagndstico y tratamiento temprano de la enfermedad vascular cerebral
isquémica en el segundo y tercer nivel de atencion. Secretaria de Salud, Ciudad de México, 09/03/2017 15



ESCALA FAST

FACE Pedl’rle al paciente que Trate de identificar asimetrias faciales
sonria
ARMS Pedirle al paciente que Identifique si alguno de estos se
eleve ambos brazos encuentra a nivel menor
SPEECH Pedirle al paciente que “Perro viejo no aprende trucos nuevos”
repita una frase simple ] P
Si Ud. nota alteracidon en alguna de las
TIME El tiempo es critico en la respuestas del paciente (la que sea) se
atencién de estos pacientes | debe considerar que se esta ante un
EVC.

Tabla 5. Adaptado de: Diagndstico y tratamiento temprano de la enfermedad vascular cerebral
isquémica en el segundo y tercer nivel de atencion. Secretaria de Salud, Ciudad de México, 09/03/2017

Las escalas de Cincinnati y FAST permiten evaluar de forma rapida a pacientes en quienes se sospecha
un evento vascular cerebral en evolucion, en los casos en los que alguno de sus componentes resulte
positivo debera actuarse con rapidez para confirmar el diagndstico de accidente cerebrovascular!.

Ademas de escalas pre hospitalarias como la FAST o la Cincinnati (que evaltan los sintomas que
presenta un paciente con posible accidente cerebrovascular), también se realizan otras como la escala
neuroldgica NIHSS. Esta se practica a nivel hospitalario y valora 11 reactivos; su realizacion toma
entre 5 a 10 minutos, y la lleva a cabo un médico o una enfermera, es decir, personal capacitado.

Los 11 items que se evalltan contemplan el nivel de conciencia, la capacidad de orientacion del
paciente, si es que tiene alguna alteracién de los campos visuales, la simetria facial, asi como una
evaluacion de cada una de las extremidades a nivel de motor (el movimiento que tiene de las piernas
y de los brazos), si es que tiene alteraciones de la sensibilidad o del lenguaje, y si se presenta como
un paciente completamente inatento.
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ESCALA NIHSS

[ S

0- Alerta

1- Contesta ambas preguntas
2- Estuporoso

3- Coma

1A Conciencia

0- Contesta ambas preguntas
1B Preguntas 1- Contesta solo una pregunta
2- No contesta ninguna pregunta

0- Realiza ambos comandos
1C Comandos 1- Realiza un solo comando
2- No realiza ningun comando

0- Normal
2 Mirada 1- Pardlisis parcial de la mirada
2- Pardlisis total de la mirada

0O- No hay pérdida de campos visuales
1- Hemianopsia parcial

3 Campos visuales 2- Hemianopsia total
3- Hemianopsia bilateral
O- Sin pardlisis facial

4 Parilisis facial 1- Paralisis facial menor

2- Pardlisis facial parcial
3- Pardlisis facial completa




ESCALA NIHSS

e

Izquierda: Derecha:
1- Titubea después de 5 1- Titubea después de 5
segundos segundos
2- Cae después de 5 2- Cae después de 5
5 Fuerza de piernas |segundos segundos
3- No hay esfuerzo contra la | 3- No hay esfuerzo contra la
gravedad gravedad
4- No hay movimiento 4- No hay movimiento
96- miembro amputado 96- miembro amputado
Izquierdo: Derecho:
1- Titubea después de 10 1- Titubea después de 10
segundos segundos
2- Cae después de 10 2- Cae después de 10
6 Fuerza de brazos segundos segundos
3- No hay esfuerzo contra la | 3- No hay esfuerzo contra la
gravedad gravedad
4- No hay movimiento 4- No hay movimiento
96- Miembro amputado 96- Miembro amputado
O- No presenta ataxia
7 Ataxia 1- Ataxig enun solq miembro
2- Ataxia en dos miembros
96- Miembro amputado
O- Sin alteraciones del lenguaje
8 Sensibilidad 1- Pérdida leve o moderada de la sensibilidad
2- Pérdida severa o completa de la sensibilidad
O- Sin alteraciones
. 1- Pérdida leve o moderada de la sensibilidad
9 Lenguaje .
2- Afasia leve
3- Mutismo o afasia global




ESCALA NIHSS

[ S

O- Sin disartria
1- Disartria leve a moderada
2- Disartria severa o anartria
96- Intubaciéon

10 Disartria

O- Sin alteracion
1 Inatencion 1- Inatencioén leve
2- Inatencion severa

<4 puntos: EVC leve 11-20: moderado a grave

5-10 EVC leve a moderado >20 muy grave

Tabla 6. Tomado de: Diagnodstico y tratamiento temprano de la enfermedad vascular cerebral
isquémica en el segundo y tercer nivel de atencion. Secretaria de Salud, Ciudad de México, 09/03/2017

La escala de NIHSS actualmente es la mas recomendada para evaluar a pacientes con déficit neuroldgico
agudo y sospecha de accidente cerebrovascular en los servicios de segundo nivel, su puntuacion varia
de 0 a 42, 0 equivale a paciente neuroldégicamente integro, 42 a estado de comal.

Pacientes con NIHSS de 4 a 25 son los que mas se benefician de la terapia fibrinolitica intravenosa,
pacientes con EVC leve o muy grave pueden beneficiarse, pero solo en casos especiales y debera
valorarse muy bien el riesgo-beneficio.



TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA EN EL DEFICIT
NEUROLOGICO AGUDO

La Tomografia Axial Computarizada (TAC), es la técnica de diagndstico de eleccidon cuando existe
sospecha de un evento vascular cerebral debido a su alta sensibilidad y relativa facilidad y rapidez de
realizacion® &

Por medio de la escala ASPECTS (Alberta Stroke Program Early Computed Tomography Score), una
escala cuantitativa, es posible evaluar signos tempranos de isquemia cerebral en la TAC simple de
craneo, para su calculo se requieren dos cortes axiales, el primero a nivel de los ganglios basales y el
segundo en los ventriculos laterales, y se divide el territorio de la arteria cerebral media (ACM) en 10
regiones®.

En el primer corte se debe valorar el nlcleo caudado ©, lenticular (L), rodilla de la capsula interna,
brazo posterior (IC) y corteza insular (I), el territorio de la ACM a su vez se divide en tres areas corteza
anterior (M1), corteza lateral adyacente al ribete insular (M”) y la corteza posterior (M3), en total 7

areas.

En el segundo corte deberd valorarse se territorio anterior de la ACM (M4), el territorio lateral
(5) y posterior de la ACM (M6), 3 areas mas, conformando con esto las 10 regiones previamente
mencionadas®

TAC de craneo donde se muestran los dos cortes y areas a evaluar con la escala ASPECTS.

Figura 1. Diagnosis and Treatment of Acute Ischemic Stroke: An Update. Universitas Medica, vol.
60, num. 3, 2019
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ASPECTS. A). Territorios vasculares M1, M2, M3, cabeza de niicleo caudado (C), insula (I),
nicleo lenticular (L). B). Territorios vasculares M4, M5, M6.

Un estudio normal equivale a 10 puntos, uno por cada regién a evaluar y un puntaje de 0 equivale a
afectaciéon completa del territorio de la ACM; la aparicion de un area hipodensa en cada una de esas
10 regiones resta un punto a la escala, el puntaje minimo para considerar terapia trombolitica es 7, a
menor puntaje se considera que el beneficio terapéutico de la terapia trombolitica sera menor6.

Se debe evaluar comparativamente el lado derecho con el lado izquierdo, en busca de cambios
tempranos de isquemia cerebral:

e Borra miento de los surcos
e Perdida de la sustancia gris con la sustancia blanca
e Borra miento de la insula

¢ Hipodensidad de los nucleos basasles®
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO EN EL
EVENTO VASCULAR CEREBRAL ISQUEMICO

El manejo inicial en el drea de urgencias para el EVC es determinante en la evolucién del mismo.
Las pautas generales para el manejo del EVC isquémico en sala de urgencias son:

e Mantener via aérea permeable y adecuada mecanica ventilatoria, ya que la presion intracraneal, las
zonas de isquemia extensa, asi como la pérdida del estado de alerta pueden comprometer el reflejo
respiratorio, la autonomia ventilatoria del paciente o causar una obstruccion mecanica de la misma
via aérea, se debera evitar la hipoxemia y corregirla en pacientes con sospecha o confirmacion de un
evento vascular cerebral, si el paciente puede mantener una saturacién de oxigeno igual o mayor de
94% no sera necesario suplementar con oxigeno, en caso necesario, utilizar el método menos invasivo
posible, NO retrasar el apoyo mecanico ventilatorio en pacientes que lo ameriten. La colocacion
del paciente en semifolwer a 15° en las primeras 24 horas y posteriormente a 30° es una medida
complementaria para evitar la bronco aspiracion y a la vez contribuir al manejo de hipertensién
endocraneanal® 0.1t

e Evitar hipovolemia'®: la hipovolemia es un factor predisponente de hipoperfusion y ésta a su vez
exacerbar una lesion isquémica cerebrall, genera dafio renal y potencia la trombosis, el manejo
con soluciones parenterales se debera individualizar conforme a las necesidades de cada paciente,
considerando las comorbilidades que pueda presentar, de manera generall0, se recomienda el uso
de solucién salina al 0.9% para correccion y prevencion de la deplecion de volumen en pacientes con
déficit neuroldgico y sospecha o confirmacién de EVC, asi como mantener la isoosmolaridad en el
paciente critico (osmolaridad normal 280-295m0Osm/Kg)

e Control glucémico!: mantener una glucemia constante y corregir de manera oportuna su descontrol
(hipoglucemia-hiperglucemia) permite evitar el deterioro clinico del paciente y contribuye a disminuir
el riesgo de mortalidad de los mismos, es recomendable mantener la glucemia entre 140 y 180mg/dL
y corregir de manera oportuna los niveles que se encuentren fuera de estos rangos

e Eutermia® > 7 11: |a hipotermia terapéutica no es una medida recomendada en el manejo del paciente
con EVC, hasta 1/3 de estos pacientes pueden presentar en las primeras hora de evolucidon temperatura
corporal igual o mayor a 37.6°C, en pacientes que cursan con hipertermia igual o mayor de 38°C, se
recomienda identificar la causa y tratarla de manera oportuna

e Para la terapia fibrinolitica

e En pacientes con EVC agudo que no son candidatos a tratamiento trombolitico, se debe iniciar
tratamiento cuando la presion sistolica sea > 220 mmHg o la presion diastdlica sea > a 120 mmHg. Se
debe conseguir una disminucion del 15% de la presion basal durante las primeras 24 horas del evento.
e En paciente que son candidatos a trombolisis y con una presion arterial sistélica mayor de 185mmhg y
presion arterial diastdlica mayor de 110mmhg, se debe disminuir la presion arterial con antihipertensivo
endovenoso.

e Se recomienda mantener una TA menor o igual a 180/105mmHg antes y después de trombolisis.
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TERAPIA FIBRINOLITICA

Evaluaciéon general inmediata

10 minutos

Evaluacién neurolégica inmediata

25 minutos

Adquisicién de TAC craneal

25 minutos

Interpretacion de TAC

45 minutos

Administracion de tratamiento fibrinolitico, contando desde
la llegada al servicio de urgencias

60 minutos

Administracion de tratamiento fibrinolitico, contando desde
la apariciéon de los sintomas

3 horas, 0 4,5 horas en pacientes
seleccionados

Administracién de tratamiento endovascular, contando
desde la aparicién de los sintomas

6 horas en pacientes seleccionados

Ingreso en una cama monitorizada

3 horas

Tabla 7. AHA 2015

La terapia fibrinolitica en EVC isquemicol, 5, 6, 11: ha significado un avance considerable en el
tratamiento del accidente cerebrovascular isquémico, cuando se emplea adecuadamente, siendo el
farmaco de eleccidén Alteplasa, antes de emplear este farmaco, se deben considerar los criterios de
elegibilidad, asi como las contraindicaciones relativas y absolutas, con la finalidad de evitar eventos
adversos asociados a su uso. La dosis estandarizada es de 0.9mg/Kg, la AHA, en su guia del afio 2019
recomienda dicha dosis con un maximo de 90 mg, administrando el 10% en un lapso de 1 minuto y
el restante 90% en un lapso de 1 hora, esto para pacientes con 3 horas de iniciado el cuadro clinico.

Si no se cuenta con Alteplasa, es posible utilizar Tenecteplasa a una dosis IV de 0.25mg/Kg/dosis en
bolo como alternativa en el tratamiento del EVC isquémico agudo® 7 11
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Criterios de elegibilidad" & ":

1. Diagnostico de evento vascular cerebral isquémico confirmado por imagen, que causa déficit
neurologico considerable (la escala de NIHSS es la mas recomendada para evaluar la severidad del
deterioro neuroldgico, en pacientes con un puntaje entre 0-5 con esta escala, no se recomienda la
terapia fibrinolitica)

2. Inicio de sintomas menor a 3 horas

3. Edad mayor o igual a 18 afios

Criterios relativos de exclusion para tratamiento entre 3 y 4.5 horas después del inicio
de los sintomas!':

1. Edad mayor a 80 ainos
2. Uso de anticoagulantes orales, sin importar el INR

3. Evento vascular cerebral isquémico previo y diabetes

Importante considerar lo siguiente:
e El tiempo puerta aguja debe ser menor a 60 minutos

e Los resultados de estudio de laboratorio o estudios especiales no deben retrasar el inicio del
tratamiento.

¢ Vigilancia estrecha durante la administracion de terapia fibrinolitica, en caso de reaccién
anafilactica, cefalea severa intensa, aumento de 4 puntos la escala de NIHSS, deterioro del estado
de alerta, suspender el farmaco y realizar TAC de control.

¢ El paciente debe permanece en vigilancia durante las primeras 24 horas de inicio del fibrinolitico.

e Monitoreo de la tensidon arterial cada 15minutos durante la primera hora, cada 30 minutos
durante las siguientes 5 horas, posteriormente cada hora durante las 24hrs.

e En caso de PAS mayor o igual a 180 mmHg o PAD mayor o igual a 105mmhg, aumentar la
frecuencia de monitoreo y administrar anti hipertensivos parenterales.

e En caso de hipotensidén iniciar vasopresor para mantener metas de perfusion cerebral.

e Cumplidas las 24hrs del tratamiento fibrinolitico, se debe realizar TAC simple de control, previo
a la indicacion de antiagregantes.
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e Ingresar al paciente en una Unidad de Cuidados Intensivos si el paciente manifiesta cefalea
severa, nauseas, se aprecia incremento considerable de cifras tensionales, vémito o deterioro
neuroldgico, durante la infusién de Alteplasa, se debe suspender la misma y realizar una TAC de
craneo en ese momento.

e Evitar la colocacién de SNG, sondas urinarias y procedimientos invasivos posterior a la infusion
de Alteplasa, a menos que sea verdaderamente necesario.

e Realizar TAC o RMN 24 horas después de la infusion de Alteplasa y antes de iniciar tratamiento
con antiagregantes o anticoagulantes®!

La presion arterial debera ser mantenida por debajo de 180/105 mmHg al menos durante las
primeras 24 horas posteriores a la aplicacion de alteplasa!
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TERAPIA FIBRINOLITICA

Diagnéstico de EVC isquémico que causa déficit neurolégico considerable

Inicio de sintomatologia en menos de 3 horas antes de iniciar tratamiento

Edad mayor o igual a 18 afios

CRITERIOS DE EXCLUSION

Trauma craneal significativo o infarto previo en los ultimos 3 meses

Sintomas sugerentes de hemorragia subaracnoidea

Puncidn arterial en un sitio no compresible en los Gltimos 7 dias

Historia de hemorragia intracraneal previa

Neoplasia intracraneal, malformacién arteriovenosa. Aneurisma

Cirugia intracraneal o intraespinal reciente

Presién arterial elevada (sistélica> 185 mm Hg o diastélica mayor a 110 mm Hg)

Hemorragia interna activa

Diatesis hemorragica aguda

Conteo plaquetario menor a 100,000/ mm3

Heparina recibida en las dltimas 48 horas, resultando en un TTPa anormalmente elevado, mayor
que el limite superior normal

Uso de anticoagulantes con un INR mayor a 1.7 o TP mayor a 15 segundos

Uso de inhibidores directos de trombina o de inhibidores directos del factor Xa con sensibilidad
elevada para exdmenes de laboratorio como (TTPa. INR, conteo plaquetario, y tiempo de
coagulacién, tiempo de trombina, o ensayos apropiados de la actividad del factor Xa

Concentracién de glucosa en sangre menor a 50mg/dL

TAC de craneo con evidencia de infarto multilobular (hipodensidad > 1/3 hemisferio cerebral)

Tabla 8. Adaptado de: Diagndstico y tratamiento temprano de la enfermedad vascular cerebral
isquémica en el segundo y tercer nivel de atencion. Secretaria de Salud, Ciudad de México, 09/03/2017
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CRITERIOS DE EXCLUSION RELATIVOS

La experiencia reciente sugiere que ante algunas circunstancias con una cuidadosa consideracién

y valorando el riesgo/beneficio, los pacientes pueden recibir tratamiento fibrinolitico a pesar de 10

mas contraindicaciones relativas. Considerar el riesgo beneficio de la administracién cuidadosa del
ITPA IV si alguna de estas contraindicaciones relativas estan presentes:

Sintomas menores de infarto que mejoran rapidamente (que terminan de forma espontanea)

Embarazo

Convulsiones al inicio con limitantes neuroldgicas residuales post ictales

Cirugia mayor o trauma severo en los ultimos 14 dias

Hemorragia reciente del tracto urinario o gastrointestinal (en los Gltimos 21 dias)

Infarto agudo al miocardio reciente (Gltimos 3 meses)

Tabla 8. Adaptado de: Diagndstico y tratamiento temprano de la enfermedad vascular cerebral
isquémica en el segundo y tercer nivel de atencion. Secretaria de Salud, Ciudad de México, 09/03/2017

RIESGO DE SANGRADO™:

Se recomienda, debido al bajo riesgo de sangrado por anomalias sanguineas, iniciar terapia con
Alteplasa sin esperar resultados de perfil de coagulacidén o citometria hematica en pacientes en quienes
en quienes no se sospecha de alto riesgo de sangrado.

No se debe administrar acido acetilsalicilico IV en los 90 minutos posteriores a la administracion de
Alteplasa y ni aplicar Abciximab posterior al inicio del tratamiento fibrinolitico con el mismo.

Alteplasa puede administrarse en pacientes que se encuentren utilizando heparina de bajo peso

molecular con dosis profilacticas solamente, si en las 24 horas previas se aplico HBPM en dosis
terapéuticas, el uso de Alteplasa esta contraindicado.
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SITUACIONES ESPECIALES EN EL USO DE TROMBOLITICOS "™

Los principales efectos adversos asociados al uso de Alteplasa son la hemorragia intracraneana y
angioedema orolingual secundario a su aplicacion.

Manejo de la hemorragia intracraneal secundario al uso de Alteplasa:

1. Suspender la infusion de Alteplasa

2. Solicitar BHC, perfil de coagulacion, cruzar y tipar unidades sanguineas, niveles séricos de
fibrinégeno

3. Iniciar aplicacién de crio precipitados (incluyendo factor VIII); 10 UI en infusién en 10 a 30
minutos , administrar una dosis adicional si el nivel de fibrinbgeno es menor a 150mg/DlI.

4, Infusién de acido tranexamico, 1g en 10 minutos o acido aminocaproico épsilon 4 a 5 gramos
en 1 hora, seguido de 1g hasta controlar el sangrado.

5. Solicitar valoracién por Hematologia y Neurocirugia

6. Control de presién arterial, presién intracraneal, INR, temperatura y niveles glucémicos estrictos.

Manejo del angio edema asociado al uso de alteplasa en EVC isquémicol1l

1.

2.

3.

4,

5.

Suspender infusion de Alteplasa

Metilprednisolona 125 mg IV

Difenhidramina 50mg IV

Si existe poca respuesta a los farmacos anteriores, utilizar adrenalina a dosis de 0.5mg IM.

En los casos donde solamente estan involucrados la lengua vy los labios no es necesario 10T,

si afecta paladar, laringe, el piso de la boca, orofarlnge y progresa rapidamente en 30 minutos
podra requerirse manejo avanzado de la via aérea

6.

En casos de rapida progresion y que comprometen importantemente la via aérea, se

requerird intubacién orotraqueal, nasotraqueal y con menor frecuencia cricotiroidectomia,
asociados a un alto riesgo de sangrado posterior a la infusion de Alteplasa.

28



VERACRUZ it VERA
Sohemo L)) SS.. | SESVER S CRUZ

DEL ESTADO de Salud de Veracruz DEIGNACIO DE LA LLAVE
e ME LLENA DE ORGULLO

ALGORITMO DE TERAPIA FIBRINOLITICA

« Escala de Cincinnati
>1 punto (tabla 4)
s confirma diagnéstico
con TAC (figura 1)

Candidato a
trombolisis (tabla
8)

¢Riesgo alto?
NO
i

¢Reacciones alergicas
o deterioro neuroldégico? st
(Escala de NIHSS mayor de 4
puntos de deterioro)
(tabla 6)

) - | -
-— _

Figura 2. Grupo de trabajo de Evento Vascular Cerebral. Direccidon de Atencion Médica. SESVER.
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MANEJO MEDICO Y PREVENCION SECUNDARIA

Anti agregantes plaquetarios™:

La administracion de acido acetilsalicilico (AAS) en las primeras 24 a 48 horas posteriores a la
administracion de Alteplasa en el manejo del EVC se asocia a efectos benéficos con dosis de 160 a
300mg VO.

En pacientes que no requieren uso de fibrinoliticos IV (Alteplasa), debido a la severidad de su cuadro
clinico (NIHSS menor a 3), el uso de terapia dual con ASA y clopidogrel en las primeras 24 horas del
inicio del cuadro clinico y durante 21 dias después de este, se asocia a un menor riesgo de eventos
isquémicos recurrentes en los siguientes 90 dias'!

El Acido acetilsalicilico no es un sustituto del tratamiento de EVC isquémico con Alteplasa o trombectomia
mecanica.

Los pacientes con zonas isquémicas extensas, o que han sufrido una transformacion de EVC isquémico
a hemorragico pueden recibir tratamiento anticoagulante de 1 a 2 semanas después del evento agudo,
entretanto, se recomienda utilizar ASA a dosis bajas'!.

La terapia dual con ASA y clopidogrel se considera tan efectiva como la warfarina para el manejo de
pacientes con flutter auricular y fibrilacion auricular (FA), su perfil de seguridad es mayor y el riesgo
de sangrado asociado a su uso es menor, en pacientes con contraindicacion de uso de warfarina o que
no pueden alcanzar un INR terapéutico con esta, se recomienda iniciar tratamiento combinado con
ASA vy clopidogrel; es importante considerar que mayores de 80 afios, pacientes con bajo peso y con
enfermedad renal crénica deben recibir dosis adecuadas para sus situaciones clinicas'!.

Pacientes con valvulopatias: el acido acetilsalicilico estd indicado como parte del tratamiento en
pacientes que han sufrido un EVC isquémico o ataque isquémico transitorio que viven con alguna
valvulopatia mitral no reumatica, con antecedente de reemplazo valvular aértico o mitral, tanto con
valvulas mecanicas como bioprotésicas; se recomienda combinarlo con warfarina y la meta terapéutica
del INR es de 3.

Ataque Isquémico Transitorio (AIT)
El objetivo primordial del tratamiento en el ataque isquémico transitorio (AIT) es identificar los factores

de riesgo y disminuir las probabilidades de recurrencia o de evolucionar a un evento vascular cerebral
(EVC), ambos deben ser considerados y atendidos como emergencias neuroldgicas®?®,

Definicion actual del AIT: disfuncion neuroldgica aguda causada por isquemia en tejido cerebral,
espinal o retiniano sin evidencia radioldgica de infarto y con una duracién de segundos a minutos, no
mas de una hora!.

Evento vascular cerebral isquémico menor: se define como un déficit neuroldgico no incapacitante y
con un puntaje menor o igual a 3 en la escala de NIHSS?
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Ademas de esta reciente definicion, se ha adoptado un enfoque diferente en el tratamiento
farmacoldgico, basado en la evidencia generada en el estudio POINT (Platelet Oriented Inhibition Trial),
disminuyendo el riesgo de nuevos eventos isquémicos en pacientes con AIT y EVC isquémico con un
puntaje de NIHSS igual o menor a 3 sin etiologia cardioembdlica o enfermedad carotidea identificada,
dicha terapia se basa en el uso combinado de clopidogrel (dosis de carga de 600mg seguido de 75mg
VO/dia) y ASA (81mg/dia) de manera permanente; esta terapia dual debe administrarse tan pronto
como sea posible, una vez descartadas otras causas probables de déficit neuroldgico (como estenosis
carotidea o FA) y si la terapia trombolitica no se ha administrado o no sea la indicada para el paciente,
se implementara como complemento a la terapia de base? ®

ESTRATIFICACION DE RIESGO DE PACIENTES
CON ISQUEMIA CEREBRAL TRANSITORIA

ESCALA ABCD

VARIABLES EVALUACION
Edad mayor de a 60 anos |1punto
Presién arterial mayor 1 bunto
140/90mmhg P
- Caracteristicas clinicas
Riesgo de infarto cerebral en los

Debilidad unilateral 2 puntos préximos 7 dias

. o Bajo - 0-3 puntos
Alteracion del lenguaje sin 1 bunto Moderado - 4-5 puntos
debilidad P Alto - 6-7 puntos
- Duracion
Mayor a 60 minutos 2 puntos
De 10 a 59 minutos 1 punto
- Comorbilidad con 1 BUNto
diabetes mellitus P

Tabla 9. Fuente: Gross H1l, Grose N2,3. Emergency Neurological Life Support: Acute Ischemic
Stroke. Neurocrit Care. 2017 Sep;27(Suppl 1):102-115. doi: 10.1007/s12028-017-0449-9.
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MANEJO AL EGRESO

El tratamiento de los pacientes con AIT a su egreso ira enfocado a terapia antitrombdtica, control
de cifras tensionales. Control metabdlico y cambios en el estilo de vida, es importante tener en
cuenta que el ataque isquémico transitorio antecede en muchos casos a un evento vascular cerebral
isquémico y deben ser considerados como pacientes con riesgo inminente de sufrir uno? °

La presion arterial es uno de los factores modificables mas importantes en los pacientes que han
sufrido un ataque isquémico transitorio, por cada 5-10 mm Hg disminuidos, el riesgo relativo de sufrir
un EVC decrece en 30%. °

Dislipidemia: parte del manejo del paciente con un AIT, a su egreso del servicio de urgencias, incluye
el uso de estatinas de alta intensidad con una meta de LDL menor a 70mg/dL°.

Padecimientos cardio embdlicos

Las patologias cardioembdlicas, como fibrilacion auricular o flutter auricular, trombosis ventricular
izquierda, vegetaciones valvulares, asi como los reemplazos valvulares con valvulas tanto mecanicas
como bioprotésicas, se asocian con 20% de los AIT y EVC isquémicos!.

La Fibrilacion auricular es la arritmia mas comun en la poblacién adulta y puede clasificarse seguin
la proporcion de tiempo que un paciente determinado pasa con FA como paroxistica, persistente o
permanente!s,

La fibrilacidn Auricular es una taquiarritmia supraventricular caracterizada por una activacion auricular
rapida, entre 400 y 700 ciclos por minuto, de forma desorganizada, con el consecuente deterioro de
la funcién mecanica auricular.

En el electrocardiograma (ECG) se caracteriza por la ausencia de onda P y la presencia de oscilaciones
rapidas u ondas fibrilatorias (ondas f) que varian en forma, tamafo e intervalo. Estas, se asocian
frecuentemente a una respuesta ventricular rapida e irregular, esto, siempre y cuando la funcién del
nodo auriculo-ventricular (NAV) sea normal”*?

ELEcTROCARDIOGRAMA TIPICO DE FIBRILACIGN AURICULAR

n avL V2 V5

Vs
Electrocardiograma caracteristico de arritmia por fibrilacidn awricular, Véase las irregularidades de los
intervalos RR, la ausencia de onda P y la presencia de onda *f” caracterizadas por su imegularidad y frecuencia
mayor a 400 lpm.

Figura 3. Guia de Practica Clinica Diagndstico y Tratamiento de la Fibrilacién Auricular, México:
Instituto Mexicano del Seguro Social, 2008
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Flutter auricular es una taquicardia supraventricular que se caracteriza por la presencia de ondas
auriculares que producen una oscilacién continua y uniforme de la linea de base, con una frecuencia
superior a 240 Ipm (ondas F), pertenece el grupo de las taquicardias macrorrentrantest*
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Figura 4. Fibrilacion auricular y flutter auricularAtrial fibrillation and atrial flutter Author links open overlay panelN. Calvo
Galiano, I. Garcia-Bolao. Volume 11, Issue 39, September 2013, Pages 2338-2345.

CONSIDERACIONES DIAGNOSTICAS:

La deteccion de padecimientos cardioembdlicos en pacientes con déficit neuroldgico agudo permite
iniciar un tratamiento especifico, oportuno y con ello reducir la probabilidad de nuevos eventos; los
ecocardiogramas transtoracico y transesofdagico son métodos diagnodsticos Utiles y costo efectivos
para la deteccion de trombos en ventriculo izquierdo, valvulopatias o la presencia de vegetaciones
valvulares de las que probablemente no se tenia conocimiento, especialmente en pacientes jévenes
con ictus considerados de “origen criptogénico”.

Pacientes con alteraciones del ritmo cardiaco, como fibrilacidon auricular, flutter auricular, que han
sufrido un EVC o AIT, son candidatos a terapia anticoagulante, la cual se puede iniciar las 48 horas
posteriores a haber realizado trombolisis farmacoldgica (EVC), y de manera inmediata en el AIT
asociado a FA y flutter auricular 2 1t

EVENTO VASCULAR CEREBRAL HEMORRAGICO

Los eventos vasculares cerebrales hemorragicos son menos frecuentes que los isquémicos, sin
embargo, la mortalidad y discapacidad asociada a los mismos es mayor; en 2016, se registraron 13.7
millones de casos de evento vascular cerebral, de los cuales 4.1 millones fueron hemorragicos'®

La hemorragia intracraneal espontanea es el subtipo prevalente de EVC hemorragico, con un 75%
de casos reportados, igualmente, el costo de la atencion brindada a los accidentes cerebrovasculares
hemorragicos puede ser mayor que la reportada por uno isquémico. En Canada se ha documentado un
costo promedio de 10,000 ddlares americanos por paciente ente los afios 1999 y 2008, de los cuales
7,300 ddlares corresponden a la fase aguda de la atencién hospitalaria®®
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PRESENTACION CLINICA DE UN EVENTO VASCULAR
CEREBRAL HEMORRAGICO

Los eventos vasculares cerebrales, tanto isquémicos como hemorragicos no siempre pueden distinguirse
por sus manifestaciones clinicas, es necesario realizar una tomografia axial computarizada de craneo o
resonancia magnética para confirmar el tipo de accidente cerebrovascular que cursa el paciente y con
ello instaurar un tratamiento especifico, en un EVC hemorragico frecuentemente las manifestaciones
clinicas seran de inicio subito y rapida evolucién, las mas frecuentes son?s:

1. Alteracién del estado de alerta (aproximadamente 50% de los casos)

2. Nausea y vomito (40-50% de los casos)

3. Convulsiones (6-7% de los casos)

4, Asimetria en la gesticulacion facial

5. Pérdida de la fuerza o sensibilidad de inicio abrupto en alguna de las extremidades

6. Afasia sensitiva o motora o ambas

Los sintomas en la mayoria de los casos tendran una aparicion repentina, variando segun la region
cerebral afectada, por ejemplo, en las hemorragias cerebelosas, es frecuente la aparicion de ataxia,
mientras que en la hemorragia de ganglios basales la debilidad generalizada o pérdida subita de fuerza
seran los primeros sintomas en aparecer, en cerca del 50% de los casos, es posible que el déficit
neurologico tenga una progresion aceleradat®

El manejo de estos pacientes en dreas poco especializadas y las practicas sin fundamento cientifico son
dos de los factores asociados a la aparicion de secuelas y a mal prondsticol5; existen aun practicas
arraigadas en el manejo de los pacientes con déficit neuroldgico asociado a un evento vascular cerebral
que se han documentado como perjudiciales y algunas otras que carecen de evidencia cientifica que las
sustente, por esto mismo, un ACV debe considerarse y atenderse como una emergencia neuroldgica
y las intervenciones realizadas en los pacientes deberan estar basadas en bibliografias confiables y
actualizadas y no en la experiencia o en conocimientos anecdoticos.

Ademas de los riesgos presentes en los pacientes con accidente cerebrovascular isquémico, en los
pacientes con un evento hemorragico también se debe tener en cuenta una mayor posibilidad de
sufrir trombo embolismos, hipertensidon endo craneana y crisis convulsivas, igualmente el riesgo
de padecimientos de etiologia embolica, como trombosis venosa profunda (TVP) o tromboembolia
pulmonar (TEP) es hasta cuatro veces mayor que en un EVC isquémico!s
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Figura 5. Tomografia simple de craneo. A. Imagen hiperdensa a nivel de talamo izquierdo, compatible con hemorragia,
con irrupcion a tercer ventriculo e hidrocefalia. Rev Invest Med Sur Mex, Abril-Junio 2013; 20 (2): 117-123

Crisis convulsivas

Son una complicacién frecuente en el ictus hemorragico, pudiendo ocurrir en las primeras horas de
evolucion del ECV o tardias, hasta 12 meses posteriores a la hemorragia; en los 14 dias después
del EVC la incidencia fluctia de 8 a 31.6%, los pacientes que sufren una convulsion deberan recibir
tratamiento farmacoldgico inmediato, sin embargo no existe evidencia de la utilidad del uso profilactico
de anticonvulsivantes, incluso, se ha asociado con un peor prondstico, estos, se utilizaran por un
periodo corto en las crisis convulsivas auto limitadas, en caso de crisis recurrentes, el tratamiento
debera instaurarse como en los trastornos epilépticos de otra etiologia!® ¢

Hipertension intracraneal

La hipertension endo craneana se presenta con una triada inicial: cefalea, vomitos y edema de papila,
a estas se puede agregar disminucion del estado de consciencia, alteraciones en el patrén respiratorio,
respuesta motora alterada y alteraciones pupilares!’

En pacientes con sospecha de hipertensién endo craneana esta justificada la aplicacion de medidas
de neuro proteccion, como elevacion de la cabecera a 30°, conservacién de eutermia y euglicemia,
analgesia y sedacion leve; la posicion en semifowler a 30° en pacientes sin datos clinicos de hipertension
intracraneal no parece representar algun beneficio!®

Al dia de hoy, no se cuenta con evidencia suficiente para indicar el uso de soluciones hipértdnicas
o hiperosmdticas (manitol, solucion salina al 3%) en todos los pacientes con un ictus hemorragico;
solamente se recomiendan para uso temporal en pacientes en los cuya exploracion fisica es compatible
con hipertension intracraneal 7 15

El uso de esteroides en pacientes con hipertension intracraneal secundaria a un EVC hemorragico no
estd indicado y puede empeorar el prondstico de los pacientes 5.

La hipotermia terapéutica, asi como la hiperglicemia constante se han asociado con peor prondstico
en los pacientes, por lo tanto, deben ser evitadas 5 16

Se debe evitar la compresidon de los vasos cervicales ante la sospecha o confirmacion de hipertension
intracraneal, especialmente al colocar la fijacion de una canula endotraqueal®



PREVENCION SECUNDARIA DEL EVC HEMORRAGICO

Al egreso del paciente, es recomendable orientarlo sobre los beneficios de adoptar un estilo de vida
saludable, incluyendo actividad fisica regular, disminucion del consumo de sodio, cesar el tabaquismo
y el consumo de sustancias estimulantes. Mantener una presion arterial constante, por debajo de
130/80 mm Hg y realizar un monitoreo constante de la misma en casa, se han asociado con un mejor
riesgo de sufrir nuevamente un accidente cerebrovasculart®

Los tratamientos anti agregantes y anticoagulantes, se deberan continuar después de la evaluacion
e individualizacién de cada caso segun el riesgo de recurrencia hemorragica y trombo embolica del
paciente.

Si se considera necesaria la anticoagulacién y esta indicado el tratamiento como en el caso de
pacientes con fibrilacion auricular, se prefiere la terapia con los nuevos farmacos anticoagulantes que
con warfarina.

Los anti coagulantes orales directos como el Apixaban, dabigatran, etc, no deben usarse en pacientes
con valvulas cardiacas mecanicas y hemorragia intracraneanats.

En paciente con indicacién de tratamiento anti agregante plaquetario continuado, es razonable
reanudar el tratamiento anti agregante plaquetario.

Se puede considerar la monoterapia anti plaquetaria en pacientes que se consideren de riesgo
demasiado alto para la anticoagulacion.

El momento y la estrategia éptimos con respecto a la terapia anti trombodtica (anti plaquetaria o
anticoagulante) después de una hemorragia intra cerebral es incierta y debe ser individualizada para
el paciente?>.

A diferencia de la prevencion secundaria en el EVC isquémico, en el hemorragico el uso de estatinas
no estd indicado y debera individualizarse la decisidén de su uso, considerando el riesgo cardiovascular
y el riesgo de un nuevo EVC hemorragico, debido a la asociacién identificada entre el uso de estatinas
y la recurrencia de hemorragias cerebrales en pacientes con antecedente de EVC hemorragico que las
han utilizado?®.
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GLOSARIO

EVC: El evento vascular cerebral se refiere a todo trastorno en el cual un area del encéfalo se afecta de
forma transitoria o permanente por una isquemia o hemorragia, estando uno o mas vasos sanguineos
cerebrales afectados por un proceso patoldgico.

ABCD2: es una escala de puntuacién para evaluar, el riesgo de evento vascular cerebral en un paciente
con sospecha de AIT, con el fin de acelerar el tratamiento urgente de aquellos con alto riesgo.

Afasia: se le llama afasia al trastorno del lenguaje adquirido después de un dafio cerebral que afecta
algunas o todas las modalidades del lenguaje: expresion y comprension del habla, lectura y escritura.
Aproximadamente un tercio de las personas que tienen un accidente cerebrovascular experimentan
afasia.

Deficiencia corporal: toda pérdida o anormalidad de una estructura o funcion, psicoldgica, fisioldgica
o anatémica.

Discapacidad: término genérico que determina que una persona tiene deficiencia corporal, limitacion
para realizar actividades y restriccion en la participacion social.

Escala ASPECT: es una escala tomografica semi cuantitativa desarrollada para optimizar la
identificacion de los cambios isquémicos cerebrales en la ventana de tres horas de la trombdlisis
intravenosa con activador tisular plasmindégeno recombinante. Predice el prondstico funcional y el
riesgo de hemorragia cerebral.

Factor de riesgo: Condicién o rasgo que antecede a la aparicién de una enfermedad o a sus
desenlaces; que tiene fuerte correlacion estadistica y poder predictivo, ademas de un mecanismo
patogénico plausible.

Incapacidad: Es la pérdida de facultades o aptitudes, que imposibilitan parcial o totalmente a una
persona, para desempefiar su trabajo por algun tiempo, asi como el documento institucional que la
avala Invalidez: término aplicado cuando la persona asegurada se halle imposibilitada para procurarse
mediante un trabajo igual, una remuneracién superior al cincuenta por ciento de su remuneracion
habitual percibida durante el Ultimo afio de trabajo y que esa imposibilidad derive de una enfermedad
0 accidente no profesional.
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Presion de perfusiéon cerebral: definida por la diferencia entre la Presidon Intracraneal (PIC) y la
Presién Arterial Media (PAM) determina el gradiente de presién que impulsa el flujo sanguineo cerebral
(FSC) que en condiciones normales se mantiene autorregulado en funciéon del consumo metabdlico
cerebral de oxigeno (CMCO2). Este mecanismo de autorregulacién puede verse alterado tras un TCE,
provocando un descenso de la PPCy a su vez lesion cerebral secundaria por isquemia. En circunstancias
normales va entre 60 y 150 mmHg.

Escala de NIHSS: del inglés National Institute of Health Stroke Scale, es una escala para evaluacion
cuantitativa del déficit neuroldgico tras un accidente vascular cerebral agudo, empleada para medir
el deterioro de los pacientes con EVC, determinar las exploraciones y tratamiento mas adecuados, y
predecir la evolucion del paciente, es una herramienta de prondstico a corto y largo plazo.

Referencia-contra referencia: Procedimiento médico administrativo y de comunicacién que vincula
los servicios institucionales para favorecer la continuidad, oportunidad e integracion de la atencién a
la salud-enfermedad, en un area médica.

Terapia endovascular: el procedimiento de radiologia intervencionista que se utiliza para valorar
la estructura directa de los vasos sanguineos, diagnosticar y tratar, en este caso, la oclusion o la
trombosis de un vaso sanguineo.

Terapia Fibrinolitica: tratamiento con medicamentos fibrinoliticos, especificamente en este caso, el
empleo de activador tisular del plasmindgeno recombinante (rTPA).
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