Presentacion de la guia 2018

La Sociedad Valenciana de Neurologia publicé su primera guia para el manejo
del ictus isquémico agudo en 1999, que se actualizé posteriormente en 2007.

Ofrecemos aqui una nueva actualizacion de la guia, en la que hemos afadido
un capitulo dedicado a la neuroimagen y dado mas relevancia a los
tratamientos de reperfusion en fase aguda.

Presentacion de la primera edicion

La enfermedad cerebrovascular es la tercera causa de muerte en el mundo
occidental, tras la enfermedad coronaria y el cancer, y es la primera causa de
invalidez permanente. Un tercio de los Ictus mueren durante los 6 primeros
meses, y dos tercios de los supervivientes presentan discapacidad. De ahi la
importancia del tratamiento correcto de esta patologia para evitar en la mayor
medida posible la mortalidad y las secuelas. Recordamos la importancia de
tratar el Ictus como UNA URGENCIA MEDICA, que precisa atencion
hospitalaria inmediata para prevenir las complicaciones y evitar las
recurrencias; para ello es imprescindible un diagnostico etioldgico certero, que
permita el tratamiento preventivo adecuado a cada caso. Aunque existen
excelentes protocolos, el Grupo de Ictus de la Sociedad Valenciana de
Neurologia decidio realizar una guia, que plante¢ sencilla y concreta, para el
manejo del paciente con Ictus isquémico en la fase aguda. Esperamos que sea
de utilidad para los profesionales dedicados al cuidado y manejo de estos
pacientes.
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1- TRATAMIENTO DE RECANALIZACION EN EL
ICTUS ISQUEMICO AGUDO:
1.1 TRATAMIENTO TROMBOLITICO ENDOVENOSO

INTRODUCCION:

El tratamiento trombolitico para el ictus mediante la administracién de alteplasa
intravenosa es un tratamiento eficaz y seguro, autorizado en Estados Unidos
desde 1996, en Canada desde 1999 y en la Union Europea desde 2002.
Aunque aumenta el riesgo de transformacion hemorragica del infarto ha
demostrado un disminuir el riesgo de muerte y dependencia si se administra
hasta 4’5 horas tras el inicio de los sintomas; el beneficio es mayor cuanto mas
precozmente se administre (De 0 a 1’5 horas: NNT 5; de 1’5 a 3 horas: NNT 9;
de 3 a 4’5 horas: NNT 15)

El beneficio es similar independientemente de la edad o la severidad del déficit
inicial, aunque en pacientes ancianos y en los casos con mayor déficit inicial el
pronostico final es peor, tanto en tratados como no tratados. (Recomendacion
clase |, nivel evidencia A)

Para que el balance riesgo/beneficio se mantenga es necesaria una seleccion
adecuada de los pacientes, y para que se pueda beneficiar de este tratamiento
el mayor numero posible de pacientes debe establecerse un protocolo (cédigo
ictus) para la deteccidn precoz y derivacidn prioritaria de los posibles
candidatos a recibirlo a un centro donde se les pueda administrar, con criterios
claros para su activacion. En los centros hospitalarios debe existir también un
protocolo donde consten los criterios de exclusion e inclusion para la utilizacion
de la trombolisis iv y los pasos a seguir para la administracion del tratamiento.

CRITERIOS DE INCLUSION:
+ Diagnostico clinico de ictus.
Las crisis epilépticas al inicio de los sintomas no son una contraindicacion
absoluta para el tratamiento, pero deben hacernos considerar la posibilidad que
los sintomas se deban a focalidad transitoria postcritica y que por lo tanto no
estemos ante un ictus.
+ Pacientes mayores de 18 afos de edad: no hay suficiente experiencia
en el uso del tratamiento trombolitico en la edad pediatrica, aunque se
puede valorar su uso off label en casos seleccionados.
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CRITERIOS DE EXCLUSION:

- Criterios de exclusion para cualquier tratamiento de recanalizacion:

Pacientes dependientes (Rankin igual o mayor a 3 o Barthel menor a 80)
o0 en situacion terminal por otra patologia (neoplasia...) En estos casos
NO se debe activar el codigo ictus.

Déficit neuroldgico ligero (NIHSS de 3 o menor): no es un criterio de
exclusién absoluto, se debe valorar cada caso individualmente.
Presencia de sangre en la TAC cerebral.

- Criterios de exclusion para trombolisis intravenosa:

Mas de 4’5 horas desde el inicio de los sintomas, o tiempo de evolucion
desconocido, como por ejemplo, ictus al despertar (en algunos centros
pueden existir protocolos especificos para estos pacientes, pero en
general estan excluidos del tratamiento)

TA mayor de 185/105 que no se consiga controlar con medidas
habituales.

Glucemia menor de 50 o mayor de 400.

Plaquetas inferiores a 100.000/ mI3

Tratamiento con HBP (cualquier pauta) en las 24 horas previas.

Uso de heparina no fraccionada con TTPA prolongado.

Tratamiento con ACO:

Si es con anti vitamina K (sintrom), no se puede administrar el

tratamiento trombolitico con INR mayor de 1°7.

Si es con NACO (apixaban, dabigatran, rivaroxaban): contraindicado si

el farmaco se tomé en las ultimas 12 horas, puede administrarse tratamiento
trombolitico si ha transcurrido mas tiempo desde la ultima toma. Ademas para
dabigatran esta disponible un antidoto (idarucizumab) que revierte el efecto del
farmaco a los pocos minutos de su administracion; en el caso de un paciente
candidato a trombolisis IV que hubiera tomado dabigatran en las 12 horas
previas podria plantearse la administracion de idarucizumab y posteriormente
realizar la trombolisis, aunque por el momento no hay evidencias al respecto.

Diatesis hemorragica conocida.

Hemorragia grave manifiesta en los ultimos 21dias (incluyendo sangrado
gastrointestinal o urinario)

Neoplasia con riesgo de hemorragia aumentado.

Retinopatia hemorragica (pe retinopatia diabética)

Ictus (excepto AIT) o TCE grave en los 3 meses anteriores.

Historia conocida o sospecha de antecedente de hemorragia
intracraneal (cerebral, subaracnoidea o hemorragia por aneurisma)
Antecedentes de lesion del SNC (neoplasia, aneurisma, cirugia
intracraneal o cirugia espinal, excluyendo la cirugia por hernia discal)
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+ Aneurismas arteriales o malformaciones vasculares.

+ Puncién de vaso sanguineo no compresible (yugular o subclavia) en los
7 dias anteriores

* Puncion lumbar en los 7 dias anteriores.

+ Cirugia mayor o traumatismo grave en los 14 dias anteriores.

+ Masaje cardiaco externo traumatico en los 10 dias anteriores.

+ Biopsia hepatica o pulmonar en los 14 dias anteriores.

* |AM en las 4 semanas anteriores.

+ Endocarditis bacteriana o pericarditis.

+ Pancreatitis aguda.

+ Enfermedad hepatica grave

+ Enfermedad ulcerativa Gl documentada en los 3 meses anteriores.

+  Embarazo.

+ Parto obstétrico en el mes anterior.

Si el paciente cumple criterios para activacion del Codigo Ictus pero tiene
alguna contraindicacion para la administracion de tratamiento trombolitico IV
hay que comprobar si puede beneficiarse de tratamiento endovascular.

COMO ADMINISTRAR EL TRATAMIENTO:

Para la administracion del tratamiento trombolitico el paciente debe ser
derivado a un centro hospitalario que reuna las caracteristicas adecuadas para
la administracion del mismo:

+ Cuando se detecte un caso que cumpla criterios para la activacion del
Cédigo Ictus, si el paciente esta en su domicilio, se contactara con el 112
para que se active el sistema de Codigo Ictus y el paciente sea derivado al
centro hospitalario mas préximo con capacidad para administrar tratamiento
trombolitico.

+ Si el paciente esta ya en un centro hospitalario pero este no cuenta con
Unidad de Ictus, se contactara con el centro de referencia correspondiente
para el tratamiento de recanalizacion en el ictus agudo, mediante el sistema
de contacto que tengan concertado (en la Comunidad Valenciana, se
activara el sistema de Teleictus para evaluar al paciente y valorar la
indicacion de tratamiento trombolitico junto con el Neurdlogo del centro de
referencia)

Una vez en el centro hospitalario adecuado se realizaran las exploraciones
necesarias para establecer la indicacion del tratamiento y excluir
contraindicaciones; como minimo: TAC cerebral, hemograma, coagulacion y
bioquimica sanguinea y ECG de 12 derivaciones.
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Tras comprobar que se cumplen los criterios para la administracion del
tratamiento se calculara la dosis segun el peso del paciente, administrandose
el 10% de la dosis total en bolo IV y el resto en perfusidn (sin diluir con suero
salino) a lo largo de 60 minutos (ver tabla).

Debe comprobarse periédicamente la situacion clinica del paciente,
administrando hipotensores si la TA excede 185mm Hg (sistélica) o 105 mmHg
(diastolica).

El paciente tratado con alteplasa IV debe estar sujeto a un control estricto de
TA 'y funcion neurolégica; idealmente deberia permanecer en una Unidad de
Ictus al menos las 24h siguientes a la administracion del tratamiento, o si esto
no es posible en una unidad de cuidados intensivos.

No debe administrarse HBP ni tratamiento antiagregante durante esas primeras
24h, y debe realizarse un estudio de imagen de control (TAC o RM) a las 24h
para descartar sangrado subclinico.

POSIBLES COMPLICACIONES:

+ SANGRADO:
Si aparece sangrado en un punto accesible (encias, heridas cutaneas...) se
aplicara presion y medidas hemostasicas locales pero no es necesario detener
el tratamiento trombolitico.
Si es un sangrado severo que no se consigue controlar con medidas locales, o
si se produce en un punto no accesible, debe pararse la perfusion de alteplasa
y contactar con el servicio de Hematologia para normalizar la hemostasia lo
mas rapido posible.

Si se produce un deterioro significativo de la funcién neurologica
(empeoramiento de mas de 4 puntos en la escala NIHSS) debe realizarse TAC
cerebral urgente para descartar sangrado intracraneal. Si se aprecia sangrado
se debe detener la perfusion de alteplasa, si esta aun no ha terminado,
contactar con Hematologia para restaurar la hemostasia y con Neurocirugia
para valorar la necesidad de drenar el hematoma.

El sangrado cerebral se presenta en aproximadamente el 2-4% de los casos,
aunqgue la mayoria son de pequefo tamafno y sin repercusion clinica. Si ocurre
puede empeorar el pronostico, pero no contrarresta el beneficio terapéutico
sobre las secuelas de la enfermedad. Y aunque puede llegar a ser mortal, en
conjunto no aumenta la mortalidad causada por el propio infarto cerebral.
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+  ANGIOEDEMA

En ocasiones pueden presentarse reacciones anafilactoides y angioedema
(alrededor de un 1-4%), normalmente leves y transitorias, que suelen
resolverse espontaneamente o con el tratamiento habitual de corticoides y
antihistaminicos. Debe vigilarse su aparicion sobre todo en el caso de
pacientes tratados previamente con IECAs, ya que en ellos es mas frecuente
que se produzca esta complicacion.
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1.2 TRATAMIENTO INTRA ARTERIAL DEL ICTUS
ISQUEMICO AGUDO

INTRODUCCION:

La terapia endovascular (TEV) en el ictus isquémico agudo asociado a oclusion
de gran vaso, ha demostrado mejorar significativamente la independencia
funcional sin aumentar la tasa de hemorragias sintoméaticas ni mortalidad frente
al tratamiento médico aislado, con una OR de 2.39 (metanalisis englobando los
ensayos con stents recuperables).

En base a esta evidencia, nos vemos obligados a implementar estos
tratamientos en la cadena asistencial del ictus, asegurando el acceso de los
pacientes candidatos mediante el eficiente empleo de los recursos disponibles.

ENSAYOS CLINICOS CON STENTS RECUPERABLES:

En 2015 se publicaron 5 ensayos clinicos de TEV que superaron las
limitaciones de los predecesores y sentaron las bases para su aplicacion. La
adecuada seleccion de los pacientes en base a la existencia confirmada de
oclusion de gran vaso, el empleo de stents recuperables y la reduccion en la
demora hasta el inicio del tratamiento se consideran pilares fundamentales
para su éxito. En la siguiente tabla se resumen los criterios de inclusion y las
principales caracteristicas de los pacientes incluidos en el grupo de TEV.

Criterios de inclusién Caracteristicas grupo TEV

Estudio n Horas Edad NIHS ASPEC n Minutos  Edad NIHS ASPEC

hasta TS hasta media medio TS

puncio puncion, medio

n (media)
MR CLEAN 500 <6 =18 =2 - 233 260 65,8 17 9
EXTEND-IA 70 <6 = = = 35 210 68,6 17 =
ESCAPE 315 <12 =18 - =6 (TC) 165 241 71 16 9
SWIFT PRIME | 196 <6 18-80 8-29 =6 (RM) 98 224 65 17 9
REVASCAT 206 <8 18- =6 =7 (TC) 103 269 65,7 17 7

85* =6 (RM)

(*)Tras inclusién de 160 pacientes se modifico el criterio de inclusion de 80 a 85 afios con ASPECTS >8. TEV:
tratamiento endovascular; TC: tomografia computarizada; RM: resonancia magnética.
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INDICACIONES del TEV:

1. Deberian recibir tratamiento endovascular, realizado preferentemente
mediante stent recuperables, aquellos sujetos que cumplan todos los
siguientes criterios (recomendacion clase |, nivel evidencia A):

Ictus isquémico que ha recibido tratamiento con rtpa iv dentro de las
primeras 4,5 horas desde el inicio sin alcanzarse la recanalizacion.
Independencia funcional previa medida mediante escala modificada de
Rankin = 0-1.

Ictus secundario a oclusion de arteria carétida interna (ACI) cervical o
arteria cerebral media (ACM) segmento M1.

Edad > 18 afios.

Puntuacion NIHS > 6.

Puntuacion ASPECTS > 6.

Inicio del tratamiento (puncion arterial) dentro de las 6 primeras horas
desde el inicio de los sintomas.

2. Por otro lado, aunque los beneficios no estan del todo establecidos, el
tratamiento endovascular iniciado dentro de las primeras 6 horas puede ser
razonable aplicarlo a pacientes cuidadosamente seleccionados que
presenten un ictus isquémico en las siguientes circunstancias. La decision
final debe ser individualizada para cada paciente y a criterio del equipo
multidisciplinar que atiende al paciente, teniendo especial cuidado de que
no se acumulen diferentes condiciones en el mismo sujeto.

a. Edad superior a 80 anos.
El beneficio del TEV se ha evidenciado también en este grupo de
paciente aunque con menor margen y con mayores tasas de
complicaciones. La edad no debe ser considerada en si misma como
criterio absoluto siempre que el paciente cumpla el resto de
condiciones, no presente comorbilidades graves y su situacion clinica
permita tolerar el procedimiento.

b. Edad menor de 18 afos.
Si el procedimiento es técnicamente viable, puede ser una opcién
terapéutica en casos seleccionados.

c. No haber recibido tratamiento fibrinolitico iv previo.
Aunque la evidencia es menor, la existencia de una contraindicacion
para la fibrinolisis iv es uno de los principales motivos de TEV
primario y con resultados favorables, por lo que no debe ser
considerado un criterio de exclusion.
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d. Uso de anticoagulantes.

f.

Este es uno de los principales motivos de TEV primaria (sin
tratamiento fibrinolitico previo) y aunque los riesgos de
complicaciones hemorragicas pueden ser mayores, el procedimiento
debe ser valorado individualmente por el equipo multidisciplinar dado
el potencial beneficio. Esta recomendacion incluye tanto a los
pacientes anticoagulados con sintrom como aquellos con
anticoagulantes de accion directa.

NIHS < 6 puntos.

Si el paciente cumple con todos los criterios establecidos en el
punto1 no parece razonable desestimar el tratamiento por una
puntuacion minima de NIHS. Esta incongruencia clinico-vascular
puede estar mantenida transitoriamente por una adecuada
circulacion colateral, siendo el principal riesgo su claudicacion
subaguda fuera de la ventana terapéutica.

Oclusiones arteriales diferentes a ACI/ M1.

i. Enlos ensayos clinicos se han incluido muy pocos pacientes
con oclusiones de segmentos mas distales de la ACM (M2 o
MB3) y arterias de menor calibre como las arterias cerebral
anterior, posterior o vertebral. Por tanto, aunque técnicamente
pueden ser realizados, la evidencia que respalda esta
indicacion asi como el balance riesgo / beneficio es menor.

ii. Trombosis de la arteria basilar. Tampoco disponemos de
evidencia procedente de los ensayos clinicos, pero numerosos
estudios describen las superiores tasas de recanalizacion con
el TEV, asociadas en muchos casos a mejor pronostico. Se
debe contemplar este tratamiento en ventanas temporales de
hasta 12 horas en casos de clinica establecida o 24 horas si
fluctuante, desestimandolo en casos de coma establecido,
abolicidon persistente de reflejos de tronco, o existencia en
pruebas de neuroimagen (preferentemente RM) de lesion
extensa en troncoencéfalo. Por encima de las 6 horas de
evolucion se recomienda realizar estudio RM con difusion para
valorar el dafio establecido.

g. ASPECTS <6.

Pacientes con estas puntuaciones han sido incluidos en algunos
ensayos clinicos, pero los beneficios hasta el momento no estan
claros y las posibilidades de evolucion favorable son bajas.

Inicio indeterminado o > 6 horas.

En estos casos, podria indicarse el tratamiento si se demostrara la
existencia de tejido recuperable con bajo core isquémico (core menor
70 ml; mismatch por encima del 20%) mediante las técnicas de
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neuroimagen apropiadas (TC perfusion, RM perfusion). La existencia
de adecuada colateralidad es un dato prondstico favorable.

Dos trabajos recientes (DAWN, DEFUSE 3) han demostrado que
algunos pacientes pueden beneficiarse del tratamiento endovascular
hasta 24h después de iniciados los sintomas, siempre siguiendo
estrictos criterios de seleccion.

i. Dependencia previa.

La situacion de dependencia previa al ictus debe ser adecuadamente
valorada por el equipo de guardia, especialmente en aquellas
situaciones limite de EmR = 2 (independiente pero con alguna
limitacion) en el que el tratamiento puede ser beneficioso. En casos
de EmR superiores a 2 y, sobre todo, asociados a lesiones
cerebrales previas, la posibilidad de obtener un resultado funcional
favorables con el TEV es bastante baja.

j. Embarazo, alergia al contraste yodado, inestabilidad

hemodinamica o hiperglucemia, trombofilias, endocarditis
bacteriana.

Todas ellas son circunstancias que requieren la aplicacion de
medidas especificas de precaucion asi como terapéuticas especiales
para disminuir el riesgo de complicaciones. Si tales medidas pueden
ser aplicadas y se considera por el equipo de guardia que el
beneficio puede superar potencialmente los riesgos de no realizarlo,
el tratamiento puede indicarse.

CONTRAINDICACIONES del TEV:

Pacientes en situacion de dependencia marcada por lesion cerebral
previa

Demencia moderada-severa

Enfermedad concomitante grave o con mal prondstico vital a corto plazo.
Hemorragia cerebral aguda o transformacion hemorragica franca en el
mismo territorio vascular afectado.

Por riesgo de complicaciones hemorragicas en situaciones de
plaguetopenia (<50.000) o alteraciones importantes de la coagulacion
que no sean corregibles.

En infartos por oclusion de arteria basilar, en casos de lesion extensa
establecida en tronco, coma prolongado o abolicion completa y
persistente de los reflejos de tronco.
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PROCEDIMIENTO:

1.

Fibrinolisis iv previa:

Aunque el paciente sea candidato a recibir tratamiento endovascular, si no
existe contraindicacion el paciente debe recibir previamente el tratamiento
fibrinolitico con rtpa iv (recomendacion clase |, nivel evidencia A)

Tiempo de respuesta a la fibrinolisis iv:

El objetivo del tratamiento endovascular debe ser conseguir reducir al
minimo el tiempo desde el inicio de los sintomas hasta la recanalizacion.
Por tanto, la recanalizacion hasta un grado TICI 2b/3 debe ser lograda lo
antes posible, preferentemente dentro de las 6 primeras horas. En la
actualidad, no se recomienda mantener un tiempo de observacion antes de
iniciar el procedimiento endovascular para objetivar una respuesta clinica al
rtpa iv. La cadena asistencial para el TEV de un paciente candidato deberia
iniciarse en el mismo momento de iniciarse el tratamiento intravenoso.

Técnica:

El principal objetivo del TEV debe ser conseguir cuanto antes la
recanalizacion del vaso (TICI 2b/3). Segun los datos actuales, la mayor
evidencia de la trombectomia mecanica procede de los ensayos que han
empleado los stents recuperables. El empleo de otros dispositivos de
trombectomia mecanica como la tromboaspiracién puede ser razonable en
determinadas circunstancias, quedando a criterio del equipo de
neuroradiologia su aplicacion en cada caso concreto. El empleo de otras
técnicas complementarias, como la fibrinolisis intraarterial, pueden ser
razonables para conseguir el objetivo de un grado TICI 2b/3, si se
completan dentro de las 6 primeras horas de evolucién.

Manejo anestésico:

Algunos registros han descrito una mayor tasa de complicaciones y peor
evolucion clinica en los pacientes sometidos a TEV y manejados mediante
anestesia general frente a aquellos con sedacion o sin anestesia. Aunque
estos resultados pueden mostrar un sesgo de seleccion, es cierto que los
cambios hemodinamicos, fundamentalmente la hipotension, que con
frecuencia se asocian a la induccién anestésica, puede afectar a los
resultados. Por tanto, y hasta que se disponga de mayor evidencia, parece
razonable que el manejo anestésico del paciente durante el procedimiento
sea mediante una sedacion consciente siempre que sea posible. De todas
formas, la decision ultima de la técnica seleccionada se individualizara en
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funcion de los factores de riesgo del paciente, de la tolerancia al
procedimiento y otras caracteristicas clinicas.

Angioplastia / stenting de la arteria carétida interna en fase aguda:

La mayoria de los ensayos clinicos incluyeron pacientes con oclusion
aterotrombética de la ACI cervical y oclusiones en tandem demostrando el
beneficio de la TEV en estos casos. Sin embargo, el manejo 6ptimo de la
estenosis subyacente no queda bien establecido. La angioplastia simple
puede aumentar el riesgo de reestenosis y recurrencia isquémica, mientras
gue la colocacion en fase aguda de un stent conlleva el riesgo hemorragico
de precisar la doble antiagregacion para evitar su trombosis. Aspectos
como la estabilidad de la estenosis residual, la adecuada colateralidad
intracraneal y el riesgo hemorragico (fibrinolisis iv previa, tamafio estimado
del infarto residual, etiologia...) seran variables a tener en cuenta por el
equipo multidisciplinar de guardia en la decision de realizar un stenting en
fase aguda o sélo angioplastia simple.

En caso de stenting en fase aguda, tampoco esta establecido el mejor
régimen de antiagregacion. Los riesgos de trombosis aguda del stent y
transformacion hemorragica del infarto deben ser adecuadamente
balanceados:
e Si el paciente no ha recibido tratamiento con rtpa, puede ser
razonable comenzar de forma precoz con doble antiagregacion.
e Si el paciente ha recibido previamente rtpa, puede ser razonable
iniciar en fase aguda antiagregacion con inyesprin® iv durante el
procedimiento y demorar a las 24 horas el inicio de la doble
antiagregacion para disminuir el riesgo de sangrado.

Diseccion carétida cervical:

La diseccion carotidea como responsable de ictus agudo requiere una alta
sospecha. De cara a un procedimiento endovascular su deteccion es
importante puesto que puede modificar la técnica empleada para
cerciorarse de encontrarse en luz verdadera. No esta bien establecido cual
debe ser el manejo agudo endovascular de esta situacion, aunque la baja
tasa de recurrencias isquémicas con el tratamiento médico apoya, hasta
una mayor evidencia, un manejo conservador. Factores como una
adecuada colateralidad o flujo residual seran determinantes en la decision
de realizar un stenting en fase aguda, pudiendo seguirse las mismas
recomendaciones que en el caso de la estenosis ateromatosa.
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2- ANTICOAGULACION EN EL ICTUS ISQUEMICO
AGUDO

INTRODUCCION:

Durante décadas se han empleado farmacos anticoagulantes en la fase aguda
del ictus. Las razones para su uso incluian detener el empeoramiento del déficit
neurologico, prevenir la recurrencia precoz y mejorar el pronostico neurolégico.
Sin embargo, la falta de evidencia en cuanto a seguridad y eficacia y los
resultados negativos o poco concluyentes en los estudios han condicionado poco
a poco su abandono.

HEPARINA NO FRACCIONADA (HNF)

El International Stroke Trial (IST) tratd de evaluar el efecto de dos dosis
subcutaneas de HNF dentro de las primeras 48 horas del ictus, asociadas en la
mitad de los casos a AAS. Aunque la heparina fue efectiva en reducir le riesgo
de recurrencia precoz de ictus, el incremento de la tasa de complicaciones
hemorragicas super6 ampliamente dicho beneficio.

Otros estudios similares no han podido demostrar el beneficio neto global. Un
estudio sueco fall6 en demostrar el beneficio de HNF en pacientes con ictus
progresivo (3).

Un estudio italiano que aleatorizd pacientes con menos de 3 h de evolucién del
ictus agudo a administrar un bolus de heparina intravenosa con ajustes de aPTT,
presentd una tasa de hemorragias intracraneales sintomaticas cinco veces
superior a placebo, aunque el pronéstico a los 90 dias era favorable al grupo de
tratamiento. Esto sugeria que podria ser razonable el uso de HNF en pacientes
con ictus cardioembdlico, pero no ha podido ser reproducido en otros estudios
multicéntricos.

Un meta-analisis de anticoagulantes en pacientes con sospecha de ictus
cardioembolico concluy6 que la reduccion de recurrencias era no significativa,
se asociaba a un incremento de hemorragia intracraneal, y no habia reduccion
ni en mortalidad ni en discapacidad a largo plazo. La heparina administrada
como terapia puente no ha demostrado reduccion del riesgo tromboembdlico ni
incremento de hemorragias, pero si se ha asociado a una prolongacion de la
hospitalizacion y al desarrollo de trombocitopenia.
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HEPARINAS DE BAJO PESO MOLECULAR (HBP)

A pesar de multiples estudios con HBP en el ictus agudo tanto via subcutanea
como intravenosa, en general el resultado siempre ha sido negativo. El
incremento del riesgo de hemorragias supera el posible beneficio en la
prevencion de eventos precoces. No se ha demostrado efecto en evitar el
empeoramiento del déficit en la fase aguda ni en el pronéstico a los 3 meses.
En un metandlisis de estudios que analizaban AAS o HBP, se encontrd en el
grupo de heparinas una reduccion significativa del riesgo de tromboembolismo
venoso, con un aumento del riesgo de hemorragia sintomatica, sin encontrar
diferencias en mortalidad, tasa de recurrencias 0 empeoramiento inicial del
déficit neuroldgico, concluyendo que las heparinas no deben reemplazar el uso
de AAS en el manejo del ictus agudo. Las HBPM tienen una evidencia robusta
sobre su eficacia en la prevencion de trombosis venosa profunda, pero no para
sustituir a la HNF en otras indicaciones.

ANTICOAGULANTES EMPLEADOS COMO TERAPIA ANADIDA

La administracion de antiagregantes o anticoagulantes estd actualmente
contraindicada en las primeras 24 horas tras el tratamiento de rTPA iv basado
en el protocolo NINDS (10). Sin embargo, hay interés en disminuir el riesgo de
reoclusion tras la recanalizacion exitosa inicial, tal y como utilizan los
cardidlogos. En los pocos estudios llevados a cabo, por el momento tanto el éxito
en la tasa de recanalizacion como el incremento de sangrados intracraneales,
mantienen la contraindicacion.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Los resultados de diversos ensayos clinicos indican que hay un incremento del
riesgo de complicaciones hemorragicas con la administracion precoz de HNF y
HBPM, sin una disminucion del riesgo de recurrencias precoces, incluyendo
aquellas de origen cardioembdlico.

La administracion de anticoagulantes no disminuye el riesgo de empeoramiento
clinico precoz. Los datos son insuficientes para indicar si los anticoagulantes
podrian ser eficaces en algunos grupos potencialmente de alto riesgo, como
aquellos con trombos intracardiacos o intrarteriales.

La eficacia de la anticoagulacion urgente no se ha establecido para el tratamiento
de los pacientes con diseccion arterial o enfermedad vertebrobasilar. El papel de
los anticoagulantes como un complemento ademas de la fibrindlisis mecanica o
farmacolégica no ha sido establecida.
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Recomendaciones:

1.- La utilidad de la anticoagulacién urgente en pacientes con estenosis severa
de la arteria carétida interna ipsilateral a un accidente cerebrovascular isquémico
no esta bien establecida (Clase llb; nivel de evidencia B).

2.- No se recomienda la anticoagulacion urgente para el tratamiento de pacientes
con ictus agudo con el objetivo de prevenir una recurrencia precoz, detener el
empeoramiento neurolégico o mejorar el prondstico a largo plazo. (Clase lll, nivel
de evidencia A).

3.- No se recomienda mantener la anticoagulacion para otras indicaciones en la
fase aguda de ictus moderados a severos debido al riesgo de complicaciones
hemorragicas intracraneales. (Clase lll, nivel de evidencia A)

4.- No se recomienda el inicio de la terapia anticoagulante dentro de las 24 horas
de tratamiento con rtPA intravenoso (Clase Il ; nivel de evidencia B )
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Manejo practico de la anticoagulacion tras la fase aguda del ictus.
Prevencién secundaria:

La administracion de tratamiento anticoagulante tras un ictus requiere la
realizacién previa de una TC craneal para descartar hemorragia cerebral.
Momento del inicio de la anticoagulacion:

Se recomienda iniciar la anticoagulacion del 4° al 7° dias tras presentar el ictus,
salvo aquellos casos con AlT o ictus minor en los que se puede iniciar de forma
precoz. Para ictus extensos se recomienda demorar la anticoagulacion al menos
15 dias.

Aquellos casos con transformacion hemorragica de un ictus isquémico o un
hematoma intracraneal en los que el beneficio clinico mantenga la indicacion, se
recomienda retrasar de 2 a 4 semanas el inicio de la anticoagulacion. (1, 2)

Las principales guias recomiendan preferiblemente un anticoagulante de accion
directa (ACOD) en lugar de anti vitamina K como el Sintrom (con un INR ajustado
de 2-3) debido a su beneficio clinico neto, ya que son al menos tan eficaces o
superiores a los antivitamina K pero con menor tasa de sangrado,
fundamentalmente intracraneal (3). En nuestro entorno, debemos de seguir la
normativa de la Secretaria Autondmica de la Agencia Valenciana de Salud que
restringe la financiacion de los nuevos anticoagulantes a una serie de
indicaciones claramente definidas. (4)

En el momento del inicio de la anticoagulacion con Sintrom y debido a sus
efectos protrombdticos en el periodo de induccion, se debe considerar la terapia
puente con heparinas de bajo peso molecular (Enoxaparina sc. 60c/12;
Bemiparina segun peso c/24h) en aquellos pacientes con elevado riesgo de
trombosis, como son los pacientes con ictus previo o una valvula mecanica (5).
Sin embargo conviene indicar que en pacientes sin ictus previo un estudio
reciente descarta la terapia puente en casos de cirugia programada, dado que
no existen diferencias significativas en la prevencion de eventos
tromboembdlicos y si un aumento considerable del riesgo de sangrado. (6)

En cuanto sea posible el paso a anticoagulantes orales, el paso sera de la
siguiente forma:

a) Fibrilacion auricular no valvular:

Se define como FAnv como aquella que no se asocia a una estenosis moderada
a severa de la valvula mitral o otra valvulopatia significativa que requiera
tratamiento especifico programado o ya efectuado (prétesis o valvuloplastia). (2).
La decision entre Anti-vitamina K (p.e. Sintrom) o un anticoagulante de accion
directa (ACOD), dependera de la aplicacion de los criterios y recomendaciones
generales establecidos por la AEMPS vy la resolucion de la Secreataria
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autonomica de la AVS sobre la prescripcidon y visado de inspeccidn para el uso
de Dabigatran, Rivaroxaban, Apixaban y/o Edoxaban.(7)

*Tratamiento con Sintrom:
Induccion con 2 6 3 mgr dia durante 3 dias y al 4° dia control TAO para ajuste
de pauta. Se recomienda en estos casos el empleo de terapia puente los dos
primeros dias o hasta tener un INR igual o mayor a 2.

*Tratamiento con nuevos anticoagulantes orales de accion directa
(ACOD): Dabigatran, Apixaban, Rivaroxaban, Edoxaban:
En todos los casos se precisa la determinacion de la funcidn renal antes de iniciar
un NACO. En el caso de Apixaban y Edoxaban es necesario evaluar la funcion
hepatica. En todos los casos se recomienda un hemograma basal. Se iniciara
segun la pauta recomendada en cada caso. No se precisa terapia puente, pero
si la llevase, la siguiente dosis se sustituiria por el nuevo anticoagulante con un
rango de mas menos 2 horas (2,5,6). No requiere controles hematologicos de
rutina pero es necesario una adecuada educacion sanitaria para asegurar una
buena cumplimentacion y adherencia terapéutica. En este sentido, se
recomienda seguimiento programado del enfermo bien por personal facultativo
ya sea el prescriptor o su médico de cabecera o personal de enfermeria al menos
en los meses 1, 3, 6 y 12 tras el inicio de la medicacién. (2, 7, 8).

b) Otras indicaciones anticoagulacién para prevencion secundaria ictus:
Sintrom

La introduccidén con Sintrom no difiere de la que se realiza en los pacientes con
FAnv (ver apartado anterior).

Como ya se ha indicado previamente no existe evidencia suficiente ni
recomendacion para el uso de anticoagulantes en la fase aguda del ictus, si bien
ha existido un consenso en su empleo y se ha venido utilizando durante largo
tiempo en las siguientes indicaciones:

AIT de repeticion a pesar de tratamiento antiagregante correcto.
Infarto cerebral progresivo de territorio vertebrobasilar.

Infartos cerebrales por trombosis de los senos venosos intracraneales.
Infartos cerebrales por diseccion carotidea o vertebral.

Aungue no existen datos basados en ensayos clinicos en la fase aguda del ictus
isquémico, se acepta que son tributarios de tratamiento anticoagulante
(Sintrom) los pacientes con:

« AIT o infarto cerebral con una fuente cardiaca de émbolos (distinta de FA no
valvular).

pag. 21



En el caso del AIT se podra iniciar la anticoagulacion en las primeras 24
horas, pero si se trata de un infarto isquémico, se recomienda esperar los
tiempos ya referidos para evitar la transformacion hemorragica precoz (2).
Inicialmente en las primeras 48 horas del ictus se puede administrar
antiagregacion plaquetaria con AAS, ya que se ha observado una
disminucién muy discreta pero significativa de la mortalidad y la discapacidad
si la administracion de la antiagregacion es precoz (9).

c) Situaciones generales en los que la ACO esta contraindicada o ésta es
un inconveniente (2):

Pacientes que no colaboren y no estén bajo supervision. Ejemplos: pacientes
con deterioro cognitivo significativo, alcohdlicos o con trastornos psiquiatricos,
no supervisados.

Embarazo

Hemorragia aguda (al menos durante las dos primeras semanas), incluyendo
hemorragia gastrointestinal, intracraneal, urogenital o del sistema respiratorio,
pericarditis aguda, derrame pericardico o endocarditis infecciosa.
Intervenciones quirdrgicas recientes o previstas en el sistema nervioso central.
Hipertension arterial grave o no controlada.

Enfermedades renales o hepaticas graves (por el riesgo de sangrado).
Alteracion de la hemostasia adquirida o hereditaria con riesgo clinicamente
relevante de hemorragia: hepatopatia asociada a coagulopatia, diatesis
hemorragica o discrasia sanguinea hemorragica, trombocitopenias con
recuentos plaquetares inferiores a 50.000/mm3, tratamiento concomitante con
fibrinoliticos.

Cambio de anticoagulantes orales (2):

El paso de cualquier ACOD a Sintrom sera iniciando el Sintrom tres dias antes
de retirar el ACOD o dos dias antes si FG es inferior a 49ml/min.

El paso de Sintrom a cualquier otro ACOD o HBPM sera cuando el INR sea
inferior a 2.

El paso de HBPM a ACOD o viceversa, sera sustituyendo el farmaco en la
siguiente toma mas menos dos horas.

BIBLIOGRAFIA:

+ Guia oficial para el diagnéstico y tratamiento del Ictus 2016.
http://www.sen.es/profesional/quias-y-protocolos/9-sin-categoria/1203-guia-oficial-para-
el-diagnostico-y-tratamiento-del-ictus-2016

+ Heidbuchel, H., Verhamme, P., Alings, M., Antz, M., Diener, H.-C., Hacke, W., et al.
(2015). Updated European Heart Rhythm Association Practical Guide on the use of non-
vitamin K antagonist anticoagulants in patients with non-valvular atrial fibrillation.
Europace, 17(10), 1467-1507. http://doi.org/10.1093/europace/euv309

pag. 22



Renda G, di Nicola M, De Caterina R. Net Clinical Benefit of Non-vitamin K Antagonist
Oral Anticoagulants Versus Warfarin in Phase Il Atrial Fibrillation Trials. Am J Med. 2015
Sep;128(9):1007-14.

Criterios y recomendaciones generales para el uso de los anticoagulantes orales directos
(ACOD) en la prevencion del ictus y la embolia sistémica en pacientes con fibrilacion
auricular no valvular. (IPT)

Lip GYH, Douketis J. Perioperative management of patients receiving anticoagulants. Up
to Date. Disponible en: https://www.uptodate.com/contents/perioperative-management-
of-patients-receiving-anticoagulants#H2126501. Actualizad: Apr 07, 2017. Consultado
May 10, 2017.

Douketis JD, Spyropoulos, AC, Kaatz S, et al. Perioperative Bridging Anticoagulation in
Patients with Atrial Fibrillation. N Engl J Med 2015;373:823-33. DOL:
10.1056/NEJMoa1501035

Picazo P. Criterios y recomendaciones generales para el uso de los anticoagulantes
orales directos en la prevencion del ictus y la embolia sistémica en pacientes con
fibrilaciébn auricular no valvular. Informe de posicionamiento terapéutico. Agencia
espafola de  medicamentos y  productos  sanitarios. Disponible  en
https://www.aemps.gob.es/medicamentosUsoHumano/informesPublicos/docs/criterios-
anticoagulantes-orales.pdf. Actualizado Nov 21, 2016. Consultado May 10, 2017.

Facila L, Pons JM, Pérez J, et al. Programa FLUIR, para la mejora de la prevencion del
Ictus y la embolia sistema en pacientes con fibrilaciébn auricular. Informe final.
Departamento de Salud Valencia-Hospital General. Valencia 2017

Jauch E, Saver J, Adams HP, et al. Guidelines for the early management of patients with
acute ischemic stroke. Stroke. 2013;44:870-947.

pag. 23



3- ANTIAGREGACION EN EL ICTUS AGUDO

INTRODUCCION:

La antiagregacion no forma parte de la estrategia terapéutica para el
tratamiento primario del ictus isquémico agudo; sin embargo, ha demostrado
ser eficaz en la prevencidn primaria y secundaria del mismo.

Se ha demostrado suficientemente que en la fase aguda del infarto cerebral se
produce una activacion plaquetaria que puede contrarrestarse con farmacos
antiplaquetarios. Es por ello que, para ser eficaces en la fase aguda, estos
farmacos se deben iniciar con rapidez asi como mantener su tratamiento de
forma indefinida si no existen contraindicaciones.

INDICACIONES:
- AIT de cualquier etiologia excepto la cardioembodlica.
- lctus isquémico aterotrombdtico, lacunar o indeterminado, o ictus
cardioembolico en la fase aguda, antes de instaurar de forma segura la
anticoagulacion.

TIEMPOS:
- Inmediatamente tras diagnosticar un evento isquémico no sugestivo de
ser tratado de urgencia (trombolisis intravenosa y/o intrarterial).
- 24-48 horas después del tratamiento de urgencia de un evento
isquémico, siempre tras realizar TC Cerebral de control.

FARMACOS:
e AAS:

- Indicacion: Antiagregante de eleccion (ver indicaciones previas).

- Dosis: Entre 100-300 mg/dia. Dosis de carga inicial de 300mg.

- Mecanismo de accién: Inhibe la ciclooxigenasa plaquetaria y
endotelial, bloqueando la produccién de tromboxano A2 por parte
de la plaqueta y la conversion del acido araquidénico a
prostaciclina en el endotelio.

- Propiedades farmacocinéticas: Absorcion rapida en estbmago y
duodeno. El efecto perdura entre 7-10 dias.
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- Efectos secundarios: Dosis dependiente. Hemorragias sistémicas
y cerebrales, intolerancia gastrointestinal (epigastralgia, nauseas,
vomitos y/o estrefiimiento).

e Clopidogrel:

- Indicacion: Intolerancia, contraindicaciéon o tratamiento previo con
AAS.

- Dosis: Carga 300 mg para posteriormente pasar a 75 mg/dia.

- Mecanismo de Accidn: Derivado de las tienopiridinas. Bloqueo
selectivo e irreversible de la union ADP con el receptor
plaquetario PP2Y12.

- Propiedades farmacocinéticas: Absorcidn en intestino y posterior
metabolismo hepéatico. Inhibicibn maxima plaquetaria a las 2
horas con 300 mg y a los 4-7 dias del tratamiento con 75 mg,
efecto que desaparece a los 4-10 dias tras la suspensién. Los
inhibidores de la bomba de protones Omeprazol y Esomeprazol
disminuyen su efecto.

- Efectos secundarios: Diarreas y eventos cutaneos.

e Trifusal:

- Indicacion: Alternativa a AAS en pacientes con intolerancia
gastrica o HTA mal controlada.

- Dosis: 600mg/dia o mejor 300mg/12horas.

- Mecanismo de accién: Relacionado estructuralmente con los
salicilatos. Inhibe el metabolismo del acido araquiddnico
intraplaquetario sin interferir con el metabolismo del acido
araquidonico endotelial.

- Propiedades farmacocinéticas: Vida media 7-10 dias

- Efectos secundarios: Similares a AAS aunque menos frecuentes.

o C(Cilostazol:

- Indicacion: claudicacion intermitente. En poblacién asiatica, ha
demostrado ser al menos tan eficaz como AAS en la prevencion
del ictus isquémico.

- Dosis: 100 mg 2 veces al dia .Tras de su administracion oral,
cilostazol se absorbe rapidamente alcanzando el equilibrio
estacionario a los 4 dias.

- Mecanismo de accién: Inhibicién de la fosfodiesterasa plaquetar

- Propiedades farmacocinéticas: Vida media 11-13 dias

- Efectos secundarios: cefalea, diarrea.
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e AAS + Dipiridamol: Asociacion no comercializada en Espafna

e AAS + Clopidogrel:

- Indicaciones:
» Indicacion cardiologica: stent coronario durante el primer
ano.

= Angioplastia y stent carotideo durante 1-3 meses.
» |Ictus por estenosis intracraneal demostrada (90 dias).
= Ictus menor/AlIT durante 90 dias (estudio CHANCE en
poblacion asiatica)

- Dosis: 100mg AAS + 75 mg Clopidogrel diarios.

- Mecanismo de accién: El de AAS y Clopidogrel.

- Efectos secundarios. Los descritos previamente.

- La asociacion de AAS y Clopidogel no esta indicada de forma

cronica.

BIBLIOGRAFIA:
¢ Kernan WN, Ovbiagele B, Black HR, Bravata DM, Chimowitz MI, Ezekowitz MD, Fang
MC, Fisher M, Furie KL, Heck DV, Johnston SC, Kasner SE, Kittner SJ, Mitchell PH,
Rich MW, Richardson D, Schwamm LH, Wilson JA; American Heart Association Stroke
Council, Council on Cardiovascular and Stroke Nursing, Council on Clinical Cardiology,
and Council on Peripheral Vascular Disease.

e Guidelines for the prevention of stroke in patients with stroke and transient ischemic
attack: a guideline for healthcare professionals from the American Heart
Association/American Stroke Association. Stroke. 2014 Jul;45(7):2160-236.

e Fuentes B, Gallego J, Gil-Nufiez A, Morales A, Purroy F, Roquer J, Segura T, Tejada J,
Lago A, Diez-Tejedor E; por el Comité ad hoc del Grupo de Estudio de Enfermedades
Cerebrovasculares de la SEN. Guia para el tratamiento preventivo del ictus isquémico
y AIT (ll). Recomendaciones segln subtipo etiol6gico. Neurologia 2014;29:168-83.

e Zhang Q, Wang C, Zheng M, Li Y, Li J, Zhang L, Shang X, Yan C. Aspirin plus
clopidogrel as secondary prevention after stroke or transient ischemic attack: a
systematic review and meta-analysis. Cerebrovasc Dis. 2015;39:13-22.

e Shinohara Y, Katayama Y, Uchiyama S, Yamaguchi T, Handa S, Matsuoka K, Ohashi
Y, Tanahashi N, Yamamoto H, Genka C, Kitagawa Y, Kusuoka H, Nishimaru K,
Tsushima M, Koretsune Y, Sawada T, Hamada C; CSPS 2 group. Cilostazol for
prevention of secondary stroke (CSPS 2): an aspirin-controlled, double-blind,
randomised non-inferiority trial. Lancet Neurol. 2010;9:959-68.
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4- MANEJO DE LA TENSION ARTERIAL EN EL ICTUS
AGUDO

Introduccioén

El manejo de la tensidn arterial, durante la fase aguda del icuts, debe
plantearse desde el inicio del proceso asitencial.

En la fase prehospitalaria, podemos encontrar, auque no es habitual,
hipotension; que se definie por la presencia de presiones signifcativamente por
debajo de las encontradas en el estado premorbido o por cifras de tension
arterial sistélica (TAS) <120 mmHg. En este caso, el mantener al paciente en
posicidén horizontal y la perfusion de suero salino isotonico, han demostrado
beneficio. Sin embargo, ho hay datos definitvos sobre el beneficio de la
intervencion precoz sobre la TA en los casos de hipertension, salvo en los
casos de cifras extremas, por encima de 220 mmHg de sit0lica.

La mayoria de pacientes experimentaran una reduccion espontanea de la TA
en las primeras 24 horas sin tratamiento. Los estudios con tratamiento
antihipertensivo precoz en el ictus isquémico agudo han poducido resultados
conflictivos, mostrando algunos mejoria en el pronéstico y otros deterioro
funcional.

A: ICTUS ISQUEMICO:

HIPERTENSION ARTERIAL.
1- Pacientes no candidatos a terapia de reperfusion:

Las guias actuales (1) recomiendan permitir una hipertension arterial moderada
en la mayoria de pacientes con ictus isquémico agudo.

Los limites para el tratamiento antihipertensivo en pacientes con ictus
isquémico no candiatos a fibrinolisis son una TAS >220mmHg o
TAD>120mmHg. En los pacientes que superen estos limites, un objetivo
razonable es reducir la TA en un 15% las primeras 24h tras el ictus.

Las excepciones serian pacientes con comorbilidades (como diseccidn aortica,
IMA, insuficiencia cardiaca descompensada, emergencia hipertensiva...), que
requieran tratamiento agudo de la HTA.

Asimismo, se recomienda interrumpir temporalmente o reducir dosis (para
prevenir el sindrome de deprivacion especialmente descrito al suspender
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betabloqueantes) del tratamiento antihipertensivo previo. EI momento 6ptimo
para reiniciar un tratamiento antihipertensivo a largo plazo no se ha
establecido, parece razonable iniciarlo tras las primeras 24h del ictus en la
mayoria de pacientes.

Farmacos a utilizar:

Los antihipertensivos de eleccién son aquellos de duracion de accién corta,
que

producen un descenso de la TA lento y gradual (inferior al 20%) y con minimo
efecto sobre los vasos cerebrales.

A. Via oral:
Utilizaremos preferiblemente la via oral y evitaremos en todo caso la via
sublingual.
Farmacos:

e Labetalol (50-100 mg)

e Captopril (25-50 mg) o Enalapril (5-20 mQ)

¢ Nicardipino (20-30 mg)
El Labetalol esta contraindicado en casos de asma, insuficiencia cardiaca,
bradicardia grave y bloqueo AV de 2° o 3° grado. La dosis inicial es de 50mg en
ancianos y 100 mg en adultosjévenes cada 12 horas, puede aumentarse hasta
400mg cada 12 horas, para conseguir el control tensional.

B. Via intravenosa:

La utilizacién de antihipertensivos intravenosos esta justificada en los casos en
que no

pueden administrarse por via oral y/o si existe una emergencia hipertensiva
(fallo renal o cardiaco, IMA, diseccién adrtica).

Farmacos:

e Labetalol:

Dos alternativas:

1. Bolos de 10-20 mg en 1-2 minutos, repetible cada 10-20 minutos, hasta
respuesta satisfactoria. Si se necesitasen mas de 3 bolos de 20mg,
puede iniciarse la siguiente pauta: Labetalol 100 mg en 100 ml de suero
fisiologico en 30 minutos/ 6-8 horas.

2. Infusién: comenzar con 2 mg/min (max 10 mg/min) hasta respuesta
satisfactoria.

La dosis maxima total: 300-400 mg/ dia.
Tras control de TA continuar con dosis de 50-100 mg cada 6-8 horas segun
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necesidades.

e Urapidilo:
Como alternativa al Labetalol, en caso de contraindicacion.
Se inicia con 10-50 mg (se recomienda 25 mg) iv en bolus lento repetible a los
5
minutos si no hay control seguido de perfusidon de mantenimiento de 4-8 mg/h
iv.

e Nicardipino:
Alternativa a los mencionados anteriormente segun la disponibilidad de cada
centro.
Se inicia perfusion a 5 mg/h iv, aumentando 2.5 mg/h cada 5-15 minutos,
maximo 15 mg/h; ajustar dosis cuando se alcance TA deseada.

e Nitroprusiato sodico:
En caso de que los anteriores no consigan controlar las cifras de TA o estén
contraindicados. Debe evitarse en los casos en que exista hipertension
intracraneal, puesto que la aumenta.

- Comenzar con 5-10 ml/h (0.15-0.3 mg/Kg/min).

- Aumentar 5 ml/h (10mg/min) cada 5 minutos hasta TA diastoélica < 140.

- Dosis maxima de 333ml/h (10 mg/Kg/min).

- Monitorizacién cada 5 minutos de TA durante la infusion de Nitroprusiato

sédico y
- vigilar la hipotension arterial.
- Tras conseguir el control de la TA continuar con Labetalol o Urapidilo.

2- Pacientes con ictus isquémico agudo candidatos a terapia de
reperfusion:
Existen recomendaciones especificas, que incluyen una reduccién de la TA por
debajo de 185/110 para cualificar al paciente para el tratamiento fibrinolitico.
Una vez administrado el tratamiento con rtPA iv, la TA debe mantenerse por
debajo de 180/105 mmHg para limitar el riesgo de hemorragia intracerebral.

¢ Previo al tratamiento con rtPA iv si TA >185/110 mm Hg:
-Labetalol 10—20 mg iv en 1-2 minutos, repetible 1 vez; o
-Nicardipino iv segun pauta comentada previamente.
-Otros farmacos pueden considerarse cuando sea apropiado.
-Si no se consigue mantener la TA debajo de 185/110 mm Hg, no adminstrar
rtPA.
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e Tratamiento de la TA durante y tras el tratamiento con rtPA para
mantener la TA <180/105 mm Hg:

Monitorizar la TA cada 15 minutos las primeras 2 horas desde el inicio del tto
con rtPA, luego cada 30 minutos durante 6 horas, y luego cada hora durante 16
horas. Si la TA>180/105 mm Hg:
-Labetalol 10 mg iv seguido de infusion iv continua a 2—8 mg/min; o
-Nicardipino iv segun pauta comentada previamente.
-Si la TA no se controla o la TAD>140mm Hg, considerar nitroprusiato sodico.

HIPOTENSION ARTERIAL

La hipotension arterial durante la fase aguda del ictus es excepcional. Si
aparece debe

buscarse una causa y establecer el tratamiento adecuado, debiendo
descartarse procesos asociados: infarto agudo de miocardio, hemorragia
digestiva, diseccion aortica o embolia pulmonar. La correccion de la
hipovolemia y la optimizacion del gasto cardiaco son prioritarios en esta fase.
Utilizaremos soluciones cristaloides para la correccion de la volemia y farmacos
vasopresores si es necesario. Se debe mantener las cifras de tension por
encima de 110 mmHg de sistdlica y 70 mmHg de diastélica, ya que por debajo
de estas cifras, se ha demostrado que los ictus tienen peor pronéstico vital y
funcional (1). Se debe evitar soluciones hipotonicas, como glucosado al 5%, o
salino al 0.45%, pues una proporcién se distribuye al espacio intracelular y
puede exacerbar el edema cerebral isquémico.

B: HEMORRAGIA INTRACEREBRAL (HIC):

En el caso de la hemorragia intracerebral espontanea si que hay un cambio en
las recomendaciones del tratmiento de la HTA en fase aguda. Estudios
observacionales con neuroimagen han mostrado que no hay penumbra
isquémica significativa en la HIC, identificando el halo perihematoma como
plasma extravasado. En este sentido, diversos ensayos clinicos han mostrado
seguridad y eficacia en el tratamiento antihipertensivo precoz e intensivo en los
pacientes con HIC espontanea.

Las recomendaciones actuales (2) son las siguientes:

1. Para pacientes con HIC con TAS entre 150 y 220 mm Hg y sin
contraindicacion para el tratamiento antiHTA agudo, el descenso precoz
de TAS a 140 mm Hg es seguro (Clase I; Nivel de Evidencia A) y puede
ser efectivo para mejorar el pronostico funcional (Clase lla; Nivel de
Evidencia B).

2. Para pacientes con HIC con TAS >220 mm Hg, o con comorbilidades
como insuficiencia cardiaca, diseccion adrtica, infarto agudo de
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miocardio e insuficiencia renal, considerar la reduccion agresiva de la TA
con una infusién intravenosa continua y monitorizaciéon frecuente de la
TA (Clase llb; Nivel de Evidencia C).

BIBLIOGRAFIA:

e Jauch EC, Saver JL, Adams HP Jr, et al; on behalf of the American Heart
Association Stroke Council, Council on Cardiovascular Nursing, Council on Peripheral Vascular
Disease, and Council on Clinical Cardiology. Guidelines
for the early management of patients with acute ischemic stroke: a guideline for healthcare
professionals from the American Heart Association/American
Stroke Association. Stroke. 2013;44:870-947.
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5- MANEJO DE LA GLUCEMIA EN EL ICTUS AGUDO

HIPERGLUCEMIA
INTRODUCCION Y RECOMENDACIONES GENERALES:

La hiperglucemia en el ictus isquémico agudo es frecuente y se asocia a un
peor prondstico vital y funcional. Puede deberse a una enfermedad diabética
previa conocida o no, o bien constituir una hiperglucemia de estrés. Se ha
identificado 155 mg/dL como aquel valor a partir del cual se asociaria un peor
pronostico en los pacientes con ictus. En cualquier caso, se intentara mantener
a los pacientes en niveles inferiores a 155-180mg/dL, instaurando controles de
glucemia capilar periddicos y tratando rapidamente la hipoglucemia, cuando se
detecta. En general se desaconseja el uso de sueros glucosados en las
primeras 48h tras el ictus isquémico.

La correccion exhaustiva con insulina IV no ha mostrado beneficios en la
recuperacion funcional tras el ictus y puede provocar hipoglucemias graves, por
lo que no se recomienda su uso sistematico.

¢{COMO Y CUANDO CONTROLAR LA GLUCEMIA?:

En el momento del ingreso en urgencias se determinara la glucemia
digital/venosa.

- En diabéticos conocidos o cuando la glucemia en urgencias sea superior
a 140mg/dL se determinara la hemoglobina glicosilada (HbA1c), si no se
ha realizado en los tres meses previos. Este factor puede ayudar a
identificar hiperglucemias de estrés (HbA1c normal), pacientes con
prediabetes (HbA1c entre el 5,7 al 6,4%) o diabetes (HbA1c =6,5%) no
diagnosticados.

- Enlos pacientes que no sean diabéticos conocidos y presenten cifras de
glucemia basal elevadas de modo persistente durante el ingreso, una
vez estabilizados se realizaran pruebas adicionales para estudiar una
posible diabetes mellitus, por ejemplo mediante la prueba de sobrecarga
oral de glucosa. Se recomienda repetir estas determinaciones a los tres
meses.

- Sila glucemia en urgencias es superior a 140mg/dL y el paciente no es
diabético conocido, se programaran controles de glucemia digital cada
6h en pacientes en ayuno, y controles preprandiales (desayuno, comida
y cena) si se alimentan, al menos durante 48h (si las cifras de los
controles son normales) o por tiempo mas prolongado si estan alteradas
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o el paciente es diabético conocido. Se pautara tratamiento con insulina
segun se indica a continuacion.

- En pacientes diabéticos conocidos en control con ADO domiciliario, se
recomienda su discontinuacion y realizar el control glucémico con
Insulina.

¢COMO UTILIZAR LA INSULINA?:

Tipos de insulina:

Insulina Basal Inicio Pico Duracién
Glargina (Lantus) 1-2h Sin pico 18-24h
Detemir (Levemir) 1-2h 2-3h 16-20h
NPH (Insulatard) 2-4h 4-8h 8-14h
Insulina Prandial Inicio Pico Duracién
Regular(Actrapid) 45-60 min 2-3h 8-14h
Analogos rapidos 5-15 min 30 min 2-4h
Glulisina (Apidra)

Lispro (Humalog)
Aspart (Novorapid)

Calculo de la dosis total diaria de insulina:

- En pacientes diabéticos conocidos en tratamiento previo con ADOs, o en los
pacientes que no sean diabéticos conocidos y tengan glucemia en urgencias >
180mg/dL, la dosis total diaria (DTD) de insulina sera: 0,4 Ul/kg peso/dia; se
divide en Basal (50%) y Prandial (50% repartido en tres dosis)

- En pacientes diabéticos conocidos en tratamiento previo con insulina, la dosis
total diaria sera la suma de todas las insulinas que llevara en su domicilio / dia.

- En pacientes diabéticos conocidos en tratamiento previo con insulina y ADO:
La insulina total necesaria sera la suma de todas las insulinas que llevara en su
domicilio / dia mas un 20% mas.
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- En el caso de tratamiento previo con ADOs estos se suspenderan durante el
ingreso

Pauta de insulina:

¢, Como se administra la DTD de insulina calculada?

- Pacientes en dieta absoluta:

Se administra el 50% de la DTD calculada como insulina basal (por ejemplo,
insulina lantus / 24h) + correcciones si precisa con insulina humalog o regular
(segun glucemia, ver tabla mas abajo)

- Pacientes con ingesta:

La dosis total diaria (DTD) se dividira en Basal (50%) y Prandial (50% repartido
en tres dosis), y se anadiran correcciones con dosis extra de insulina humalog
o regular, cuando sea necesario.

1. Insulina Basal, 50% de la DTD:
-Glargina (lantus) 1 dosis diaria a la misma hora
-Detemir (Levemir) 1-2 dosis diarias
-NPH 2 dosis ( 60%-0-40%) 6 3 dosis diarias ( 40%-20%-40%).

2. Insulina Prandial, 50% de la DTD en tres dosis:
-Anélogos (Humalog): justo antes de la ingesta
-Regular (Actrapid): 30 minutos antes del inicio de la comida

3. Dosis correctoras afadidas a la Insulina Prandial, segun requerimientos:
- Requerimiento bajo: pacientes estables y delgados.
- Requerimiento alto: agudos como es el caso de un ictus,
pacientes diagnosticados previamente de diabetes, pacientes
obesos, pacientes en tratamiento con corticoides.
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Calculo de la dosis de insulina correctora segun glucemia

Con ingesta:
GLUCEMIAS(mg/dL) Requerimiento bajo Requerimiento alto
<100 -2UlI -2UI
100-150 No afiadir No afadir
151-201 + 1UlI + 1UI
201-250 + 2UlI + 3UlI
251-300 + 3UI + 5Ul
301-350 + 4UlI + 7UlI
>350 + 6UI + 10Ul

-Si no hay ingesta:

Glucemias Controles
<155mg/dL No poner Insulina

155-200 2Ul sc. 6H

201-250 4Ul sc. 6H

251-300 6Ulsc 6H

301-350 8Ulsc 4H

>351 10Ulsc+ 4Ul iv. 1H

Hasta alcanzar cifras < 250
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HIPOGLUCEMIA

La hipoglucemia es menos frecuente que la hiperglucemia en la fase aguda del
ictus, pero si se presenta se debe corregir precozmente.

Habra que corregir las glucemias inferiores a 60 mg/dL, el objetivo es conseguir
la normoglucemia.

Paciente consciente y con capacidad de ingerir: Administrar glucosa via
oral (por ejemplo, un vaso de leche con un sobre de azucar o 100 cc de
Zumo).

Si el paciente tiene via venosa, también se puede administrar
Glucosmoén al 33% (de 1 a 3 ampollas de 10ml, en bolo) ademas del
aporte de glucosa con los alimentos.

Si la hipoglucemia es antes de una comida principal, empezar por la
fruta. Si el paciente esta en tratamiento con insulina, retrasar su
administracion a después de comer y reducir la dosis prandial segun las
tablas.

Paciente Inconsciente y/o incapaz de ingerir:

Con via venosa: Administrar 4 ampollas de 10ml de Glucosmén al 33%
(total: 40 ml = 13,2 gramos de glucosa iv) Continuar con Suero
Glucosado 5% a razén de 500 cc/6 horas.

Sin via venosa por imposibilidad de acceso venoso, administrar 1 mg de
Glucagbn im /sc y a continuacion administrar carbohidratos por via oral
en cuanto sea posible.

Reevaluar en 15 minutos haciendo glucemia capilar y repetir el tratamiento si la
glucemia es menor de 80 mg/dl

En los pacientes en tratamiento con insulina habra que continuar con el mismo
una vez resuelta la hipoglucemia, haciendo los ajustes necesarios en las dosis.
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6- MANEJO Y PREVENCION DE COMPLICACIONES
SISTEMICAS EN EL ICTUS AGUDO

MEDIDAS GENERALES

Posicion corporal y cuidados respiratorios

La posicion corporal puede influir en la saturacion de oxigeno (satO2), presion
de perfusion cerebral, velocidad del flujo en la arteria cerebral media (ACM) y la
presion intracraneal. Sin embargo la posicion ideal para optimizar estos
pardmetros en un paciente con ictus es desconocida. Se recomienda
individualizar segun el riesgo de aumento de la presion intracraneal (PIC) y
aspiracion, o la presencia de comorbilidad cardiopulmonar.

Es preferible elevar la cabecera 30° en sujetos en riesgo de aumento de la PIC,
aspiracion, desaturacién de O2 o descompensacion cardiopulmonar, y mantener
la cabecera entre 0-15° en el resto de pacientes durante las primeras 24-48
horas.

En pacientes con bajo nivel de conciencia se recomienda fisioterapia respiratoria
y aspiracion frecuente de secreciones. En caso de vomitos alimentarios se puede
colocar una sonda nasogastrica (SNG) para evitar broncoaspiracion.

Los suplementos de oxigeno rutinarios en pacientes no hipoxicos que sufren un
ictus leve-moderado no han demostrado beneficio, pero podrian ser utiles en
pacientes con ictus graves.

Se debe dar oxigeno suplementario si la satO2 cae por debajo del 94%.

Movilizacion

La mayoria de los pacientes son tratados inicialmente con reposo en cama. La
movilizacion habitualmente se inicia en los pacientes con ictus menos graves en
cuanto se consideran estables para prevenir complicaciones.

Algunos pacientes pueden empeorar con la postura erguida, por lo que se debe
vigilar esta posibilidad al iniciar sedestacion o bipedestacion. De hecho, una
movilizacion demasiado precoz (en las primeras 24 horas) reduce la probabilidad
de evolucion favorable a los tres meses.

Prevencion de la trombosis venosa profunda (TVP) y el tromboembolismo
pulmonar (TEP)

Las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) y la compresidn neumatica
intermitente son eficaces en la prevencidon de TVP. Esta Ultima estaria
contraindicada en caso de arteriopatia periférica avanzada, insuficiencia
cardiaca congestiva, dermatitis, Ulceras o edemas extensos en miembros
inferiores.

La aspirina también ha demostrado ser eficaz en la prevencion de TEP y puede
ser una alternativa para pacientes con contraindicacion para el uso de
anticoagulantes.
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Nutricion e hidratacion

La deshidratacién o la malnutricion pueden enlentecer la recuperacion tras un
ictus.

La deshidratacion es un factor de riesgo para la TVP. La deplecion del volumen
intravascular es frecuente en el ictus agudo (sobre todo en ancianos) y puede
empeorar el flujo sanguineo cerebral. En la mayoria de los casos se recomienda
suero salino isotonico sin glucosa.

La disfagia se asocia a mayor riesgo de neumonia. Son factores de riesgo: reflejo
nauseoso alterado, disminucién de la tos voluntaria, disfonia, paralisis facial,
puntuacion NIHSS elevada, disartria grave y nivel de conciencia disminuido.

El uso de un protocolo de screening formal de la disfagia reduce
significativamente el riesgo de neumonia.

Test de comprobacion: Incapacidad para tragar entre 10 a 50 ml de agua o toser
en mas de dos ocasiones mientras lo intentan. Se recomienda realizarlo al
ingreso, a las 24 y a las 48 horas.

Si no es satisfactorio se dejara en dieta absoluta 24 horas y se repetira de forma
sucesiva en funcion de la evolucion clinica del paciente. En pacientes con ictus
menor y test satisfactorio se iniciara dieta oral y se repetira el test pasadas 24
horas. Los pacientes con ictus grave estaran en dieta absoluta las primeras 48
horas.

Si sélo existe disfagia a liquidos se evitaran estos en fases iniciales hasta
comprobar que su deglucion es normal. Mientras persista, los liquidos se
administraran con espesantes o en forma gelificada.

Si se prevé una duracion anormalmente larga de la disfagia, el uso precoz de
SNG para nutricion enteral puede reducir el riesgo de muerte. Pasadas 2-3
semanas se valorara la posibilidad de gastrostomia.

Tratamiento con estatinas

Se sugiere continuar el tratamiento con estatinas en aquellos pacientes que ya
las tomaban previo al ingreso.

De momento no hay ensayos que hayan demostrado el beneficio de iniciar
tratamiento con estatinas en la fase aguda del ictus.

MANEJO DE LAS COMPLICACIONES

Temperatura

Entre el 25-50% de los pacientes con ictus isquémico agudo tienen fiebre, que
es mas comun en caso de déficits graves, edema cerebral o transformacion
hemorragica. Su presencia se asocia a una peor evolucion neuroldgica.

Si el paciente presenta una temperatura superior a 37.5°C se debe investigar y
tratar la causa y utilizar antitérmicos (paracetamol o metamizol, y medidas fisicas
si fuera necesario).

El tratamiento precoz con paracetamol para prevenir la fiebre no ha demostrado
beneficio respecto al pronostico funcional por lo que no se recomienda su uso
de forma rutinaria.

No hay suficientes datos para recomendar la hipotermia en el tratamiento del
ictus agudo.
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Manejo de las infecciones

Las complicaciones infecciosas mas frecuentes son la neumonia y la infeccion
del tracto urinario. Su presencia se asocia con estancias mas largas, mayor
mortalidad y mayores costes hospitalarios.

La movilizacion precoz, el tratamiento de las nduseas y los vomitos y un manejo
pulmonar adecuado reducen el riesgo de neumonia.

Se debe evitar el sondaje vesical de rutina porque aumenta el riesgo de infeccion
de orina; si se sospecha se solicitara sedimento y cultivo de orina.

Ante la sospecha de infeccion debe iniciarse precozmente tratamiento antibidtico
empirico con amoxicilina-clavulanico (1-2 g iv/8 horas) o quinolonas en caso de
alergias (levofloxacino 500 mg iv/24 horas), que después se podran modificar
segun antibiograma y respuesta clinica.

No se recomienda el uso de antibibticos profilacticos.

Convulsiones
El uso de antiepilépticos profilacticos no esta recomendado.

Existen pocos datos disponibles sobre la eficacia de los antiepilépticos en
pacientes con ictus agudo. La literatura sugiere iniciar tratamiento antiepiléptico
en los pacientes que presenten crisis durante la fase aguda. Si las crisis no
recurren, mas adelante se podria discontinuar el tratamiento segun las
recomendaciones generales para el manejo de las crisis sintomaticas agudas.

El antiepiléptico se deberia seleccionar segun las caracteristicas especificas del
paciente.

Tromboembolismo pulmonar

Si se sospecha se solicitara Rx térax, gasometria arterial, ECG y estudio de
coagulacion con dimero-D.

El tratamiento consiste en reposo absoluto en cama, oxigenoterapia y
anticoagulacion con HBPM o heparina sodica.

Tratamiento del edema cerebral

Se conoce como infarto maligno de la ACM a los infartos extensos de evolucion
torpida en este territorio.

El cuadro clinico se caracteriza por signos clinicos de infarto total de circulacion
anterior, con deterioro del nivel de conciencia y hallazgos radiol6gicos de
isquemia afectando a mas del 50% del territorio de la ACM.

- Medidas preventivas:
Evitar fluidos hipoosmolares (como el suero glucosado al 5%), minimizar
hipoxemia e hipercapnia y tratar la hipertermia. Tampoco se recomienda el uso
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de hipotensores que puedan inducir vasodilatacién cerebral. Es util elevar la
cabecera de la cama a 20-30° para mejorar el retorno venoso y disminuir la PIC.

- Tratamiento médico:
e Los corticoides no han demostrado eficacia y aumentan el riesgo de

infecciones, por lo que no deben emplearse.

e El tratamiento con Manitol (0.25-0.50 g/Kg iv cada 6 horas) reduce la PIC
pero no ha demostrado reducir la mortalidad ni las secuelas.

e La hiperventilacibn de pacientes intubados para producir hipocapnia
disminuye la PIC de forma transitoria. Ambas medidas se pueden utilizar
como adyuvante para ampliar la ventana antes de aplicar tratamientos
definitivos.

- Tratamiento quirurgico:

La cirugia descompresiva es eficaz en caso de infarto maligno de la ACM en
pacientes entre 18 y 60 afos, con una reduccién de la mortalidad y un aumento
de pacientes con evolucién favorable. Aunque el beneficio se mantiene en
mayores de 60 afos, dado que estos pacientes tienen mayor incidencia de
complicaciones médicas y un pronostico funcional menos favorable, la decision
de intervenirlos debe hacerse tras analizar de forma mas detallada las
expectativas de calidad de vida a largo plazo.

En el caso de los infartos cerebelosos con signos precoces de compresion de
tronco se recomienda descompresion de la fosa posterior con reseccion parcial
del tejido infartado. El drenaje ventricular es util en pacientes con hidrocefalia
aguda secundaria al ictus.

En resumen, y segun las posibilidades de cada centro, el edema cerebral podria
requerir la valoracidbn neuroquirdrgica. La decisibn de operar se debe
individualizar y explicar a la familia la posibilidad de supervivencia con
discapacidad grave.
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7- NEUROIMAGEN EN EL ICTUS ISQUEMICO AGUDO

Introduccion

El objetivo de las técnicas de neuroimagen en el paciente diagnosticado de
ictus agudo tienen como objetivo:

e Descartar que se trate de un proceso simulador de ictus (hemorragia o
tumor)

e Establecer la localizacion y la extension del tejido cerebral isquémico no
recuperable y del tejido en riesgo, potencialmente recuperable.

e Determinar la arteria causante del ictus, la localizacion y la extensidn del
trombo.

Los resultados de estas técnicas permiten por un lado la confirmacion de la
sospecha clinica y por otro la seleccidn de pacientes para el tratamiento
intravenoso o intraarterial

Las técnicas que se pueden emplear en la neuroimagen del ictus son
fundamentalmente el TC y la RM. EI TC destaca por su amplia disponibilidad
en practicamente todos los centros hospitalarios, la rapidez de la exploracion y
la alta capacidad para detectar simuladores de ictus. La RM es mas sensible y
especifica en la deteccion de tejido isquémico no recuperable, pero las
limitaciones que plantea su menor disponibilidad, y la necesidad de
colaboracién y/o sedacion de los pacientes limitan su uso rutinario.

La utilidad del TC en el ictus agudo se incrementa considerablemente con la
realizacion sucesiva de TC perfusion y AngioTC, ya que aumenta la deteccion
de lesiones isquémicas agudas y permite establecer la cantidad de tejido en
riesgo y la localizacion de la oclusién arterial.

TC Craneal
En las 6 primeras horas tras el inicio de los sintomas el TC puede ser normal,
sin embargo se han podido establecer unos signos precoces hasta en el 61%
de los pacientes:

¢ Hipoatenuacion de un tercio o mas del territorio de la arteria cerebral

media.

e Oscurecimiento del nucleo lenticular.

e Borrosidad de los surcos de la convexidad.

e Hipoatenenuacion focal del parénquima.

e Pérdida de la diferenciacion sustancia gris-blanca.
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e Borramiento de la cisura de Silvio.
e Hiperatenuacion de un gran vaso (hiperdensidad de la arteria cerebral
media).

A. Hipodensidad del territorio de la ACM derecha, borrosidad de surcos y
perdida de la diferenciacion cortico-subcortical.
B. B. ACM hiperdensa.

La presencia de esto signos precoces se relaciona con peor pronostico,
especialmente la hipodensidad cerebral precoz, altamente especifica de
isquemia irreversible. Consecuentemente, la presencia de un TC normal puede
excluir dafo isquémico severo.

Dado que se trata de una prueba que requiere capacidad de discriminacion
entre las atenuaciones del parénquima existe una alta variabilidad
interindividual, con diferencias notables en funcion de la experiencia del
observador.

Para aunar criterios y reducir la discrepancia se ha establecido el programa
ASPECTS (Alberta Sroke Early CT score) que realiza una lectura en dos
planos, una a nivel del talamo y otra inmediatamente superior. Sus principales
caracteristicas son:
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Alberta Stroke Program Early CT Score
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« Se basa en un sistema de puntuacion topografico.

» El territorio de la ACM se divide en 10 regiones (10 puntos).
« Cada area afecta por la isquemia resta 1 punto.

* 0 puntos indican isquemia difusa del territorio de la ACM.

e Se divide el territorio de la arteria cerebral media (ACM) en 10 regiones
de interés

e Las estructuras subcorticales tienen 3 puntos: caudado, lenticular,
capsula interna

e El cortes de la ACM tiene 7 puntos.: 4 a nivel del corte de los n.basales y
3 en el corte superior.

o Si el territorio de la ACM esta integro se le da una puntuacion de 10, y se
resta un punto por cada region afectada.

El ASPECTS es de gran utilidad en la valoracién del ictus agudo, ya que:

e Mejora reduce la discrepancia entre observadores

e Se correlaciona inversamente con la severidad del ictus,

e Unvalor de 7 0 menos se asocia con un alto incremento o en la
dependencia muerte.

e NO identifica que pacientes se van a beneficia de la trombolisis.
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TC perfusion

La nueva generacion de TC multidetectores y la adquisicion helicoidal ha
incrementado la velocidad de exploracion, aumentado las capacidades
del TC.

El empleo de un bolo de contraste iv y adquisiciones sucesivas de todo craneo
permite establecer un mapa de perfusion del parénquima cerebral.

Técnica TC perfusion

Inyeccion rapida del contraste
Cambios transitorios en la atenuacion cerebral.

Cambios proporcionales a la concentracion de contraste

Curvas de atenuacion en el tiempo para cada voxel

Calculo TTP, MTT, CBF, CBV.
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El analisis del paso del contraste en cada pixel de la imagen cerebral dibuja
una curva del flujo sanguineo, en la que se pueden determinar el flujo

sanguineo cerebral o CBF (la pendiente de la curva), el volumen sanguineo
cerebral o CBV (el area bajo la curva) y el tiempo de transito maximo o TTP.

TC PERFUSION CEREBRAL

<—l Pendiente maxima (CBF) I

Area bajo la curva (CBV)

TTP
: Medidas de
Tiempo a_ Captacién
inicio ~ o o0 00 o

Con la variacion de la densidad para cada pixel de la imagen podemos elaborar
una curva en la que se refleja como el contraste alcanza el tejido, (=10 en la
imagen), como alcanza su realce maximo (t=18) y como se lava
progresivamente (t=30)
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En este grafico se puede apreciar las distintas curvas de paso de contraste por
la arteria cerebral media (0), por el seno venoso (1), tejido cerebral norma (2) y
tejidos isquémicos viables (3, 4) y no viables (5)

En el tejido en riesgo se reduce el CBF, pero el CBV y el TTP se mantienen,
mientras que en el tejido necrotico el CBF y el CBV se reducen drasticamente.
Estas caracteristicas de los tejidos permiten diferenciar el tejido en riesgo de
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aquel que esta infartado y que no es recuperables

ALGORITMO DE INTERPRETACION
DE TC PERFUSION

CONDICION HALLAZGO TC PERFUSION
PATDLOGICA TIEMPO PICO FLUJO VOLUMEN
Ninguna Normal Normal Normal

Estenosis u oclusion

: Prolongado Normal Normal
arterial compensada
ISQUEMIA REVERSIBLE BaiEREs Marcada reduccion Moderada reduccion
LR AECs (>30%) (>60%)

Severa reduccion

ISQUEMIA ro::)nnp(:arcti?';:utz - Severa reduccion (<40%)
IRREVERSIBLE P gd.bl (<30%)
eI 2.5 mL/100g

El TC de perfusion tiene una gran utilidad para la toma de decisiones en
aquellos pacientes que han sobrepasado la ventana terapéutica de la
fibrindlisis, y en aquellos ictus del despertar o0 en los que no se puede
establecer la hora del inicio de los sintomas.
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No Discrepancia isquemia/penumbra

P

En este TC el tejido con CBV reducido, CBF reducidoy MTTy TTP
incrementado es el mismo, por lo que corresponde a un tejido necrbtico no
salvable.

Discrepancia isquemia/penumbra 11

En este TC el tejido con CBV reducido, CBF reducidoy MTTy TTP
incrementado no son idéntico, por lo que corresponde a un tejido salvable.
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La relacion entre cantidad de tejido en riego frente a la cantidad de tejido
necrético, es lo que se conoce como discrepancia o mismatch. Se considera
que a partir de una discrepancia superior al 20%, es decir un volumen de tejido
en riesgo superior en al menos un 20% al volumen de tejido infartado e un
beneficio potencial del tratamiento.

Discrepancia

a 3 4 S 3 10 |1 Sin inc
13% (9%) 133 16%) 93 (31%) )

2 4 1 2 2 a c C
(17%) 33 (8%) 17% (17%) moderadamente

severa

5. Incapacidad

1:‘ l 3 3 ( i severa
( ) 23 (33% (11%) 6. Muerte

En esta tabla se comparan los resultados con discrepancia (A) y sin ella (B),
reflejando el factor pronostico que tiene, incluso sin reperfusion.

AngioTC

Es una técnica ampliamente disponible empleada para la valoracién de los
vasos intra y extracraneales que requiere de la administracion de un nuevo
bolus de contraste iv.

Se efectlia una adquisicidn volumétrica desde el arco adrtico hasta las arterias
cerebrales del poligono de Willis que permite valorar simultaneamente
carétidas y vertebrales.

Permite apreciar la integridad de los troncos supraadrticos y se puede

establecer la presencia de estenosis carotidea. Asimismo se puede determinar
la presencia de trombos en las arterias cerebrales, su localizacioén y extension.
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. Valoracion de los vasos intra y extracraneales
. Desde cayado a calota

. Valorar Estenosis/oclusion carodtidas

. Detectar localizacion y trombo.

RM cerebral

Las diferentes secuencias de la RM la configuran como una técnica mas
sensible y especifica que el TC en la deteccion de isquemia aguda, sin
embargo dado que no se dispone de ella en todos los centros ni habitualmente
en horario nocturno o de festivos, conlleva unas limitaciones para su empleo
rutinario y sistematico.

El protocolo habitual incluye secuencias T1 SE, T2 y DP FSE, FLAIRy T2 eco

de gradiente . Dura aproximadamente 15-20 minutos, lo que puede conllevar
en pacientes agitados o poco colaboradores la necesidad de sedacion.
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Los hallazgos caracteristicos se basan en

e Hiperintensidad de sustancia blanca en secuencias T2 y FLAIR.
e Perdida de diferenciacion sustancia gris-blanca

e Engrosamiento de los surcos.

e Perdida de vacio de senal en los vasos.

e Estancamiento de contraste en los vasos.

A. Hiperintensidad de sefal en n.basales y region Silviana izquierda.
B. Ausencia de vacio de senal en la car6tida interna derecha

La secuencia fundamental en la deteccion de ictus es la difusidén (DWI) que se
basa en la circulacion de las moléculas de agua en el interior de las células.

En el ictus hay un edema intracelular provocado por la alteracion de la bomba
de Na-K, lo que provoca una restriccion de la difusion de las moléculas de
agua. Esta secuencia permite la deteccion de edema citotdxico desde los 30
min de la oclusidon de la arteria. Las lesiones isquémicas son hiperintensas
con respecto al tejido sano. Esta secuencia tiene un componente T2 que puede
inducir a falsos positivos, por lo que es necesario evaluar esta secuencia
conjuntamente con los mapas ADC (apparent Difusion coeficient) .
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A. Las lesiones isquémicas son hiperintensas en secuencia DWI
B. Y son hipointensas en ADC

Recomendaciones

Realizar TC en vacio, y si es posible TC perfusion y AngioTC en el centro
donde se diagnostica al paciente de ictus.

En caso de oclusion de gran vaso iniciar el procedimiento de tratamiento
endovascular (contactar con centro de guardia e inicio del transporte sanitario)
en el momento de la fibrindlisis, y no esperar a que concluya esta.
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