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RESUMEN

El presente caso de Infarto Cerebeloso, que constituye una variante de ENFERMEDAD
Cerebro Vascular (ECV) de tipo isquémico, en un paciente masculino de 30 afios de edad,
nacido en Cuenca y residente en Ambato hace 3 afios, con antecedentes uso de base de

cocaina desde hace 10 afios, sin otro antecedente.

Acude por presentar vértigo objetivo, por lo que acude a Centro de Salud al dia siguiente de
su inicio, donde prescriben Paracetamol 500 mg VO cada 8 horas, con lo que cuadro no
mejora. Posteriormente presenta vomito por 4 ocasiones en poca cantidad, se acompafa de
debilidad en hemicuerpo derecho, mas sensacion de zumbidos y vision doble. Vértigo
objetivo persiste razon por la cual acude a medico particular quien administra medicacion
que no especifica y realiza tomografia cerebral donde evidencia masa cerebral por lo que

refiere a Hospital Provincial Docente Ambato donde es valorado y se decide su ingreso.

En el servicio de emergencias se establece el diagnostico de masa cerebral y tras valoracion

de Medico Emergencidlogo se decide ingreso a Unidad de Medicina Interna, Clinica
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Hombres, donde administran fluidoterapia, antiagregantes plaquetarios, antivertiginosos, y

se solicitan examenes complementarios para descartar una posible causa cardiaca.

PALABRAS CLAVES: INFARTO_CEREBELOSO, CEREBRO_VASCULAR,
ISQUEMICO, TOMOGRAFIA_CEREBRAL, ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS,
ANTIVERTIGINOSOS.
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SUMMARY

The present case of cerebellar infarction, which are a variant of Cerebrovascular Disease, in
a male patient of 30 years old, born in Cuenca and living in Ambato for 3 years, with a

history of cocaine base use 10 years, no other history.

Go to present objective vertigo, so go to health center the next day it started, where
prescribed Paracetamol 500 mg orally every 8 hours, so that condition does not improve.
Later have vomiting for 4 times in small quantities, it is accompanied by weakness in right
hemisphere, more sense of hum and double vision. Vertigo persists objective reason to go
private doctor who administers medication and does not specify where evidence brain scan
brain matter so referred to Ambato Provincial Teaching Hospital where he is valued and

your income is decided.

In the emergency diagnosis of brain mass is established and after income valuation Medical
emergency room doctor decides to Unit Internal Medicine Clinic Men, where they
administer fluid therapy, antiplatelet, antivertiginosos, and requested further examination to

rule out cardiac causes .



KEYWORDS: CEREBELLAR_INFRACTION, CEREBROVASCULAR,
ISCHEMIC_STROKE, BRAIN_SCAN, ANTIPLATELET, ANTIVERTIGINOSOS.
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INTRODUCCION

La enfermedad cerebrovascular (ECV) constituye una de las patologias mas frecuentes en
las casas de salud de nuestro medio, por lo que es necesario que el personal de salud se
encuentre capacitado en su correcto diagnostico y manejo terapéutico de dicha enfermedad.

En la actualidad la influencia de factores socioambientales estan remodelando el grupo
etario que se veia mayormente afectado por esta enfermedad, ya que se puede observar el
aparecimiento del ECV en poblaciones cada vez mas jovenes.

Epidemiologicamente aproximadamente ocurren 16 millones de eventos cerebrovasculares
que se presentan por primera vez anualmente en todo el mundo, con una cifra de muertes de

5,7 millones de personas por afio. (Villareal Reyna, 2011)

Los ECV son la segunda causa mas comdn de muerte en el mundo desarrollado después de
la enfermedad isquémica del corazon o la tercera causa principal de muerte si se incluyen

las enfermedades neoplasicas en este grupo. (Villareal Reyna, 2011)

La ECV es la principal causa de discapacidad en adultos, de los cuales la mitad de los
pacientes que sobreviven a un ECV no llegan a recuperar su independencia y necesitan de

cuidados de salud a largo plazo. (Villareal Reyna, 2011)

Segun un estudio que examino ocho paises desarrollados el 0,27% del producto interno se
destina a gastos de eventos cerebrovascular, con la contabilidad de la atencion del ECV de

3% del total de gastos en asistencia sanitaria. (Villareal Reyna, 2011)

La ECV puede afectar a individuos de cualquier edad, aunque la incidencia y prevalencia

de esta enfermedad aumente considerablemente con la edad. La edad es el factor no



modificable de riesgo mas importante en todos los tipos de ECV, incluyendo el ECV
isquémico. Por cada década después de los 55 afios de edad, la tasa de ECV se duplica en
hombres y mujeres. Los reportes indican que un 75-89% de los ECV ocurren en personas
mayores de 65 afios. De estos ECV el 50% se produce en personas > 70 afios y casi el 25%

se produce en los individuos que son mayores de 85 afos. (Villareal Reyna, 2011)

Para el 2025, la poblacion mundial mayor de 60 afios se estima que aumentara a 1,2
millones. El nimero total de personas mayores de 65 excedera al nimero de jovenes y este
crecimiento de la poblacion anciana, junto con la influencia del envejecimiento sobre el
ECV, sugiere que la incidencia y costo econdmico de esta enfermedad se elevara. Un
informe estima que la incidencia global de primeros casos de ECV incrementara a 18
millones en el 2015, y 23 millones para el 2030. Ademas de que la cifra de muertes por
ECV alcanzara 6,5 millones por afio en el 2015 y 7,8 millones por afio en el 2030.
(Villareal Reyna, 2011)



OBJETIVOS

2.1. OBJETIVO GENERAL

Establecer un diagnoéstico y tipo de tratamiento oportuno del Infarto cerebelar que
permita una eficiente y eficaz manejo de esta patologia.

2.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Estratificar el tipo de tratamiento de acuerdo a la clinica del Infarto cerebelar.

e Determinar si existe protocolos estandarizados sobre ECV isquémico agudo, dentro
de nuestras unidades de salud que permita un mismo manejo por todos los
profesionales de salud.

e Determinar si cada nivel de salud realiza los manejos correspondientes en los

pacientes que cursan con ECV isquémico agudo.



DESARROLLO DEL CASO CLINICO

3.1. Presentacion del Caso

Paciente masculino de 30 afios de edad, soltero, nacido en Cuenca y reside en Ambato
desde hace 3 afios, instruccion primaria completa, mestizo, ocupacion comerciante, grupo
sanguineo desconoce, lateralidad diestra, religion catolico. Fumador de base de cocaina
desde hace 10 afios, llegando a consumir hasta una vez por semana, ultima vez hace 5 dias.

No refiere ningun otro antecedente de importancia.

Paciente refiere cuadro de evolucion de 5 dias, presentando vertigo objetivo, por lo que
acude a Centro de Salud al dia siguiente de su inicio, donde prescriben Paracetamol 500 mg
VO cada 8 horas, con lo que cuadro no mejora. Posteriormente presenta vomito por 4
ocasiones en poca cantidad, se acompafia de debilidad en hemicuerpo derecho, mas
sensacion de zumbidos y vision doble. Vértigo objetivo persiste razon por la cual acude a
medico particular quien administra medicacion que no especifica y realiza tomografia
cerebral donde evidencia masa cerebral por lo que refiere a Hospital Provincial Docente

Ambato donde es valorado y se decide su ingreso.

Al examen fisico: frecuencia cardiaca: 84 por minuto, frecuencia respiratoria: 20 por
minuto, tension arterial: 110/60 mmHg, temperatura axilar: 36.5°C, peso: 70 Kg, talla: 1,68

m, con un indice de masa corporal: 24,82 Kg/m?

Valoracién Neuroldgica

Escala de coma Glasgow 15. Isocoria de 3 mm, reactiva. Resto de pares craneales

normales. Hemiparesia braquio crural derecha 3/5. Nistagmus multidireccional.



Adiadococinecia derecha. Dismetria. Lateropulsion derecha. Respuesta plantar: flexora

bilateral.

3.2. Descripcion de la Fuentes de Informacion Utilizadas

La realizacion del presente caso clinico, se realizé bajo la descripcion de dos fuentes en la

que cabe destacar, la recopilacion y el anélisis detallado de:

e Historia Clinica, en la que se destaca la revision de documentos a través en la cual

se obtuvieron la mayor parte de datos del caso clinico, desde el inicio de su

sintomatologia, tiempos de permanencia en las diferentes unidades y servicios

hospitalarios, manejos clinicos, caracteristicas de la atencion.

e Informacion directa a través de la aplicacion de entrevista a paciente, con el objeto

de determinar las condiciones de ingreso, tiempos de atencion, calidad y rapidez en

la realizacion de solicitudes, acceso a las distintas unidades de salud

3.3. Estructuracion del Caso Clinico

3.3.1. Datos de Identificacién

Paciente masculino de 30 afios de edad, nacido en Cuenca, residente en
Ambato, provincia de Tungurahua desde hace 3 afos, soltero, instruccion
primaria completa, ocupacion comerciante, religion catolica, grupo
sanguineo desconoce, que acude a unidad primaria Subcentro de Salud de su
localidad (Vicentina), por vértigo objetivo, de aparecimiento subito, de cinco
dias de evolucién, en donde administran Paracetamol 500 mg VO cada 8
horas, con lo que cuadro no cede, clinica se exacerba presentando vomito

por 4 ocasiones en poca cantidad, mas hemiparesia derecha, acufenos y



diplopia. Vértigo objetivo persiste razon por la cual acude a medico
particular quien administra medicacion que no especifica y realiza
tomografia cerebral donde evidencia masa cerebral por lo que acude
nuevamente a Subcentro de Salud, en donde es derivado al servicio de
Emergencia del Hospital Provincial Docente Ambato, acudiendo de forma

ambulatoria.

3.3.2. Descripcion del Caso

En servicio de Emergencia con hoja de referencia desde su unidad primaria y
con tomografia realizada (ver Anexo 2), atencion medica especializada es
inmediata (Emergenciologo), quien deriva a unidad de observacion en
Emergencia, en donde se administra fluidoterapia, y antieméticos, se realizan
examenes de Biometria Hematica, Leucocitos: 6740, Neutrofilos: 60,6%,
Linfocitos: 34%, Hemoglobina: 17,8 g/dl, Hematocrito: 51,1%, VCM: 90,8
ft, HCM: 31,6 pg, CHCM: 34,8 g/dl, Plaquetas: 307000. Quimica Sanguinea,
Glucosa: 107 mg/dl, Urea: 17 mg/dl, BUN: 18. TP: 12 sg, TTP: 37 sg.

Con los resultados de examenes recibidos los cuales se encuentran dentro de
parametros normales, se establece en asociacion de clinica y examen de

Tomografia Cerebral, el diagnostico de descartar Masa en Cerebelo.

Con dicho diagnostico se ingresa al servicio de Medicina Interna, Clinica
hombres en donde médico residente afiade Soletrol Potasio 20 mEq IV cada
12 horas, 10 ml de Complejo B 1V cada 12 horas, Acido Ascérbico 500 mg
IV en 24 horas.



Una vez después de valoracion por especialista (Neurdlogo), y en asociacion
con la clinica, factores de riesgo presentes en el paciente, examen fisico,

concluye como Impresion Diagnostica:

e [nfarto en hemisferio cerebeloso derecho

e Endocarditis bacteriana a descartar

Estableciendo el siguiente plan terapéutico:

e Dietablanda

e Control de signos vitales

e Semifowler

e Dimenhidrinato 1 tableta VO cada 8 horas
e Enoxaparina 0,6 ml subcutaneo cada dia

e AAS 100 mg VO cada dia

e Eco cardiograma

e EKG (ver Anexo 3)

e Hemocultivo seriado

e Curvatérmica
Eco cardiograma: Insuficiencia tricuspidea leve funcional

Hemocultivo: no se obtuvo crecimiento bacteriano a las 24, 48, 72 y 96

horas.

A los 7 dias de hospitalizacion en examen de biometria hematica se observan
los siguientes valores leucocitos: 5840; neutréfilos: 50,1%; linfocitos:
40,2%; hemoglobina: 15,9%; hematocrito: 46,8%; plaquetas: 334000; VSG:
18. Se decide descartar otro factor de riesgo de origen autoinmune, por lo
cual es necesario determinar los siguientes marcadores: ANA, ANCAS,

células LE, anticuerpos antifosfolipidicos, anticuerpos anticardiolipinas.



Clinica remite con tratamiento actual, persistiendo leve sensacion de vertigo.
Se reciben resultados de marcadores autoinmunes siendo negativos todos.
Por lo cual se solicita revaloracion cardiaca y es encaminado a valoracion

por consulta externa.

3.4 Descripcion de los Factores de Riesgo para ECV.

EDAD

La edad es el factor de riesgo no modificable mas importante. Como se ha mencionado, la
incidencia de ECV se incrementa de manera exponencial con el aumento de la edad. A
partir de los 55 afos, la incidencia de ECV se duplica con cada década. (Villareal Reyna,
2011)

Los factores de riesgo para ECV en poblacion joven son muy diferentes; migrafa, abuso de
drogas, anovulatorios orales, trastornos de hipercoagulabilidad, trastornos del suefio tienen

en este grupo etario mayor importancia. (AUGE, 2013)

SEXO

Los hombres tienen mayor riesgo de ECV que las mujeres. Los hombres blancos tienen una
incidencia de 62,8 por cada 100.000, con la muerte como resultado final en el 26,3% de los
casos, mientras que las mujeres tienen una incidencia de ECV de 59 por cada 100.000 y una
tasa de mortalidad del 39.2%. (Villareal Reyna, 2011)



Andlisis:

En base a lo establecido el paciente ya que se encuentra en una edad de 30 afios se lo
considera como un adulto joven, por lo que los factores de riesgo aplicados en este caso
seran los establecidos para personas jovenes.

Desde el punto de vista social, el paciente nos refiere que comenz6 a consumir Cocaina
cuando vivia en Cuenca, porque sus amistades asi lo hacian, después consumia como medio
de salida a los problemas (econémicos), y aunque siempre ha contado con el apoyo de su
familia asi lo refiere, el siente que la presion de estos problemas son demasiado fuertes. Se
suma también que poco a poco refiere no sentir la misma euforia y despreocupacion que
sentia cuando empez6 a consumir cocaina, convirtiéndose eso en un problema mas, ya que
el deterioro que sufria su vida familiar y laboral era notable, viéndose obligado a aumentar
la frecuencia y la cantidad consumida hasta antes de ser hospitalizado. El paciente tiene
presente que lo ocurrido en él, es el producto de afios de consumo de cocaina, por lo que
actualmente tiene la conviccion de dejar el consumo de drogas.

FACTORES DE RIESGO

I
I |
BIOLOGICOS ESTILO DE VIDA MEDIOAMBIENTALES

Edad 30 aios Consumo de cocaina

Sexo masculino

Tabla No. 1 Factores de riesgo presentes en el paciente en estudio



En general las alteraciones clinicas producidas por la cocaina, se presentan en tres

fases, las cuales se resumen asi:

Fase |. Estimulacion inicial: las acciones primarias de la cocaina son efectos

anestésicos locales, estimulacion del sistema nervioso central e inhibicién de la
recaptacion neuronal de catecolaminas. Se ha propuesto que la euforia inducida por
la cocaina se debe al bloqueo de la recaptacion de dopamina inducido por la droga,
pero el uso cronico de cocaina puede causar reduccion de los niveles de dopamina 'y
alteracion de la funcién dopaminérgica cerebral. Esta primera fase se presenta
rapidamente (en absorcién nasal, se inicia 1-3 minutos después del contacto) y se
caracteriza clinicamente por aumento del pulso, taquicardia, aumento de presion
arterial, cefalea, inestabilidad emocional y movimientos involuntarios (“tics”) de
pequefios musculos de la cara; en el ojo hay midriasis. Estos sintomas se pueden
observar con niveles sanguineos superiores a 40 mcgr%. (Tellez Mosquera & Cote
Menéndez, 2015)

Fase Il. Estimulacion avanzada: esta fase se presenta entre 30-60 minutos después

del contacto con la cocaina, aumenta la taquicardia, aumenta la hipertension,
aparece dificultad respiratoria e incluso la respiracion se puede hacer irregular; en el
sistema nervioso central hay hiperkinesia y convulsiones ténico clonicas. Las
convulsiones son un fendmeno frecuente y usualmente son cortas y autolimitadas; el
estado epiléptico puede sugerir absorcién continuada de la droga o hipertermia.
También puede presentarse un coma causado por un estado postictal, hipertermia o
una hemorragia intracraneana causada por hipertension inducida por la cocaina.
Estas manifestaciones clinicas se puede observar en individuos con niveles de
cocaina en sangre entre 100 y 200 mcgr%. (Téllez Mosquera & Cote Menéndez,
2015)
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Fase I11. Depresion: es la fase més severa de la intoxicacion aguda por cocaina y de
acuerdo a la dosis ingerida, se puede presentar de 1- 2 horas después del consumo.
Esta fase se caracteriza por cianosis peribucal, gran dificultad respiratoria que puede
llegar a falla respiratoria, pulso filiforme o no palpable, hiporreflexia generalizada,
disminucion de funciones vitales, paralisis muscular, inconciencia y muerte. En esta
fase se presentan con frecuencia los intentos de suicidio o suicidios francos. Esta
sintomatologia se observa con niveles por encima de 3 miligramos por 100
mililitros de sangre. (Téllez Mosquera & Cote Menéndez, 2015)

Efectos neuropsicol6gicos

La cocaina y sus derivados tienen un amplio efecto sobre el comportamiento y las
emociones y es altamente adictiva porque actua directamente sobre los centros de
recompensa. Su efecto tiene un amplio margen el cual va desde emociones
patolégicas en los humanos como estados severos de depresion, grandiosidad,
ansiedad, hasta cuadros de severa paranoia y trastornos afectivos en el humano.Una
dosis disipa el hambre, imparte una sensacion de bienestar y aumenta la resistencia
fisica al disminuir la sensacion de fatiga. ElI consumidor presenta inquietud,
excitacion, locuacidad, se torna ansioso y puede presentar confusion. (Téllez
Mosquera & Cote Menéndez, 2015)

La euforia inicial puede seguirse de ansiedad, agitacion, delirio, psicosis, temblor,
rigidez muscular o hiperactividad y convulsiones. La euforia es fendémeno
I6gicamente diferente a las euforias producidas por otras sustancias (opiaceos,
alcohol, etc.) e incluye activacion, ansiolisis, desinhibicién, curiosidad e interés por
el medio, sentimientos de competencia y autoestima aumentados; el sensorio se
encuentra claro y sin alucinaciones o confusion cognoscitiva. Las consecuencias

adversas pueden ser exageracion de los componentes de la euforia e incluyen
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desinhibicién, desequilibrio del juicio, generosidad atipica, hipersexualidad,
acciones compulsivas repetitivas y extrema agitacion psicomotora. (Téllez
Mosquera & Cote Menéndez, 2015)

La agitacion se convierte en disforia, dependiendo de la dosis y de la duracion de la
ingesta; ésta se acompafia de una mezcla de ansiedad e irritabilidad; la ansiedad
varia desde el estado leve hasta casi el estado de panico que acompafia un delirio;
puede ocurrir un delirio maniaco pero es menos comdn, asi como también puede
presentarse desorientacién en casos severos; el episodio puede parecer un cuadro
claro de sindrome cerebral orgéanico, con trastornos del sensorio. Esta disforia
postcocainica lleva a la readministracion, pero el individuo puede estar exhausto o
carecer de dinero o sufrir casos de tolerancia y aparece entonces un periodo
compuesto de dos fases: inicialmente estimulacién y luego depresion (llamado
“crash”), aparece un deseo de parar y descansar y se buscan entonces sustancias que
facilitan el suefio (opiaceos, barbituricos, ansioliticos, alcohol, etc.), si no se induce
suefio aparece un periodo de hipersomnolencia e hiperfagia. Un sindrome de
agotamiento se ha observado en abusadores de cocaina después de una intoxicacion
prolongada, el cual consiste en letargia y suefio profundos que pueden durar varias
horas o dias seguidos de recuperacion espontanea. (Téllez Mosquera & Cote
Menéndez, 2015)

Efectos cardiovasculares

En el corazon como bomba se presenta un cronotropismo y un inotropismo
positivos. Pero concomitantemente se presenta un acortamiento en la diastole
cardiaca, producto del aumento de la frecuencia cardiaca, que posteriormente va a
influir en una disminucion de la eficiencia del corazén, aumentando el periodo

refractario efectivo de la fibra muscular, mientras acorta el tiempo de conduccion
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del tejido conductor. Por el aumento en la frecuencia cardiaca se incrementa la
demanda de oxigeno y por vasoconstriccion periférica se incrementa la presion
sanguinea. Estos dos efectos son mediados por receptores 1, 2 y 1, localizados
respectivamente en la vasculatura arterial periférica y en el corazon. (Téllez
Mosquera & Cote Menéndez, 2015)

En las arteriolas se produce una accion 1 excitatoria sobre las coronarias originando
una constriccion de las mismas y en las arteriolas cerebrales y pulmonares se
produce una estimulacién del receptor 2 de tipo inhibitorio, ocasionando una
vasodilatacion. Estas acciones moleculares, explican el alto riesgo de producirse un
infarto agudo de miocardio 0 una hemorragia intracerebral, en presencia de una

sobredosis de cocaina. (Téllez Mosquera & Cote Menéndez, 2015)

Efectos neuroldgicos

Produce un variado nimero de sintomas y signos dentro de los que se destacan los
siguientes. Euforia: se caracteriza por intenso placer, acompafiado de labilidad
afectiva, hipervigilia, anorexia, insomnio e hipersexualidad. Disforia: sobreviene
tras pocas horas de fumar, incluso tras el primer cigarrillo. Se presenta angustia
intensa, melancolia, tristeza, afan desmedido de fumar; en algunas personas se
observa apatia, agresividad, continua anorexia e insomnio y a partir de este estado
hasta el ultimo hay indiferencia sexual. Alucinosis: esta tercera fase puede surgir
sola o ser continuidad de las otras; se caracteriza por alucinacion visual, tactil,
auditiva y olfatoria, con interpretaciones delirantes en muchos casos de tipo
paranoia; el usuario suele estar muy excitado y se encuentra preparado para huir y
agredir. Esta fase es transitoria, dura 2-3 dias; desaparece gradualmente al dejar de
fumar o al usar antipsicéticos. Psicosis: aparece casi siempre varios dias después de

fumar basuco y en esta hay una intensa agitacion psicomotora con hipervigilia e
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ideas de muerte, dafio o persecucién y alucinaciones; en relacion con el anterior
estado este es méas definido y prolongado, puede durar semanas 0 meses y responde
bien a los neurolépticos. Es importante recalcar que el efecto euférico con
frecuencia se transforma en disforia y que otro atractivo para la juventud como es la
hipersexualidad, en las fases finales se convierte en indiferencia sexual. Son graves
los fendbmenos de agresividad, tendencia suicida y homicida que experimenta el
consumidor, como también la agresividad. (Téllez Mosquera & Cote Menéndez,
2015)

Toxicidad croénica

Efectos psiquiatricos

Con el uso crénico de cocaina se puede presentar insomnio, pérdida de peso y
psicosis delirante. Esta Gltima es muy similar a las psicosis anfetaminicas llamadas
esquizofreniformes; es un cuadro agudo delirante y alucinatorio pero que se
diferencia de la esquizofrenia por la escasez de trastornos del pensamiento del tipo
de ideas de pasividad y control, bloqueos y trastornos de la asociacion de ideas y
parece relacionarse mas a la cantidad y duracion de la sustancia usada, que a
predisposicion a la psicosis. En casos severos, la prueba de realidad esta perturbada
y si no se tiene extremo cuidado, pueden ocurrir accidentes mortales; este cuadro es
transitorio y usualmente remite al normalizarse el suefio; no se han descrito a la
fecha fenomenos de “flashback™ o reaparicion de sintomas. Si aparece psicosis, ésta
ocurre en individuos con psicosis preexistente o con personalidad predispuesta.
(Téllez Mosquera & Cote Menéndez, 2015)
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Efectos cardiovasculares

En humanos se ha observado que a largo plazo, se presenta hipertension arterial,
hipertrofia concéntrica cardiaca a expensas de los ventriculos, originandose
entonces una cardiopatia hipertensiva. La cocaina también puede generar espasmo
coronario local o difuso en arterias sanas o con ateroesclerosis que pueden llevar a
éstasis sanguinea con la consiguiente formacion de trombos. Sumado a esto también
induce un aumento en la agregabilidad plaquetaria que agrava el anterior efecto.
También puede producir depresion de la funcion ventricular sin infarto de
miocardio, por efectos toxicos directos sobre el miocardio, miocarditis 0 ambos. La
miocarditis se ha atribuido a exposicion cronica del miocardio al exceso de
catecolaminas inducido por cocaina que se evidencia con signos de sobrecarga
auricular izquierda y de hipertrofia ventricular izquierda. Los efectos més relevantes
que causa el consumo cronico de cocaina sobre el sistema cardiovascular son,
espasmo coronario, depresion de la funcion ventricular y trombosis causantes del
infarto agudo de miocardio, que electrocardiograficamente se manifiestan como
presencia de ondas Q, elevacion del segmento S-T, ondas T invertidas,
ensanchamiento del complejo QRS y prolongacion de los intervalos PR y QT,
también se pueden presentar arritmias ventriculares y auriculares. La estimulacién
adrenérgica del miocardio por largo tiempo, la elevacion intermitente de la presion
sanguinea, o los dos, pueden ser responsables de la hipertrofia ventricular izquierda
descrita en consumidores de cocaina. Aunque la isquemia miocardica, el infarto y la
muerte subita probablemente ocurren en consumidores cronicos, también se han
presentado casos en consumidores ocasionales, sin importar la via de administracion
y la dosis. Dentro de los hallazgos electrocardiograficos, ademas de los
mencionados anteriormente en relacion con las areas de necrosis, se pueden
encontrar ondas T isquémicas, que en la mayoria de los casos corresponden a una
onda T invertida, simétrica, con un pico agudo, conocida como onda T en “alas de
gaviota”. Esta onda T suele tener una base ancha debido a un aumento del intervalo

QT vy una profundidad de 5mm o menos. Con el proceso isquémico, también se
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puede obtener en el trazado electrocardiografico una corriente de lesion que sera
reversible si la obstruccion se suspende a tiempo. (Téllez Mosquera & Cote
Menéndez, 2015)

El abuso de cocaina también se ha asociado con muerte sUbita por arritmias
cardiacas que aparecen sobre bandas de contraccién por necrosis. El efecto directo
de la cocaina sobre la membrana produce prolongacion del intervalo QT mientras el
efecto simpaticomimético contribuye a la formacion de arritmias ventriculares. Vale
la pena recordar que las catecolaminas aumentan la automaticidad, disminuyen el
periodo refractario del nodo auriculoventricular e incrementan la velocidad de
conduccion del His-Purkinje lo que podria llevar a la formacion de arritmias. Las
causas mas frecuentes de arritmias son: la isquemia con la consiguiente hipoxia
celular asociada, la hipoxia como elemento aislado (EPOC), y el sindrome QTc
prolongado, muy comun en consumidores de cocaina. (Téllez Mosquera & Cote
Menéndez, 2015)

3.5 Analisis de los factores relacionados con los servicios de salud

3.5.1. Oportunidades en la Solicitud de la consulta

Subcentro de Salud de su localidad (Vicentina), establecimiento se localiza a
pocas cuadras. Dicho subcentro de salud atiende desde las 8:00 hasta las
16:30, contando con limitada medicacion y en caso de ser necesario referir a
unidad de salud de mayor complejidad, para examenes de laboratorio e

imagen.
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Centros de Salud 2 y 3, los cuales se encuentran cercanos a su residencia, los
cuales cuentan con laboratorio clinico, pero para examenes de imagen
refieren a unidad de salud de mayor complejidad. EI Centro de Salud 3,
atiende en el horario de 8:00 hasta las 16:30, pero el Centro de Salud 2
atiende las 24 horas.

Hospital Regional Docente Ambato, es el mas distante al domicilio del
paciente, cuenta con mayor diversidad de medicacion que las anteriores
casas de salud, cuenta con laboratorio clinico y examenes de imagen las 24
horas, cuenta servicio de Emergencia las 24 horas, para su atencion en caso
de no referir una Emergencia médica, es necesario la hoja de referencia

desde una casa de salud de menor complejidad.

Concluyendo Ambato no es una ciudad muy grande, por lo que el paciente
cuenta con algunas opciones en la atencion primaria de salud, localizandose
un subcentro en su propio barrio, 2 centros de salud en parroquias distintas,
en las cuales la atencion médica sera inmediata, y un Hospital de segundo
nivel para atencion especializada en otra parroquia, en la cual de no
considerarse emergencia deberad obtener un turno para consulta externa, por

la que la atencion médica especializada se podria ver gravemente afectada.

3.5.2. Acceso a la Atencién Médica

Paciente vive en el barrio de la Vicentina, refiere y se evidencia una Unidad
de Salud Primaria a unos 500 metros de su lugar de residencia, no se
evidencia dificultades geografias ya que existen vias de primer orden desde

su residencia hasta la Unidad Primaria de Salud, subcentro de salud esta
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dotado de dos médicos generales, quien brindan atencién medica todos los

dias en un determinado horario.

Centro de Salud 2, se encuentra en la calle José Mires, en el barrio de la
Simoén Bolivar, encontrandose aproximadamente a 3 kilometros de distancia,
no existen dificultades geografias ya que existen vias de primer orden desde
su residencia hasta la Unidad Primaria de Salud, cuenta con médicos
familiares y generales, cuenta con servicio de Emergencia las 24 horas.

Centro de Salud 3, se encuentra en las calles Benjamin Carrion y Oscar
Efrén Reyes, en el barrio de Mifarica 2, encontrandose aproximadamente a 2
kilometros de distancia, no existen dificultades geografias ya que existen
vias de primer orden desde su residencia hasta la Unidad Primaria de Salud,

cuenta con médicos familiares y generales en un horario determinado.

Hospital Regional Docente Ambato, se encuentra en las calles Pasteur y
Unidad Nacional, Parroquia de la Merced, encontrandose aproximadamente
a 4 kilémetros de distancia, no existen dificultades geografias ya que existen
vias de primer orden desde su residencia hasta la Unidad de Salud, cuenta
con médicos generales y especialistas, cuanta con el servicio de Emergencia
las 24 horas. La unica limitacion a este nivel es que deben ser referidos de

otra casa de salud en caso de no ser emergencias.
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3.5.3. Oportunidades en la Atencion

Subcentro de Salud Vicentina, la atencion medica es inmediata, los
moradores este barrio no acuden frecuentemente a esta asa de salud por lo

que se facilita el acceso, no hace falta agendamiento.

Centro de salud 2, la poblacién cercana a esta unidad acuden con mayor
frecuencia, por lo que para la atencion médica, la poblacién o madruga a
reservar turno o reserva via telefénica, cabe recalcar que esta unidad cuenta
con servicio de Emergencia por Médico general de turno, hay un tiempo de

espera pero la atencion médica es mediata.

Centro de salud 3, la poblacion cercana a esta unidad acuden con mayor
frecuencia, por lo que para atencion médica la poblacion o madruga a
reservar turno o reserva via telefénica, existe un tiempo de espera que
depende de acuerdo a la cantidad de turnos previos, pero el acceso a la

atencion es mediata.

Hospital Regional Docente Ambato, al ser una Unidad de Salud de Segundo
Nivel, cuenta con servicio de Emergencia las 24 Horas, en la que las
emergencias son atendidas inmediatamente, pero caso contrario de requerir
atencion médica especializada y no ser considerada emergencia, debera
obtener turno para consulta externa, con hoja de referencia de Unidad de
Salud de menor complejidad méas cercana a su hogar, en dichos casos el

acceso a la atencion se vera gravemente afectado.

19



CARACTERISTICAS DE LA ATENCION

4.1. Atencién en emergencia

Recordemos que nuestro paciente fue atendido de la siguiente manera en el

servicio de Emergencia:

e Paciente acude con Tomografia Cerebral

e Atencion médica especializada es inmediata (Emergenciologo)

e Administracién de fluidoterapia, y antieméticos

e Examenes de laboratorio

e Se establece en asociacion de clinica y examen de Tomografia
Cerebral, el diagndstico de descartar Masa en Cerebelo

Segun la guia AUGE (2013), recomienda:

Un estudio de imagen es mandatorio antes de iniciar tratamiento antitrombético,
trombolitico o hemostatico, quirargico o decidir el prondstico del paciente (Nivel de

evidencia A)

La confiabilidad del examen neuroldgico puede aumentarse al utilizar escalas
estandarizadas como la del Instituto Nacional de Salud de EEUU (NIHSS). La
escala permite diferenciar los casos segun el pronostico en leve (0-5), moderada (6-
10), moderado-severo (11-15), severo de (16-19) y muy severo (20 y mas), lo que
permitira realizar el manejo individualizado y caracterizar la poblacion de pacientes

atendidos (Nivel de evidencia B)
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Un puntaje de NIHSS > 7 en un paciente con menos de 6 horas de inicio de
sintomas, sugiere la existencia de una arteria ocluida (ver Anexo 4). (Nivel de

evidencia C)

La hipertension arterial que muchos pacientes presentan asociada al ACV es un
mecanismo defensivo y no debe ser corregida a menos que existan otras
complicaciones cardiovasculares (IAM, diseccion adrtica, insuficiencia cardiaca

congestiva, entre otros) (Nivel de evidencia B)

La hiperglucemia e hiponatremia son alteraciones bioquimicas que pueden simular
una ACV isquémico agudo o lo pueden empeorar, por lo que deben ser detectadas y

corregidas en la atencion de urgencia. (Nivel de evidencia A)

Un ACV isquémico puede ser una complicacion de un 1AM o una fibrilacion
auricular (FA).

El uso de &cido acetil salicilico (ASS), 160 — 300 mg via oral, administrado en las
primeras 48 horas desde el inicio de los sintomas, demostré ser muy eficaz en
reducir el riesgo de muerte, discapacidad y recurrencia en un meta-analisis que

incluyd a més de 40.000 pacientes. (Nivel de evidencia A)

La trombolisis intravenosa precoz (antes de las 4,5 horas de iniciados los sintomas)
con activador tisular recombinante del plasmindgeno (r-TPA en inglés), resulto ser
eficaz en reducir la discapacidad y aumentar la propabilidad de estar asintomatico a
los 3 meses, tanto en un meta-analisis como en un analisis de estudios de casos
clinicos acumulados (pooled). Estos resultados han sido replicados en la préctica
clinica utilizando los protocolos habituales, los pacientes deben ser tratados lo antes
posible logrando los mejores resultados cuando la administracion se realiza antes de

las 3 horas. (Nivel de evidencia A)
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En pacientes con oclusion de la arteria cerebral media demostrada, la recanalizacion
intraarterial local (antes de 6 horas de iniciados los sintomas) con trombolitico
similar a la Urokinasa (Pro-Urokinasa), demostro ser eficaz en reducir la
discapacidad y aumentar la probabilidad de estar asintomaticoa los 3 meses. Estos
resultados han sido replicados en la practica clinica siguiendo los protocolos
habituales, usando r-TPA y otros agentes.

La combinacion de trombolisis intravenosa e intra-arterial o trombolisis mixta tiene
tasas de recanalizacion altas y de resultado clinico favorable, con similares tasas de
mortalidad y hemorragia y hemorragia que la trombolisis intravenosa (Nivel de

evidencia B)

La recanalizacion intraarterial o trombectomia usando dispositivos mecanicos
(Solitaire, Penumbra, Merci) ha sido eficaz en lograr altas tasa de recanalizacion,
pero las tasas de hemorragias son mas altas que en trombolisis sistémicas, y los
resultados de los distintos dispositivos son heterogéneos, favoreciendo el
dispositivo Soltaire. El uso de ultrosonografia mediante Doppler transcraneal
durante la trombolisis aumenta la tasa de recanalizacion y podria mejor el

prondstico. (Nivel de evidencia A)

La heparina intravenosa o subcutanea no fraccionada o de bajo peso molecular
administrada en pacientes con ACV isquémico agudo (menos de 48 horas) no es
eficaz en mejorar el desenlace o prondstico en estos pacientes o en reducir las
recurrencias, y aumenta significativamente el riesgo de hemorragias

intraparenquimatosas. (Nivel de evidencia A)

Se ha demostrado que la Estreptoquinasa no es eficaz en reducir la dependencia o

muerte en pacientes con infartos cerebrales agudos. (Nivel de evidencia B)
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e No se ha demostrado eficacia del antiagregante plaquetario intravenosos Abxicimab
en pacientes con infarto cerebral entre 3 y 6 horas de evolucién. (Nivel de evidencia
A)

e Los neuroprotectores como la somazina, sulfato de magnesio y otros han sido
probados en pocos ensayos clinicos y no se ha demostrado su eficacia. (Nivel de

evidencia A)

Segun la Guia AHA 2013 recomienda:

Evaluacién en Emergencia y Diagnéstico Aqudo

1. Se recomienda organizar un protocolo para la evaluacion de emergencia de los

pacientes con sospecha de accidente cerebrovascular (Clase I; nivel de evidencia B).

El objetivo es completar una evaluacion y comenzar el tratamiento fibrinolitico

dentro de los 60 minutos de la llegada del paciente en un servicio de urgencias.

Designar un equipo de ictus agudo que incluye médicos, enfermeras y personal de
laboratorio / radiologia. Los pacientes con ictus deben tener una evaluacion clinica

cuidadosa, incluyendo examen neurolégico.

2. El uso de una escala de calificacion de accidente cerebrovascular, preferiblemente

el NIHSS, se recomienda (Clase I; nivel de evidencia B).

3. Se recomiendan pruebas de bioquimica durante la evaluacion inicial de
emergencia, y solo la evaluacion de glucosa en la sangre debe preceder al inicio de

la via intravenosa rtPA (Clase I; nivel de evidencia B).

4. Linea de base evaluacidon electrocardiograma en pacientes que presentan
accidente cerebrovascular isquémico agudo, no debe retrasar el inicio de la via

intravenosa rtPA (Clase I; nivel de evidencia B).
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5. La evaluacion de troponinas en pacientes con accidente cerebrovascular
isquémico agudo, no debe retrasar el inicio de rtPA intravenoso (Clase YO; Nivel
de evidencia C).

Sintomas isquémicos que no se han resuelto

1. Tomografia computarizada no contrastada (NECT) o Resonancia Magnética
(RM) se recomienda antes de la administracion intravenosa de rtPA, excluir
hemorragia intracerebral (absoluta contraindicacion) y para determinar si
hipodensidad CT o hiperintensidad RM de la isquemia estd presente (Clase I; nivel
de evidencia A).

2. Se recomienda el tratamiento fibrinolitico intravenoso en el contexto de cambios
isquémicos tempranos en la TC, independientemente de su extension (Clase I; nivel

de evidencia A).

3. Un estudio vascular intracraneal no invasiva se recomienda fuertemente durante
la evaluacion inicial de imagenes del paciente con ictus agudo, si bien la fibrinolisis
intraarterial o trombectomia mecanica se contempla, no deben retrasar la
administracion intravenosa de rtPA si esta indicado. (Clase I; nivel de evidencia A).

Anexo 5.

4. En los candidatos a fibrinolisis intravenosa, el estudio de imagen del cerebro debe
interpretarse dentro de los 45 minutos de la llegada del paciente por un médico con
experiencia en la lectura de estudios TC y RM del parénquima cerebral (Clase I;

nivel de evidencia C).

5. TC y RM de perfusion y la imagen de difusion, incluidas las medidas de nucleo
del infarto y la penumbra, pueden ser considerados para la seleccion de pacientes
para la terapia de reperfusion aguda mas alla de la ventana de tiempo para la
fibrindlisis intravenosa. Estas técnicas proporcionan informacion adicional que

puede mejorar el diagnéstico, el mecanismo, y la gravedad del accidente
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cerebrovascular isquémico y permitir la toma de decisiones clinicas mas informadas

(Clase 1lb; nivel de evidencia B).

6. Franca hipodensidad en NECT puede aumentar el riesgo de hemorragia con
fibrinolisis y debe ser considerada en las decisiones de tratamiento. Si hay
hipodensidad franca implica mas de un tercio del territorio de la arteria cerebral
media, tratamiento rtPA intravenoso debe ser retenido (Clase Il1; Nivel de evidencia
A).

Sintomas isquémicos que se han resuelto

1. Imagen no invasiva de los vasos cervicales debe ser realizada de forma rutinaria
como parte de la evaluacion de los pacientes con sospecha de AIT (Clase I; Nivel de
Evidencia A).

2. Imagen no invasiva por medio de ATC o ARM de la vasculatura intracraneal para
excluir la presencia de estenosis intracraneal proximal y / o oclusion (Clase I; nivel

de evidencia A)

3. Los pacientes con sintomas neuroldgicos isquémicos transitorios deben someterse
a una evaluacion de neuroimagen a las 24 horas de la aparicion de los sintomas o
tan pronto como sea posible en pacientes con presentaciones tardias. RM es el
diagnostico por imagen del cerebro preferido. Si la RM no esta disponible, CT de

cerebro debe ser realizado (Clase I; nivel de evidencia B).

Tratamiento de Soporte General y Tratamiento de complicaciones agudas

1. Monitoreo cardiaco para detectar fibrilacion auricular y otras potenciales
arritmias cardiacas graves que requeriria de emergencia intervenciones cardiacas. El
monitoreo cardiaco debe ser realizado por lo menos durante las primeras 24 horas

(Clase I; Nivel de evidencia B).
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2. Los pacientes que tienen presion arterial elevada y son elegibles para el
tratamiento con intravenosa rtPA debe tener su presion arterial bajo cuidado para
que su presion arterial sistolica sea < 185 mm Hg y la presion arterial diastolica sea
<110 mm Hg (Clase I ; nivel de evidencia B).

3. Apoyo de las vias respiratorias y la asistencia ventilatoria se recomiendan para el
tratamiento de pacientes con accidente cerebrovascular agudo que han presentado
disminucion de la conciencia o tener disfuncién bulbar que causa el compromiso de

la via aérea (Clase I; nivel de evidencia C).

4. El oxigeno suplementario se debe proporcionar a mantener saturacion de

oxigeno> 94% (Clase I; nivel de evidencia C).

5. Fuentes de hipertermia (temperatura> 38 ° C) debe ser identificada y tratada, y
los medicamentos antipiréticos debe administrarse a bajar la temperatura en

pacientes con ictus de hipertermia (Clase I, Nivel de Evidencia C).

6. Hasta que se disponga de otros datos, existe un consenso que las
recomendaciones de presion arterial previamente descritos debe ser utilizada en
pacientes sometidos a otras intervenciones agudas para recanalizar vasos ocluidos,

incluyendo la fibrinolisis intraarterial (Clase I; Nivel de evidencia C).

7. La hipovolemia debe ser corregida con solucion salina normal, y arritmias
cardiacas que podrian ocurrir debe reducir el gasto cardiaco (Clase I; nivel de

evidencia C).

8. La hipoglicemia (glucemia <60 mg / dl) debe ser tratada en pacientes con ictus
isquémico agudo (Clase YO; Nivel de evidencia C). El objetivo es lograr la

normoglucemia.

9. Las pruebas de un ensayo clinico indica que la iniciacion de la terapia
antihipertensiva dentro de las primeras 24 horas de accidente cerebrovascular es
relativamente seguro. Reinicio de medicamentos antihipertensivos es razonable

después de las primeras 24 horas de pacientes con hipertension preexistente y que
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son neuroldégicamente estables a menos que se conozca una contraindicacion

especifica para reiniciar el tratamiento (Clase l1a; Nivel de evidencia B).

10. El oxigeno suplementario no se recomienda en pacientes no hipoxicos con

accidente cerebrovascular isquémico agudo (Clase I11; Nivel de evidencia B).

4.2. Hospitalizacion y organizacion de la atencién de ACV agudo.

Recordemos que nuestro paciente fue atendido de la siguiente manera en

Hospitalizacion:

e Con diagndstico de descartar masa en Cerebelo ingresa al servicio de
Medicina Interna, Clinica hombres

e Se afiade Soletrol Potasio 20 mEq IV cada 12 horas, 10 ml de
Complejo B 1V cada 12 horas, Acido Ascérbico 500 mg 1V en 24
horas.

e Después de valoracion por especialista (Neurdlogo), concluye como
Impresion Diagndstica:

e Infarto en hemisferio cerebeloso derecho

e Endocarditis bacteriana a descartar
Estableciendo el siguiente plan terapéutico:

e Dietablanda

e Control de signos vitales

e Semifowler

e Dimenhidrinato 1 tableta VO cada 8 horas
e Enoxaparina 0,6 ml subcutaneo cada dia

e AAS 100 mg VO cada dia

e Eco cardiograma

e EKG
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e Hemocultivo seriado

e Curvatérmica

e Alos 7 dias de hospitalizacion se realizan nuevos examenes de laboratorio
e Se descarta factor de riesgo de origen autoinmune.

e Clinica remite con tratamiento, persistiendo leve sensacién de vertigo.

e Se solicita revaloracion cardiaca

e Esencaminado a valoracion por consulta externa.

Segun la guia AUGE (2013), recomienda:

Todas las guias internacionales recomiendan como buena practica clinica la

hospitalizacion de todos los pacientes con ACV isquémico

e La revision Cochrane 2009, revision sistematica de 31 ensayos, con 6936
participantes, mostré que los pacientes que recibian una atencién hospitalizada
(unidad de tratamiento ACV, stroke unit en inglés) para el ataque cerebro vascular
tenian una mayor probabilidad de sobrevivir al evento, regresar al hogar y recuperar
su independencia para cuidar de si mismos. La atencion hospitalizada organizada es
una modalidad de atencion prestada en el hospital por enfermeras, médicos y
terapeutas que se especializan en la atencion de pacientes con ataques

cerebrovasculares y trabajan como un equipo coordinado.

Modalidades de atencién hospitalaria organizada segun nivel de complejidad:

1. Unidad de tratamiento de ACV (UTAC): equipo multidisciplinario incluyendo

enfermeras capacitadas que se desempefian en area delimitada dentro del hospital y
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cuyo fin es brindar de manera exclusiva atencion para pacientes con ACV. Esta

categoria incluye las siguientes subcategorias:

Unidades de tratamiento agudo: aceptan pacientes en el periodo agudo,

usualmente antes de 7 dias, trasladdndoles tempranamente

o Intensiva: modelo de atencion con monitoreo continuo, personal de
enfermeria altamente capacitado y de ser necesario ofrece medidas de

soporte vital.

o Semi intensiva: modelo de atencién con monitoreo continuo, personal
de enfermeria altamente capacitado, no cuenta con medidas de soporte

vital.

o No intensiva: no cuenta con ninguna de las anteriores.

Unidades de rehabilitacion: aceptan pacientes subagudos, usualmente luego de

los 7 dias, centrandose en la rehabilitacion.

Unidades integrales: unidades que combinan la atencion aguda del paciente y

adicionalmente otorgan un servicio de rehabilitacion.

Unidad mixta de rehabilitacion: equipo multidisciplinario incluyendo a
enfermeras capacitadas que se desempefian en un area delimitada dentro del
hospital y cuyo fin es brindar un servicio general de rehabilitacion, sin mantener

de manera exclusiva a pacientes con ACV
Equipo moévil de ACV: equipo multidisciplinario, excluyendo el personal de

enfermeria, que brindan la atencién especializada a los pacientes con ACV en los

distintos entornos hospitalarios.
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4.

Servicio de medicina: cuidados en una unidad de medicina o neurologia sin el

aporte rutinario de un equipo multidisciplinario.

(Nivel de evidencia A)

La implementacion de las unidades de tratamiento especializadas en la
atencion del ACV ha demostrado ser un componente clave de la efectividad en
la atencion de dichos pacientes. Los resultados de diversas revisiones
sistematicas y ensayos clinicos aleatorizados han demostrado que la atencién
en este tipo de unidades se traducen en un aumento de la sobrevida y de
independencia en las actividades de la vida diaria. Los mejores resultados se
observan en aquellos pacientes hospitalizados en unidades que se dedican
exclusivamente a la atencion en pacientes con ACV. (Nivel de evidencia A)

La revision sistematica Cochrane 2009, demuestra globalmente que las UTAC
disminuyen las muertes o la dependencia de las actividades de la vida diaria

comparada con cualquier servicio menos organizado. (Nivel de evidencia A)

Distintos estudios has identificado los componentes claves de esta atencion

hospitalaria organizada para un cuidado efectivo:

o Los pacientes con ACV son atendidos por un equipo especializado en
ACV vy rehabilitacion.

o Existe un clinico especialista a cargo

o La atencion es provista por un equipo interdisciplinario coordinado de

especialistas y neuro-rehabilitadores
o) Los pacientes ambulatorios son evaluados en forma rapida, precoz y
completa y son tratados adecuadamente incluyendo indicaciones de

prevencion secundaria. (Nivel de evidencia A)

Segun la Guia AHA 2013 recomienda:
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Admision al Hospital General de Agudos y Tratamiento (después de la

hospitalizacidn)

1. El uso de la amplia atencion al ictus especializada (unidades de ictus) que
incorpora la rehabilitacién se recomienda (Clase I; nivel de evidencia A).

2. Los pacientes con sospecha de neumonia o infecciones urinarias deben ser tratado
con antibidticos apropiados (Clase I; Nivel de evidencia A).

3. La administracion subcutanea de los anticoagulantes es recomendada para el
tratamiento de pacientes inmovilizados para prevenir la trombosis venosa profunda

(Clase I; nivel de evidencia A).

4. Evaluacion de la deglucion antes de que comience el paciente, se recomienda

comer, beber, o recibir medicamentos por via oral (Clase I; nivel de evidencia B).

5. Los pacientes que no pueden tomar alimentos solidos y liquidos por via oral
deben recibir GN, nasoduodenal o alimentacion por sonda para mantener la
hidratacion y la nutricion mientras se somete a los esfuerzos para restaurar la

deglucion (Clase I, Nivel de Evidencia B).

6. La movilizacion precoz de los pacientes menos gravemente afectados y medidas
para evitar complicaciones subagudas del ictus se recomienda (Clase I; nivel de

evidencia C).

7. Tratamiento de enfermedades médicas concomitantes (Clase I; nivel de evidencia
C).

8. Se recomienda institucion temprana de intervenciones para prevenir la

recurrencia de ictus (Clase I; nivel de evidencia C).

9. El uso de la aspirina es razonable para el tratamiento de pacientes que no pueden

recibir anticoagulantes para la profilaxis de TVP (Clase lla; nivel de evidencia A).

10. En la seleccion entre GN y PEG rutas tubo de alimentacion en pacientes que no

pueden tomar alimentos solidos o liquidos por via oral, es razonable preferir la
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alimentacion sonda nasogastrica hasta 2 a 3 semanas después del inicio del
accidente cerebrovascular (Clase Ila; Nivel de evidencia B).

11. El uso de dispositivos de compresion externos intermitentes es razonable para el
tratamiento de los pacientes que no pueden recibir anticoagulantes (Clase Ila; nivel
de evidencia B).

12. El uso rutinario de suplementos nutricionales no ha sido demostrado ser
beneficioso (Clase Ill, Nivel de evidencia B).

13. El uso rutinario de antibiéticos profilacticos no ha sido demostrado ser
beneficioso (Clase 11, Nivel de evidencia B).

14. Colocacion rutinaria de catéteres vesicales permanentes no se recomienda
debido al riesgo asociado de infecciones del tracto urinario (Clase Ill, Nivel de
evidencia C).

4.3. Tratamiento medico general y de enfermeria, evaluacion, monitoreo y protocolos

para el manejo del paciente hospitalizado

Segun la guia AUGE (2013), recomienda:

El dafio neuronal inicial puede progresar dependiendo de las condiciones de la
perfusion cerebral, metabolicas y del equipo hidroelectrolitico. Varios estudios han
demostrado que la perfusion cerebral y la presion intracraneal se modifican segun la
posicién de la persona. Ambos parametros se optimizan cuando el tronco y la
cabeza estan alineados y en una elevacién de 15° en relacion con la horizontal, con
el angulo de flexion a nivel de la cadera. Aumentar la horizontalidad, si bien mejora
la perfusion, puede aumentar el riesgo de aspiracion. En caso de una complicacion

respiratoria asociada, debe aumentarse el grado de elevacion asegurando la

32



alineacion postural apropiada y siempre que no aparezcan signos de compromiso de
la perfusion cerebral. (Nivel de evidencia C)

e Un estudio demostré que la velocidad del flujo sanguineo cerebral mejoraba en
pacientes con infarto cerebral cuando éstos eran posicionados a 0° o 15°, lo que
puede ser util en pacientes con hipoperfusion cerebral por oclusion de una arteria
carétida, basilar o cerebral media y perfusién por colaterales (Nivel de evidencia C)

e Los pacientes con infarto cerebral tienden a la deshidratacion con hiponatremia
hipovolémica producida probablemente por un sindrome perdedor de sal de origen

cerebral, por lo que se benefician con reposicion de volimenes isotdnicos.

e Tanto la hiperglicemia como la hipoglicemia empeoran el pronostico en estos
pacientes. Un meta-analisis Cochrane 2011 encontré que mantener glicemias
menores a 135 mg/dl no mejoran el pronostico en la etapa aguda. Por otro lado un
ensayo clinico reciente demostré que usando protocolos de manejo de glicemia
menores a 200 mg/dl mejoran el prondéstico. Por lo tanto valores entre 140 y 200

mg/dl son adecuados. (Nivel de evidencia A)

e Una de las variables que distinguen el manejo de las personas en unidades
especializadas, UTACs, del manejo habitual, es la alimentacion precoz después de
una evaluacion estandarizada de la deglucion, la que reduce las complicaciones

asociadas, especialmente la aparicion de neumonia.

e Los pacientes con infarto cerebral que se desnutren tienen peor pronaostico.

4.4. Tratamiento especifico del ACV isquémico

Segun la guia AUGE (2013), recomienda:
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El uso de ASS en dosis de 150-300 mg dia durante 14 dias evita: 13 muertes o
personas con dependencia; 7 recurrencias; 5 muertes por cualquier causa; 8
fallecidos menos al mes del evento, por cada 1000 pacientes tratados a los 6 meses

del infarto cerebral. (Nivel de evidencia A)

El uso de trombolisis intravenosa con r-TPA administrado antes de las 4,5 horas de
iniciados los sintomas en pacientes con ACV isquémicos agudo disminuye la
probabilidad de dependencia o muerte a los 3-6 meses. (Nivel de evidencia A)

El tratamiento parece ser eficaz entre 4,5 y 6 horas post evento, aunque se requiere

mas estudios. (Nivel de evidencia I)

La combinacion de trombolisis intravenosa e intra-arterial esta aun en investigacion,
pero de acuerdo a un reciente meta-analisis tendria eficacia similar y riesgo de

sangramiento similar.

La combinacion de trombolisis intravenosa y Doppler transcraneal podria aumentar

la tasas de recanalizacion.

La Estreptoquinasa por via intravenosa no es eficaz y aumenta el riesgo de sangrado

y muerte. (Nivel de evidencia A)

La pentoxifilina que posee caracteristicas fibrinoliticas y de antiagregante
plaquetario no es eficaz en reducir la muerte o dependencia en pacientes con

infartos cerebrales agudos. (Nivel de evidencia A)

Hasta ahora ningin ensayo clinico ha demostrado que el uso de heparina no
fraccionada intravenosa o subcutanea, heparina de bajo peso molecular subcutanea
0 heparinoides sea eficaz en disminuir el riesgo de recurrencia o muerte y

dependencia comparado con el control, en pacientes con infarto cerebral agudo.
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Todos los estudios han demostrado un aumento significativo del riesgo de
hemorragias intracerebrales sintométicas. (Nivel de evidencia A)

e Hasta ahora, ningiin medicamento neuroprotector ha demostrado ser més eficaz que
el placebo en disminuir la dependencia o muerte en pacientes con infarto cerebral
agudo. Los ensayos clinicos han incluido entre otros: nimodipino, sulfato de
magnesio, citicolinay piracetam, y sus resultados no han sido concluyentes excepto
en analisis de subgrupos. (Nivel de evidencia A)

e Otros tratamientos como hemodilucién, corticoesteroides, vasodilatadores como
pentoxifilina y sedantes no han demostrado eficacia en disminuir dependencia o
muerte en pacientes con ACV isquémico agudo. (Nivel de evidencia A)

e Dos ensayos clinicos han demostrado que el bypass intra-extra cerebral es ineficaz
en reducir la dependencia o muerte, aumentando significativamente el riesgo de

hemorragia intracerebral en el ACV isquémico agudo.

e Varios ensayos clinicos han probado la eficacia de sistemas de remocion intra-
arterial de trombos obteniendo altas tasas de recanalizacion similares. Sin embargo
la eficacia clinica y el riesgo de sangramiento sigue siendo dependiendo del tiempo

de recanalizacion.

e No hay evidencia sobre eficacia de otros métodos de recanalizacion mecanica intra-

arteriales como angioplastia o stenting. (Nivel de evidencia B)

Segun la Guia AHA 2013 recomienda:

La fibrinolisis intravenosa
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1. Intravenosa rtPA (0,9 mg / kg, la dosis maxima de 90 mg) se recomienda para
pacientes seleccionados que pueden ser tratados dentro de 3 horas del inicio del
accidente cerebrovascular isquémico (Clase I; nivel de evidencia A). Anexo 6

2. Los pacientes que pueden beneficiarse de rtPA intravenoso, la terapia depende
del tiempo, y el tratamiento debe ser iniciado tan pronto como sea posible. El
tiempo a la puerta a la aguja (tiempo de la administracion en bolo) debe estar dentro
de 60 minutos desde la llegada al hospital (Clase I, Nivel de Evidencia A).

3. Intravenosa rtPA (0,9 mg / kg, la dosis maxima de 90 mg) se recomienda a la
administracion de los pacientes que pueden ser tratados en el periodo de tiempo de 3
a 4,5 horas después de la aparicion del accidente cerebrovascular (Clase I; nivel de
evidencia B).

Los criterios de elegibilidad para el tratamiento en este periodo son similares a los
de las personas tratadas en periodos de tiempo dentro de 3 horas, con los siguientes
criterios adicionales de exclusion: pacientes> 80 afos de edad, que toman
anticoagulantes orales independientemente del INR, aquellos con una base de
referencia de la puntuacion NIHSS> 25, o aquellos con una historia tanto de
derrame cerebral y diabetes mellitus. (Revisado Del rtPA intravenosa Ciencia
Advisory14 2.009)

4. Intravenosa rtPA es razonable en pacientes cuya presion arterial se puede bajar de
forma segura (por debajo 185/110 mm Hg) con agentes antihipertensivos, con la
evaluacion médica de la estabilidad de la presion arterial antes de iniciar intravenosa
rtPA (Clase I; Nivel de Evidencia B).

5. En los pacientes sometidos a tratamiento fibrinolitico, los médicos deben ser
conscientes y preparados sobre los posibles efectos secundarios, incluyendo
complicaciones hemorragicas y angioedema que puede causar obstruccion parcial

de vias respiratorias (Clase I; nivel de evidencia B).

6. Intravenosa rtPA es razonable en pacientes con una convulsiéon en el momento de

inicio del accidente cerebrovascular si la evidencia sugiere que las deficiencias

36



residuales son secundarios a un accidente cerebrovascular y no un fendmeno

postictal (Clase Ila; Nivel de Evidencia C).

7. La eficacia de la sono trombolisis para el tratamiento de los pacientes con ictus
agudo no esta bien establecida (Clase Ilb; nivel de evidencia B). (Nueva

recomendacion)

8. La utilidad de la administracién intravenosa de tenecteplasa, reteplasa,
desmoteplasa, uroquinasa, u otros agentes fibrinoliticos y la administracién
intravenosa de Ancrod u otros agentes fibrodegeneradores no esta bien establecido,
y s6lo se deben utilizarse en el contexto de un ensayo clinico (Clase Ilb; Nivel de
Evidencia B).

9. La eficacia del tratamiento intravenoso con rtPA no esta bien establecida (Clase
I1b; nivel de evidencia C) y requiere mas estudios para los pacientes que pueden ser
tratado en el periodo de tiempo de 3 a 4,5 horas después de derrame cerebral, 0 que
tenga 1 0 mas de los siguientes criterios de exclusion: (1) pacientes> 80 afios de
edad, (2) los que toma anticoagulantes orales, incluso con INR <1.7, (3) puntaje
NIHSS> 25, o (4) que tienen un historia tanto de derrame cerebral y diabetes

mellitus. (Revisado Del rtPA intravenosa Ciencia Advisoryl4 2.009)

10. El uso de la fibrinolisis intravenosa en pacientes con ictus leves, mejora
rapidamente los sintomas de accidente cerebrovascular. Cirugia mayor en los 3
meses anteriores, e infarto de miocardio reciente puede considerarse potencial para
aumentar el riesgo, debe sopesarse frente a los beneficios esperados (Clase Ilb;
Nivel de Evidencia C). Estas circunstancias requieren una mayor estudiar. (Nueva

recomendacion)

11. La administracion intravenosa de la estreptoquinasa para el tratamiento del

accidente cerebrovascular no se recomienda (Clase I11; Nivel de evidencia A).

12. El uso de rtPA intravenoso en pacientes que toman inhibidores directos de la
trombina o inhibidores directos del factor Xa puede ser perjudicial y no es

recomendable a menos pruebas de laboratorio sensibles como TTPA, INR,
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plaquetas, TT, o ensayos de actividad de factor Xa directo sean normales, o el
paciente no haya recibido una dosis de estos agentes durante> 2 dias (suponiendo
funcion renal normal). Una consideracion similar se debe dar a los pacientes
considerados para rtPA intraarterial (Clase 111, Nivel de evidencia C). Se requiere

estudio adicional (Nueva recomendacion).

Las intervenciones endovasculares

1. Los pacientes elegibles para rtPA intravenoso deben recibir rtPA intravenoso
incluso si los tratamientos intra-arteriales se estan considerando (Clase I; nivel de

evidencia A).

2. Fibrinolisis intraarterial es beneficioso para el tratamiento de pacientes
cuidadosamente seleccionados con mayor golpe isquémico de duracion <6 horas,
causadas por oclusiones de MCA y que no son candidatos para intravenosa rtPA

(Clase I; nivel de evidencia B).

La éptima dosis de intra-arterial rtPA no estd bien establecida, y rtPA no tiene

aprobacion de la FDA para uso intraarterial.

3. Como con el tratamiento fibrinolitico intravenoso, reducido el tiempo desde el
inicio de los sintomas hasta la reperfusion con terapias intraarteriales esta altamente
correlacionado con mejorar los resultados clinicos, y todos los esfuerzos deben
llevarse a cabo para reducir al minimo los retrasos en el tratamiento definitivo

(Clase I; Nivel de evidencia B).

4. Tratamiento Intra-arterial requiere que el paciente esté en un centro de accidente
cerebrovascular experimentado con acceso rapido a la angiografia cerebral y los
intervencionistas calificados. El énfasis en la evaluacion expedita debe hacerse
tratamiento. Los resultados en todos los pacientes deberian ser rastreados (Clase I;

nivel de evidencia C).
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5. Cuando se persigue la trombectomia mecénica, stent retrievers como Solitaire FR
y Trevo son generalmente preferido a la bobina perdigueros como Merci (Clase YO;
Nivel de evidencia A). La eficacia relativa de Sistema Penumbra frente perdigueros

de stent no es caracterizado todavia. (Nueva recomendacion)

6. El Merci, Sistema Penumbra, Solitaire FR, y Dispositivos de trombectomia Trevo
pueden ser Utiles en la consecucién de recanalizacion solo o en combinacion con
fibrindlisis farmacoldgica en pacientes cuidadosamente seleccionados (Clase Ila;
nivel de evidencia B). Su capacidad para mejorar los resultados del paciente aiin no
ha sido establecida.

Estos dispositivos deben seguir siendo estudiandos en los ensayos controlados
aleatorios para determinar la eficacia de estos tratamientos en la mejora de los

resultados del paciente.

7. Fibrinolisis intraarterial o trombectomia mecanica es razonable en pacientes que
tienen contraindicaciones al uso de la fibrindlisis intravenosa (Clase 1la; Nivel de

evidencia C).

8. Rescate de la fibrindlisis intraarterial o trombectomia mecénica puede ser
aproximaciones razonables a recanalizacion en pacientes con oclusion de gran

arteria que no han respondido a la fibrinolisis intravenosa.

Se necesitan datos de los ensayos aleatorios adicionales (Clase Ilb; Nivel de

evidencia B). (Nueva recomendacion)

9. La utilidad de dispositivos de trombectomia mecanica que no sea el perro
perdiguero de Merci, el Sistema Penumbra, Solitaire FR y Trevo no estd bien

establecida (Clase 11b; Nivel de evidencia C).
Estos dispositivos deben ser utilizados en el contexto de los ensayos clinicos.

10. La utilidad de la angioplastia intracraneal emergente y / o la colocacion de stents
no esta bien establecida. Estos procedimientos se deben utilizar en el contexto de los

ensayos clinicos (Clase Ilb; nivel de evidencia C). (Nueva recomendacién)
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11. La utilidad de la angioplastia emergente y / o la colocacion de stents de la
carOtida extracraneal o arterias vertebrales en pacientes no seleccionados no esta
bien establecida (Clase I1b; Nivel de Evidencia C).

El uso de estas técnicas puede ser considerada en ciertas circunstancias, cuentos
como en el tratamiento del ictus isquémico agudo resultado de la busqueda de
aterosclerosis cervical (CLASE 11B; nivel de evidencia C). Necesario datos de
ensayos aleatorios adicionales. (Nueva recomendacion)

Anticoagulantes

1. En la actualidad, la utilidad de Argatroban u otro inhibidores de trombina para el
tratamiento de pacientes con accidente cerebrovascular isquémico agudo no esta

bien establecida (Clase I1b; Nivel de evidencia B).

Estos agentes deben utilizarse en el contexto de los ensayos clinicos. (Nueva

recomendacion)

2. La utilidad de la anticoagulacion en pacientes urgentes con estenosis severa de la
arteria carotida interna ipsilateral a un accidente cerebrovascular isquémico no esta

bien establecida (Clase I1b; nivel de evidencia B). (Nueva recomendacion)

3. Anticoagulacion urgente, con el objetivo de prevenir accidente cerebrovascular
recurrente temprano, detener el empeoramiento neuroldgico, o la mejora de los
resultados después del derrame cerebral isquémico agudo, no se recomienda para el
tratamiento de los pacientes con accidente cerebrovascular isquémico agudo (Clase
I11, Nivel de Evidencia A).

4. Anticoagulacion urgente no se recomienda para pacientes con golpes moderados
a severos por el aumento del riesgo de hemorragia intracraneal (Clase 1ll, nivel de

evidencia A).

5. La iniciacion de la terapia anticoagulante dentro de las 24 horas del tratamiento

con rtPA intravenoso no se recomienda (Clase 111, nivel de evidencia B).
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Agentes antiplaguetarios

1. La administracion oral de aspirina (dosis inicial es de 325 mg) entre 24 y 48 horas
después del inicio del accidente cerebrovascular se recomienda para el tratamiento

de la mayoria de los pacientes (Clase I; Nivel de Evidencia A).

2. La utilidad de clopidogrel para el tratamiento de accidente cerebrovascular
isquémico agudo no esté bien establecida (Clase I1b; Nivel de evidencia C).

La investigacion adicional de probar la utilidad de la administracion de emergencia
de clopidogrel en el tratamiento de pacientes con accidente cerebrovascular agudo

es requerido.

3. La eficacia de tirofiban intravenoso y eptifibatida no esta bien establecido, y estos
agentes deben ser utilizado solo en el contexto de los ensayos clinicos (Clase 1b;

Nivel de evidencia C). (Nueva recomendacion)

4. La aspirina no se recomienda como un sustituto de otras intervenciones agudas
para tratamiento del accidente cerebrovascular, incluyendo intravenosa rtPA (Clase

I11, nivel de evidencia B).

5. La administracion de otro agente antiplaquetario intravenoso que inhiben el
receptor de la glucoproteina Ilb / Illa no se recomienda (Clase Ill, Nivel de

evidencia B).

6. La administracion de aspirina (u otro agente antiagregante) como un tratamiento
adyuvante dentro de las 24 horas de fibrinolisis intravenosa no se recomienda (Clase

[11; Nivel de evidencia C).

La expansién de volumen, vasodilatadores, e Hipertensién Inducida

1. En casos excepcionales con hipotensién sistémica favorece la aparicion de

secuelas neuroldgicas, un médico puede prescribir vasopresores para mejorar el
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flujo sanguineo cerebral. Si se utiliza la hipertension inducida por drogas, cerca
neuroldgica y monitorizacion cardiaca se recomienda (Clase YO; Nivel de evidencia
C).

2. La administracion de albimina a dosis altas no estd establecido como un
tratamiento para la mayoria de los pacientes con accidente cerebrovascular
isquémico agudo hasta nueva evidencia definitiva respecto a la eficacia que se

disponga (Clase I1b; Nivel de evidencia B). (Nueva recomendacion)

3. En la actualidad, el uso de dispositivos para aumentar el flujo sanguineo cerebral
para el tratamiento de pacientes con accidente cerebrovascular isquémico agudo no
estd bien establecida (Clase Ilb; Level de evidencia B). Estos dispositivos deben

utilizarse en el contexto de los ensayos clinicos. (Nueva recomendacion)

4. La utilidad de la hipertension inducida por el farmaco en pacientes con ictus
isquémico agudo no esta bien establecida (Clase I1b; nivel de evidencia B).

La hipertension inducida debe ser realizada en el contexto de ensayos clinicos.
No se recomienda

5. La hemodilucién por la expansion de volumen para el tratamiento de pacientes

con ictus isquémico agudo (Clase 111, nivel de evidencia A).

6. La administracion de agentes vasodilatadores, tales como pentoxifilina, no se
recomienda para el tratamiento de pacientes con accidente cerebrovascular

isquémico agudo (Clase 111, Nivel de Evidencia A).

Agentes neuroprotectores

1. Entre los pacientes que ya estan tomando estatinas en el momento de aparicion de
ictus isquémico, la continuacion del tratamiento con estatinas durante el periodo

agudo es razonable (Clase l1a; Nivel de evidencia B). (Nueva recomendacion)
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2. La utilidad de la hipotermia inducida para el tratamiento de los pacientes con
accidente cerebrovascular isquémico no esta bien establecida, y otros ensayos se
recomiendan (clase 11b; Nivel de evidencia B).

3. En la actualidad, la terapia con laser infrarrojo cercano transcraneal no estd bien
establecido para el tratamiento de ictus isquémico agudo (Clase Ilb; nivel de

evidencia B) y, ademas, se recomiendan ensayos. (Nueva recomendacién)

4. En la actualidad, no hay agentes farmacoldgicos con acciones neuroprotectoras
que hayan demostrado eficacia para mejorar los resultados después del accidente
cerebrovascular isquémico, y por lo tanto, no se recomiendan otros agentes

neuroprotectores (Clase 11, nivel de evidencia A).

5. Los datos sobre la utilidad de oxigeno hiperbarico no son concluyentes, y algunos
datos implican que la intervencion puede ser perjudicial. Por lo tanto, con la
excepcion de accidente cerebrovascular secundaria a la embolizacién de aire, esta
intervencion no se recomienda para el tratamiento de pacientes con accidente

cerebrovascular agudo isquémico (Clase 111, nivel de evidencia B).

4.5. Manejo de las complicaciones neuroldgicas

Segun la guia AUGE (2013), recomienda:

Las complicaciones mas frecuentes en el paciente con un ACV agudo son:
transformacion hemorragica, edema y efecto de masa, hidrocefalia en infartos

cerebelosos y crisis convulsivas

Hasta un 30% de los pacientes que se deterioran neuroldgicamente después de un

infarto cerebral agudo lo hacen por tumefaccion o hinchazon cerebral (edema
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citotoxico), que produce desplazamiento de estructuras cerebrales, herniacion y
mayor isquemia. En general, se produce en pacientes con oclusion del origen de la
arteria cerebral media (infarto maligno de arteria cerebral media) o grandes infartos
cerebelosos; puede aparecen en menos de 24 horas y hasta 4 dias después del evento

inicial. La presion intracraneana en estos pacientes se eleva tardiamente.

e No hay evidencia que el tratamiento con diuréticos osmoticos (furosemida o
manitol), soluciones hipertdnicas o hiperventilacion controlada mejore el prondstico

de estos pacientes. (Nivel de evidencia A)

e Los corticoides pudieran empeorar el prondstico por mayor riesgo de infecciones

sin beneficio en disminuir el edema. (Nivel de evidencia A)

e Los infartos cerebelosos grandes pueden producir compresion del tronco e
hidrocefalia. No hay ensayos clinicos controlados pero se sugiere craniectomia
descompresiva para aliviar la compresion de tronco y ocasionalmente la instalacion
de drenaje ventricular en estos casos. Esta ultima opcion, por si sola, pudiera

producir hernia ascendente. (Nivel de evidencia B)

e La hipotermia controlada para el manejo de pacientes con infarto maligno de arteria
cerebral media y edema cerebral se encuentra ain en investigacion. (Nivel de
evidencia C)

e La probabilidad de una crisis epiléptica después de un infarto cerebral en general es

baja, se ha estimado entre 2-30%. No hay datos sobre el beneficio de usar

anticonvulsivantes profilacticos. (Nivel de evidencia C)

Segun la Guia AHA 2013 recomienda:
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1. Pacientes con grandes infartos estdn en alto riesgo de complicacion de edema
cerebral y aumento de la PIC.

Medidas para disminuir el riesgo de edema y monitorizacion del paciente para
detectar signos de empeoramiento neurolégico durante los primeros dias después
del accidente cerebrovascular se recomienda (Clase I; nivel de evidencia A).

Temprano traslado de pacientes en riesgo de edema cerebral maligno a una

institucion con experiencia neuroquirdrgica debe ser considerado.

2. Evacuacion quirargica descompresiva de un de espacio de infarto cerebeloso es
eficaz en la prevencion y el tratamiento de la hernia y la compresion del tronco

cerebral (Clase I; nivel de evidencia B).

3. La cirugia descompresiva para el edema maligno de la hemisferio cerebral es

eficaz y potencialmente socorrismo (Clase I; nivel de evidencia B).

4. Las convulsiones recurrentes después del accidente cerebrovascular deben ser
tratados en de una manera similar a otras condiciones neurologicas agudas, y
agentes antiepilépticos deben ser seleccionados por las caracteristicas especificas de

pacientes (Clase I; Nivel de Evidencia B).

5. La colocacion de un drenaje ventricular es atil en pacientes con hidrocefalia

aguda secundaria a ictus isquémico (Clase I; nivel de evidencia C).

6. Debido a la falta de pruebas de la eficacia y el potencial para aumentar el riesgo
de complicaciones infecciosas, corticosteroides (en dosis convencionales o grandes)
no se recomienda para el tratamiento del edema cerebral y aumento de la PIC que

complica el accidente cerebrovascular isquémico (Clase 11, nivel de evidencia A).
No se recomienda

7. El uso profiléctico de los anticonvulsivos (Clase 11, nivel de evidencia C).
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4.6. Manejo de las complicaciones médicas

Segun la guia AUGE (2013), recomienda:

Las complicaciones médicas a considerar en pacientes hospitalizados por infarto

cerebral agudo son: hipoxia, fiebre, hipertension, hiperglicemia, hiponatremia.

Un ensayo clinico demostr6 que el uso rutinario de oxigenoterapia en pacientes no

hipoxémicos no cambia el prondstico. (Nivel de evidencia B)

La fiebre empeora el pronostico de los pacientes con infarto cerebral. (Nivel de
evidencia B)

La hipotermia pudiera ser eficaz en mejorar el desenlace de pacientes con infarto
cerebral y efecto de masa, pero ain se encuentra en investigacion. (Nivel de

evidencia C)

Un aumento de la PA es habitual en pacientes con ACV agudo y pudiera ser una

respuesta fisiologica a la hipoperfusion. (Nivel de evidencia C)

La hipotension tanto sistdlica (<120 mmHg) como diastdlica (<60mmHg) se asocia
con peor desenlace por aumento de la mortalidad y de la discapacidad en pacientes

con infartos cerebrales. (Nivel de evidencia B)

La hipertension sistdlica severa (>220 mmHg) se asocia con peor desenlace por
aumento de la mortalidad y de la discapacidad en pacientes con infartos cerebrales.

(Nivel de evidencia B)

La hiperglicemia (>140 mg/dl), especialmente las primeras 72 horas después de un
ACV isquémico, se asocia con peor pronéstico por aumento de mortalidad y

discapacidad. (Nivel de evidencia B)
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e La hiponatremia (<135 mEqg/Lt) puede aumentar el edema cerebral y empeorar el

pronostico de un infarto cerebral. (Nivel de evidencia C)

IDENTIFICACION DE PUNTOS CRITICOS

e Falta de promocion y prevencion de campafas de salud sobre el uso de drogas

dirigidas a la poblacion en riesgo.

e El retraso en el diagndstico y la derivacion desde una unidad de salud primaria a un

centro de mayor especializacion

e No utilizacion de escalas estandarizadas, para valoracion de estado neurologico para

pacientes con ECV.

e Falta de apego a las normas para pacientes con ECV por parte del personal de salud.
(AUGE, 2013)

CARACTERIZACION DE LAS OPORTUNIDADES DE MEJORA

Oportunidades | Acciones de | Fecha Responsable | Forma

de Mejora Mejora o Acompafiamien
Cumplimiento to

Control periodico | Visitas Un afio Ministerio de | Autoridades y

dentro de las domiciliarias Salud Publi L )

unidades de alud Publica | comision propias

atencion primaria del centro de
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Controles
periddicos en
unidad de atencion
primaria

Ejecutar programas
de prevencion

salud.

Implementar la Conferencias sobre | Un afio Ministerio de | Director de la
utilizacion de el manejo de Salud Publica | Unidad de Salud
guias para el pacientes con ECV
manejo de en los distintos
pacientes con niveles de salud
ECV Director zonal
Cooperacion Mejoramiento en 1 mes Ministerio de | Director de la
Institucional los mecanismos de Salud Publica | Unidad de Salud
referencia a
instituciones de
mayor nivel.
Director Director zonal
General del
HPDA
Implementar Establecer guias Seis meses Director Facultad de
guias de manejo | y/o protocolos general del Medicina de
propias para relacionados a la HPDA o
nuestro medio. atencion, tiempos y Universidades
manejo dentro de de la zona.
cada servicio del Jefe Médico
HPDA del servicio
de UCI y Juntas Médicas
Medicina
Interna. propias del
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HPDA.

Aplicacion de
camparnias de
promocion y
prevencion sobre
el uso de drogas
en la poblacion

Establecer
programas de
promocion y
prevencion dentro
de las unidades de
atencion primaria.

Inmediata

Ministerio de
Salud Publica

Profesionales
dentro de
cada unidad
primaria de

salud

Director de la
Unidad de Salud

Director zonal

CONCLUSIONES

e Podemos concluir que el paciente fue manejado de manera incorrecta desde su

inicio, no se tomo en cuenta guias clinicas, dejando ver que existen falencias en

nuestro sistema de salud en todos los niveles de atencion, motivo por el cual se

necesita estrategias inmediatas para mejorar dichas fallas.

e Falta de guias y protocolos estandarizados de manejo para pacientes con ACV

propios de nuestro medio, que influye en el manejo definitivo, dado los cambios que

estamos encontrando en los factores de riesgo y la poblacion susceptible a

patologias cerebrovasculares.

e La tardanza en el tratamiento definitivo aumenta la morbimortalidad de pacientes

con sindromes cerebrales isquémicos agudos.
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Las circunstancias propias de nuestras unidades de salud en la provincia no
permiten un tratamiento oportuno especializado, que permita cumplir a cabalidad

con los protocolos revisados.

La ausencia de una Unidad de Stroke en la Zona 3 dificulta el manejo integral de
este tipo de pacientes incrementado el nimero de personas con secuelas graves

dentro de la poblacion de las provincias que integran la region.
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MARCO TEORICO

La enfermedad cerebrovascular es una patologia grave que ocurre cuando el suministro de
sangre de una zona del cerebro se interrumpe, causada por cualquier anomalia en el cerebro
como resultado de un proceso patoldgico de los vasos sanguineos, incluyendo la oclusion
de la luz por embolia o trombosis, ruptura de un vaso, una alteracion de la permeabilidad de
la pared del vaso, o aumento de la viscosidad u otro cambio en la calidad de la sangre que

fluye a través de los vasos cerebrales. (Villareal Reyna, 2011)

El cerebro necesita oxigeno y nutrientes que la sangre proporciona correctamente, si el
suministro se restringe o se detiene las células del cerebro comienzan a morir. Un ACV es

considerado una emergencia médica. (Villareal Reyna, 2011)

Existen dos tipos de ECV:

\mico: , in, , b | ..
Isquémico: es el mas comun, representa mas del 80% de los casos, el suministro de sangre

se detiene debido a un coagulo de sangre.

Hemorragico: un vaso sanguineo debilitado se rompe y produce dafios cerebrales,

provocando hemorragia
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Las alteraciones en el flujo

sanguineo cerebral y espinal Umbrales de isquemia

pueden deteriorar la funcion Flujo sanguineo Estado funcional
cerebral cc/100g/min

neurolégica y por supuesto -

50 Normal

afectar adversamente la
., . 18 Falla eléctrica
evolucion de los pacientes. EEG, SSEP

(Nifio de Mejia, 2010)

Penumbra isquémica

Falla metabdlica
12

La presion de perfusion cerebral *Na tCa

\V4 | K IpH

(PPC) es la diferencia entre
presion arterial media y la
presion intracraneana. En condiciones normales, la autorregulacion es capaz de mantener el
flujo sanguineo cerebral (FSC) y espinal (FSE) constantes dentro de unos rangos de presion
de perfusion entre 50 y 150 mmHg. Cuando la autorregulacion estd afectada (trauma,
tumores, inflamacion) el FSC y el FSE quedan dependientes de la PPC. (Nifio de Mejia,
2010)

PENUMBRA ISQUEMICA.

La isquemia cerebral focal se traduce, en el territorio irrigado por la arteria afectada, en
distintos grados de reduccion de flujo sanguineo cerebral regional (FSC), que dependen de
factores hemodinamicos, fundamentalmente de la existencia de circulacion colateral eficaz
y del mantenimiento de una adecuada presion arterial, ya que en el tejido isquémico, debido
a la lesion de las células endoteliales y de las células musculares lisas de la pared arterial
como consecuencia de la isquemia, se pierden los mecanismos normales de regulacion de la
circulacion cerebral y la presion de perfusion se hace dependiente de la presion arterial.
(LECINANA, 2012)
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Teniendo en cuenta que existen unos umbrales de flujo a partir de los cuales se van
perdiendo las funciones celulares, podemos entender que existiran areas de tejido sometidas
a mayor grado de isquemia, como son aquellas que dependen estrictamente de la arteria
afectada, con ausencia total o casi total de FSC, asi como las zonas mas susceptibles, que
sufrirdn, de manera practicamente inmediata, la muerte de todas las estirpes celulares. Esta
zona se denomina core del infarto y en ella, debido a la carencia de oxigeno y glucosay a la
consiguiente deplecion energética, se produce la pérdida de funcién de membrana y de
homeostasis idnica que conduce a la muerte celular. (Nifio de Mejia, 2010)

Este nivel de flujo, para un tejido neural que trabaja normalmente, esta alrededor de
20mI/100gr/min, lo que se consigue con una PPC de aproximadamente 25 mmHg. (Nifio de
Mejia, 2010)

Alrededor de esta zona de infarto y dependiendo de los factores hemodinamicos
mencionados, puede existir flujo sanguineo residual suficiente para mantener la viabilidad
celular, aungue no su funcion normal, durante un tiempo determinado que dependera de la
magnitud de dicha perfusion residual. Esta zona transitoriamente viable, denominada area
de penumbra isquémica, es susceptible de recuperacion si la hipoperfusion y las
alteraciones que ésta produce se corrigen y por tanto es la diana de las medidas terapeuticas
dirigidas a reducir la lesion y las secuelas tras la isquemia cerebral focal. De continuar la
situacion de hipoperfusion, las alteraciones bioquimicas que resultan del trastorno de la
funcién celular, denominadas cascada isquémica, terminaran provocando la pérdida

irreversible de la viabilidad celular y causando su muerte. (Nifio de Mejia, 2010)

La restauracion del FSC, es el primer paso l6gico en el tratamiento de la isquemia, pero se
ha podido comprobar que si esta normalizacion no se produce con relativa rapidez, la

reperfusion no resulta suficiente para inhibir los mediadores de la cascada isquémica e
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incluso puede potenciarlos, facilitando la progresion de la lesion hasta la muerte celular y la
extension del &rea de infarto. Se ha comprobado ademas que existen fendmenos de muerte
neuronal retrasada, hasta varios dias después de la isquemia, aunque se produzca la
reperfusion eficaz. En este fendmeno se han implicado los mecanismos de muerte por

apoptosis. (Nifio de Mejia, 2010)

MUERTE CELULAR POR NECROSIS. LA CASCADA ISQUEMICA

El déficit energético producido como consecuencia de la alteracion del aporte de oxigeno y
sustratos, ocasiona, en el core de infarto, donde la gravedad de la isquemia es maximay la
deplecion energética casi total, la pérdida de la funcion de membrana y del gradiente idnico
y la edematizacion y destruccion celular. En la zona de penumbra, donde existe flujo
residual y el déficit de energia es menor, la isquemia ocasiona la pérdida de funciones
celulares y esto da lugar a diversas alteraciones bioquimicas que tienen distintos efectos
nocivos. (Nifio de Mejia, 2010)

Caracteristicamente estas alteraciones se van encadenando, constituyendo la denominada
cascada isquémica y explican, en parte, la progresion de la lesion en el area de penumbra
donde finalmente conducen a la destruccion de componentes celulares y a la muerte celular

por necrosis. (Nifio de Mejia, 2010)

En los primeros estadios de la isquemia, el déficit de oxigeno desvia el metabolismo de la
glucosa por la via anaerobia ocasionando el aumento de acido lactico y acidosis. La
acidosis inhibe la fosforilacion oxidativa, contribuyendo a la deplecion energética; favorece
la edematizacion celular; aumenta la concentracion de calcio libre intracelular al liberarlo
de su unién a proteinas; contribuye a la lesion endotelial y a la alteracion secundaria de la

microcirculacién y libera hierro idnico de su union a proteinas en depaositos intracelulares lo
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que facilita la formacion de radicales libres (hidroxilo). Los radicales libres son muy
toxicos para componentes celulares y especificamente para la membrana causando su
destruccion. (Nifio de Mejia, 2010)

También desde etapas muy precoces, el fallo de membrana ocasionado por la deplecion
energética da lugar a la despolarizacion de las células afectadas. Esta despolarizacion se
transmite en el area de penumbra de tal manera que parte de la energia residual va siendo
consumida en la repolarizacion lo cual agrava el déficit energético. La despolarizacion
ocasiona la entrada masiva de calcio al interior del citoplasma a través de canales
dependientes de voltaje. Ademas la despolarizacién induce la liberacion, desde terminales
presinapticas, de aminoacidos excitadores como glutamato, que abren canales de calcio
dependientes de receptor (AMPA y NMDA) en la neurona postsindptica y activan
receptores metabotropos (diacilglicerol, inositol-trifosfato, fosfocratina) que facilitan la
liberacion de calcio de depdsitos intracelulares, incrementando la concentracion de calcio
libre intracelular. El calcio activa diversas enzimas liticas que destruyen componentes
celulares (proteasas, lipasas, endonucleasas), facilita la sintesis de ¢xido nitrico y la
formacion de radicales libres derivados de 6xido nitrico (peroxinitritos) y desacopla la
fosforilacion oxidativa comprometiendo ain mas la disponibilidad energetica. (Nifio de
Mejia, 2010)

Por otra parte el calcio activa diversos factores de transcripcion que favorecen la activacion
de la cascada de apoptosis o bien la inhiben dependiendo de la concentracién intracelular,
constituyendo uno de los factores que relacionan ambas vias de muerte celular. (Nifio de
Mejia, 2010)

Asi, concentraciones normales de calcio favorecerian la expresion de genes de
supervivencia, concentraciones moderadas la expresion de genes de muerte inductores de

apoptosis y concentraciones masivas, por los mecanismos descritos inducirian necrosis. La
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isquemia induce también una respuesta inflamatoria que depende de la activacion de
factores de transcripcion como el factor nuclear kappa-beta (NFB) que da lugar a la
expresion de citosinas proinflamatorias que, junto a la accién quimiotactica de los
leucotrienos producidos por la actividad de fosfolipasas activadas por calcio inducen la
infiltracion leucocitaria. Los propios leucocitos segregan posteriormente mas citocinas y
moléculas de adhesion para perpetuar el proceso. La respuesta inflamatoria juega un
importante papel en la alteracion del flujo en la microcirculacion y en la destruccion tisular.
Anexo 1. (Nifio de Mejia, 2010)

MUERTE CELULAR POR APOPTOSIS

La apoptosis es un fendmeno activo que depende de la puesta en marcha de una cadena de
sefiales intracelulares iniciadas por la expresion de genes activados por la exposicion a
agentes nocivos, en este caso la isquemia, que conducen a la activacion de enzimas con
actividad proteolitica, denominadas caspasas. Se han descrito al menos 14 caspasas
diferentes, algunas de las cuales se denominan “iniciadoras”, y tienen funciones de
activacion de la cadena, originando la fragmentacion de la forma proenzimatica inactiva de

otras caspasas para su conversion en forma activa. (Nifio de Mejia, 2010)

Las caspasas “efectoras”, principalmente la caspasa 3, destruyen proteinas citoplasmicas o
nucleares necesarias para la supervivencia celular. Asi mismo activan otras enzimas que
destruyen componentes celulares o que contribuyen a activar la cascada de procesos
promotores de apoptosis. La activacion de las caspasas depende del equilibrio estrecho
entre la expresion de sefiales de muerte (genes y proteinas proapoptoticas) y las sefiales de
supervivencia (genes y proteinas antiapoptdticas) y puede iniciarse por estimulos nocivos

externos o bien por estimulos intracelulares como el dafio del DNA. (Nifio de Mejia, 2010)
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Los diversos estimulos nocivos se traducen en sefiales de muerte mediante la activacion de
factores de transcripcion que dan lugar a la expresion selectiva de determinados genes y a
la sintesis de proteinas traductoras de la sefial. Estas activan la cascada de la apoptosis a
través de dos vias fundamentales: la via extrinseca o dependiente de receptor y la via
intrinseca 0 mitocondrial independiente de receptor. Se ha descrito recientemente una via
alterna para la activacion de caspasas que dependeria de la accién de calpaina, una enzima
proteolitica activada por calcio y responsable de proteo6lisis en la muerte por necrosis. Este
supondria otro mecanismo de interrelacion entre mediadores de necrosis y apoptosis. (Nifio
de Mejia, 2010)

Existe ademas una via de activacion de apoptosis independiente de caspasas que implica la
liberacion mitocondrial de factor inductor de apoptosis (AIF). El dafio del DNA de
cualquier etiologia induce la activacion de la enzima reparadora poli-ADP-ribosa
polimerasa-1 (PARPP-1). (Nifio de Mejia, 2010)

La activacion masiva de PARPP-1 consume los depoésitos de NAD mitocondrial y ello
induce la liberacién de AIF que produce la fragmentacion del DNA. Esta es otra posible via
de relacion entre los mecanismos responsables de la muerte celular por necrosis y por
apoptosis si tenemos en cuenta que el DNA se lesiona tras la activacion de la cascada
isquémica de necrosis por efecto de los radicales libres o de endonucleasas activadas por
calcio. (Nifio de Mejia, 2010)

VIA INTRINSECA DE ACTIVACION DE CASPASAS

La mitocondria juega un importante papel en la regulacién de los mecanismos de muerte

neuronal. En la membrana mitocondrial se expresan diversas proteinas de la famila Bcl-2
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que tienen, entre otras, funciones de regulacion de la permeabilidad de la membrana
mitocondrial. (Nifio de Mejia, 2010)

Algunas de estas proteinas tienen efecto antiapoptotico (Bcl-2, Bcl-xl) y otras
proapoptotico (Bax, Bad, Bid, Bcl-xs). Del equilibrio entre la expresion de los componentes
anti y proapototicos y de su localizacion en la membrana mitocondrial, depende la
permeabilidad de la mitocondria a los factores implicados en la apoptosis. En condiciones
normales Bcl-2 y otras proteinas inhibidoras de apoptosis (IAP) se expresan en la
membrana mitocondrial y después de la isquemia se sobreexpresan como mecanismo de

proteccion y reducen la permeabilidad mitocondrial. (Nifio de Mejia, 2010)

Pero si la isquemia es suficientemente importante, se produce la sobreexpresion selectiva
de genes como c-jun que favorecen la sintesis de proteinas que liberan Bad de sus
secuestradores citoplasmicos y activan otras proteinas proapoptoticas como Bid. Esto
permite su translocacion a la mitocondria para aumentar la permeabilidad de la membrana
mitocondrial, de modo que se liberan al citoplasma citocromo C (Cit C) y factor activador
de proteasas de apoptosis -1(Apaf-1). Cit C y Apaf-1 se unen a la procaspasa 9 formando
un complejo denominado apoptosoma que permite la activacion de caspasa 9 y la
transformacion de procaspasa 3 en la forma activa de caspasa 3. Ademas se libera el
complejo Smac-DIABLO que se une a las IAPs neutralizando su efecto antiapoptdtico,
puesto que solo en presencia de Smac/DIABLO se libera caspasa 3 de la union a IAPs para

ejecutar la muerte por apoptosis. (Nifio de Mejia, 2010)

VIA EXTRINSECA DE ACTIVACION DE CASPASAS

Existen receptores de superficie celular pertenecientes a la superfamilia de receptores del

factor de necrosis tumoral (FNT) como FAS. Estos receptores contienen una determinada
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secuencia de aminodcidos denominada “dominio de muerte”, por la cual se unen a
moléculas adaptadoras como FADD (Proteina asociadora de FAS con dominio de muerte).
Estas a su vez contienen otro dominio llamado efector de muerte por el que se unen a

procaspasa 8. (Nifio de Mejia, 2010)

Cuando FAS se activa por la union de su ligando (FASL) forma un complejo con FADD y
procaspasa 8, para la activacion de esta a caspasa 8. Esta permite la activacion de caspasa 3,
pero también de Bid, lo que induce la activacion secundaria de la via mitocondrial de
apoptosis. (Nifio de Mejia, 2010)

MECANISMOS DE MUERTE CELULAR TRAS ISQUEMIA FOCAL

En la fisiopatologia de la destruccion celular tras isquemia focal juegan papel fundamental
los mecanismos de necrosis, mediados fundamentalmente por fendmenos de
excitotoxicidad que desencadenan el incremento citopldsmico de calcio a través de los
distintos tipos de canales, la activacion de enzimas liticas, el exceso de o0xido nitrico, asi
como la respuesta inflamatoria y el exceso de radicales libres que tendrian su papel

fundamental durante la reperfusion. (Nifio de Mejia, 2010)

Sin embargo cada vez se atribuye mayor papel a los mecanismos de apoptosis, una vez
demostrados los fendmenos de muerte tardia a pesar del restablecimiento del flujo
sanguineo cerebral regional. Ademas, esta via de muerte celular puede ser predominante en
el area de penumbra isquémica, en la que existe energia residual, cuando los tratamientos,
bien sea la reperfusion o la inhibicion de los mediadores de la cascada isquémica mediante
neuroprotectores no son suficientes para eliminar por completo las alteraciones bioquimicas
producidas en las células afectadas ni para bloquear sus efectos nocivos a largo plazo.
(Nifo de Mejia, 2010)
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Ya se ha explicado que existen mediadores comunes de activacion de la necrosis y la
apoptosis dependiendo de la energia residual, fundamentalmente dependientes de los
niveles intracitoplasmicos de calcio y de la actividad de las mitocondrias. (Nifio de Mejia,
2010)

En el caso de la isquemia focal adquieren gran importancia factores que pueden modular,
junto con la duracion de la isquemia, la capacidad de resistencia del tejido en penumbra,
como son la existencia y eficacia de circulacion colateral y la presion arterial, ya que en el
area de penumbra en que fracasan los mecanismos de regulacion de la circulacion cerebral,
el flujo sanguineo regional se hace directamente dependiente de la presion de perfusion, los
niveles de glucemia y la temperatura. Se mencionan sélo algunos datos que indican que la
muerte por apoptosis se inicia desde etapas muy precoces ya en el core de infarto, asi como
algunas particularidades de este tipo de muerte celular en esta forma de isquemia cerebral.
(Nifo de Mejia, 2010)

En el core de infarto se detecta activacion de caspasa 3 muy precozmente, después de 1
hora del insulto isquémico. Posteriormente, a las 3 horas, sus niveles decaen y comienzan a
detectarse otra vez en el area de penumbra después de 12 horas de isquemia. La elevacion
de caspasa 3 en el core de infarto ocurre simultaneamente con el incremento de caspasa 8 lo
que indica una activacion muy temprana de la via de apoptosis dependiente de receptor.
(Nifo de Mejia, 2010)

Esto coincide con hallazgos de nuestro laboratorio que demuestran, en un modelo de
isquemia cerebral focal por ligadura de arteria cerebral media, un aumento de expresién de
MRNA de ligando de FAS desde las primeras horas de la isquemia. Mas tardiamente en el
area de penumbra se vuelve a producir un incremento de caspasa 3 que, en este caso, se

asocia a elevacién de caspasa 9, lo que indicaria activacion predominante de la via
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mitocondrial de la apoptosis. Sin embargo estos datos no han sido corroborados en otros
estudio en los que no se demuestra activacion de caspasa 3 tras isquemia cerebral focal
permanente y en los que se ha comprobado que la necrosis prevalece en el core de infarto
debido al fallo energético con importante activacion de calpaina (observacion personal
pendiente de publicacion). (Nifio de Mejia, 2010)

Parece por lo tanto que en el area de penumbra, la apoptosis seria, efectivamente, un
fenémeno mas tardio, secundario a la disregulacion mitocondrial a favor de las sefiales de
muerte en condiciones en que los cambios bioquimicos desencadenados por la isquemia
persisten, aunque con menor intensidad que en el core de infarto, produciendo, merced a la
existencia de energia residual, la activacion y expresion de genes promotores de muerte
celular. (Nifio de Mejia, 2010)

En conclusion, la isquemia cerebral focal es un proceso complejo y dindmico en el que se
desencadenan un conjunto de sefiales bioquimicas y genéticas que conducen a la
destruccion de componentes celulares y a la muerte celular por mecanismos de necrosis y
apoptosis. Ambos tipos de muerte parecen estar relacionados, de manera que serian los dos
extremos de un espectro continuo que se decantaria hacia uno u otro lado en funcion de la
intensidad y duracion de la isquemia, asi como de la gravedad de la deplecion energética

producida y de la existencia o no de energia residual. (Nifio de Mejia, 2010)

Conocer los mecanismos responsables de la muerte celular tras la isquemia, sus factores
agravantes y su perfil temporal de expresién permitira aplicar medidas terapéuticas
neuroprotectoras eficaces dirigidas a inhibir los mediadores de lesion para reducir las

consecuencias de esta devastadora enfermedad. (Nifio de Mejia, 2010)
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Grandes infartos supratentoriales

Generalmente producidos por obstruccion de la arteria cerebral media o de la carétida
interna, tienen gran mortalidad y quizd deban abordarse por métodos agresivos

intraluminales.

Del talamo: generalmente lacunares o embdlicos por oclusion de la punta de la arteria
basilar, tienen caracteristicas propias que combinan alteraciones cognoscitivas, motoras y

sensitivas de gran impacto funcional a pesar de su reducido tamafio. (Mufioz, 2011)

Del tallo cerebral: son faciles de sospechar clinicamente; los producidos por lesion de vaso

pequefio son de buen pronostico y objeto de prevencion secundaria exitosa; los debidos a

vasos medianos suelen ser funcionalmente devastadores. (Mufioz, 2011)

Del cerebelo: tanto aterotrombdticos como embolicos, los de tamafio menor son de buen
prondstico mientras que los de tamafio mayor, por ejemplo la arteria cerebelosa
posteroinferior (PICA) dominante, amenazan la vida por compresion del tallo cerebral y

requieren identificacién temprana para tratamiento quirdrgico agresivo. (Mufioz, 2011)

De la arteria cerebral posterior (ACP) total: generalmente embdlicos a la punta de la basilar

poseen caracteristicas clinicas muy singulares y son subestimados con gran frecuencia.
(Mufioz, 2011)
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ANEXOS

Anexo 1. Esquema representativo de los mediadores bioquimicos implicados en la cascada isquémica y su interrelacion
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Anexo 2. Tomografia cerebral del paciente en estudio
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Anexo 3. EKG realizado al paciente en estudio
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Anexo 4. Escala de evaluacion neuroldgica en ECV agudos: NIHSS.

INSTRUCCIOMES

1b Preguntar mesy edad 0=

1= responde solo una correctamente (o no
puede responder por cuslguier causa no
2 Mirada horizontal

afasical
paralisis facial

2= pinguna comectamente

Ataxia de extremidades de un
hemiouwenpo:

ES: Tndice/nariz

El: Talon /redilla

DEFINICION

:
a—
%
:
|

9 Lenguaje 0= normal
1~ afasia leve o moderada
2= afasia severa
3= mutista, afasia global
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intubado = hacerlo escribir

1= enuna modalidad sensorial
2= enmas de una modalidad sensorial
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Anexo 5. Caracteristicas de los pacientes con ictus isquémico que podrian ser tratados con
IV rtPA dentro de 3 horas del inicio de los sintomas

Criterios de inclusion

Diagnostico de accidente cerebrovascular isquémico causando déficit neurolégico mensurable
Inicio de los sintomas <3 horas antes de comenzar el tratamiento

Envejecido > 18 afios
Criterio de exclusion

Traumatismo craneal significativo o un derrame cerebral antes de los 3 meses anteriores
Sintomas sugieren hemorragia subaracnoidea

Historia de la hemorragia intracraneal anterior

Neoplasia intracraneal, malformacion arteriovenosa o aneurisma

Cirugia intracraneal o intraespinal reciente

Presion arterial elevada (sistélica> 185 mm Hg o diastélica> 110 mm Hg)

Hemorragia interna activa

Recuento de plaquetas <100 000 / mms3

Heparina recibida dentro de las 48 horas, dando como resultado elevado TTPa mayor que el
limite superior de la normalidad

El uso actual de anticoagulante con INR> 1.7 o0 PT> 15 segundos

El uso actual de los inhibidores directos de la trombina o factor Xa con inhibidores directos,
pruebas de laboratorio sensibles elevados (como TTPA, INR, recuento de plaquetas, y TEC; TT;
o factor apropiado ensayos de actividad Xa)

Concentracion de glucosa en sangre < 50 mg / dl (2.7 mmol / L)

Criterios relativos exclusion

La experiencia reciente sugiere que en algunas circunstancias con consideracion y ponderacion
de riesgo a los beneficios, los pacientes pueden recibir tratamiento fibrinolitico a pesar de 1 0
mas contraindicaciones relativas. Considerar riesgo-beneficio de la administracion 1V rtPA

cuidadosamente si alguna de estas relativas contraindicaciones estan presentes:

Solamente los sintomas del accidente cerebrovascular menor o mejora rapidamente (limpieza de

forma espontanea)
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Embarazo

Incautacion de inicio de sintomas con alteraciones neuroldgicas residuales postictales
Cirugia mayor o traumatismo grave dentro de los 14 dias anteriores

Hemorragia gastrointestinal reciente o del tracto urinario (dentro de los 21 dias anteriores)
Reciente infarto agudo de miocardio (dentro de los 3 meses anteriores)

Tomado de la guia AHA 2013
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Anexo 6. Tratamiento de accidente cerebrovascular isquémico agudo: intravenosa

administracion de rtPA

Infundir 0,9 mg / kg (dosis maxima 90 mg) durante 60 minutos, con 10% de la dosis

administrada como bolo en méas de 1 minuto.

Admitir al paciente a una unidad intensiva de derrame cerebral para atencion y
monitoreo.

Si el paciente presenta dolor de cabeza severo, hipertension aguda, nduseas o vomitos o
tiene un examen neurolégico empeorado, suspender la infusion (si se administra IV rtPA)

y obtener la tomografia computarizada emergente.

Medir la presion arterial y realizar evaluaciones neurologicas cada 15 minuto durante y
después de la infusién IV rtPA durante 2 horas, y después cada 30 minutos durante 6
horas, luego cada hora hasta 24 horas después del tratamiento IV rtPA.

Aumentar la frecuencia de las mediciones de la presion arterial si presion arterial
sistélica es > 180 mm Hg o si la presion arterial diastolica es > 105 mm Hg; administrar
medicamentos antihipertensivos para mantener la presion arterial en o por debajo de
estos niveles.

Retardar la colocacién de sondas nasogastricas, catéteres en la vejiga permanentes, o
catéteres intraarteriales de presion si el paciente se puede manejar con seguridad sin

ellos.

Obtener un seguimiento computarizada o resonancia magnética a las 24 horas después de
la IV rtPA antes de comenzar anticoagulantes o antiagregantes plaquetarios.

Tomado de la guia AHA 2013
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