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El ictus, en sus dos variedades de
presentacion, isquémica y hemorragica, es
una tragedia personal y una carga social,
sanitaria y econémica. Aunque durante mucho
tiempo se le ha relegado a un segundo plano
debido en gran medida al extendido nihilismo
terapéutico que ha rodeado al concepto de
enfermedad cerebrovascular, en los Ultimos
anos se ha configurado como un importante
problema epidemioldgico a nivel mundial. Se
estima que es el responsable de hasta el 10%
de las muertes en los paises industrializados,
siendo desde 1980 la primera causa de
muerte en mujeres en Espana y desde 1989
la segunda en varones. Pero ademas, produce
una gran carga de incapacidad, tanto por el
grado variable de dependencia funcional que
genera en los supervivientes (con una
prevalencia de recuperacion incompleta de
460/1.000 supervivientes), como porque
ademas afecta a muchas personas en
situacion laboral activa con la consiguiente
pérdida de anhos de vida laborall-4.
A todo esto se afnade una importante
demanda de cuidados que han de ser
suplidos por miembros de la familia del
paciente o por instituciones publicas o
privadas, lo que conlleva una importante
inversion econdémica, sin olvidar la
repercusion sobre la calidad de vida del
paciente y sus cuidadores.

Es evidente, dada la magnitud del problema,
la necesidad no soélo de establecer una
adecuada politica de prevencion, sino de
buscar modelos organizativos de asistencia
al ictus agudo con los objetivos de disminuir
la mortalidad y ademas reducir sus secuelas.

En este sentido, el ictus se ha configurado
como un claro ejemplo de que la atencion
coordinada multidisciplinar, tanto en la fase
aguda como en el proceso de recuperacion
posterior, puede modificar el prondstico de
los pacientes. Surge aqui el concepto de
cadena asistencial, entendida como un
proceso de atenciéon urgente al ictus, ya
desde la aparicion de los primeros sintomas,
por parte de los servicios de urgencias
extrahospitalarias y médicos de atencion
primaria, pasando por los servicios de
urgencias hospitalarias, hasta llegar a las
unidades de ictus donde los pacientes son
atendidos por neurdlogos especializados
en esta enfermedad. En este proceso de
identificacion de los sintomas vy traslado
urgente al hospital son fundamentales los
cuidados generales iniciales en el lugar del
inicio de los sintomas y durante su traslado,
teniendo siempre presente que el “Tiempo
es Cerebro” y que no se debe demorar su
llegada al hospital. Una vez aqui, la
activacion de sistemas de alerta y
coordinacién urgencias-unidad de ictus
como es el codigo ictus, permitira reducir
al minimo los tiempos empleados en el
proceso diagndstico y terapéutico inicial, y
su traslado a la unidad de ictus donde se
aplicara el tratamiento especifico, segun el
tipo de ictus, y se completaran las pruebas
diagnoésticas de segundo nivel. Es
importante sefalar ademas, que estas
unidades de ictus han demostrado reducir
la mortalidad de los pacientes vy
especialmente las necesidades de
institucionalizacién croénica, consiguiendo
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ademas una mejor recuperacion neurologica
y funcional®8,

Segun la Encuesta de Hospitales del
Proyecto Ictus del Grupo de Estudio de
Enfermedades Cerebrovasculares de la
Sociedad Esparnola de Neurologia (GEECV-
SEN)?, en nuestra Comunidad, la estructura
asistencial necesaria para una adecuada
atencion al ictus se sitlia por encima de la
media de Espafna, aungue aun existen graves
carencias. El neurdélogo no atiende
habitualmente al ictus en la urgencia en 1
de cada 4 hospitales, y no hay guardia
neuroldgica en un 50% de nuestros
hospitales. Sin embargo, aunque solo el
26% de los hospitales dispone de unidad
de ictus, el 70% de los profesionales
encuestados estimaban que en sus centros
podria estar operativa a medio plazo. Es
necesario por tanto una labor doble, que
ademas de ir mejorando las deficiencias,
coordine los elementos asistenciales para
obtener una mejor asistencia y rendimiento
de los recursos existentes. En esta linea se
enmarca el objetivo fundamental de este
documento.

Pero todo el esfuerzo no acaba una vez
pasada la fase aguda, sino que comienza
un lento proceso de recuperacion de los
pacientes que incluye tanto tareas de
rehabilitacion como de reintegracion en la
vida social, familiar y laboral. Nuevamente
aqui, es fundamental la actuacion coordinada
tanto del médico de familia como de los
especialistas en geriatria y en rehabilitacion,
asi como la colaboracion de asistentes y
trabajadores sociales, psicologos, logopedas,

etc, siendo también de gran ayuda las
asociaciones de enfermos y familiares que
favorecen los mecanismos de autoayuda y
colaboran a incrementar los recursos para
Sus cuidados.

Por dltimo, no soélo es importante un
adecuado sistema de atencion al paciente
que ha sufrido un ictus, sino también
establecer programas de prevencion
secundaria para evitar las recurrencias,
jugando un papel fundamental la actuacion
coordinada de los médicos de atencion
primaria y de los neurdlogos, con la
unificacion de protocolos terapéuticos y
elaboracion de campanas informativas.
Por todo ello, El ictus debe ser considerado
hoy en dia una emergencia médica que
precisa asistencia hospitalaria inmediata.
Para alcanzar estos objetivos se precisa de
un alto grado de organizacion y coordinacion
entre los diferentes escalones asistenciales.
La cadena asistencial del ictus agudo (desde
el inicio de los sintomas hasta su ingreso en
la unidad de ictus) es un proceso complejo.
Este concepto del ictus como urgencia deriva
de la comprobacion de que la aplicacion de
medidas generales de tratamiento
prehospitalario y hospitalario, han probado
reducir de forma considerable su mortalidad
y sus secuelas. A esto hay que sumar los
beneficios de las medidas especificas, como
la atencion precoz por neurdlogos expertos
en unidades de ictus o equipos de ictus, o
la utilizacién de farmacos tromboliticos, en
las primeras horas, dentro de la llamada
ventana terapéutica, mientras la lesion
cerebral no se ha establecido durante la
penumbra isquémica.




La llamada Declaracion de Helsingborg'©
define las mejores estrategias existentes
(efectividad-coste) en organizacion de la
asistencia y manejo del ictus en fase aguda.
Se marcd como objetivo para el aho 2005
que “todos los pacientes con ictus puedan
tener acceso, en la fase aguda, a un recurso
asistencial especializado”, una unidad de
ictus 0 un equipo de ictus. Para ello, se
requieren unos servicios organizados en el
hospital y en el area sanitaria, capaces de
cubrir estas necesidades asistenciales,
considerar que el ictus es una urgencia y
que todos los pacientes con ictus agudo
deben ser evaluados para su diagndstico y
tratamiento en el hospital, preferentemente
en las 6 primeras horas, y en un marco ideal,
en las primeras dos horas de evolucion,
incluyendo cuidados de enfermeria vy
rehabilitacion.

Es necesaria una concienciacion de que el
ictus debe ser considerado y tratado como
una urgencia. La poblacién y los
profesionales de la salud deben tener un
conocimiento claro del significado de los
sintomas del ictus, su gravedad y urgencia,
para asegurar la hospitalizacion precoz que
facilite un diagndéstico rapido y preciso como
paso previo a un tratamiento correcto. Los
mejores recursos asistenciales hospitalarios
para este propdsito son las unidades de
ictus o en su defecto, los equipos de ictus.
El proceso diagnostico del ictus debe incluir
Tomografia Computarizada (TC) o
Resonancia Magnética (RM) craneal inicial
y urgente que permita poder tomar una
decision terapéutica adecuada y rapida.

Es recomendable también disponer de
técnicas de doppler en nuestros servicios
de urgencia, que aportan informaciéon muy
valiosa para la decision terapéutica en la
fase aguda e incluso pueden ser un
complemento de las terapias de reperfusion.
Posteriormente y para su aplicacion de
forma programada, se debe disponer de
ecocardiografia y otras pruebas no invasivas,
asi como de angiografia, cuando es precisa,
para completar el diagndstico etioldgico y
poder adoptar las mejores medidas de
prevencion secundaria’l.

En Espana, la encuesta de hospitales del
Proyecto Ictus del GEECV-SEN sobre el
manejo hospitalario del ictus en la red publica
de hospitales?, contestada por los médicos
responsables de la atencion al ictus en fase
aguda de 153 centros (74% del total de la
red publica de hospitales generales), se
detectd que el 25% de los hospitales no
disponian de los recursos diagndsticos
basicos, solo el 6% de los centros tenian
unidades de ictus, en el 84 % no disponian
de neurdlogo de guardia y sélo en uno de
cada tres hospitales el neurdlogo tenia algun
papel en la atencion del ictus en su fase
aguda. Existian diferencias apreciables entre
los hospitales con menos y mas de 250
camas Yy entre las Comunidades Autonomas.
También existian importantes deficiencias
organizativas y conceptuales entre los
médicos encuestados.




Actuacion Pre-hospitalaria

¢QUE ES UN CODIGO ICTUS
PRE-HOSPITALARIO?:

Procedimiento de actuacion prehospitalaria
basado en el reconocimiento precoz de los
signos y sintomas de un ictus, de posible
naturaleza isquémica, con la consiguiente
priorizacion de cuidados y traslado inmediato
a un centro capacitado de aquéllos pacientes
candidatos a beneficiarse de una terapia de
reperfusion y de cuidados especiales en una
unidad de ictus.

OBJETIVO.:

Tiempo desde el inicio de los sintomas a

puerta de hospital :

. No superior a 2 horas.

. En cualquier caso, con la mayor celeridad
posible.

CARACTERISTICAS:

Como primer eslabén en la asistencia de
todo cuadro compatible con un ictus, el
codigo ictus ha de cumplir una serie de
caracteristicas:

- CONSIDERACION DE ICTUS COMO
EMERGENCIA MEDICA Entendemos que
con el codigo ictus se da prioridad a
aquellos pacientes que puedan ser
susceptibles de tratamiento agudo y de
una terapia de reperfusion y que por
extension, aquéllos que finalmente no lo
sean puedan beneficiarse de otros
tratamientos especificos, en una unidad
de ictus.

- RECONOCIMIENTO PRECOZ de un
posible ictus isquémico: mediante forma-
cion especifica del personal sanitario.

- CUIDADOS ESPECIFICOS en la atencién
del ictus manteniéndolo en una situacion
clinica adecuada que haga posible el
tratamiento mas idéneo a su llegada al
hospital.

- PRIORIZACION EN EL TRASLADO,
poniendo a disposicion el recurso mas
avanzado y rapido posible.

- COORDINACION con el resto de los
eslabones de la cadena asistencial. segun
los procedimientos operativos de SUMMA
-112 y SAMUR-PROTECCION CIVIL.

Se define como centro capacitado aquél
hospital que cumple los requisitos minimos
exigidos para los cuidados agudos del ictus
y esté acreditado para poder llevar a cabo
tratamiento trombolitico.

CRITERIOS DE INCLUSION DE UN

CODIGO ICTUS EXTRAHOSPITALARIO:

- Edad: entre 18 afos y 85 anos ambos
inclusive.

- Inicio de los sintomas: hora exacta en
la que comenzaron. Objetivo: Inicio de
los sintomas a puerta de hospital
< 2 Horas.

- Situaciéon Basal del paciente: Indice de
Rankin < 2 (Tabla ).

- Focalidad neuroldgica actual presente
en el momento del diagnéstico:
Presencia de alguno de estos sintomas
de sospecha de Ictus. (Tabla Il).

CRITERIOS DE EXCLUSION DE UN

CODIGO ICTUS:

- Paciente asintomatico a nuestra llegada o
en proceso de recuperacion durante la
misma.

- Crisis comicial al inicio del ictus.

- CGS < 9 (Tabla IIl).

- Mal estado general con inestabilidad
hemodinamica refractaria a medidas de
soporte basicas.

- Antecedentes de patologias sangrantes
(hemorragia digestivas, intracraneal, del
tracto urinario...) asi como cualquier signo
o sintoma que nos hiciera pensar en
hemorragia activa en el momento actual.

- Intervencion quirurgica mayor vy
traumatismos moderado-graves en los
ultimos 3 meses.

*




- Antecedentes de patologia SNC
potencialmente generadora de sangrado
(por €j. aneurismas, M.A.V, tumores).

- Enfermedad terminal y/o demencia.

PROCEDIMIENTO OPERATIVO DEL
CODIGO ICTUS. FASE PREHOSPITALARIA.
SUMMA 112

Mediante este procedimiento la Consejeria
de Sanidad y Consumo, a través del Centro
Coordinador del Servicio de Urgencias
Médicas de Madrid -SUMMA 112- establece
la ordenaciéon y racionalizacién de los
recursos existentes para permitir que aquellos
pacientes que sufren un Ictus, de posible
naturaleza isquémica, susceptible de
reperfusion farmacolégica mediante
trombolisis, puedan ser atendidos en centros
asistenciales con disponibilidad de unidades
de ictus 6 equipos de ictus (centros
capacitados) en un tiempo inferior a las dos
horas desde el comienzo de los sintomas.
(Figura 1). Para conseguir los objetivos de
este procedimiento es necesario:

1. CENTRALIZAR LA DISPONIBILIDAD
DE RECURSOS EXISTENTES EN
NUESTRA COMUNIDAD PARA REALIZAR
LA TROMBOLISIS DEL ICTUS:

Centralizar la informacion, a tiempo real, de
la disponibilidad o saturacion de los distintos
centros asistenciales que dispongan de
Unidades de ictus o de equipos de ictus
para realizar la trombolisis de los pacientes.
La unidad que debe recibir esta informacion
es la Coordinadora de Camas del Centro
Coordinador de Urgencias. El SUMMA 112
facilitara a las distintas unidades de ictus y
equipos de ictus un teléfono directo para
poder transmitir esta informacion.

2. CENTRALIZAR LA INFORMACION DE
LAS DISTINTAS UNIDADES PERIFERICAS
SOBRE LA DETECCION DE UN POSIBLE
CANDIDATO DE CODIGO ICTUS:

Segun esta estructurada la asistencia
sanitaria en nuestra Comunidad, las unidades
que pueden realizar la deteccidn precoz de
estos pacientes son:

- Unidades de Atencién Primaria.

- Centro Coordinador de Urgencias del
SUMMA 112.

- Unidades de los dispositivos de urgencias
y emergencias extrahospitalarias
de SUMMA 112,

- Otros (Residencias Geriatricas, etc).

La deteccion, por parte de las unidades
anteriormente mencionadas, de un paciente
con signos y sintomas de ictus, de posible
naturaleza isquémica, y que cumpla los
criterios de inclusion del protocolo del cédigo
ictus, sera puesta en conocimiento del Centro
Coordinador de Urgencias, a tiempo real. El
contenido de esta informacién sera el
siguiente:

- Direccion en la que se encuentra el
paciente y domicilio del mismo (si es
posible).

- Edad y Sexo.

- Tiempo de evolucion del Ictus.

- Cualquier otro dato que el médico
responsable del paciente en ese momento
considere oportuno.

Desde el Centro Coordinador de Urgencias
se facilitara a las distintas unidades, diferentes
vias de comunicacién (teléfono directo,
Trunking, PMR, etc) que se adapten a sus
posibilidades.




3. DISTRIBUCION DE PACIENTES Y
ACTIVACION DE LAS UNIDADES Y
EQUIPOS DEL CODIGO ICTUS:

Con la informacion de la disponibilidad de
camas en los distintos centros con unidades
de ictus o equipos de ictus, el Centro
Coordinador de Urgencias cuando tenga
conocimiento de la existencia de un paciente
candidato para el codigo ictus, designara la
unidad o el equipo de ictus receptor de este
paciente en funcion a los siguientes criterios:

a. Menor tiempo de traslado del paciente,
siempre que sea posible, dentro del
intervalo de dos horas como maximo
desde el inicio de los sintomas hasta la
llegada a la puerta del hospital.

b. Disponibilidad de la Unidad o del Equipo
de Ictus receptor del paciente.

c. Sectorizacion actual.

Esta informacion le sera facilitada a las
unidades periféricas que han detectado al
paciente en el mismo momento en el que
comunican al Centro Coordinador sobre este
hecho.

Desde el Centro Coordinador se activara a
la unidad o equipo de ictus receptor del
paciente informandole de las caracteristicas
del mismo y del tiempo aproximado de
llegada. Desde el centro receptor se
estableceran los mecanismos que aseguren
una recepcion directa y adecuada del
paciente.

Cualquier activacion que reciban las unidades
0 equipos de ictus que no proceda del Centro
Coordinador de Urgencias, sera derivada de
forma inmediata a este ultimo para su
canalizacion por la via ordinaria establecida
en este procedimiento.

*

CUANDO SE DESACTIVARA UN CODIGO
ICTUS:

- Entrada en criterios de exclusion del propio
paciente durante el traslado.

- Negacion del paciente o su familia a llevarle
al centro capacitado de referencia.

En caso de sobresaturacion del centro
capacitado de referencia se le derivara a
aquél asignado por el Centro Coordinador
de Urgencias.

PROCEDIMIENTO OPERATIVO DEL
CODIGO ICTUS. FASE PREHOSPITALARIA.
SAMUR-PROTECCION CIVIL

Ante la inclusion de un paciente en este

procedimiento;

- Se informara a la Central de la existencia
de un “cdédigo ictus” (Codigo 13). En
dicho comunicado se informara de lo
siguiente.

-Tiempo de evolucion del ictus.
- Edad.

- Sexo.

- Situacion hemodinamica del paciente.
-Cualquier otro dato de interés
proporcionado por la unidad.

- La Central de Comunicaciones se pondra
en contacto con la unidad de ictus
correspondiente a la zonificacion, para
solicitarle un preaviso hospitalario,
informandole de las caracteristicas del
paciente descritas por la unidad. En caso
de necesidad sera posible comunicar
directamente con el neurélogo de guardia
para consultar circunstancias particulares
del paciente que podrian afectar a las
indicaciones.

- La Central de Comunicaciones activara al
Jefe de Guardia.

- El Jefe de Guardia se responsabilizara de
trasladar los datos de identificacion a la
policia, que localizara a la familia (si no
estaba presente) y la dirigira al hospital de
destino, a efectos de pedir su permiso
para el procedimiento.




- El equipo sanitario de la unidad aplicara
el procedimiento terapéutico corres-
pondiente.

- Cuando la unidad indigue la clave de salida
hacia el hospital, la Central de
Comunicaciones volvera a ponerse en
contacto con la emisora de la unidad de
ictus, a la que informara del tiempo
aproximado de llegada.

- La unidad de ictus se asegurara de que
el paciente es recibido en la puerta de
urgencias por el neurélogo de guardia.
Sera a ese médico a quien se realice la
transferencia del paciente.

- En el informe sanitario que realizara el
facultativo de la unidad, se incluiran los
siguientes datos:

- Hora de inicio de los sintomas.

- Teléfono y domicilio del paciente.
- Sintomatologia clinica dominante.
- Farmacos administrados.

CUANDO SE DESACTIVARA UN CODIGO
ICTUS:

- Entrada en criterios de exclusion del
propio paciente durante el traslado.

- Negaciéon del paciente o su familia a
llevarle al centro capacitado de referencia

En caso de sobresaturacion del centro
capacitado de referencia se le derivara a
aquél asignado por el Centro Coordinador
de Urgencias.

VALORACION DEL PACIENTE:

ABC

D: focalidad neurolégica objetivada con CGS
>9 (Descartar presunta causa no neuroldgica:
intoxicaciones, hipoglucemia, simulacion...)
Determinacion del momento exacto del inicio
de los sintomas.

Valoracion de criterios de inclusion de
exclusion

*

DIAGNOSTICO INICIAL:

Posible Ictus — Activacion Codigo Ictus
con comunicacion al Centro Coordinador
— Preaviso Hospitalario.

MONITORIZACION COMPLETA:

- Cateterizacion con 1 6 2 vias venosas
periféricas, infusién de suero fisioldgico
de mantenimiento evitando la sobre-
expansion. Sélo en caso de que sea
estrictamente necesario se procedera
a via central femoral. En cualquier caso se
evitaran punciones arteriales.

- EKG (12 derivaciones.) ritmo y FC.

- Pulsioximetria (mantener Sat>92%
mediante gafas nasales, ventimask o
ventilacidon mecanica segun proceda).

- TA:siTAS 2220 mm o TAD > 120 mm Hg :
- Labetalol: (1 amp=20 mI=100mg); pasar
media ampolla lenta (2’) esperar 5’ y
volver a repetir. Maximo 2 ampollas /
compatible con suero fisioldgico o suero
glucosado.
Contraindicado: EPOC, asma.

- Urapidil: (1 amp=10 mI=50mQ); pasar en
bolo 1/2 amp. en 20” esperar 5"y de
nuevo otra 1/2 amp. Maximo 2 amps.

- Glucemia Capilar: Mantener cifras por
encima de 80mg/dl e inferiores a 180
mg/dl. Si glucemia :

- <60 mg/dl :1 ampolla Glucosmon al 33%
i.v. y repetir glucemia capilar a los 20",

->160 mg/dl: Insulina Actrapid i.v., segun
cifras.

- Temperatura axilar: Si > 37,5 °C: paracetamol
1g. iv.

- Elevacion cabecero 30° o en posicion
anti-Trendelemburg.

No se administrara AAS o cualquier otro
antiagregante o anticoagulante.




RECOMENDACIONES PARA EL MANEJO
DEL PACIENTE CON ICTUS EN FASE
AGUDA EN EL MEDIO EXTRA-
HOSPITALARIO

1 Debe ser considerado como una
emergencia que necesita asistencia medica
inmediata.

2 Implantar el codigo ictus extrahospitalario
y su perfecta integracion y continuidad con
el codigo ictus hospitalario.

3 Establecer un centro coordinador unificado.

4 Establecer protocolos o guias clinicas de
manejo del ictus en la fase aguda en el medio
extrahospitalario.

5 Ante la activacion del cédigo ictus, no
superar el intervalo de tiempo de dos horas
desde que comienza la sintomatologia hasta
que se finaliza el traslado al servicio de
urgencias de un centro asistencial capacitado
y con disponibilidad para asumir al paciente.

6 Establecer una relacién de los centros
asistenciales capacitados de la comunidad
con codigo ictus hospitalario para poder
asumir a estos pacientes.

7 Implantar procedimientos que aseguren
el control de la calidad asistencial.




ASPECTOS GENERALES
ASISTENCIALES Y ORGANIZATIVOS

Los Servicios de Urgencias Hospitalarios
(SUH) constituyen un escaldén mas en la
cadena asistencial del ictus, situado entre
la atencidon prehospitalaria y el la unidad
hospitalaria que se va a encargar de la
atencion definitiva del paciente, generalmente
el servicio de Neurologia o especificamente
la unidad de ictus.

Los pacientes con un supuesto ictus llegan
al SUH por varias vias:

1 Por sus propios medios e iniciativa.

2 Derivados desde atencion primaria en
trasporte sanitario simple.

3 Traslado directo en unidades medica-

lizadas.

Con independencia de la forma de llegar al
SUH las acciones que se deben hacer en él

deben estar protocolizadas y encaminadas a:

- Reconocimiento precoz del ictus o correcta
transferencia del paciente.

- Adopcion inmediata de medidas basicas
0 cuidados generales.

- Toma de decisiones terapéuticas
especificas.

La diferencia de actuacion en los SUH solo
debe estar mediatizada por la variante
dependiente de la via de acceso,
entendiendo que en los dos primeros
supuestos se comienza de cero y en el
tercero se continua una accion emprendida
en el medio prehospitalario.

PROTOCOLO DE ACTUACION
HOSPITALARIA

Es absolutamente necesario mentalizar al
equipo sanitario de los SUH de que el ictus
es una afeccion que requiere atencion
urgente e inmediata, haciéndoles ver que el
futuro del paciente depende directamente
de la rapidez y eficacia de sus acciones.
(Figura 2).

Lo primero es reconocer que estamos ante
un posible caso de ictus (diagndéstico precoz
de presuncion) para, a continuacion, poder
adoptar las medidas basicas o cuidados
generales.

RECONOCIMIENTO DEL PROBLEMA

Actuacion inicial

El médico de urgencias hospitalarias (MUH)
y la enfermera de clasificacion (“triaje”) deben
estar familiarizados con los sintomas y signos
iniciales del ictus para su pronto recono-
cimiento y las acciones derivadas de ello.
Debe sospecharse ante todo cuadro de
focalidad neuroldgica de instauracion brusca
(tabla lI).

Dos cuadros obligan a pensar en una
etiologia no isquémica:

- Sospecha de hemorragia subaracnoidea:
aparicion de cefalea brusca intensa con
0 sin alteracion del nivel de conciencia
con ¢ sin signos de irritacion meningea
con 6 sin focalidad neuroldgica.

- Sospecha de trombosis venosa cerebral:
cefalea intensa y edema de papila con ¢
sin focalidad neurolégica con ¢ sin
alteracion del nivel de conciencia.

El enfermo sera clasificado como prioridad
inmediata (nivel | o naranja en el sistema de
triaje de Manchester).

ICIOS

Protocolo de actuacion en los Serv
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Ubicacion del paciente.

Debe ser ubicado en una camilla/cama en
una zona de exploracién/observacion, pre-
feriblemente con capacidad para realizar
monitorizacion no invasiva de constantes.

TRANSFERENCIA DEL PACIENTE

Cuando el paciente llaga al SUH traido por
una unidad medicalizada (UVI movil) la
presunciéon diagndstica y las medidas
terapéuticas generales, que a continuacion
se indican, ya se han realizado por lo que el
objetivo es continuar con la cadena
asistencial.

Si se ha realizado preaviso de llegada al
SUH, se debe ir solicitando la TAC craneal
para inmediatamente después de realizada
la transferencia poder hacerla en el menor
tiempo posible.

MEDIDAS BASICAS O GENERALES
Simultaneamente médico y enfermera de
urgencias contindan (si previamente se
iniciaron en la UVI movil) o inician una serie
de medidas que deben estar completadas
en menos de 30 minutos.

Actividades de enfermeria
La enfermera en un tiempo no superior a 15
minutos hara lo siguiente:

- Colocara el cabecero de la camilla a 45°.

- Determinara la glucemia capilar.

- Realizara la toma de frecuencia cardiaca
y respiratoria, tension arterial, temperatura
y saturacion de O2 por pulsioximetria
(Grado de Recomendacion C)

- Canalizara una via venosa periférica con
un catéter del 16-18.

*

- Obtendra una muestra de sangre para
hemograma, bioguimica (iones, glucosa,
creatinina, urea) y coagulacion (Grado de
Recomendacion C).

- Obtendra una muestra de orina para
determinacién de drogas de abuso, si
existe la menor sospecha de que el cuadro
pueda estar en relacion con ellas.

- Mantendra la via con solucién salina
fisiolégica o heparinizada.

- Hara un ECG.

Actividades del MUH
El médico, en un tiempo de 30 minutos, hara
lo siguiente:

- Exploracion ABC y medidas de soporte
vital, si fueran necesarias (intubacién
orotraqueal si hay compromiso de la via
aérea o nivel de consciencia bajo (Glasgow

<8, tabla lll), (Grado de Recomendacion C)

- Si existe estabilidad hemodinamica se
haran los pasos siguientes:

- Anamnesis al paciente y/o acompanantes:
Hora de inicio de los sintomas, evolucion
de los mismos, episodios previos, factores
de riesgo (diabetes, HTA, tabaco,
hipercolesterolemia, uso de medicamentos,
drogas, etc), estado neuroldgico previo,
para lo que se puede utilizar la escala de
Rankin (tabla ).

- Exploracion general bésica.

- Exploracién neurolégica incluyendo la

escala de Glasgow (tabla lll), si existe
disminucion de nivel de conciencia y de
Rankin (tabla ).
Si el enfermo acude al servicio de
urgencias tras una activacion de coédigo
ictus, se evaluara también la escala
NIHSS (tabla IV), si no se ha hecho
durante el traslado.

- Radiografia de térax con portatil (Grado
de Recomendacion C).




TOMA DE DECISIONES

Los resultados que se van obteniendo en la
anamnesis y exploracioén conllevan la
adopcién de medidas terapéuticas
inmediatas y toma de decisiones que se
haran casi simultaneamente.

Terapéuticas inmediatas:

- Si Saturacion 02 < 92% — Ventimask
35% (Grado de Recomendacion B).

- Si temperatura > 37.5° & Paracetamol
1giv u oral (Grado de Recomendacion C).

-Si glucemia capilar > 160mg/dlI
—» Insulina normal (Actrapid) iv (Grado
de Recomendacion C).

- Si hipoglucemia < 60mg/de = Glucosa
33% (glucosmon) iv (Grado de
Recomendacion B).

- Si hipertension (Grado de Recomendacion
C) Tratamiento segun protocolo (tabla V).

- Tratamiento de las convulsiones
(diacepan, fenitoina o valproato iv).

- Si datos de hipertension intracraneal
valorar iniciar tratamiento con manitol al
20 % (250 ml en 20 minutos).

- Si posibilidad de aspiracién gastrica
valorar sonda nasogastrica (Grado de
Recomendacion C). En los demas casos
dieta absoluta.

- Si arritmias —» Monitorizar (Grado de
Recomendacion C).

- Solicitud de TAC craneal urgente.

(Grado de Recomendacion A).

(hacer en <30 minutos) si se ha activado
el codigo ictus desde el servicio prehos-
pitalario o redine los requisitos siguientes:
- Menores de 86 anos

- Indice de Rankin < 2

- Evolucion < de 3 horas

- Activar cédigo ictus.

- Avisar al neurdlogo de guardia o, en su
defecto, al especialista responsable.

- Tratamiento de las patologias afadidas

(insuficiencia cardiaca, deshidratacion,
alteraciones hidroelectroliticas, crisis
comiciales, si no se han tratado antes).

- Solicitud de TAC craneal en el resto de

pacientes, para hacer lo antes posible.

(Entre paréntesis aparece el grado de recomendacion
A, B o C, cuando este se conoce). (TABLA V).
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Recomendaciones para la Cadena
Asistencial del Ictus en fase aguda en el
centro Hospitalario:

- Se recomienda evaluacion precoz por
especialistas en Neurologia, y la implan-
tacion de guardias de Neurologia. (Nivel de
evidencia lll-V, grado de recomendacion C).

- Se recomienda la implantacion del codigo
ictus hospitalario.

- Se recomienda la implantacion de
protocolos o vias clinicas de manejo del
ictus en fase aguda en el centro hospitalario

- Se recomienda el ingreso de los pacientes
con ictus agudo en unidades de ictus con
la dotacion necesaria (Nivel de evidencia |,
grado de recomendacion A).

- La estructura de las unidades de ictus
requiere: un area geografica
determinada dentro del servicio de
neurologia, con gestién de camas
especifica.

- Sin perjuicio de su caracter multi-
disciplinar, debe estar coordinado
por un neurdélogo experto en
enfermedades cerebrovasculares, y con
personal propio, incluido equipo de
enfermeria suficiente, especialmente
entrenado.

- Deben existir criterios de ingreso
predefinidos, protocolos diagnéstico-
terapéuticos explicitos, asi como
programas de trabajo coordinados con
otros especialistas.

- Debe tener actividad continua de 24
horas, y contara con neurdlogo de
guardia.

- Debe estar dotada con medios técnicos
para monitorizacion y neurosonologia.

*

- Se recomienda la utilizacion de una base
de datos, y marcadores de calidad de
asistencia en las unidades de ictus.

- Se recomienda que todos los pacientes
con ictus agudo que lo precisen tengan
acceso a rehabilitacion (Nivel de evidencia
Il, grado de recomendacion B).

- Se recomienda el inicio precoz de la
rehabilitacion en la unidad de ictus por un
equipo multidisciplinario.

- Se recomienda a las diferentes
administraciones sanitarias, la implantacion
de unidades de ictus por ser en la
actualidad el recurso sanitario mas eficiente
que disponemos para el diagndstico y
tratamiento del ictus agudo.

- No se recomienda el ingreso de pacientes
con ictus agudo en hospitales que no
dispongan de unidad de ictus, y en su
defecto, en hospitales que no dispongan
de los cuidados organizados minimos
necesarios de atencion al ictus agudo.

UNIDADES DE ICTUS / EQUIPOS DE
ICTUS

Consideramos una unidad de ictus (Ul)
aquella estructura geogréaficamente
delimitada para el cuidado de los pacientes
con ictus, que cuenta con personal y servicios
diagndsticos disponibles las 24 horas del
dia. Sin embargo, se define el equipo de
ictus (El) como un equipo multidisciplinar
disponible para la atencién de los pacientes
con ictus en cualquier sala del hospital. De
esta forma, el concepto de El se basa en la
organizacion y movilidad , no es un concepto
geogréfico.

Las Ul se consideran unidades de cuidados
agudos no intensivos, caracterizadas por
una sistematizacion en la atencion al
paciente, con personal entrenado, criterios
de ingreso preestablecidos y especial
atencion al tratamiento agudo y a la precoz
rehabilitacion funcional y social del paciente.




Esto supone una sistematica diagnéstica y
terapéutica precisa, menor estancia media
hospitalaria asi como una reduccion de la
hospitalizacion crénica. Las Ul tienen un
beneficio indiscutible en la reduccion de la
mortalidad, situacion funcional, necesidad
de institucionalizacion, estancia media y su
beneficio es mayor que los EI>&,

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
ESPECIFICO DEL INFARTO CEREBRAL
EN LA FASE AGUDA

Consideramos tratamiento especifico de la
fase aguda del infarto cerebral a los siguientes
grupos farmacolégicos:

- Farmacos antitromboticos.
- Farmacos tromboliticos.

- Farmacos neuroprotectores.

TRATAMIENTO ANTITROMBOTICO

Se recomienda iniciar tratamiento con
aspirina precozmente, en las primeras 48
horas, a dosis entre 75 y 325 mgrs / 24
horas (niveles de evidencia | y Il, grado de
recomendacion A)'2-15, El inicio de este
tratamiento se postpondra hasta que se
haya descartado por completo la posibilidad
de tratamiento trombolitico y en el caso
contrario hasta transcurridas 24 horas del
inicio del mismo.

Las heparinas no fraccionadas de bajo peso
molecular o los heparinoides no ofrecen
beneficio neto sobre los antiagregantes en
cuanto a reduccion de recurrencias precoces
0 mejoria de la evolucion cuando se utilizan
en los primeros 14 dias tras el infarto cerebral,
por lo que no se recomiendan con otro objeto
que la prevencion de la trombosis venosas
(niveles de evidencia | y I, grado de
recomendacion A)'5-19,

En los infartos cerebrales de origen
cardioembdlico con alto riesgo de
recurrencias precoces, se recomienda el uso
de heparina intravenosa en infusion continua,
salvo contraindicacion, a una dosis capaz
de mantener el tiempo de cefalina entre 1,5
-2 veces el control (niveles de evidencia IV
y V, grado de recomendacion C)6-17, El
tratamiento ira seguido de anticoagulacion
oral con dicumarinicos para la prevencion
secundaria a largo plazo.

Aungque no hay datos suficientes para
recomendar el uso de heparina iv en los
infartos progresivos y los AlT de repeticion
a pesar del tratamiento antiagregante, su
empleo es una practica clinica que se acepta
salvo contraindicacion (niveles de evidencia
IV'yV, grado de recomendacion C).

No esta establecida la indicacion de
anticoagulacion urgente en pacientes con
infartos en el territorio vertebrobasilar y
disecciones arteriales.

TRATAMIENTO TROMBOLITICO
Y NEUROPROTECTOR

La disminucion del flujo sanguineo cerebral
(FSC) desencadena a nivel del tejido
isquémico una compleja serie de alteraciones
bioguimicas y reacciones metabdlicas, la
“cascada isquémica”, que conducira en
Ultimo término a la muerte neuronal?. Por
otra parte, el area de “penumbra isquémica”
€s una zona potencialmente recuperable si
se normaliza la presion de perfusion, pero
su caracter inestable hace que evolucione
hacia el infarto en pocas horas si la situacion
de isquemia se mantiene en el tiempo.




Tras la isquemia, existe un periodo de tiempo
en el que, si se restaura la circulacion puede
conseguirse una recuperacion completa de
los déficit neuroldgicos, lo que constituye la
denominada “ventana de reperfusion”.
Asimismo, el intervalo de tiempo durante el
cual, un farmaco (neuroprotector) puede
reducir o impedir la lesion cerebral al interferir
en los procesos de la “cascada isquémica”
se denomina “ventana de neuroproteccion”.
La llamada “ventana terapéutica” englobaria
asi a las ventanas de reperfusion y
neuroprotecciéon?!. Sin embargo, en
pacientes con ictus isquémico se han
detectado mediante tomografia de emision
de positrones (PET), tejido cerebral viable
mas de 12 horas después del inicio de los
sintomas?2. En consecuencia, la ventana
terapéutica no debe considerarse como de
limites rigidos, sino que puede depender de
la situacion fisiopatolégica de cada
individuo?®. Asi, el tratamiento del paciente
con isquemia cerebral ademas de iniciarse
lo mas precozmente posible, debe asociar
las medidas destinadas a restablecer o
mejorar el FSC en la zona isquémica
(trombolisis u otros mecanismos reperfusores)
e intentar bloguear e inhibir los mecanismos
responsables de la cascada isquémica y del
desarrollo del dano por isquemia-reperfusion

(neuroproteccion).

TROMBOLISIS EN ISQUEMIA CEREBRAL
AGUDA

La recanalizacion de la arteria obstruida es
el objetivo principal de la trombdlisis, pero
la recuperacion de la funcién neuroldgica en
el tejido isquémico sdlo sera posible si la
reperfusion se lleva a cabo en las primeras
horas tras el inicio del episodio clinico.

TROMBOLIS INTRAVENOSA

Tres grandes estudios han examinado el
efecto de la estreptocinasa como tratamiento
del ictus isquémico agudo. Dos de ellos, el
MAST-E vy el ASK fueron interrumpidos
prematuramente debido a una elevada
incidencia de resultados adversos, y el estudio
MAST-1 no mostré beneficio significativo*-27.
El estudio ECASS | 28 demostrd que la
administracion de 1,1 mg/kg de r-TPA i.v.
en infusion, dentro de las seis primeras horas
desde el inicio de los sintomas se asocia a
una mayor incidencia de hemorragia cerebral
y a una mayor mortalidad en el grupo tratado,
aunque las diferencias no fueron significativas.
La mortalidad por hemorragia cerebral fue
mayor tras tratamiento trombolitico, pero
menor la mortalidad atribuible al infarto. Se
observé una tendencia no significativa a la
mejoria en el grupo tratado frente al grupo
control. En el estudio se hizo un analisis
paralelo en el que se excluyeron aquellos
pacientes mas gravemente afectados y los
que tenian signos precoces de isquemia en
el TC, datos que indican la existencia de
dano cerebral extenso. Excluidos estos
casos, se observa un beneficio neto en los
pacientes tratados con rtPA en cuanto a
menor mortalidad y mejor recuperacion
funcional.

El estudio NINDS?9, se utilizé rt-PA a dosis
de 0,9 mg/kg i.v. en las tres primeras horas
desde €l inicio de los sintomas, lo que produjo
una significativa mejoria en la evolucion
funcional a los tres meses y aungue asocio
una mayor incidencia de hemorragias
cerebrales que el placebo, esto no se
acompand de un incremento en la
mortalidad, debido a que en el grupo tratado
hubo menos mortalidad por dafno cerebral
isquémico. Estos resultados indican un efecto
beneficioso del rt-PA cuando se administra
siguiendo el protocolo NINDS.




Basandose en esta evidencia la FDA
americana aprobd en 1996 el uso de la forma
recombinante del activador del plasmindégeno
tisular (rt-PA) para el tratamiento de pacientes
con ictus agudo de menos de tres horas de
evolucion.

El estudio ECASS II*° se evaluo la eficacia y
seguridad de 0.9 mg/kg de rt-PA i.v. en las
seis primeras horas. En este caso se
excluyeron pacientes con datos clinicos y
radiol6gicos de lesion extensa. Aunque se
produjeron mas hemorragias en los pacientes
que recibieron rt-PA, no se observé un
incremento de mortalidad. El porcentaje de
hemorragias fue menor que en el ECASS-
|. El estudio fue considerado inicialmente
negativo desde el punto de vista de eficacia
porque no se demostraron diferencias
significativas frente a placebo en el objetivo
primario (porcentaje de pacientes con
puntuacion 0-1 en la escala de Rankin
modificada, a los tres meses). Sin embargo
en un analisis post-hoc considerando el
porcentaje de pacientes con puntuacion 0-2
(independientes), si se observa una diferencia
significativa a favor del rt-PA. En pacientes
adecuadamente seleccionados (sin signos
clinicos ni radioldgicos de infarto extenso)
podria considerarse que usar rt-PA iv hasta
6 horas desde el inicio de los sintomas es
seguro y posiblemente reduce el riesgo de
dependencia.

El estudio ATLANTIS, que utilizé la misma
dosis de 0.9 mg/kg concluye, tras ser
interrumpido prematuramente, que entre 3
y 5 horas desde el inicio de los sintomas el
rt-PA no aporta beneficios y aumenta el riego
de hemorragias y muerte por esta causas'.
Del metaanalisis de los ensayos con rt-PA
i.v.32 se obtienen algunas conclusiones
importantes: aumenta en tres veces el riesgo
de hemorragia cerebral, pero no el riesgo

de muerte; frente a esto, incrementa la
probabilidad de los pacientes tratados de
quedar en una situacion funcional de
independencia a los tres meses. El rt-PA
administrado por via i.v. puede ser muy Util
en el tratamiento del infarto cerebral agudo
si se seleccionan adecuadamente los
pacientes, la dosis y el momento de la
administracion, mientras que de no ser asi
asociara efectos secundarios muy
importantes, derivados del riesgo del
desarrollo de hemorragias y, posiblemente,
del dano por reperfusion. Actualmente
disponemos de datos de pacientes tratados
con rt-PA iv en la practica diaria, siguiendo
el mismo protocolo que en el estudio NINDS,
que muestran como la trombolisis es un
tratamiento eficaz y seguro®s-85 si se
administra siguiendo estrictamente las
recomendaciones de uso®. Una vez que se
autorizé del empleo del rt-PA 'y su posterior
comercializacion para uso abierto en Estados
Unidos y Canada, se iniciaron una serie de
estudios en fase IV cuyo objetivo principal
era conocer si los beneficios observados en
los ensayos clinicos podian ser validos para
la practica clinica con pacientes con ictus.
Los estudios STARS, CASES vy otross7-39
confirmaron los beneficios. En Espana se
realizd un estudio similar bajo uso compasivo
con resultados igualmente satisfactorioss®.

Guia para la administracion de rt-PA
a pacientes con infarto cerebral

El Grupo de Estudio de Enfermedades
Cerebrovasculares de la Sociedad Espanola
de Neurologia, a través de un comité ad hoc
ha establecido en su Guia para el Tratamiento
y Prevencion del Ictus 2002 las recomen-
daciones para la administracion de rt-PA 'y
los criterios de seleccion de pacientes’®.




Ademas, tras la aprobacion en el ano 2003,
por la EMEA vy la Agencia Espanola del
medicamento, de la indicacion del uso del
rt-PA en el infarto cerebral, su utilizacion en
la préactica clinica esta condicionada a la
inclusion de los pacientes tratados en el
registro europeo SITS-MOST.

Este registro pretende evaluar la seguridad
de farmaco en la practica clinica en Europa
planteandose los siguientes objetivos:

- Hemorragias cerebrales sintomaticas
< 8,6%

- Mortalidad a 3 meses < 17,3%

- Pacientes independientes 3 meses
(MRS 0-2) >40%

Para ello, se han de seguir las siguientes
recomendaciones:

- Se recomienda el tratamiento trombolitico

con rt-PA i.v. a dosis de 0,9 mg/kg para
el tratamiento del infarto cerebral agudo
de menos de tres horas de evolucion
(niveles de evidencia |, grado de reco-
mendacion A).
La seleccion debe ser cuidadosa siguiendo
estrictamente los criterios establecidos.
Los criterios de seleccion, las normas de
administracion, asi como el tratamiento
de la hipertension arterial o de las
complicaciones hemorragicas se detalla
en el Anexo 1.

- El tratamiento trombolitico sélo debe ser
indicado y administrado por un médico
experto entrenado en el manejo del
paciente con ictus y en la interpretacion
de la TC craneal.

- La unidad de ictus ¢ equipo de ictus del
centro donde se administre el tratamiento
trombolitico debe estar coordinado por un
Neurdlogo con suficiente experiencia en
el manejo de pacientes con ictus en fase
aguda.

- El tratamiento trombolitico sélo sera
administrado en centros con medios
suficientes para el cuidado especifico de
estos pacientes, (preferiblemente unidad
de ictus), asi como para el tratamiento de
las posibles complicaciones:

- Deberan ser centros hospitalarios.

- Estos centros deberan disponer de un
equipo multidisciplinario de expertos en
el tratamiento del ictus agudo, coor-
dinado por un neurdlogo, y de un
programa de asistencia protocolizada
a estos pacientes.

- Los hospitales deberan disponer de TC
o RM, con profesionales cualificados
para interpretar adecuadamente estas
pruebas diagndésticas, durante las 24
horas del dia.

- Los hospitales deberan disponer de una
unidad de ictus con cuidados
semicriticos, de una unidad de ictus en
colaboracion con una unidad de
cuidados semicriticos o de una unidad
de cuidados intensivos.

- En pacientes tratados con trombolisis iv
se recomienda no utilizar antitrombdticos
(heparina o aspirina) en las primeras 24h.

- La administracion de estreptoquinasa por
via i.v. no debe utilizarse en el tratamiento
del infarto cerebral agudo.

En el uso de rt-PA se han analizado los
riesgos que existen cuando se producen
violaciones en los protocolos de admi-
nistracion (pacientes que no cumplen los
criterios de seleccion o administracion fuera
de las recomendaciones de las guias).

*




Asi en el rt-PA Survey?® que incluyd a 189
pacientes consecutivos se observd una
incidencia de hemorragia sintomatica del
6%, cifra similar a la del NINDS. Sin embargo
esta proporcion era del 11% para los casos
con violacion de protocolo, mientras que se
observd un 4% para los pacientes incluidos
y tratados de acuerdo al protocolo. En otro
estudio realizado en Indianapolis se observé
una incidencia de hemorragia del 38% en
pacientes con violacion de protocolo y del
2% en la aplicacion correcta®,

TROMBOLISIS INTRAARTERIAL

En el estudio PROACT-I*" se compard la
eficacia y la seguridad en la recanalizacion
de 6 mg de r-pro-UK frente a placebo,
administrados en menos de 6 horas tras el
inicio del ictus, en 46 pacientes con oclusion
angiograficamente comprobada de los
segmentos M1 o M2 de la arteria cerebral
media. Los resultados demostraron que los
pacientes tratados con r-pro-UK se
recanalizaron en un mayor nimero (57.7 %)
que aquellos que recibieron placebo (14.3%).
En el estudio PROACT-II*2, del mismo grupo
de investigadores, fueron incluidos 180
pacientes (121 recibieron trombolitico y
heparina, 59 sélo heparina). A diferencia del
estudio previo se empled una dosis de 9 mg
y No se incluyeron casos en los que la TAC
inicial detectaba signos precoces de infarto
en mas de 1/3 del territorio de la arteria
cerebral media (criterio ECASS). El tiempo
medio desde el inicio de sintomas a la
administracion del trombolitico fue de 5.3
horas. El punto de anédlisis primario fue la
proporcidn de pacientes con una puntuacion
en la escala de Rankin a los 90 dias de
menos o igual a 2. Los puntos de analisis
secundarios fueron la presenciade
recanalizacion arterial, la frecuencia de
hemorragia intracraneal sintomatica y la
muerte.

El estudio demostré un beneficio absoluto
del 15% (p =0.043) para los pacientes
tratados con r-pro-UK. La frecuencia de
recanalizacion fue del 66% a las 2 horas
para el grupo tratado y 18% para el grupo
control (p<0.001). La incidencia de
hemorragia intracraneal fue del 10% en el
grupo con r-pro-UK y del 2% en el grupo
control.

La mortalidad fue del 25% en el grupo con
trombolitico y del 18% en el grupo control.
Con estos resultados la trombdlisis
intraarterial alcanza un rango de terapia
alternativa (nivel de evidencia Il, grado de
recomendacion B) segun las recomen-
daciones de la AHA.

TROMBOLISIS DEL TERRITORIO
DE LA ARTERIA BASILAR

La historia natural de la oclusion de la arteria
basilar puede ser mortal en mas del 80% de
los casos, debido a este desfavorable
prondstico el uso de trombdlisis intraarterial
estaria podria estar indicado, ya que con
este método es posible lograr una
recanalizacion en el 60% de los pacientes*.
En este territorio se ha observado que,
debido a una mayor resistencia al dano por
isquemia, el tiempo de ventana para el inicio
de la trombdlisis puede ser mas largo que
para el sistema carotideo*. En algunas series
se han incluido pacientes con 24-72 horas
de evolucion o con sintomatologia fluctuante
prolongada“®-46,

Segun los criterios de seleccion SITS-MOST,
la localizacion vertebrobasilar de la isquemia
cerebral no es una contraindicacion formal
para la trombolisis i.v. en las tres primeras
horas.

*



NEUROPROTECCION EN ISQUEMIA
CEREBRAL

La neuroproteccion tiene como objetivo
primario el interferir con las alteraciones
bioguimicas que ocurren en el area de
penumbra, a fin de bloquear la cascada
isquémica y el dano por isquemia-reperfusion
para evitar o retrasar la evolucion hacia la
muerte celular. Las distintas sustancias
propuestas como neuroprotectoras,
mecanismos de accion, y utilidad clinica han
sido objeto de numerosas revisiones*’-48,
Desafortunadamente la mayoria de los
estudios han resultado neutros o con efectos
adversos.

LLos estudios con resultado positivos, aunque
parciales, se resumen a continuacion:
El magnesio a altas dosis actua como un
vasodilatador endégeno de la circulacion
cerebral y se comporta farmacoldgicamente
como un antagonista no competitivo de los
receptores NMDA y de los canales del calcio
voltaje dependientes. En un estudio
controlado con placebo en pacientes con
infarto silviano, el sulfato de magnesio (8
mmol en 15 minutos y 65 mmol en 24 horas,
endovenoso) se asocid con un descenso de
la mortalidad y mejor evolucion neuroldgica,
sin que se apreciasen efectos adversos*.
El ebselen inhibe la peroxidacion lipidica de
la membrana, bloguea la producciéon de
radicales superdxido e inhibe la sintasa del
ON inducible. Un estudio controlado con
placebo® mostrd una mejoria en la evolucion
funcional al mes del ictus en los pacientes
que recibieron 300 mg/dia de ebselen en
las primeras 24 horas.

La citicolina (citidin-5’-difosfocolina o CDP-
colina) incrementa la sintesis de fosfatidilcolina
(FC) ayudando a la reparacion de la
membrana, reduce la acumulacion de acidos
grasos libres en el tejido isquémico, estimula
la sintesis de acetilcolina y tiene accion
antioxidante.

Han sido realizados diversos estudios, el
ultimo, ECCO 2000°' randomizé a pacientes
con ictus isquémico a recibir 2.000 mg/dia
de citicolina o placebo durante 6 semanas,
iniciandose el tratamiento en las primeras
24 horas del ictus. No hubo diferencias
significativas al considerar la mortalidad ni
la evolucion neuroldgica global a los 3 meses
de seguimiento. Sin embargo, la proporcion
de pacientes que obtenian una recuperacion
total fue significativamente mayor en el grupo
que recibid citicolina. Asimismo en el grupo
tratado se encontrd una reduccion en el
tamano de la lesion al considerar los
pacientes con infartos entre 1y 120 cc. En
un “data pooling analysis” realizado con 1372
pacientes incluidos en ensayos clinicos de
citicolina en las primeras 24 horas de
evolucion del infarto cerebral se comprobd
que la administracion de citicolina oral, sobre
todo a la dosis de 2000 mgrs diarios durante
6 semanas, mejoraba el estado funcional y
la posibilidad de recuperacion a los 3
meses®2. Finalmente un metanalisis
Cochrane® muestra un resultado favorable
alos tres meses en un 30% de los pacientes
tratados. Un nuevo Ensayo Clinico en fase
[l se va a iniciar para confirmar esta
tendencia.

Otras estrategias neuroprotectoras como
hipotermia, estrogenos, estatinas, inhibidores
de las proteasas, actuacion sobre la
apoptosis o el 6xido nitrico, estan en fase
de investigacion®4%8 y también la asociacion
de farmacos dado que los mecanismos
involucrados en el proceso isquémico son
multiples, es razonable suponer que la
combinacién de varios farmacos puede
gjercer efectos sinérgicos al bloquear vias
metabdlicas diferentes. Es improbable que
un soélo farmaco pueda tener un efecto
neuroprotector maximo y definitivo.

*




Se han planteado distintas estrategias que
combinan la fibrindlisis con un tratamiento
neuroprotector (antagonistas de radicales
libres) y la asociacion de distintos farmacos
neuroprotectores®9-60,

Por ultimo se ha planteado la posibilidad de
una “neuroproteccion profilactica” aplicable
a un grupo seleccionado de pacientes con
“alto riesgo” de sufrir un infarto cerebral a
corto y medio plazo®'. La neuroproteccion
profilactica a “corto plazo” podria ensayarse
en pacientes que van a ser sometidos a
cirugia extracorpdrea, técnicas de mani-
pulacion endovascular, etc, no obstante, en
un estudio con nimodipino previo a la
circulacion extracorporea, el resultado fue
adverso, mientras que la neuroproteccion
“alargo plazo” podria plantearse en pacientes
con riesgo elevado y mantenido de ictus
(portadores de factores de riesgo multiples,
ancianos con fibrilacién auricular cronica,
etc), cosa que realmente en este momento
no es realizable.

Con los datos actuales, y las espera de
estudios en marcha o proximos, podemos
concluir que el mejor consejo posible
respecto a la neuroproteccion en el infarto
cerebral son las recomendaciones del Grupo
de Estudio de Enfermedades Cerebro-
vasculares de la Sociedad Espanola de
Neurologia.: “Por el momento no hay datos
suficientes que avalen el uso de
neuroprotectores en el infarto cerebral. Sin
embargo, alguna sustancia con seguridad
probada y que haya demostrado eficacia en
subgrupos de pacientes podria ser aplicada
bajo criterios estrictos derivados de ensayos
clinicos”®!,
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FIGURA 1: Diagrama de flujo del procedimiento operativo de SUMMA-112

U.A.D.: Unidad de Asistencia Domiciliaria.
V.I.R.: Vehiculo de Intervencion Rapida.

DIAGRAMA DE ACTUACION ANTE UN ICTUS
EN URGENCIA HOSPITALARIA

Figura 2
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FIGURA 2: Diagrama de flujo de actuacion en el codigo ictus en los servicios de urgencia hospitalarios.




Tabla I: Escala de Rankin modificado

0.

Asintomatico

1. Sin incapacidad importante

A

o o »

Incapacidad leve de realizar alguna de sus actividades previas, que las realiza con dificultad
pero sin precisar ayuda.

Incapacidad moderada. Necesita alguna ayuda.

Incapacidad moderadamente grave. Sin necesidad de atencion continua

Incapacidad grave. Totalmente dependiente, necesitando asistencia constante dia y noche.
Muerte

Esta escala seria el equivalente en la practica clinica a:

(
-
(
(

-0
3

-2): independiente para las actividades basicas de la vida diaria
-4): semidependiente para las actividades bésicas de la vida diaria

- (5): dependiente para las actividades basicas de la vida diaria.
- (6): muerte.

Tabla Il: Sintomas y signos de sospecha del ictus

ok b=

Entumecimiento, debilidad o paralisis repentina de la cara, el brazo o la pierna de un hemicuerpo.
Confusion repentina

Dificultad para hablar o entender

Perdida de visiéon brusca de uno o ambos 0jos.

Cefalea intensa, repentina y sin causa aparente asociada a nauseas y vomitos (no achacable a
otras causas)

Dificultad para caminar, perdida de equilibrio o coordinacion.

Tabla lll. Escala de Glasgow

Apertura ojos Respuesta motora Respuesta verbal Puntos
Obedece ordenes 6
Localiza Orientado 5

Espontanea Retirada Confuso 4

A la orden verbal Flexion anormal Palabras 3

Al dolor Extension anormal Sonidos 2

Nulo Nula Nulo 1




1a.

Tabla IV. Escala NIHSS

Nivel de conciencia

0. Alerta

1. Somnoliento

2. Obnubilado

3. No respuesta o sélo respuestas

3. Movimiento sin vencer gravedad
4. Ausencia de movimiento
9. No valorable (amput, artrodesis)

La hipertension arterial no debe tratarse excepto:

- Si PAS > 220 mm Hg. o PAD > 120 mmHg. Labetalol, Enalapril, Captopril, Urapidil
- Si PAD > 140 mm Hg. Nitroprusiato
- Si PAS > 185 mm Hg. o PAD >105 mm Hg, en candidatos a fibrinolisis Labetalol, Enalapril, Captopril

Dosificacion:

motoras reflejas o vegetativas 6a. Fuerza en Mll
0. Mantiene MIl 57
1b. Nivel de conciencia: 1. Cae lentamente antes de 5”
mes y edad 2. Esfuerzo contra gravedad
0. Responde bien ambas preguntas 3. Movimiento sin vencer gravedad
1. Responde una pregunta 4. Ausencia de movimiento
2. No responde ninguna pregunta 9. No valorable (amput, artrodesis)
1c. Nivel de conciencia: 6rdenes 6b. Fuerza en MID
(cierre los ojos, abra y cierre el pufio) 0. Mantiene MID 5
0. Realiza ambas correctamente 1. Cae lentamente antes de 5”
1. Realiza una correctamente 2. Esfuerzo contra gravedad
2. No realiza ninguna orden 3. Movimiento sin vencer gravedad
4. Ausencia de movimiento
2. Mirada horizontal 9. No valorable (amput, artrodesis)
0. Normal
1. Paralisis parcial de la mirada 7. Ataxia extremidades
2. Pardlisis total (desviacion forzada) 0. No ataxia
1. Ataxia en una extremidad
3. Campo visual 2. Ataxia en dos extremidades
1. No pérdida visual
2. Hemianopsia parcial 8. Sensibilidad
3. Hemianopsia completa 0. Normal
4. Hemianopsia bilateral 1. Déficit leve
2. Déficit total o bilateral
4. Pardlisis facial
0. Normal, movimientos simétricos 9. Lenguaje
1. Paralisis menor (asimetria al sonreir) 0. Normal
2. Pardlisis parcial (macizo inferior) 1. Afasia moderada (comunicacion)
3. Pardlisis completa uni o bilateral 2. Afasia grave (no comunicacion)
3. Afasia global o mudo o coma
5a. Fuerza en MSI
0. Mantiene MSI 10" 10. Disartria
1. Cae lentamente antes de 10” 0. Normal
2. Esfuerzo contra gravedad 1. Leve 0 moderada (se comprende)
3. Movimiento sin vencer gravedad 2. Grave (no compr.), anartria, mudo
4. Ausencia de movimiento 9. Intubado u otra barrera fisica
9. No valorable (amput, artrodesis)
11. Extincion
5b. Fuerza en MSD 0. Normal
0. Mantiene MSD 10” 1. Extincion en una modalidad
1. Cae lentamente antes de 10” 2. Extincion en mas de una modalidad
2. Esfuerzo contra gravedad 0 hemiinatencion
Tabla V.

Tratamiento hipertensién arterial en fase aguda del ictus

- Labetalol iv 10 a 20 mg en bolo durante 20 a 30 minutos hasta control.
- Enalapril iv en bolos de 1 mg. Cada 6 horas hasta 5 a 20 mg. dia.
- Captopril 12,5 mg oral. Nitroprusiato iv 0,5 a 10 pg/kg/min.

*




Tabla VI.
Niveles de Evidencia y Grados de Recomendacion

NIVELES DE EVIDENCIA

Nivel de evidencia I:
Grandes estudios aleatorizados con poco riesgo de error, tanto para falsos positivos (alfa)
como para falsos negativos (beta).

Nivel de evidencia ll:
Estudios aleatorizados pero con casuistica insuficiente para alcanzar significacion estadistica
y por tanto, con riesgo de error tanto para falsos positivos (alfa) como para falsos negativos
(beta), o estudios aleatorizados pero discutibles, con riesgo de error moderado o grande.

Nivel de evidencia lll:
Trabajos no aleatorizados en los que se comparan resultados en pacientes que recibieron
0 no un tratamiento, en la misma época.

Nivel de evidencia IV:
Trabajos no aleatorizados, estudios histéricos en los que se comparan pacientes que
recibieron 0 no un tratamiento, en diferentes épocas o los comparan con datos de la
bibliografia.

Nivel de evidencia V:
Series de casos sin controles. Opiniones de expertos.

GRADOS DE RECOMENDACION

Grado de Recomendacion A:

Apoyado al menos en el resultado de un trabajo de nivel de evidencia I.
Grado de Recomendacién B:

Apoyado al menos en el resultado de un trabajo de nivel de evidencia Il.
Grado de Recomendacién C:

Apoyado en estudios de nivel de evidencia lll, IV y V.




Anexo T

PROTOCOLO PARA LA ADMINIS-
TRACION DE rt-PA EN PACIENTES CON
INFARTO CEREBRAL EN FASE AGUDA.

[La administracion de tratamiento trombolitico
con rt-PA en el infarto cerebral de menos de
3 horas de evolucion esta aprobada por las
agencias espafola y europea del medica-
mento para su empleo en pacientes con
infarto cerebral en la primeras tres horas de
evolucion.

Para ello los hospitales deberan disponer
de sistemas que posibiliten la atencién
urgente y especializada del ictus por
neurdlogos expertos, y de unidades de ictus
0 equipos de Ictus que posibiliten la
monitorizacion cardiovascular continuada y
la evaluacion repetida de escalas
neuroldgicas para detectar complicaciones
de manera inmediata.

Seleccion de los pacientes:
criterios de inclusion y exclusion

Criterios de tratamiento:

- Edad >18 anos.

- Diagnastico clinico de ictus isquémico con
existencia de un déficit neuroldgico objetivo
(afasia, hemiparesia, trastorno visual
campimétrico)

- Intervalo entre el inicio de los sintomas
(es obligado conocer el horario del inicio)
y la administracion del tratamiento inferior
a 3 horas.

- Obtencioén del consentimiento informado
del propio paciente o de sus familiares.

Contraindicaciones para el tratamiento:

- Existencia de hemorragia intracraneal en
la TC o RMN craneal previa a la adminis-
tracion del farmaco, o presentacion

clinica sugestiva de hemorragia
subaracnoidea, incluso con TC normal.

- Ictus minor (NIHSS <4) o con curso rapido

y claro hacia la mejoria antes de la
administracion del farmaco.

- Coma, ictus grave (NIHSS>25).

- Existencia de un sangrado activo.

- Retinopatia hemorragica.

- Existencia de diatesis hemorragica:

-trombopenia menor de 100.000
plaguetas por mmg.

- tratamiento con heparina durante las
48 horas previas y tiempo de cefalina
alargaolo (‘|_|'PA > 39 Sg)' este valor depende del
laboratorio

- tratamiento actual con anticoagulantes
orales.

- tratamiento con heparinas de bajo peso
molecular a dosis anticoagulantes:
nadroparina calcica (“Fraxiparina”) =
85.5 Ul/kg/12h; dalteparina sddica
(“Fragmin”) = 120 Ul/kg/d.

- prolongacion del TTPA > 39 segundos,
ratio TTPA>1.5, tiempo de
protrombina >15 segundos, o
INR>1.7 por trastornos hereditarios o
adquiridos de la coagulacion.

- Embarazo, lactancia, o parto durante los

Ultimos 30 dias. En toda mujer en edad
fértil sera necesario disponer de un test
de embarazo negativo o verificar el empleo
de un método anticonceptivo de efectividad
reconocida.

- Cirugia mayor durante los Ultimos 14 dias.
- Existencia de un traumatismo importante

(no craneal), hemorragia gastrointestinal o
urinaria en los 30 dias previos.

- Realizacion de cirugia intracraneal o

existencia de un ictus o traumatismo
craneoencefalico en los 3 meses previos.




- Puncion arterial en una localizacion que
no permita la compresion externa.

- Puncién lumbar en los ultimos 7 dias.

- Presion arterial sistdlica >185 mm Hg o
presion arterial diastélica >110 mm Hg,
antes de la administracion del tratamiento
0 si es preciso un tratamiento antihiper-
tensivo agresivo para mantener la presion
por debajo de estos limites.

- Antecedentes de hemorragia cerebral de
cualquier tipo, malformacion arteriovenosa
0 aneurisma.

- Hiperglucemia >400 mg/dl o hipoglucemia
<50 mg/dl.

- Infarto de miocardio reciente (<4 semanas),
es una contraindicacion relativa, salvo
sospecha de complicaciones: pericarditis,
trombo, o aneurisma ventricular.

- Existencia de crisis epiléptica al inicio del
ictus. Puede aceptarse el tratamiento
cuando la RMN consecuencias de difusion
y perfusion confirman la presencia de un
ictus isquémico.

Advertencias:

Existen unas situaciones que definen a un
subgrupo de pacientes con mayor riesgo de
sufrir una transformacion hemorrégica. No
suponen una contraindicacion absoluta, pero
si una situacion especial que requiere una
valoracion mas individualizada del riesgo-
beneficio:

1. Presencia de hipodensidad focal en la
TC ocupando mas de 1/3 del territorio
de la ACM.

2. Edad> 80 anos.

3. Historia de ictus previo y diabetes
concomitante.

4. Glucemia entre 250 y 400 mg/dl.

Los puntos 2 y 3 suponen contraindicaciones
para el estudio SITS-MOST.

Dosis del farmaco

Se administraran 0.9 mg/Kg de peso
(méximo 90 mg) en dos fases:

-el 10 % del total se inyecta en bolo
intravenoso en 1 minuto.

-tras un tiempo de espera de 3 a 5
minutos, se procede a la infusion del 90%
restante de la dosis durante 60 minutos,
empleando una bomba apropiada.

Administracion del rt-PA: secuencia

1 Ante un paciente con déficit neuroldgico
sugestivo de ictus, se determinara el tiempo
exacto de comienzo de la clinica para
confirmar la posibilidad de administrar el
rt-PA antes de 3 horas del inicio.

2 El tratamiento se iniciara lo antes posible
en una habitacion del servicio de urgencias
0 de la unidad de ictus dotada con un
sistema de monitorizacion no invasiva de
constantes.

3 Actividades del equipo de enfermeria:

3.1 Como norma general el paciente
permanecera en reposo y en dieta
absoluta (salvo medicaciones).

3.2 Evitar punciones arteriales, vias
centrales, sondaje urinario, colocacion
de sonda nasogastrica, y toda técnica
agresiva en lugares de compresion dificil.

3.3 Canalizar 2 vias venosas periféricas
18-20 G: una de ellas se destinara a la
administracion del trombolitico, mientras
que la contralateral soportara un suero
fisiolégico de mantenimiento a una
velocidad aproximada de 50 mi/hora.




3.4 Extraer sangre para analitica:

3.4.1 hemograma.

3.4.2 bioquimica basica.

3.4.3 estudio de coagulacion: se debera
advertir al laboratorio de la urgencia
en la obtencion de los tiempos de
coagulacion y plagquetas.

3.5 Iniciar la monitorizacion de constantes
y estado neurolégico, Evaluar peri6-
dicamente:

3.5.1 Estado neurolégico.

3.5.2 Orina, heces, contenido gastrico y
secreciones para comprobar la
presencia de material hematico.

3.6 Ante cualquier evidencia de deterioro
neurolégico, sangrado o alteracion de
constantes (por ejemplo, TAS>185 o
<110 mmHg, TAD>110 o <60 mmHg,
frecuencia cardiaca <50 lpm, taquipnea
>24 rpm, etc), se avisara inmedia-
tamente al Neurdlogo de guardia.

4 Actividades del Neurdlogo de guardia:

4.1 Exploracién general y neurolégica
completas. Cumplimentar la NIHSS.

4.2 Obtener consentimiento informado.

4.3 No administrar heparinas, dicumarinicos,
0 antiagregantes.

4.4 Revisar cuidadosamente los criterios
de exclusion, insistiendo en:

4.4.1 Excluir cualquier tipo de hemorragia
cerebral. Si el paciente presenta
cefalea o nucalgia intensas, o existe
somnolencia importante, descartar
hemorragia subaracnoidea.

4.4.2 Valorar TC: si existe una hipoden-
sidad evidente sugestiva de infarto,
reconsiderar la hora de inicio de la
clinica y confirmar la evolucion
menor de 3 horas.

4.4.3 Revisar la analitica sanguinea:
-Hematocrito y recuento de
plaquetas
- Glucemia (es aceptable el BM test)
- Tiempos de coagulacion

4.5 Administrar el rt-PA:

4.5.1 10% de la dosis calculada en bolo
intravenoso.

4.5.2 No utilizar una dosis superior a 0.9
mg/Kg (no equivale a la utilizada
en el infarto agudo de miocardio).

4.5.3 No utilizar una dosis total superior
a 90 mg.

4.5.4 No administrar aspirina, heparinas,
o anticoagulantes orales durante
las siguientes 24 horas y no
comenzar su empleo hasta realizar
la TC de control que descarte
transformacion hemorragica.

4.6 Exploracion general y neurolégica post-
TPA: valorar NIHSS 1 hora tras el inicio
del tratamiento.

Control de la presién arterial

A) Pretratamiento

- Determinar la presion arterial antes de
administrar el farmaco, que debera ser
inferior o igual a 185/110.

- Si la presion es mayor de 185/110 se
administrara parche de nitroglicerina y/o
uno o dos bolos de 10-20 mg de labetalol
IV (1mg de enalapril IV si existe contra-
indicacion para emplear labetalol).

Si estas medidas no reducen la TA a los
niveles aceptados, el paciente no deberia
recibir tratamiento trombolitico.

*




B) Durante y después del tratamiento

- Todas las determinaciones que superen
el rango aceptado se repetiran en 5-10
minutos.

- Monitorizar la TA durante las primeras 24
horas:

- cada 15 minutos las 2 primeras horas.

- cada 30 minutos las 6 horas siguientes.

- cada hora durante las 16 horas
siguientes.

- Monitorizar la TA segun protocolo de
unidad de ictus después de las primeras
24 horas.

- Si TA sistdlica se encuentra entre 185-230
mmHg y/o TA diastdlica se encuentra entre
110-120 mmHg iniciar:

- Labetalol IV, 10-20 mg en 1-2 minutos.
Se puede repetir cada 10 minutos hasta
un maximo de 150 mg.

- Si se precisan mas de 3 bolus, se puede
administrar 100 mg en 100 ml de
fisiolégico en 30 minutos, cada 6-8 h.

- Alternativas: enalapril IV (1 mg en 5 min,
seguido de 1 mg/6 h) o urapidil IV (10-
50 mg, seguidos de 4-8 mg/h).

- Si TA sistélica >230 mmHg y/o TA
diastolica se encuentra entre 121-140
mmHg:

- Iniciar la misma pauta que en el apartado
anterior.

- Si no hay respuesta, iniciar nitroprusiato
sodico en bomba de infusion con una
velocidad entre 0.5-10 mg/kg/min:

-1 ampolla=5 ml=50 mg (10
mg/ml).

- Iniciar con 5-10 ml/h (0.15-0.3
microg/kg/min, habitualmente 10-
20 microg/min).

- Incrementar 5 ml/h (10 microg
/min) cada 5 minutos hasta TAd
<140 mmHg. La dosis maxima
es 333 ml/h (10 microg/kg/min).

- Si la TA diastdlica es mayor de 140 mm
Hg comenzar infusién intravenosa de
nitroprusiato soédico, segun apartado
anterior.

*

Durante cualquiera de los tratamientos para
controlar la HTA, la presion arterial debe
monitorizarse con mediciones cada 15
minutos. Evitar la hipotension.

Si en cualquier momento el médico sospecha
hemorragia intracraneal, la infusion de rt-PA
debe ser detenida y debe solicitarse una TC
craneal urgente.

Tratamiento de la hemorragia intracraneal

- Las medidas adoptadas ante hemorragias
en otras localizaciones son similares,
aplicando cuando sea posible medidas
locales(compresion).

- Se sospechara HIC si existe deterioro
neurologico, aparicion de cefalea, nauseas,
vomitos o hipertension arterial aguda.

- Actitud:

1. Detener la infusion de rt-PA, a menos
que haya otra causa evidente de
deterioro neuroldgico.

2. Realizar inmediatamente una TC
cerebral.

3. Solicitar:

- hemograma

- coagulacion (TTPA, TR, INR, y
fibrinbgeno)

- pruebas cruzadas sanguineas

4. Preparar la administracion de 4-6
unidades de crioprecipitado o plasma
fresco congelado rico en factor VIII, de
1 unidad de plaquetas y de 4 unidades
de concentrado de hematies.

5. Consultar a un hematélogo y/o a un
neurocirujano y considerar cualquier
otra medida terapéutica medica o
quirdrgica necesaria.

Considerar la realizacion de una nueva TC
cerebral para valorar si hay progresion de la
hemorragia intracraneal.

Se recomienda la presencia de neurocirujano
localizado en los centros en los que se realice
tratamiento del ictus isquémico con rt-PA.
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