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Summary. Introduction. According to the World Health Organisation, cerebrovascular disease is the third most important
cause of death and the leading cause of disability in the adult population in the world today. Yet, stroke patients' progression
improves significantly with immediate attention, hospitals that are well equipped with the necessary material and staff (expert
neurol ogists) and the application of protocols as a programme of care, diagnostic methods and specific treatment (stroke units
or teams). Development. In order to disseminate the scientific evidence available on stroke treatment and prevention, an ad
hoc committee of the Latin-American Society of Cerebrovascular Diseases has drawn up this manual, which includes a
summary of all the recommendations currently applicable with the levels of evidence that support them and the degree of
recommendation for each case. Conclusions. This document is intended to serve as an aid and a guide to treatment and
prevention in stroke patientsin all Latin-American countries, and to help to attain the means needed to improve the care given
to such patientsin the different health care centres. [REV NEUROL 2004; 39: 465-86]
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1. INTRODUCCION

La enfermedad cerebrovascular (ECV) es una de las principales
causas de mortalidad y de morbilidad en todo el mundo. Segiin
laOMS, supone latercera causa de muerte y la primera de inva-
lidez en lapoblacién adultaen €l mundo. Mientras|amayoriade
los paises desarrollados muestras tasas estables de mortalidad
por ECV, los paises en desarrollo incrementan sus tasas anuaes
de prevalenciay mortaidad; 4,5 millones de los 10 millones de
muertos anuales por ECV pertenecen alos paises no industriali-
zados. Hasta un tercio de los pacientes que sobreviven quedan
con secuelas invalidantes, y hasta un 25% presentaran después
del ictus un deterioro cognitivo en mayor o menor grado [1-4].
Tomando datos de nuestros paises en |beroamérica, diremos, por
giemplo, que en Espafia es la primera causa de muerte en las
mujeresy lasegundaen los hombresy supone el 10% de lamor-
talidad global [5]. El ictus tiene una dtaincidenciay prevalen-
cia. Disponemos de datos de algunos paises de América del Sur
y de la peninsula Ibérica. En €l primer caso, laincidencia bruta
anual oscila entre los 35 y los 183/100.000 habitantes/afio y
la prevalencia entre los 174 y los 651/100.000 habitantes [6],
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mientras que en Espafialos datos de incidencia oscilan alrededor
de 175-200 casos/100.000/afio y los de prevalencia en torno a
4,012-7.100/100.000 [7-10]. A pesar de las diferencias en las
cifras, que pueden deberse a factores socieconémicos y genéti-
cos, adiferente exposicion afactores de riesgo o ala escasez de
estudios epidemioldgicos en algunos paises, es cierto que €
ictus supone un auténtico problema de salud que obliga a esta-
blecer las mejores pautas de prevencién y tratamiento para redu-
cir laincidenciay las secuelas. Ademas, teniendo en cuenta que
la incidencia aumenta en personas mayores de 65 afios y que,
debido alamejoraen lacalidad de vida, se esta produciendo un
incremento notable de la esperanza de viday un envejecimiento
progresivo de la poblacion mundial, la prevalencia de esta enfer-
medad aumenta y, consecuentemente, también lo hace lamagni-
tud del problema sociosanitario que supone.

Hay suficientes evidencias que indican que la atencion ur-
gente del paciente con ictus, en un medio hospitalario bien dota-
do de los medios materiales y personales (neurdlogos expertos)
necesarios para poder aplicar un programa protocolizado de cui-
dados, métodos diagnésticos y tratamiento especifico (unidades
deictus o en su defecto equipos de ictus), mejora significativa-
mente la evolucion de los pacientes afectados [11-13].

Con € fin de colaborar en ladifusion de las evidencias cienti-
ficas disponibles acerca ddl tratamiento y la prevencion del ictus,
un comité ad hoc de la Sociedad Iberoamericana de Enfermedad
Cerebrovascular haredactado la guia que a continuacion se expo-
ne. El germen de esta guia se present6 en € VI Congreso |bero-
americano de Enfermedad Cerebrovascul ar celebrado en San José
de Costa Rica en octubre de 2003 y € texto definitivo y actualiza-
do se hadado aconocer en € VIl Congreso celebrado en Canciin,
México. En ellase recogen de manera esqueméticatodas las reco-
mendaciones vigentes, con los niveles de evidencia que las respal -
dany € grado de recomendacién para cada caso [14] (Tablal).

Es el deseo de |os autores que este documento, expresion de
las recomendaciones de la Sociedad | beroamericana de Enfer-
medad Cerebrovascular, sirva efectivamente de apoyo y guia
parael tratamiento y la prevencion en los pacientes con ictus en
todos los paises de Iberoamérica y que contribuya también a
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Tabla I. Niveles de evidencia y grados de recomendacién.

Tabla Il. Factores de riesgo de infarto cerebral (modificada de [2])

Nivel de evidencia |: grandes estudios aleatorizados con poco riesgo
de error, tanto para falsos positivos (o) como para falsos
negativos (B)

Nivel de evidencia Il: estudios aleatorizados, pero con casuistica
insuficiente para alcanzar significacién estadistica y, por tanto,
con riesgo de error o, 0 B, o estudios aleatorizados
pero discutibles y con riesgo de error moderado o grande

Nivel de evidencia Ill: trabajos no aleatorizados, en los que se comparan
los pacientes que recibieron o no un tratamiento en la misma
época

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

Nivel de evidencia V: serie de casos sin controles

Grado A: apoyado al menos por un trabajo, preferiblemente mas,
del nivel |

Grado B: basado al menos en un trabajo del nivel I

Grado C: apoyado por estudios del nivel IIl, IV oV

1. Factores de riesgo bien documentados o confirmados

1.1 Modificables

Hipertension arterial

Cardiopatia: Fibrilacién auricular
Endocarditis infecciosa
Estenosis mitral
Infarto de miocardio reciente
Tabaguismo

Anemia de células falciformes

Ictus o ataque isquémico transitorio previos

Estenosis carotidea asintomatica

Hipercolesterolemia

Consumo de alcohol

Inactividad fisica.

Obesidad

Hematocrito elevado

conseguir los medios necesarios para mejorar la atencion a
paciente con ictus en las distintas administraciones sanitarias.

2. PREVENCION DE LA ISQUEMIA CEREBRAL
2.1. Prevencién primaria. Recomendaciones

2.1.1. Control delosfactores tradicionales

deriesgo vascular (Tabla Il)

— Vigilanciadela presion arterial. En los adultos, como mini-
mo, a partir de los 40 afios y, a menos, cada dos afios. Se
debe controlar y tratar la hipertension arterial (HTA) s la
presion arteria sist6lica (PAS) es superior a140 mmHgy la
presion arterial diastélica (PAD) mayor de 90 mmHg, prefe-
riblemente con f&rmacos inhibidores del enzima convertidor
de angiotensina (IECA) (nivel de evidencia | y grado de
recomendacion A) [1-8].

— Migilancia y control de la diabetes mellitus. En la actuali-
dad, no hay evidencia suficiente de que el control de la
hiperglucemia disminuya per se la incidencia de ictus. Se
recomienda mantener un estrecho control de la presion arte-
rial en los pacientes con diabetes mellitus mediante IECA
(nivel de evidenciall y grado de recomendacion B) [9-10].

— Migilanciay control del perfil lipidico. Tratar con estatinas a
los pacientes con isquemia miocardica, tengan o no hiper-
lipidemia, reduce significativamente el riesgo deictus[11].
Debe tratarse |a hiperlipemia en los pacientes con otros fac-
tores de riesgo vascular (nivel de evidencial, grado de reco-
mendacion A) [12-16].

— Modificacion de habitos. Debera suspenderse € consumo de
tabaco. Se recomiendareducir & consumo excesivo de alcohal,
que no excederd e equivalente ados copas devino a dia[17].

— Uso de antiagregantes plaquetarios. No se recomienda €l
uso de aspirina en la prevencion primaria del ictus, por
cuanto las complicaciones sobrepasan €l potencial beneficio
(nivel de evidencial, grado de recomendacion A) [18-21].

2.1.2. Mangjo de cardiopatias emboligenas (Tablas |11 y 1V)
— Fibrilacion auricular no valvular (FANV). Se recomienda un
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Factores dietéticos

Hiperinsulinemia y resistencia a la insulina

1.2 Potencialmente modificables

Diabetes mellitus

Homocistinemia

Estados de hipercoagulabilidad

Hipertrofia ventricular izquierda

Infecciones

Migrana

Procesos subclinicos

1.3 No modificables

Edad

Sexo

Factores hereditarios

Etnia

Localizacién geogréfica

Nivel sociocultural

2. Factores de riesgo menos documentados o posibles

2.1 Potencialmente modificables

Cardiopatia: Miocardiopatia

Discinesia de la pared ventricular
Endocarditis no bacteriana
Calcificacion del anillo mitral

Estenosis adrtica

Prolapso mitral

Foramen oval permeable

Aneurisma del septo atrial

Contraste ecocardiogréfico espontaneo

Uso de anticonceptivos orales

Consumo de drogas

2.2 No modificables

Estacion y clima
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RECOMENDACIONESICTUS

Tabla Ill. Indicaciones sugeridas de la anticoagulacién oral en la preven- cas durante 7-10 dias (TPTA 1,5-2) y continuar con anticoa

cion del infarto cerebral. gulantes orales (INR 2-3) tres meses. S6lo en caso de di-

Prevencion primaria (en las siguientes cardiopatias emboligenas)

Fibrilacién auricular?

Estenosis mitral

Protesis valvular

Sindrome del seno enfermo @

Miocardiopatia dilatada

Infarto de miocardio reciente con trombo ventricular izquierdo

Prolapso de la vélvula mitral @

Prevencion secundaria

Cardiopatias emboligenas descritas previamente

Estados protrombdticos

Déficit de proteina C, proteina S, antitrombina Il

Sindrome antifosfolipido

Mutacion del factor V de Leyden @

Infarto criptogénico recurrente (si falla el tratamiento antiagregante) °

Placa de ateroma en el cayado adrtico °

Lesion arterial inducida por radiacion °

Foramen oval permeable @

Aneurisma del septo auricular®

Trombo en el ventriculo izquierdo

Diseccion arterial (cervical y cerebral) ®

2Indicado en pacientes de alto riesgo. ° Utilidad controvertida. Modificada de [44].

tratamiento anticoagulante con cumarinicos y un INR 2-3,
excepto en los menores de 65 afiosy sin otrosfactoresderies-
go, en quienes se recomienda 300 mg/dia de &cido acetilsali-
cilico (AAS). En los que esté contraindicada la anticoagula
cién se aconsgja antiagregacion con 300 mg/dia de AAS
(nivel de evidencial y grado de recomendacién A) [22-31].

— Valvulopatia mitral reumética. Estaindicadalaanticoagula-
ciénoral (INR 2-3), en particular si concurre con una 0 mas
de las siguientes circunstancias: fibrilacion auricular (FA)
crénica o paroxistica, embolismo sistémico previo. También
se recomienda la anticoagulacién cuando la auricula es
mayor de 55 mm aun en ritmo sinusal [22-23].

— Prétesis mecanicas. Estdindicado el tratamiento anticoagu-
lante oral, inicialmente con INR 2,5-3,5, para posteriormen-
te gjustar el nivel de anticoagulacion en funcion delalocali-
zacion y modelo de la valvula asi como de la presencia de
factores de riesgo. En los pacientes con bioprétesis y sin
otros factores de riesgo se aconseja anticoagulacion oral du-
rante los primeros tres meses tras la implantacion con INR
2-3 'y luego 300 mg/dia de aspirina (nivel de evidenciall y
grado de recomendacion B) [22-23].

— Cardiopatia isquémica. En |los pacientes con infarto agudo
de miocardio (IAM) y alto riesgo de embolismo sistémico
(IAM anterior y extenso, aneurisma ventricular izquierdo,
presencia de trombo intraventricular y embolismo previo)
se recomienda administrar heparina IV en dosis terapéuti-
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latacion del ventriculo izquierdo, discinesia ventricular,
fraccién de eyeccion menor del 30% o insuficiencia cardi-
aca se recomienda la anticoagulacion a largo plazo. (nivel
de evidencial y grado de recomendacién A) [22-23].

— Miocardiopatia dilatada. En los pacientes con una fraccién
de eyeccion menor a 30% Y sin otros factores deriesgo o en
ausencia de embolismo previo se aconsgja 300 mg/dia de
AAS y anticoagulacion ora (INR 2-3) s la fraccion de
eyeccion es menor a 30% y hay FA, embolismo previo o
trombo intraventricular [22-23].

— Prolapso de la valvula mitral. En pacientes menores de 65
afosy en ritmo sinusal se recomienda 300 mg/diade AAS;
en los mayores de 65 afios esta indicada la anticoagulacion
con INR 2-3 si se asocian FA, insuficiencia mitral o insufi-
cienciacardiaca[22-23].

— Foramen oval permeable o aneurisma de fosa oval. Se reco-
miendainiciar tratamiento con 300 mg/diade AAS (nivel de
evidenciall y grado de recomendacion B) [22-23].

2.1.3. Mangjo de la estenosis carotidea asintomatica

Cuando la lesién es mayor del 60%, se aconseja la evaluacién
neuroldgica, €l control de los factores de riesgo asociados y, en
casos seleccionados, considerar la posibilidad de endarterecto-
mia, que se podria indicar en pacientes con estenosis del 60 a
99% con bajo riesgo quirdrgico (menor al 3%) y expectativa de
vida superior acinco afnos (nivel de evidencial y grado de reco-
mendacion A) [32-39].

2.2. Prevencion secundaria. Recomendaciones
2.2.1. Control de los factores tradicional es de riesgo vascular

— Tratamiento dela HTA. Tratar y controlar la hipertension arte-
rial en pacientes con antecedentes deictus es e pilar delapre-
vencion secundaria Se recomienda mantener vaolres inferio-
res a 135/85. Los datos disponibles de estudios a eatorizados
en prevencion secundariaindican que |ECA o lacombinacion
de IECA vy diurético es la mgior opcion en estos pacientes
(nivel de evidencial y grado de recomendacién A) [40-53].

— Perfil lipidico. Los pacientes con ictus y antecedentes de car-
diopatiaisquémicadeben tratarse con estatinas independiente-
mente de la concentracion de colesterol. En laisgquemia cere-
bral asociada a enfermedad ateroesclerética y concentracion
deLDL igua o superior a130 mg/dL seiniciarad tratamien-
to con estatinas (la meta meta es menos de 100 mg de LDL).
El resto delos pacientes con ictus, dependeradel riesgo vascu-
lar, segiin & National Cholesterol Education Program (nivel
de evidencial y grado de recomendacién A) [54-60].

— Modificacién de habitos. Se mantienen las recomendaciones
de suspender € tabaquismo y moderar € consumo de acohal.

2.2.2. Prevencion secundaria de la isquemia
cerebral asociada a arterioesclerosis de gran vaso
y enfermedad de pequefio vaso

— Uso de antiagregantes. Se recomienda la antiagregacion
oral en la prevencion secundaria de la isquemia cerebral
(IC) usando 100-300 mg/diade AA S, 75 mg/dia de clopido-
grel 0 300 mg/12 h de triflusal como primera eleccion o
alternativa seglin €l riesgo vascular, |os efectos adversos o
las recurrencias. En los paises en |os que esta disponible, se
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Tabla IV. Prevencion del embolismo cerebral de origen cardiaco.

Diagnéstico Eleccion 2.2 opcion
I. Fibrilacién auricular no valvular @
Prevencion primaria
Menos de 65 anos
Aislada Sin tratamiento
Con FRV ACO INR 2-3 AAS 100-300
65-75 anos
Aislada AAS 300 mg/d o ACO INR 2-3 AAS 100-300
Con FRV ACO INR 2-3 AAS 100- 300
Méas de 75 anos ACO INR 2-3 AAS 100-300
Prevencion secundaria ACO INR 2-3 + AAS 100
II. Protesis valvular
2.1 Mecénica
Sin fibrilacion auricular
Prevencion primaria tres meses ACO INR 2,5-3,5 AAS 100- 300
Posteriormente
Sin FRV; moderna, adrtica ACO INR 2-3 AAS 100 -300
Con FRV; mitral, multiple ACO INR 2,5-3,5 AAS 100-300
Antigua ACO INR 3,0-4,5 AAS 100-300
Prevencion secundaria ACO INR 2,4-3,5 +AAS 100
Con fibrilacion auricular ACO INR 2,5-3,5 AAS 100-300
2.2 Biologica
Prevencion primaria tres meses ACO INR 2-3 AAS 300
Posteriormente AAS 300 ACO INR 2/32
Prevencion secundaria ACO INR 2-3
/1. Estenosis mitral (prevencion primaria y secuandaria) ACO INR 2-3 ACO INR 2,5-3,5 + AAS100
IV. Prolapso mitral
Prevencion primaria
Menos de 65 afnos, sin signos ecocardiograficos AAS 300
de gravedad y ritmo sinusal
Més de 65 anos vy fibrilacion auricular, ACO INR 2-3 AAS 100-300
insuficiencia mitral, insuficiencia cardiaca
Prevencion secundaria
Menos de 65 anos
AlT, fibrilacién auricular sin insuficencia mitral, HTA, o IC~ AAS 300
Ictus previo ACO INR 2-3 AAS 100-300
Ictus previo y contraindicacién de ACO AAS 300
Més de 65 anos
Ictus previo, AIT recurrente ACO INR 2-3 AAS 100-300
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Tabla IV. Prevencion de embolismo cerebral de origen cardiaco (cont.).

RECOMENDACIONESICTUS

Diagnéstico

Eleccion

2.2 opcion

V. Cardiopatia isquémica

IAM (prevencion primaria y secuandaria)

Menos de cuatro semanas

Heparina iv. (TPTA 1,5-2)

Heparina BPM o AAS 100/300

Extenso, anterior, trombo
intraventricular, embolismo periférico

ACO INR 2-3 (3 meses)

Aneurisma ventricular (prevencion primaria y secuandaria) ACO INR 2-3 AAS 100- 300
Aquinesia segmentaria de VI
Prevencion primaria AAS 300
Prevencion secundaria ACO INR 2-3 AAS 100-300
VI. Miocardiopatia dilatada
Prevencion primaria
Fraccién de eyeccién menor al 30%, isquemia AAS 300
sin fibrilacién auricular ni otros factores de riesgo
Fraccion de eyeccion menor al 30% y ACO INR 2-3 AAS 100-300
fibrilacion auricular, embolismo previo, trombo VI
Prevencion secundaria ACO INR 2-3
VII. Mixoma auricular (prevenciéon primaria y secuandaria) ACO INR 2-3 AAS 100-300
VIll. Foramen oval permeable/aneurisma de fosa oval
Prevencion primaria AAS 300
Prevencion secundaria ACO INR 2-3 AAS 100-300

Las dosis de AAS se indican en mg/dia. ACO: anticoagulantes orales; IAM: infarto agudo de miocardio; heparina BPM: heparina de bajo peso molecular; FRV: fac-
tores de riesgo vascular (HTA, DM, insuficiencia cardiaca congestiva, cardiopatia isquémica, AlT e ictus); VI: ventriculo izquierdo; Al: auricula izquierda. @ Si existe
FA, embolismo previo, trombo en Al, dilataciéon de Al, disfuncion ventricular, trombofilia.

puede indicar la combinacién de aspirina (25 mg) y dipiri-
damol (200 mg) dos veces a dia. La evidencia disponible
sugiere que los pacientes con alto riesgo de recidiva (mayor
del 5% por afio) obtienen un beneficio adicional del clopi-
dogrel frente ala aspirina (nivel de evidencial y grado de
recomendacion A) [61-76].

No existen datos para recomendar la anticoagul acion oral en
la prevencién secundaria de |os pacientes con IC de origen
aterotrombético [77-79].

— Enfermedad carotidea sintomatica. Se recomiendalaendar-
terectomia carotidea en los pacientes menores de 80 afios
con estenosis carotidea ipsilateral del 70-99% que hayan
presentado accidente isguémico transitorio (AIT), amauro-
sisfugaz o infarto cerebral con secuelas menores. Latasade
morbimortalidad perioperatoria debe ser inferior a 6%. La
endarterectomia podria indicarse en pacientes varones con
estenosis entre el 50 y el 69%, con alto riesgo y si €l riesgo
quirdrgico esinferior a 3%. Las estenosis inferiores no de-
ben someterse a este tratamiento (nivel de evidencial y gra-
do de recomendacién A) [80-84]. La angioplastia translumi-
nal percutanea debe realizarse en los casos de estenosis
carotidea superior a 70% en |los que exista contraindicacion
para la endarterectomia, dificultades técnicas, reestenosis
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tras endarterectomia, estenosis posradioterapia o displasia
fibrosa. Es una opcion en estenosis marcadas carotideas
dtas, de arterias intracraneales y vertebrales (nivel de evi-
dencial y grado de recomendacién A) [85,86].

2.2.3. Tratamiento farmacol 6gico en la prevencién secundaria
delaisquemia cerebral de origen cardioembdlico (Tablaslll y V)

Se recomienda la anticoagulacion oral (INR 2-3) en los pacien-
tes con fibrilacién auricular que hayan presentado IC (nivel de
evidencial y grado de recomendacion A) [22-23,87].

En pacientes con valvulopatia reumética y embolismos re-
currentes se aconsgja mantener INR en € limite superior (2,5-3),0
bien asociar 100 mg/diade AAS[22].

En las prétesis mecanicas con episodios embolicos esta in-
dicada la anticoagulacion con INR en el limite superior (2,5-3)
o las asociacion de 100 mg/diade AAS [22].

En | os pacientes con antecedentes de infarto de miocardio e
IC debera considerarse la anticoagulacién oral permanente si
existe dilatacion 'y disfuncién del ventriculo izquierdo [22].

En el prolapso mitral con AIT previo se recomienda antia-
gregacion con aspirina (100 mg/dia). Si hay recurrencias, anti-
coagulacion ora INR 2-3 [22].

En el foramen oval permeable 0 aneurisma de fosaoval esta
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Figura 1. Algoritmo diagnéstico del ataque isquémico transitorio.

indicado € tratamiento anticoagulante (INR 2-3) en los pa-
cientes que han presentado una manifestacion embdlica. El cie-
rre quirdrgico deberd considerarse en pacientes con riesgo de
recurrencia superior a 0,8%/afio (nivel de evidencia l y grado
de recomendacion A) [88-94].

2.2.4. Tratamiento farmacol égico en la prevencion
secundaria de la isquemia cerebral de causa inhabitual

— Diseccién arterial. Se recomienda antiagregacion plaguetaria
0 anticoagulacion, inicialmente con heparina sddicay poste-
riormente con anticoagulantes orales durante tres meses
(nivel de evidencialll y grado de recomendacién C) [95-97].

— Déficit de proteina C, Sy antitrombina |11, anticoagulante
[apico. En la prevencion secundaria se indica el tratamiento
anticoagulante (nivel de evidencialll y grado de recomen-
dacion C) [98,99].

— Placasdeateroma en e cayado adrtico, dolicoestasia delaar-
teria badilar, estenosisintracraneal. Se recomiendaen princi-
pio antiagregacion plaguetaria, aunque en algunos casos po-
driaresultar (til € tratamiento anticoagulante [100-101].

2.2.5. Tratamiento farmacol 6gico en la prevencién secundaria
delaisquemia cerebral de origen indeterminado

En el infarto de origen indeterminado se recomienda completar
el estudio, y si seidentificamés de unaetiologia, tratar al menos
la de mayor riesgo de recurrencia. En caso de ser criptogénico,
Se usan antiagregantes.
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3.ACTUACION CLINICA EN EL
ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO
3.1. Evaluacion dinicay diagnostico diferencial. Recomendaciones

Debe realizarse una anamnesis detallada para determinar las
caracteristicas y laduracion del episodio y distinguirlo de otros
eventos que no deben considerarse AIT (TablaV) [1-7].

L os estudios complementarios en el AIT deben seguir €l al-
goritmo que seindicaen lafigura 1, en funcién de sus caracte-
risticas y de la sospecha clinica.

Se recomienda hospitalizacién para realizar el estudio que
permita diagnosticar la etiologia, evaluar el riesgo de recurren-
ciaeindicar un tratamiento especifico. Unavez hechalaevaua
cién general en urgencias, un neurélogo ha de evaluar alos pa-
cientes con AIT lo antes posible [8-51].

3.2. Prevencion. Recomendaciones
3.2.1. Control de los factores de riesgo

La HTA debe tratarse para mantener una presion sistélica por
debajo de 140 mmHg y una presién diastolica por debajo de 90
mmHg. Para diabéticos |a presion arterial debe de estar por de-
bajo de 130/85 mmHg [51-56].

Dejar de fumar completamente [57].

Controla y tratar adecuadamente las enfermedades cardia-
cas (cardiopatia isgquémica, insuficiencia cardiaca, arritmias y
valvulopatias) [33,51].

Suprimir el consumo excesivo de alcohol. Se permiten una
o0 dos bebidas a dia[58].
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Tabla V. Guia para el diagnéstico de AIT en urgencias.

A. Elementos del diagnéstico

1. Anamnesis exhaustiva, incluso interrogatorio dirigido

2. Examen clinico preciso por neurélogo con utilizacién de escalas.

3. Si los sintomas duraron menos de una hora: probable AIT
(aplicar el esquema diagnéstico de la figura 1)

4. Si los sintomas duraron més de una hora y menos de 24: probable
ictus isquémico (aplicar el esquema diagnéstico de la figura 1)

B. Diagnostico diferencial

1. Tumores

Meningioma

2. Hematoma

Subdural

Epidural

3. Migrafha

Complicada

Equivalentes

4. Alteraciones metabdlicas

Hipoglucemia

Hiponatremia

Hipocalcemia

5. Sincope

6. Crisis convulsivas

Inhibitorias

7 Brote agudo de esclerosis multiple

8. Otros

Enfermedad vestibular

Narcolepsia

Hiperventilacion

Vigilar y tratar el perfil lipidico. Inicialmente, con medidas
higienicodietéticas: dieta hipolipemiante y una actividad fisica
apropiada. Si después de realizar esto €l nivel de LDL se man-
tiene por encima de 130 mg/dL, se deben utilizar las estatinas.
El objetivo, en quienes han presentado un AIT, es mantener una
concentracion de LDL inferior a 100 mg/dL [59-62].

La concentracion de glucosa en ayunas no debe exceder los
120 mg/dL. Se utilizaran dietas, antidiabéticos orales o insulina,
hasta que se obtenga una concentracién adecuada[63,64].

Se aconseja realizar actividad fisica, de 30 a 60 minutos,
tres o cuatro veces ala semana. El paciente debe recibir instruc-
cion para utilizar a menos el 65% de su frecuencia cardiaca
maxima (o de fatiga) [58].

No se deben utilizar anticonceptivos orales con altas dosis
de estrégenos, y en todo caso evitar su uso en mujeres de mas
de 35 aflos que sean migrafosas, fumadoras o que tengan
algun factor de riesgo cardiovascular. L os Ultimos estudios no
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recomiendan de forma general la terapia sustitutiva con es-
trégenos en la posmenopausia [65,66] (nivel de evidencial y
grado A).

3.2.2. Tratamiento médico

— Ataques isguémicos transitorios de origen aterotrombdtico.

Todos los pacientes que han tenido un AIT aterotrombético
deben recibir un antiagregante plaquetario para reducir el
riesgo de recurrencia. Se recomienda AAS en dosis de
100 mg/dia. En caso de contraindicacion, efecto secundario
0 recurrencias se pueden utilizar otros antiagregantes, como
clopidogrel (75 mg/dia) o triflusal (300 mg/12 h) [67-74]
(nivel 1-11'y grado A). En los pacientes de alto riesgo es pre-
ferible utilizar clopidogrel en dosis de 75 mg/dia.
El tratamiento anticoagulante en los pacientes con AIT
aterotrombéticos solo se recomienda en los que tienen
nuevos AIT del mismo territorio, a pesar de recibir trata-
miento con antiagregantes plaquetarios. El nivel de antico-
agulacion debe controlarse con frecuencia, debido a que
un INR de més de 3,0 se asocia con un mayor riesgo de
hemorragias [75,76].

— Ataques isquémicos transitorios de origen cardiaco. Esta
indicada la anticoagulacion a largo plazo en aquellos en-
fermos que presentan fibrilacion auricular. EI INR debe
estar alrededor de 2,5 (2 a3) (nivel | y gradoA). La aspiri-
na solo se recomienda cuando existe una contraindicacion
real ala anticoagulacion en dosis de 300 mg/dia. La anti-
coagulacién oral podria estar indicada en pacientes con
otras fuentes de cardioembolismo (ver capitulo de preven-
cién) [77,78].

3.2.3. Tratamiento quirdrgico

La endarterectomia carotidea o angioplastia esta indicada en
pacientes con AIT ispilateral, reciente (en los seis meses pre-
vios) y estenosis carotidea extracranea entre el 70 y el 99%,
después de una cuidadosa seleccién y en centros acreditados
con unamorbimortalidad perioperatoriainferior a 7% (nivel | y
grado A) [79-90].

La endarterectomia en pacientes con AIT ipsilateral recien-
te (en los seis meses previos) y estenosis carotidea extracraneal
entre e 50 y 69% ofrece un margen de beneficio inferior, pero
podria contemplarse en centros con una morbimortalidad perio-
peratoriainferior a 3% (nivel | y grado A).

La angioplastia carotidea es una buena alternativa a la en-
darterectomia (nivel | y grado A) [91,92].

4. MANEJO DEL INFARTO CEREBRAL AGUDO
4.1. Sistemética asistencial. Recomendaciones

La atencién a paciente con infarto cerebral debe hacerse de
manera urgente y protocolizada, preferiblemente por expertos
en el manegjo de estos procesos, con € fin de llegar a un diag-
nostico etiopatogénico correcto y poder aplicar € tratamiento
adecuado para reducir la mortalidad y las secuelas que produce
esta enfermedad [1-4].

Todos los pacientes con ictus agudo deben atenderse con
carécter de urgencia en €l medio hospitalario [4-7] (grado C).

Se recomienda la evaluacion precoz por un especialista en
neurologia[5] (grado C).

Se recomienda el ingreso en unidades de ictus agudo con la
dotacion necesaria[8-10] (grado A).
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Tabla VI. Sistemética diagndstica en el ictus agudo.

Evaluacion general

Historia clinica (se recoge hora de instauracion y tiempo
de evolucién de los sintomas y los factores de riesgo vascular)

Exploracion fisica. Constantes (TA, FC, temperatura axilar)

Exploracion neurolégica. Escalas

Estudios generales a realizar en la urgencia

TAC craneal sin contraste

Electrocardiograma

Radiografia del térax

Estudio hematolégico (recuento celular, plaquetas)

Estudio de coagulacion (INR, actividad de protrombina,
tiempo parcial de tromboplastina activada)

Bioquimica (glucosa, iones, funcién renal, funcién hepatica)

Otras en funcién de la clinica (gasometria arterial,
puncién lumbar en sospecha de subaracnoidea)

Estudios especificos dirigidos a definir la etiologia

Estudio neurovascular no invasivo (Doppler carotideo y transcraneal)

Estudio cardiolégico: ecocardiograma
(transtoracico/transesofagico), Holter

Arteriografia

Estudio inmunoldgico, serolégico (sangre, LCR)

Estudio hematoldgico para detectar estados procoagulantes

Otros

En ausencia de unidades de ictus se recomienda la atencion
por equipos deictus [11] (grado B).

L os hospitales que atiendan pacientes con ictus deben estar
dotados de los medios técnicos y de personal necesarios para
ello (servicio de urgencias, tomografia axial computarizada
—TAC- las 24 horas, laboratorio las 24 horas, neurdlogo las 24
horas, unidades de ictus, equipos de ictus) [1-4] (grado C).

4.2, Sistemética diagnostica. Recomendaciones

Serecomiendarealizar |as técnicas diagndsticas que se resumen
en latablaVI. Los objetivos son, inicialmente, definir la situa-
cién clinicay, posteriormente, laetiologia del cuadro. Todas las
actuaciones deben realizarse de formaprotocolizaday en el me-
nor tiempo posible.

4.3. Medidas generales de tratamiento. Recomendaciones

Se recomienda monitorizar |a saturacion de O, mediante pulsio-
ximetria en todos |os pacientes con ictus isquémico (grado C).

Si lapulsioximetria muestra una saturacion de O, inferior al
95% o la gasometria arterial revela una hipoxemia franca se
administrara oxigenoterapia a 3 L/min [2,3] (grado C). No se
recomienda generalizar a todos los pacientes € aporte suple-
mentario de oxigeno [12] (grado B).

Se recomienda intubacion y soporte ventilatorio a los pa-
cientes con afectacion de lavia aérea [13] (grado C).

Se monitorizaralatension arterial con tomas, a menos cada
cuatro horas o mas frecuentemente en caso necesario.
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Tabla VII. Recomendaciones para el tratamiento de la tensién arterial en
el ictus agudo.

Fase 1 Control de situaciones que pueden causar hipertension

(globo vesical, dolor, fiebre, hipoxia, hipertension endocraneal)

Fase 2 Labetalol (10-20 mg en bolo en 1-2 minutos repetidos cada
10 minutos hasta respuesta o dosis maxima de 300 mg o

bien seguir el bolo inicial de perfusion continua 2-8 mg/min)

o

Enalapril (1-5 mg/6 h)

o

Urapidil (10-50 mg/6-8 h)

Fase 3  Nitroprusiato (0,15 pg/kg/min en

perfusion hasta el control de la TA)

En la mayoria de los pacientes, la hipertensién arterial no
debe recibir tratamiento, pues es un fenémeno reactivo quetien-
de alanormalizacién [14-16] (grado C).

Serecomiendatratar con f&rmacos antihipertensivos s laten-
sion arteria sistélica es mayor de 220 mmHg o la diastélica
mayor de 120 mmHg [1-4], aunque ésta es unarecomendacion de
consenso, pues no hay ensayos clinicos que laavalen con un dto
nivel de evidencia. Si e paciente vaarecibir trombdlisis, € limi-
te permitido de TA es 185/110, parareducir € riesgo de hemorra-
giacerebral [17,18]. En términos generales, éstaeslacifraque se
recomienda para todos los pacientes [15,16]. Se usaran farmacos
con efecto predecible y no brusco, por via oral o intravenosa y
gue no reduzcan la presion de perfusion, afin de preservar € flu-
joen e aeade penumbra[1,4]. Por este motivo, en lafase aguda
no deben usarse antagonistas del calcio (grado C) (TablaVil).

Algunas situaciones pueden requerir tratamiento hipotensor
urgente (encefal opatia hipertensiva, infarto agudo de miocardio,
diseccién adrtica, edema agudo de pulmon).

Cuando exista hipotension, se recomienda investigar las cau-
sasy corregir con expansores de plasmay dopaminasi falan los
primeros (grado C).

Latemperatura se tomara cada seis horas. Puesto que lafie-
bre se asocia al incremento de la morbilidad y la mortalidad en
los pacientes con ictus agudo, se recomiendaidentificar y tratar
la causa; pueden usarse antipiréticos (paracetamol) o medidas
fisicas en los pacientes con una temperatura axilar superior a
37,5°C[18,19] (grado A).

Se recomienda e tratamiento de la hiperglucemia o hipo-
glucemia durante la fase aguda del ictus, procurando mantener
al paciente normoglucémico [21]. No deben administrarse solu-
ciones glucosadas a 5% puesto que son hipoténicas; cuando
exista hipoglucemia deberan usarse soluciones glucosadas al 33
0 el 50% por viavenosa (grado C). La hiperglucemia (por enci-
ma de 180-200 mg/dL) se tratard mediante la administracion de
insulina (grado B) [22].

Debe evaluarse la presencia de disfagia para prevenir la
posibilidad de broncoaspiracion, y proceder a la alimentacion
enteral mediante sonda nasogastrica en caso necesario [23]
(grado C). Si se prevé la necesidad de administrar la nutricién
por via enteral de manera prolongada, es preferible colocar una
sonda de gastrostomia (grado B) [24].

Se recomienda evitar la desnutricion, puesto que puede in-
terferir con la recuperacion tras el ictus [25] y, en caso de im-
posibilidad para la deglucion, considerar la necesidad de
alimentacion enteral tras las primeras 24-48 horas (grado C).

Se recomienda la movilizacién en las primeras 24 horas
(cambios posturales, movilizacion pasiva de las extremidades,
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sedestacion) junto con un adecuado cuidado de la piel para pre-
venir complicaciones de lainmovilidad (trombosis venosas, Ul-
ceras de decubito, anquilosis, contracturas, pardisis por pre-
sién, neumonia) [26] (grado C).

Se recomienda el empleo precoz de técnicas de fisioterapia
y rehabilitacion para mejorar la recuperacién funcional (grado
A) [26-30].

4.4, Prevencion y tratamiento de las complicaciones
neurolégicas. Recomendaciones
4.4.1. Edema cerebral, hipertension endocraneal e hidrocefalia

El primer paso es evitar situaciones que puedan agravar €l ede-
ma cerebral y la hipertension endocraneal secundaria. Se acon-
seja una ligera restriccion de liquidos, evitar el uso de solucio-
nes hipotonicas (por gemplo, glucosa a 5%) y corregir situa-
ciones de hipoxia, hipercarbia o hipertermia (grado de reco-
mendacion C) [31,32]. La cabecera de la cama debe elevarse
20-30°. Se evitara € uso de hipotensores, especialmente de
vasodilatadores (grado de recomendacion C) [1,2].

L os corticoides o los barbitdricos no deben emplearse en €l
tratamiento farmacolégico del edema cerebral de causa isqué-
mica (grado de recomendacion A) [32-35].

Si lasituacién clinica se deteriora debido a edema cerebral
se recomienda osmoterapia e hiperventilacion (grado B). Sere-
comienda osmoterapia con manitol al 20% (0,25-0,5 g/kg/6 h)
[36] como primera eleccidn o bien glicerol a 10% [37] (grado
C). Laosmolaridad plasmética debe mantenerse por debgjo de
320 mOsm/L. La hiperventilacion mediante intubacion para
procurar una caida de la PCO, de 5-10 mmHg debe comple-
mentarse con otras medidas para €l control permanente de la
hipertensién endocraneal (grado C) [2].

Se recomienda el drenaje ventricular en los pacientes con
hipertensidn intracraneal debida a hidrocefalia (grado A). En
pacientes sel eccionados con infartos cerebrales malignos puede
estar indicada la descompresion quirdrgica por craniectomia,
aunque las secuelas de la intervencion pueden ser muy impor-
tantes [38].

Se recomienda la craniectomia suboccipital descompresiva
o la ventriculostomia para liberar la hidrocefalia 'y la compre-
sion del tronco del encéfalo secundarias a infartos cerebel osos
[39] (grado C).

4.4.2. Crisiscomiciales

Pueden producirse crisis comiciales en agunos casos tras un
ictus, especialmente en las primeras 24 horas, sin que elo tenga
repercusion sobre la evolucidn clinica. No se recomienda tratar
las crisis aisladas con farmacos antiepilépticos, pero si las recu-
rrentes o tardias, siguiendo las recomendaciones generales del
tratamiento de las crisis epilépticas de cualquier causa[1,40,41].

El estado epiléptico debe tratarse con fenitoina (15-18 mg/kg
disueltos en suero salino que se pasa IV en dos horas como
dosis de cargay con monitorizacion cardiaca,) o &cido valproi-
co (15 mg/kg en bolo en cinco minutos y posteriormente perfu-
sion intravenosa de 1 mg/kg/h). Si no se consigue € control
debe instaurarse tratamiento en la UCI con barbituricos.

4.5. Prevencion y tratamiento de las complicaciones

no neuroldgicas. Recomendaciones

4.5.1. Isqguemia miocardica y arritmias

Dado que ambas pueden ser complicaciones del ictus agudo, se
recomienda la monitorizacion cardiaca durante las primeras fa-
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ses de evaluacion del pacientey larealizacion de electrocardio-
gramas (ECG) seriados durante | as primeras 48 horas (grado C)
[1,2,42]. El tratamiento especifico debe aplicarse si son persis-
tentes o tienen repercusion clinica.

4.5.2. Infecciones

Se recomienda el empleo precoz de antibidticos para las com-
plicaciones infecciosas. Se buscara el foco deinfecciéninician-
do antibioterapia empiricay especificatras el antibiograma.

4.5.3. Trombosis venosa profunda y tromboembolismo pulmonar

Se recomienda & uso de heparinas de bajo peso molecular, he-
parinoides o aspirina para la prevencion de trombosis venosa
profunda y embolismo pulmonar en pacientes inmovilizados y
con pardlisis o paresia grave de los miembros inferiores (grado
A) [43-48].

En pacientes con contraindicacion parala medicacion anti-
trombatica se deben utilizar medias de compresién intermitente
(grado B) [49].

Si se produce una trombosis venosa profunda o un trom-
boembolismo pulmonar el tratamiento debe ser anticoagulacion
con heparina no fraccionada intravenosa (en dosis para mante-
ner 1,5-2 veces el control de TTPa) seguida de anticoagulantes
orales (INR 2,5-3) o bien heparinas de bajo peso en dosis anti-
coagulantes seglin €l peso del paciente.

4.6. Tratamiento especifico de la
isquemia cerebral en fase aguda

4.6.1. Medidas dirigidas a mejorar

o restablecer el FSC. Recomendaciones.

— Antitrombdticos. Se recomienda iniciar el tratamiento con
aspirina precozmente, dentro de las primeras 48 horas tras
un infarto cerebral salvo contraindicacion (grado A, niveles
deevidencial y I1) [1,2,46-48].

L as heparinas no fraccionadas de bajo peso molecular o los
heparinoides no ofrecen beneficio neto sobre los antiagre-
gantes en cuanto a reduccién de recurrencias precoces o
mejoria de la evolucién cuando se utilizan en los primeros
14 dias tras un infarto cerebral, por lo que no se recomien-
dan con otro objeto que la prevencion de latrombosis veno-
sa(evidencial y I, grado A) [1,2,45,50-55].

S se redliza trombdlisis estd contraindicado usar cualquier
antitrombdtico en las primeras 24 horas tras € tratamiento
con rt-PA (grado A). Serecomienda no usar ningun antitrom-
bético hasta descartar laindicacion de trombdlisis[1,2].

Hay acuerdo en recomendar el tratamiento del infarto cere-
bral agudo de origen cardioembdlico considerado de ato
riesgo de recidivas precoces con heparina |V, salvo contrain-
dicacion (grado C) [1,2]. El tratamiento ira seguido de anti-
coagulacion oral paralaprevencion secundariaalargo plazo.
Aunque no hay datos suficientes para recomendar €l uso de
heparina IV en infartos progresivos o AIT de repeticién a
pesar del tratamiento, su empleo es una préctica clinica que
se acepta, salvo contraindicacion (grado C).

No esta establecidala utilidad de la anticoagul acion urgente
en pacientes con infartos del territorio vertebrobasilar ni en
pacientes con diseccion arterial .

— Tromboliticos. Se recomienda €l tratamiento trombolitico
con rtPA intravenoso en dosisde 0,9 mg/kg para el tratamien-
to del infarto cerebral agudo en € territorio carotideo, de
menos de tres horas de evolucion (nivel |, grado A) [56-62].
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Tabla VIII. Tratamiento trombolitico con rtPA.

Criterios de inclusion

Pacientes con ictus isquémico agudo de menos de tres horas
de evolucién en los que no concurra alguno de los siguientes
criterios de exclusion

Criterios de exclusion

Edad > 80 afos

Hemorragia intracraneal en laTAC

Evolucién de los sintomas superior a tres horas o desconocimiento
de la hora de inicio

Sintomas menores o en mejoria franca antes del inicio de la infusion

Ictus grave segun criterios clinicos (NIHSS > 25) o de neuroimagen

Crisis comiciales al inicio del ictus

Sintomas sugestivos de hemorragia subaracnoidea
aunque laTAC sea normal

Tratamiento con heparina en las 48 horas previas y TTPa elevado

Ictus previo en cualquier momento e historia concomitante de diabetes

Ictus en los tres meses previos

Plaquetas por debajo de 100.000/mm?

Glucemia por debajo de 50 mg/dL o por encima de 400 mg/dL

Recomendaciones sobre el manejo general

y tratamientos concomitantes

No se administrara heparina o anticoagulantes orales
en las siguientes 24 horas, porque pueden aumentar el riesgo
de hemorragia cerebral

Se debe ser cauto en pacientes en tratamiento antiagregante previo,
ya que esto puede aumentar el riesgo de hemorragia cerebral,
aunque éste se correlaciona méas con el tamano v la gravedad

del infarto

El paciente debe monitorizarse,
preferiblemente en una unidad deictus

Se realizard una exploracion neurolégica cada 15 minutos
durante la infusion, cada 30 minutos durante las siguientes
6 horas y cada hora en las siguientes 24 horas

La infusién debe interrumpirse si hay sospecha clinica

de sangrado (cefalea intensa, vomitos, disminucién del nivel
de conciencia, empeoramiento del déficit) y se realizard TAC
craneal urgente

Evitar en lo posible o retrasar al maximo la colocacién
de sondas urinarias 0 nasogastricas y punciones arteriales

En el caso de sobredosificacién suele producirse consumo

de fibrindgeno y otros factores de coagulacion. Generalmente
es suficiente con esperar la regeneracion fisiolégica de estos
factores; si se produce hemorragia, seguir las recomendaciones
para este caso

Presion arterial sistélica superior a 185 mmHg, presion arterial
diastolica superior a 110 mmHg o necesidad de medidas agresivas
para bajar la tension arterial a estos limites

Diatesis hemorréagica conocida

Tratamiento con anticoagulantes orales

Sangrado grave reciente o manifiesto

Historia de hemorragia intracraneal

Antecedentes de HSA por rotura aneurismatica

Historia de lesion del sistema nervioso central
(aneurismas neoplasias, cirugia intracraneal o medular)

Retinopatia hemorréagica (p. €j., retinopatia diabética)

Antecedentes de masaje cardiaco, parto o puncion
en un vaso sanguineo no accesible en los 10 dias previos

Control de laTA

LaTA debe ser inferior a 185/110 mmHg
antes de iniciar la infusion

Si laTA supera 185/110 en dos determinaciones separadas

5-10 minutos, administrar uno o dos bolos de 10-20 mg

de labetalol IV separados 20 minutos o un parche de nitroglicerina
subcutadnea. Si con estas medidas no baja la TA, no debe
administrarse trombdlisis. Si se produce la elevacion una vez
iniciada la infusién y no se consigue bajar, se debe interrumpir

la infusion

Si se produce una reaccion anafilactica (raro)
suspender la infusién e iniciar las medidas oportunas

Se monitorizaré la tension arterial cada 15 minutos durante
la infusién y la primera hora tras la misma, cada 30 minutos
durante las siguientes 6 horas y cada hora hasta completar
24 horas. La frecuencia de los controles debe ser mayor
silaTA llega a 180/105 mmHg

Endocarditis bacteriana, pericarditis

Pancreatitis aguda

Enfermedad ulcerativa gastrointestinal documentada en los tres
meses previos, varices esofégicas, malformaciones vasculares
intestinales conocidas

Neoplasia con aumento del riesgo de sangrado

Enfermedad hepaética grave (insuficiencia hepatica, cirrosis,
hipertensién portal, hepatitis activa)

Cirugia mayor o traumatismo significativo en los tres meses previos

Pauta de administracion de rtPA

Tratamiento de la hemorragia tras la trombdlisis

Debe sospecharse de hemorragia cerebral cuando aparece
deterioro neurolégico, cefalea intensa, vomitos o elevaciéon
aguda de laTA

Puede producirse hemorragia sistémica visible u oculta
(alteracion hemodindmica)

Detener la infusion de rtPA

Realizar TAC craneal urgente (para la hemorragia cerebral)

Determinar tiempos de coagulacion, fibrinégeno,
recuento plaguetario y realizar pruebas cruzadas

Se administraran 0,9 mg/kg; la dosis méaxima es de 90 mg

El 10% de la dosis total se administra en bolo durante un minuto

El resto de la dosis se administra en infusion continua durante una hora

Valorar transfusion de crioprecipitado rico en
factor VIIl y plaquetas, plasma fresco o sangre fresca

Si persiste la hemorragia, plantear el uso
de antifibrinoliticos (acido tranexdmico o aprotinina)
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Tabla IX. Manejo de la tension arterial en la hemorragia cerebral.

Farmacos de eleccion

Labetalol: 20 mg en 1-2 minutos. Repetir cada 10-20 minutos hasta
el control de la TA o una dosis maxima de 200-300 mg; se mantiene
con dosis cada 6-8 horas, segun las necesidades

Enalapril: un bolo de 1 mg. Repetir cada seis horas 1-56 mg
segun las cifras de TA

Nitroprusiato sédico: 2 mg/kg/min

Hipertension arterial

Si la PAS es mayor de 230 mmHg o la PAD es mayor de 140 mmHg
en dos mediciones separadas por méas de cinco minutos,
iniciar nitroprusiato

Si la PAS es 180-230, la PAD es 105-140 o la presion arterial media
(PAM) 130 mmHg o més en dos mediciones separada méas

de 20 minutos, iniciar labetalol, enalapril u otro antihipertensivo
en dosis bajas (tales como diltiacem, lisinopril o verapamil)

Si la PAS es menor de 180 mmHg y la PAD es menor de 105 mmHg,
diferir el tratamiento antihipertensivo

Si la presioén intracraneal estd monitorizada, la presién de perfusion
cerebral debe mantenerse en valores superiores a 70 mmHg

Hipotension arterial

La primera actitud terapéutica debe centrarse en reponer liquidos.
Puede utilizarse suero fisiolégico o expansores de plasma, vigilando
la presion venosa central. Si la hipotensién persiste tras corregir

el déficit de volumen, deben considerarse los farmacos vasopresores,
especialmente indicados si la PAS es menor de 90 mmHg

Los farmacos que se han de usar son: fenilefrina (2-10 png/kg/min),
dopamina (2-20 pg/kg/min) y norepinefrina (desde 0,05-0,2 pg/kg/min)

La seleccidn debe ser cuidadosa, siguiendo estrictamente los
criterios establecidos.

En Europase recomienda el uso del rtPA siguiendo el proto-
colo del registro Safety Implementation of Thrombolysisin
Stroke-Monitoring Study (SITS-MOST) [63]. Las normas
de administracion, asi como el tratamiento de la hiperten-
sién arterial o de las complicaciones hemorrégicas se indi-
canenlatablaVIII.

El tratamiento trombolitico sdlo lo debe indicar y adminis-
trar un neurélogo experto entrenado en & manejo del
paciente con ictusy en lainterpretacion de la TAC craneal,
y solo se administrara en centros con medios suficientes
para el cuidado especifico de estos pacientes —preferible-
mente en una unidad de ictus—, asi como parad tratamiento
de las posibles complicaciones.

En los pacientes tratados con trombdlisis intravenosa no se
deben utilizar antiagregantes o anticoagulantes en las 24
horas siguientes.

Ningun otro agente trombolitico intravenoso ha demostrado
un perfil de eficacia y seguridad superponible a de rtPA,
por lo que no deben usarse en e tratamiento del infarto
cerebral agudo [64-71].

Por el momento, sdlo se puede recomendar la trombdlisis
intraarterial en centros seleccionados de manera protocoli-
zada, y nunca debe sustituir alatrombdlisis con rt-PA intra-
venosa cuando éstaseindica[73-75].

4.6.2. Neuroprotectores
A pesar de los resultados prometedores de los estudios experi-
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mentales, muy pocos farmacos los han reproducido en ensayos
clinicos. Un giemplo de éstos es la citicolina, que ha mostrado
eficacia en estudios aeatorizados, con el beneficio afadido de
su escasa toxicidad. Proximamente un nuevo estudio en fase 11
ofrecera mayores evidencias sobre la utilidad de la citicolinaen
el infarto cerebral agudo [76-81]. Hasta ahora, no hay datos
suficientes para recomendar el uso rutinario de neuroprotecto-
res en el tratamiento del infarto cerebral fuera del ensayo clini-
co. Losférmacos que hayan probado su seguridad y demostrado
algun grado de eficacia (p. §., la citicolina) podrian usarse de
forma estrictamente protocolizada [76-82].

5. TRATAMIENTO DE LA TROMBOSISVENOSA
CEREBRAL. RECOMENDACIONES

Se recomienda el tratamiento con heparina no fraccionada
como primera eleccién o, en su defecto, heparina de bajo peso
molecular durante |a fase aguda de la trombosis de senos dura-
les, incluso en presencia de infarto hemorréagico, seguido de
anticoagulacion oral (INR 2,0-3,0) durante 3-6 meses (eviden-
cial y recomendacion A) [1-5].

6. ACTUACION CLINICA EN

LA HEMORRAGIA CEREBRAL (HC)

6. 1. Valoracién inicial y diagnastico etiol égico.
Recomendaciones

La TAC craned es la técnica de neuroimagen de eleccion en la
valoracién inicial de un paciente en € que se sospeche HC [1,2].

La resonancia magnética cerebral con angiografia (ARM)
estd indicada en pacientes jévenes para descartar cavernomas, en
pacientes normotensos con arteriografia normal y HC lobares,
sobretodo si son susceptibles de cirugia, y como método de criba
do en pacientes ancianos no hipertensos con hemorragias |obares.
L a deteccion de microhemorragias mdltiples por RM puede mo-
dificar € control y tratamiento de laHTA y € prondstico de los
pacientes. Las nuevas técnicas de RM multimodal y lamayor dis-
ponibilidad de equipos en |os hospitales permite que se considere
de primera el eccion en pacientes sin factores de riesgo.

Laangiografiapor RM permite €l diagnéstico de malforma-
ciones vasculares y aneurismas en muchos casos [3-5].

La arteriografia debe valorarse en todos los pacientes con
HC de etiologia no aclarada que puedan ser candidatos a ciru-
gia, sobre todo si son jovenesy estan clinicamente estables. El
momento de realizacion de la arteriografia depende del estado
clinico del pacientey delaurgenciadel acto quirtrgico [6,7].

La angiografia no es necesaria en pacientes hipertensos
mayores de 45 afios si en la TAC no hay signos sugerentes de
malformacién vascular o de lesién estructural [5,7].

6.2. Tratamiento en la fase aguda
6.2.1. Cuidados generales. Recomendaciones

Se recomienda la atencién de todo paciente con HC en hospita-
les dotados con los medios adecuados para el correcto diagnés-
tico y tratamiento. Se recomienda la atencion por un neurélogo,
preferentemente en unidades de ictus, salvo que requieran ciru-
gia o ventilacion asistida, en cuyo caso deben ingresar en la
UCI [2,5,8].

Se recomienda un adecuado control de la presion arterial
con reduccion de la presion arterial sistélica hasta 190/110 en
las seis primeras horas. Se recomienda iniciar € tratamiento
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con labetalol intravenoso o enalapril (por
viaoral ointravenosa) s laPAS es de 180-
230, laPAD 105-140 0 la presion arteria
media es de 130 o superior. En casos de
PAS mayor de 230 o PAD mayor de 140 se
recomiendael tratamiento con nitroprusia-
to. En casos de hipotensién se recomienda
utilizar suero fisiolgico o expansores de
plasma y en casos resistentes se podrian
emplear farmacos vasopresores [9-11] (Ta

| Clinica caracteristica |

Puncién lumbar

TAC cerebral

Y

LRC hematico
0 xantocrémico

\

blalX).
Se recomienda utilizar medias com-

Excluidas las causas
sistémicas de hemorragia

Cefaleas intensas y signos|
focales deficitarios

presivas para la prevencién de trombosis
venosa profunday embolismo pulmonar.

6.2.2. Tratamiento del aumento
delapresionintracraneal (PIC).
Recomendaciones

Se recomienda evitar y tratar todos aque-

Y

Angiografia 4 vasos

Y

RM o TAC helicoidal,
otras pruebas

Ilos factores que pueden contribuir aincre-
mentar la PIC (hipoxemia, hipercarbia, hi-

Doppler transcraneal
diagnéstico/control
vasoespasmo

AN

Sospecha fundada
de aneurisma, MAV

pertermia, convulsiones y todas aguellas
condiciones que aumenten la presion in-
tratorécica) [12-14].

Se recomienda la utilizacién de agen-
tes osmaoticos como primera eleccion, pero
no deben aplicarse de forma profiléctica.
El manitol a 20% (0,25-0,5 g/kg/4 h) se
inicia en pacientes con ondas tipo B, valo-
res de PIC gue aumentan progresivamente
0 signos clinicos de deterioro asociados

Aneurisma, MAV, otras| 3-6 semanas

Angiografia
Opcional: angio-RM o TAC helicoidal

Y

| Decision terapéutica |

| Positiva | | Negativa |

con efecto de masa. Para evitar el efecto
de rebote es conveniente no utilizarlo més
de cinco dias. La furosemida (10 mg/2-8 h) puede utilizarse de
forma simulténea para mantener e gradiente osmoético. Es
necesario medir la osmolaridad del plasma dos veces d dia, y
debe mantener valores de 310 mOsm/L [15] o menores.

Se deben evitar |os corticoides [16].

Se recomienda hiperventilacién si fallan los agentes osmoti-
cos. Lareduccién de la pCO, hasta 25-30 mmHg consigue una
disminucion de la PIC del 25-30% en la mayoria de los pacien-
tes. Laausenciade respuestaindicamal pronéstico. Su méxima
utilidad se obtiene en las primeras 48 horas y no debera usarse
mas de 4-5 dias para evitar efecto de rebote [17].

Lautilidad de monitorizar laPIC no esté bien establecida[18].

Se recomienda el tratamiento con benzodiacepinas de vida
media corta o neurolépticos y analgésicos en caso de agitacion.

6.2.3. Tratamiento quirdrgico. Recomendaciones

No se recomienda la cirugia en |os siguientes casos:

— Pacientes con HC de volumen menor de 10 mL o con déficit
neurol 6gico minimo [19-23].

— Pacientes con puntuacion en la escala de Glasgow de 3 0 4.
Si lahemorragia es cerebel osa, incluso con estas puntuacio-
nes puede valorarse lacirugia [24,25].

— Hemorragias profundas [26].

Se recomienda cirugia en los siguientes casos:
— Hemorragia cerebel osa mayor a 3 cm, con deterioro neuro-
I6gico, compresién de tronco o hidrocefalia. Debe operarse
de forma urgente [2,5,27,28].
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Figura 2. Sistematica de diagnéstico en la hemorragia subaracnoidea.

— HC asociada alesion estructural (aneurisma, malformacién
arteriovenosa 0 angioma cavernoso), que tiene posibilidad
de un buen prondstico funcional, y cuyalesion estructural es
accesiblealacirugia

— En pacientes jovenes con hemorragia lobar de tamafio mo-
derado o grande, sin sospecha de angiopatia amiloide, que
cursan con deterioro neurolégico [2,5,21-23].

6.3. Prevencion secundaria dela HC.
Tratamiento seglin etiologia. Recomendaciones

Se recomienda tratamiento de la HTA y control estricto procu-
rando la normotensién, manteniendo cifras por debajo de 140/
80 mmHg [29-31].

En caso de cavernomas, se recomienda la cirugiaen las le-
siones accesibles, y en las profundas, un estrecho seguimiento
con indicacién de la cirugia en casos seleccionados [32,33].

En las malformaciones arteriovenosas se recomienda el tra-
tamiento quirdrgico, endovascular o la radiocirugia, o bien la
combinacion de varios, en funcién de su localizacion, formay
tamario [34,35].

En las HC secundarias a tumores se aconseja el tratamiento
quirdrgico del tumor subyacente, siempre que € tumor sea
accesible, que laexéresis sea curativa (p. g., tumores benignos)
omejorelacalidad devidao lasupervivenciay el riesgo quirdr-
gico no sea mayor que el beneficio.

En las HC por vasculitis, inflamatorias o secundarias a far-
macos podrian emplearse corticoides.

En laHC secundaria a terapia anticoagul ante o trombolitico
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Tabla Xa. Escalas de valoracion en la HSA (Hunt y Hess).
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Tabla Xb. Escala de Glasgow.

Grado 0  Aneurisma intacto Apertura ocular
Grado 1 Asintomatico o minima cefalea; rigidez de nuca ligera Nunca 1
Grado 1A Sin reaccion meningea o cerebral pero con déficit Al dolor 2
neurolégico establecido
Al estimulo verbal 3
Grado 2  Cefalea moderada o grave; rigidez de nuca; sin déficit
neurolégicos graves a excepcion de la afectacion de pares Espontaneamente 4
craneales
Respuesta verbal
Grado 3  Somnolencia, confusién o déficit focales leves
Nula 1
Grado 4  Estupor; hemiparesia moderada o grave; alteraciones
vegetativas y posiblemente rigidez de descerebracién precoz. Sonidos incomprensibles 2
Grado 5 Coma profundo; rigidez de descerebracion. Palabras inadecuadas 3
Desorientado 4
Tabla Xc. Escalas de valoracién en la HSA (escala World Federation of Neu-
rological Surgeons, WFNS). Orientado 5

Pardmetros Resultado Respuesta motora
Glasgow Déficit motor Grado WFNS Nula 1
15 Ausente | En extensién 2
14-13 Ausente Il Flexién anormal 3
14-13 Presente I Retirada en flexion 4
12-7 - \% Localiza el dolor 5
6-3 - \ Obedece 6rdenes 6

se recomienda suspender el tratamiento, iniciar transfusion de
plasma fresco o crioprecipitados y vitamina K de forma inme-
diataen los casos de tratamiento anticoagul ante. Se podriareco-
mendar la cirugia en casos seleccionados, una vez revertido el
efecto anticoagulante o trombolitico [36].

En la HC asociada a trombopenia debe redlizarse la transfu-
sion de plaguetas. En pacientes con trombopenia autoinmune se
recomiendan corticoides, especialmente s sevaaredizar cirugia.

7.MANEJO CLINICO DE LA
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA
7. 1. Sistematica diagndstica. Recomendaciones (Fig. 2)

L a sistemética diagndstica se recoge en lafigura 2.

Ante la sospecha clinicade HSA, se debe referir inmediata-
mente a un centro especializado para su tratamiento.

Se recomienda realizar una TAC cerebral ante la sospecha
deHSA, a igua que unapuncién lumbar en el caso quelaTAC
sea negativa. La RM que se realiza con algunas secuencias de
exploracion (eco de gradiente T, FLAIR, combinaciones de se-
cuencias) puede ser una aternativa [1-4].

La angiografia cerebral selectiva es imprescindible en el
diagnostico de la HSA. En € caso de estar contraindicada, se
puede sustituir por una angiorresonancia magnética (ARM) o
por una TAC helicoidal con contraste (grado C) [5].

Se recomiendarealizar una segunda angiografia en aquellos
casos de HSA no perimesencefdlica con una primera angiogra-
fia negativa, después de transcurrir a menos dos semanas (gra-
do C) [6].

El Doppler transcraneal (DTC) se recomienda para el diag-
nostico y monitorizacion del vasoespasmo (grado C) [7].
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7.2. Manegjo de los pacientes con aneurismas
cerebrales que no se han roto. Recomendaciones

LaARM constituye una buena prueba para |a deteccion de los
aneurismas no rotos [8].

L as personas con mas de un familiar directo con aneurismas
integros 0 HSA aneurismaticay los pacientes que ya se han tra-
tado mediante HSA por ruptura de un aneurisma son las subpo-
blaciones en las que pudiera estar indicada la practica rutinaria
de estos programas de deteccion de aneurismas mediante ARM
(grado C) [8,9].

El tratamiento quirdrgico o endovascular de los aneurismas
no rotos debe considerarse de formaindividualizada [10-12].

Se puede recomendar €l tratamiento quirdrgico o endovas-
cular de los aneurismas no rotos asintomaticos en pacientes
jovenes (menos de 45 afios), sin enfermedades concomitantes,
con un tamafio mayor de 10 mm, localizados en el dpex de la
arteria basilar, con saco aneurismatico lobulado y con historia
personal o familiar previade HSA (grado C) [8,13,14].

Se considerard también el tratamiento quirdrgico o endovas-
cular en los aneurismas intradurales o intracavernosos de gran
tamarfio que gjercen efecto compresivo sobre estructuras vecinas
(grado C) [14].

No existe evidencia que justifique larealizacién rutinaria de
ARM en pacientes con sindromes genéticos asociados a un ato
riesgo de aneurismas cerebrales o pacientes con sindrome de
Marfan o de Ehlers-Danlos) [15].

7.3. Tratamiento médico de la HSA. Recomendaciones

Estén dirigidas aevitar las complicaciones delaHSA: resangrado,
vasoespasmo, edema cerebral, hidrocefaliay crisis comiciales.
Se recomienda la monitorizacién mediante escalas (Tabla X).
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El reposo en cama o €l tratamiento antihipertensivo son (ti-
les como medidas coadyuvantes (grado B) [16,17].

El uso de antifibrinoliticos no estdindicado (grado A) [18-23]

La terapia triple H es Util para prevenir € vasoespasmo y
debe aplicarse unavez excluido el aneurisma(grado C) [24-29].

Se recomiendan los antagonistas del calcio, nimodipino o
nicardipino para la prevencion del vasoespasmo. Debe monito-
rizarse la tension arterial. El tratamiento se prolongara tres
semanas. Si es posible se usardlaviaora (360 mg/dia de nimo-
dipino: 60 mg/4 h) y si no, laviaintravenosa (3 pg/kg/h de ni-
modipino en infusidn continua y, segun las cifras de tensién
arterial, aumentar la dosis a ritmo de 2 mg/h = 1 mL/h hasta
alcanzar la dosis de 30 pg/kg/h) durante 14 dias, y pasar enton-
ces aadministracion oral (grado A) [30-37].

Laangioplastiatranduminal puede ser eficaz en el tratamien-
to del vasoespasmo resistente alaterapia convenciona (grado C)
[38,39].

7.4. Tratamiento de las complicaciones
médicas asociadas a la HSA. Recomendaciones

Se recomienda laimplantacion de un drenaje de derivacion ven-
triculoperitoneal en la hidrocefalia secundaria a HSA en pa

cientes con deterioro clinico evidente y estudio de neuroimagen
compatible (grado C) [40,41].

No existen datos concluyentes que permitan recomendar €l
uso profilactico de anticomiciales en la HSA aneurismética
(grado C) [42,43].

7.5. Terapia endovascular o quirdrgica
en la hemorragia ubaracnoidea. Recomendaciones

El objetivo fundamental es la exclusion del aneurisma para evi-
tar €l resangrado [44].

Se recomiendala exclusién del aneurisma por técnica endo-
vascular o quirdrgica [45-48].

La terapia endovascular puede ser de primera eleccién en
centros con suficiente experiencia (grado C) [48-52].

La actuacién precoz (menos de 72 horas) disminuye €l ries-
go de resangrado (grado B) [53-57]. No estdindicadala cirugia
precoz en los pacientes con situacion clinica desfavorable (gra-
dosde Hunty Hess1V y V —Tabla X-) (grado B) [48,58-63].

Cuando se harealizado tratamiento endovascular, es necesa-
rio un seguimiento angiogréfico al menos durante dos afios,
para excluir la recanalizacion parcial del aneurisma emboliza-
do, factor asociado con el resangrado (grado C) [48,64-66].
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RECOM ENDAQGES PARA O TRATAMENTO
E A PREVENCAO DO AVC, 2004

Resumo. Introdugdo. Segundo a Organizagdo Mundial da Saide, a
doenca cérebro-vascular constitui a terceira causa de morte e a pri-
meira de invalidez na populagdo adulta mundialmente. No entanto,
a atencdo urgente para o doente com AVC, um centro hospitalar
bem fornecido de meios materiais e humanos (neurologistas peri-
tos) e a aplicagdo de um programa protocolizado de cuidados,
métodos de diagnostico e tratamento especifico (unidades ou equi-
pas de AVC), melhoraria significativamente a evolugéo dos doentes
envolvidos. Desenvolvimento. Para divulgar as evidéncias cientifi-
cas disponiveis no que se refere ao tratamento e prevencdo do AVC,
um comité ad hoc da Sociedade |bero-americana de Doenca Cére-
bro-vascular redigiu este guia, que recolhe de uma maneira esque-
mati ca todas aquel as recomendaces vigentes com os nivels de evi-
déncia que as apoiam e o grau de recomendacado para cada caso.
Conclusdes. Este documento pretende servir de apoio e guia para o
tratamento e a prevencdo nos doentes com AVC em todos os paises
ibero-americanos, e contribuir para alcangar 0s meios necessarios
para melhorar a atengdo ao doente com AVC nas distintas adminis-
tragOes sanitérias. [REV NEUROL 2004; 39: 465-86]
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Recomendaces. Sociedade Ibero-amerricana de Doenga Cérebro-
vascular.
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