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La enfermedad cerebrovascular es uno de los moti-
vos més frecuentes de asistencia médica urgente.
Constituye la tercera causa de mortalidad en los pai-
ses desarrollados y la primera causa de discapacidad
de la poblacién adulta, con gran impacto econémico
y humanao.

La incidencia de las enfermedades cerebrovascu-
lares se incrementa con la edad, por ello, aunque la
mortalidad ha descendido considerablemente en
estos paises, el envejecimiento progresivo de estas
poblaciones determina que su incidencia y su carga
social no s6lo no disminuya, sino que aumente (1).

La incidencia del ictus en nuestro pais es muy ele-
vada, aproximadamente 150 casos por cada 100.000
habitantes y afio y una prevalencia aproximada de un
4 a 8% en individuos mayores de 65 afios (2).

En los Ultimos afios se ha suscitado un gran interés
en el conocimiento de esta patologia, en su mecanis-
mo de produccién y cémo se podria actuar sobre ella
para disminuir la importante discapacidad fisica y
psiquica que produce, incluyendo el enorme gasto
sanitario que conlleva. Esto ha producido un gran
ndmero de estudios que nos acercan hacia nuevas
perspectivas respecto al manejo de esta patologia, se
han estipulado las normas bésicas de tratamiento, y
se han revisado tratamientos que se utilizaban sin
una clara evidencia cientifica.

En este articulo intentaremos acercarnos a estas
revisiones, qué tratamientos son los que estan acep-
tados, y también por qué algunos de ellos no estan
indicados. Intentaremos también dar una vision lo
mas objetiva posible de los nuevos tratamientos, los
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fibrinoliticos, cuando estarian indicados, la polémica
que les rodea y si realmente pueden ofrecer una
mejoria en la calidad de vida y una mejoria del pro-
naéstico a los pacientes que sufren esta enfermedad.

ICTUS. DEFINICION Y CLASIFICACION

Las enfermedades cerebrovasculares (ECV) o ictus
estan ocasionadas por trastorno circulatorio agudo a
nivel de los vasos cerebrales, y dan lugar a una alte-
racion transitoria o definitiva de las regiones del
encéfalo afectadas.

Se clasifican en dos tipos de ictus o ECV:

1. Ictus Isquémico representa aproximadamente
mas del 85% y ocurre como consecuencia de la oclu-
sién aguda de vasos cerebrales, principalmente por
presencia de trombos 0 embolismos, y puede ser a su
vez:

—Global, dando lugar a lesiones difusas y que
ocurren en situaciones de parada cardiorrespiratoria,
shock.

—Focal:

- Ataque isquémico transitorio (AIT), de instaura-
cién brusca y duracion generalmente de menos de
24 horas.

- Efecto neuroldgico isquémico reversible (ENIR)
de més de 24 horas y cuyo déficit neuroldgico no per-
siste méas alla de 3 semanas.

- Infarto cerebral, que causa un déficit neurolégi-
co de méas de 24 horas y que persiste después de
3 semanas de su instauracion.



|. CREMADES ET AL

PUESTA AL DIA EN URGENCIAS, EMERGENCIAS Y CATASTROFES

Ictus hemorragicos, que son el resultado de la
rotura de un vaso cerebral y que pueden estar produ-
cidos por:

—Hemorragia cerebral, la que determina el ictus
es la hemorragia intraparenquimatosa y el agente
etiolégico mas importante es la hipertension arte-
rial.

—Hemorragia subaracnoidea que su apariencia
clinica no es la de un ictus sino un cuadro caracteri-
zado por cefalea intensa y signos meningeos, acom-
pafiado o no de alteracion de consciencia (1).

DIAGNOSTICO

EVALUACION INICIAL

Una historia clinica exhaustiva y la exploracion
fisica son fundamentales para intentar dilucidar cual
es la patologia que ha llevado al paciente a una situa-
cién de riesgo vital. Por tanto es esencial el rapido
reconocimiento del ictus, triage, evaluacion en el
area de urgencias y tratamiento definitivo.

El inicio del tratamiento rapido del ictus depende
estrechamente del reconocimiento de signos y sinto-
mas por parte del propio paciente, familiares y perso-
nas cercanas. La presencia de una paralisis unilateral,
pérdida de sensibilidad, alteracién del habla, vértigo
y alteracion al caminar deben de hacer sospechar un
problema cerebrovascular. La rapida activacion de
los sistemas de emergencia es esencial en pacientes
con ictus agudos. Mas del 85% de los ictus ocurren
en el domicilio. Se ha demostrado que aquéllos
pacientes con ictus que utilizan los sistemas de emer-
gencia presentan mayores ventajas en la instauracion
rapida del tratamiento respecto a los que no los utili-
zan (3).

La Asociacion Americana de Sistemas Médicos de
Emergencia (SME) propone que éstos deben de ser
entrenados en el rapido reconocimiento de los sinto-
mas del ictus y notificarlo rapidamente al hospital,
ser conscientes de las opciones de tratamiento del
ictus, trabajar en conjunto con los médicos responsa-
bles de tratar a estos pacientes con la intencion de
establecer protocolos y entrenamientos. El trata-
miento inicial debe ser parte integrante del trata-
miento de estos pacientes (4).

En la conferencia de consenso del Instituto
Nacional de Desordenes Neuroldgicos e Ictus
(NINDS) de 1997, se introduce una nueva recomen-
dacion con la introduccion del concepto de “cadena
de recuperacion” como remodelacién de los protoco-
los de la “cadena de supervivencia” en la parada car-
diaca. Esto incrementa la importancia de los SME en
el rapido reconocimiento y tratamiento de esta
enfermedad (5).
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Hay que identificar los factores de riesgo, la pre-
sencia de ictus previos, hipertension arterial, arrit-
mias como la fibrilacién auricular, historia familiar o
tabaquismo entre otras, nos deben hacer sospechar
una patologia vascular. En cuanto a los sintomas, el
tiempo y modo de inicio, los sintomas iniciales como
mareos, parestesias o cefaleas intensas, nos deben de
poner sobre la pista de la etiologia de la enfermedad.

En la exploracion neuroldgica, hay que valorar
inicialmente el ictus. A nivel extrahospitalario, se
suelen utilizar la escala de ictus de Cincinatti (Fig. 1)
0 la de LAPSS (Los Angeles Prehospital Stroke Sreen)
(Fig. 2), que incluye el despitaje de otras causas de
depresién del nivel de conciencia. Valorar el tiempo

La anormalidad en uno de los siguientes signos es altamente
sugestivos de ictus isquémico:
—Pérdida de la simetria facial (al sonreir o al ensefiar los dien-
tes)
- Normal: Ambos lados de la cara se mueven igual
- Anormal: Un lado de la cara no se mueve igual que el otro
—Movimiento y fuerza de los brazos (mantener los brazos
extendidos con los ojos cerrados durante 10 segundos)
- Normal: ambos brazos se mueven al mismo tiempo o no se
mueven
- Anormal: Uno de los brazos no se mueve 0 se mueve poco
—Alteracion del habla
- Normal: El paciente utiliza correctamente las palabras y
las pronuncia bien
- Anormal: Pronuncia mal las palabras, las utiliza mal o
tiene un habla inestable

Fig. 1. Escala de valoracion prehospitalaria del
ictus de Cincinatti.

Para la evaluacion de enfermedad neurolégica no traumatica,
no comatosa, aguda, la respuesta de los 6 criterios debe de
ser “si” 0 “desconocido”.

El 93% de los pacientes con ictus tiene todos estos criterios
(sensibilidad 93%) y un 97% de ellos presentan ictus agudo
(especificidad 97%), pero pueden presentar ictus sin que
estén presentes estos criterios.

CRITERIOS Si NOSABE NO
1. Edad > 45 afios fi fi fi
2. Ausencia de historia de

convulsiones o epilepsia fi i i
3. Duracion sintomas < 24 horas fi f f
4. Paciente en silla de ruedas o postrado i i i
5. Glucemia entre 60 y 400 i fi f
6. Presencia de asimetrias i f f

Sonrisa 0 mueca facial (igual/ menor derecha/menor izquierda)
Fuerza de asimiento
Fuerza en los brazos

Fig. 2. Los Angeles Prehospital Stroke Screen
(LAPSS).
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de inicio de los sintomas, nivel de consciencia, sos-
pechar tipo de ictus, isquémico o hemorragico, loca-
lizacion y severidad. Si el paciente est4d en coma,
valorar la presencia o ausencia de reflejos de tronco
(reflejos pupilares, reflejo corneal, reflejo tusigeno,
reflejos oculocefélicos, reflejo cilioespinal, etc.), y
cudl es su respuesta a estimulos nociceptivos en todas
las partes del cuerpo.

El manejo de la via aérea del paciente asi como su
patrdn respiratorio puede ser un problema importan-
te en estos enfermos. La aspiracion de secreciones o
contenido gastrointestinal esti asociado a una alta
morbilidad y mortalidad.

No hay que olvidar hacer una exploracidn fisica
completa que valore la presencia de arritmias, soplos
de origen valvular y carotideos, asi como presencia
de trombosis venosas en miembros inferiores.

Se debe realizar toma de constantes, valorar la
presencia de hipertension arterial, arritmias, hiper-
glucemias y hacer un examen complementario com-
pleto, incluyendo radiografia de térax y electrocar-
diograma.

TECNICAS DE IMAGEN

Permiten excluir hemorragias craneales y otras
patologias responsables del cuadro clinico, y evaluar
el grado y extension de la lesidn vascular.

La TAC (tomografia axial computerizada) es la
técnica princeps para diagnostico diferencial entre un
ictus hemorragico, isquémico o cualquier otra causa
responsable de los sintomas.

En la fase hiperaguda la TAC tiene una sensibili-
dad muy baja para descartar un ictus isquémico y una
sensibilidad muy alta para los ictus hemorrégicos.

La angiografia TC es muy rapida y permite identi-
ficar oclusién de grandes arterias con una alta sensi-
bilidad.

La resonancia magnética es la prueba no invasiva
mas sensible para detectar isquemia cerebral pero no
forma parte de la evaluacion inicial de rutina del
ictus agudo.

El doppler transcraneal demuestra estenosis vascu-
lares y valora la respuesta al tratamiento tromboliti-
co.

La angiografia convencional es la técnica mas sen-
sible y permite técnicas de intervensionismo endo-
vascular.

TRATAMIENTO

Todos los pacientes que han sufrido un ictus isqué-
mico deben de ingresar en Unidades Especificas de
Ictus (nivel de evidencia ). En una revision sisteméa
tica realizada en 1999 en 20 ensayos clinicos en el
que se incluyan casi 4.000 pacientes con ictus se

119

encontro que, aquellos pacientes que estaban en uni-
dades especificas de ictus tenian mayor calidad de
vida comparados con aquéllos que estaban ingresados
en cualquier otra zona del hospital, y que reducia el
tiempo de estancia hospitalaria (8).

Se ha demostrado que el manejo de estos pacien-
tes ingresados en unidades especificas de ictus dismi-
nuye la mortalidad hasta en un 18%, y en un 25% en
el item combinado de mortalidad y dependencia para
las actividades de la vida diaria (9).

TRATAMIENTO GENERAL

—ACCeso venoso.

—Salino normal o Ringer lactato a 50 ml/h, evi-
tando las infusiones rapidas porque podrian incre-
mentar el edema cerebral

—Corregir la hiperglucemia y la hipertermia

—No administrar de forma rutinaria oxigenotera-
pia en pacientes no hipdxicos. La hiperoxia podria
aumentar la formacion de radicales libres, vasocons-
triccion y produccion de lesién secundaria.

Control hemodinamico

El control de la tension arterial permanece con-
trovertido. El tratamiento antihipertensivo estaria
indicado en pacientes con TA muy elevada o bien
por indicacion medica. Las Guias de Resucitacion
Americanas recomiendan tratarlo segin el tipo de
ictus, si es isquémico o hemorragico, y dependiendo
de si van a recibir tratamiento con fibrindlisis (3).

Estaria indicado tratamiento antihipertensivo:

PACIENTES NO CANDIDATOS PARA
TRATAMIENTO FIBRINOLITICO

1. PAD>140 mmHg Nitroprusiato (0,5 pcg/k/min) hasta la
reduccion de un 10-20% de la TAD

2. PAS>220 mmHg, 10 a 20 mg Labetalol i.v. en 1 6 2 min.
PAD 121 a 140 0  Puede repetirse cada 20 min hasta
PAM >130 mmHg  un méximo de 150 mg

3. PAS<220 El tratamiento antihipertensivo
PAD <120 puede ser diferido en ausencia de
PAM <130 diseccion de aorta, 1AM, ICC o en ence-

falopatia hipertensiva

El tratamiento antihipertensivo puede ser perjudi-
cial ya que al disminuir la presion de perfusion cere-
bral puede empeorar el ictus.
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Se recomienda:

—En pacientes hipertensos: TAS 180 mmHg;
TAD 100-105 mmHg.

—En pacientes normotensos: TAS 160-180
mmHg; TAD 90-100 mmHg.

PACIENTES CANDIDATOS
A TRATAMIENTO FIBRINOLITICO

Pretratamiento

PAS > 185 mmHg o
PAD > 110 mmHg 2,5a5cmdeNPS 0162 dosis de
10 a 20 mg de labetalol i.v. Si la PA
no disminuye por debajo de esos

niveles, no administrar fibrinoliticos.

Durante y después del tratamiento

1. Monitorizar PA Cada 15 min durante 2 horas, des-
pués cada 30 min durante 6 horas y
luego cada hora durante 16 horas

2. PAD > 140 mmHg
NPS (0,5 pcg/k/min)
3. PAS > 230 mmHg o 10 mg de labetalol i.v. en 1 6 2 min
se puede repetir la dosis de labeta-
lol o doblar la dosis hasta un méaxi-
mo de 150 mg, o dar un bolo inicial
de labetalol y posteriormente iniciar
una perfusion de labetalol a
2-8 mg/min

Si no se controla con labetalol, con-
siderar NPS

PAD 121 a 140 mmHg

4. PAS 1802230 mmHgo 10 mg de labetalol i.v. Repetir la
dosis de labetalol cada 10 6 20 min
hasta un maximo de 150 mg o dar
bolo inicial de labetalol y posterior-
mente infusién continua a 2-8
mg/min

PAD 105 a 120 mmHg

Los antagonistas del calcio, los IECAS, prostacici-
clinas y oxido nitrico reducen de forma significativa
la tension arterial sin disminucién de la mortalidad.
Los betablogueantes aumentarian el riesgo de morta-
lidad y no estaria indicado como tratamiento antihi-
pertensivo en estos enfermos (10,11).

Control de la glucemia

Esta aceptado universalmente que la hiperglucemia
en este tipo de pacientes puede incrementar el riesgo
de edema cerebral. El estudio TOAST demostré que
aquellos pacientes que presentaban una glucemia entre
50 y 150 mg/dl tenian un pronostico mas favorable. Se
recomienda no administrar dextrosa a menos que exis-
ta una alta sospecha de hipoglucemia (12).
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Control de la temperatura corporal

No existe suficiente evidencia para afirmar que la
hipotermia tiene repercusion sobre la mortalidad. Es
maés, la induccién de la hipotermia podria llevar a
multiples complicaciones, como coagulopatia, pan-
creatitis, arritmias, etc. Lo que si parece claro es que
debe iniciarse tratamiento tanto con medios fisicos
como quimicos cuando la temperatura corporal exce-
de de 37,5° C (13).

Tratamiento de las convulsiones

Las benzodiacepinas son las gentes de primera
linea en el tratamiento de las crisis convulsivas. El
diazepam o el lorazepam intravenosos son los farma-
cos de eleccion pero pueden producir depresion res-
piratoria.

La administracion de estos agentes se puede repe-
tir hasta dosis maxima (10 mg de diazepam y 4 mg de
lorazepam) pero su administracion siempre debe de ir
seguida de farmacos anticonvulsivantes como fenito-
ina o fenobarbital (3).

Manejo de la PIC

El edema cerebral y el aumento de la presion
intracraneal son las principales causas de muerte
tras el accidente isquémico y por tanto su control se
considera esencial. Afortunadamente tan sélo un
10-20% de los pacientes con ictus desarrollan
edema cerebral. La PIC elevada se define como una
presion intracraneal 3 20 mmHg durante méas de 5
minutos.

Los objetivos principales para evitar el edema
cerebral (3):

—Control de la presion intracraneal < 20 mmHg

—Mantener presion de perfusion cerebral mmHg
adecuada > 70 mmHg

—~Prevencion de la herniacion cerebral.

Tratamiento bésico

Como medidas generales se proponen:

—Restriccion moderada de liquidos. Lo funda-
mental es mantener normovolemia.

—Control de las alteraciones electroliticas. Se
deben de corregir tanto las acidosis como las alcalosis.

—Tratamiento postural. Posicidn centrada de la
cabeza y elevacion de la cabecera del enfermo a
20-30°.

—Sedacion y analgesia. El dolor y la agitacién son
componentes importantes en el aumento de la PIC.

—~Control de la tensién arterial. La TA arterial
optima varia segun las caracteristicas individuales de
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los pacientes. El objetivo es mantener una presion de
perfusion cerebral por encima de 70 mmHg (presién
arterial media-presion intracraneal).

—Normotermia. Se debe mantener una tempera-
tura dentro de los niveles normales. La hipertermia,
considerada por encima de 38,5° C, exacerba el dafio
cerebral. Se puede utilizar paracetamol o medios fisi-
cos para su control.

Osmoterapia

Las sustancias hiperosmolares son la primera linea
de tratamiento. Se emplean 2 tipos de soluciones:
manitol al 20% y glicerol.

El efecto del manitol se produce fundamen-
talmente por la expansién volumétrica del plasma
que reduce la viscosidad e incrementa el flujo san-
guineo cerebral, ademéas del efecto osmdtico que se
produce entre el plasma y las células. De esta forma
disminuye el efecto masa y maximiza la presion de
perfusién cerebral (14).

La dosis recomendada de manitol al 20% es de
0,25 a 0,5 g/kg en 20 minutos y puede repetirse cada
6 horas hasta un maximo de 2 g/kg/dia. La dosis en
bolo inicial se puede repetir a los 20 minutos si se
considera necesario (15).

El suero salino hiperténico actia también como
agente osmoético ya que produce deshidratacion del
endotelio cerebrovascular y por tanto reduce laPIC. La
dosis habitualmente empleada es de 1 ml/kg de salino
hiperténico al 7,5%, 100 ml al 10% y 30 ml al 23,4%.

La furosemida y la acetozolamida también po-
drian contribuir al control de la PIC aunque la aso-
ciacion de furosemida y de manitol permanece con-
trovertida.

Hiperventilacion

Es la forma mas rapida de control de la hiperten-
sion intracraneal y puede ser necesaria en casos de
PIC elevadas refractarias a otras medidas, aunque el
efecto beneficioso no esta bien establecido. La reduc-
cién de la PIC se produce por un efecto de vasocons-
triccion cerebral, pero valores por debajo de
25 mmHg, ocasionalmente aceptables en determina-
das situaciones, pueden llevar a un mayor incremen-
to de la isquemia cerebral.

La pCO, Optima seria entre 30 y 35 mmHg hasta
que la PIC sea controlada (16).

Barbitaricos
La induccién de coma barbitdrico se emplea cuan-

do existe hipertension intracraneal refractaria a otros
tratamientos. Las altas dosis de barbitiricos deben de

121

ser utilizadas como una opcion del tratamiento y no
como una parte estandarizada del tratamiento. Los
barbitdricos de accion corta como el thiopental (1 a5
mg/kg) disminuyen rapidamente la PIC probablemen-
te por la reducciéon del flujo sanguineo cerebral y
reduccion al maximo del metabolismo cerebral. Las
altas dosis de barbitdricos requieren monitorizacion
hemodinamica por la depresion miocardica y vasodi-
latacién asi como ventilacién mecanica por la supre-
sion del estimulo respiratorio (3).

Corticoides

El ictus isquémico agudo produce lesién neuronal
aguda produciendo la disfuncion de la membrana celu-
lar y aparicion de edema citotoxico. Desde el punto de
vista teorico, los corticoides podrian disminuir este
edema y mejorar el pronostico de estos pacientes.
Segln el metaanalisis realizado por la colaboracién
Cochrane, no existen diferencias estadisticamente sig-
nificativas en cuanto al riesgo de muerte y si en cuan-
to a los efectos adversos de sangrado gastrointestinal,
infecciones y control de las glucemias. La conclusion
de este metaanalisis es que no existe evidencia de que
el uso de corticoides sea efectivo en estos pacientes y
por tanto no deben ser utilizados (17).

Craniectomia descompresiva

En el ictus maligno de la cerebral media, el uso
racional de la cirugia descompresiva reduce la pre-
sién intracraneal, incrementa la perfusion cerebral
preservando el flujo colateral. La craniectomia des-
compresiva realizada de forma precoz, en las primeras
24 horas, puede disminuir la mortalidad. En una serie
de casos existia un descenso de la mortalidad del 80
al 30% sin incrementar el porcentaje de secuelas
neuroldgicas graves.

En los infartos cerebelosos la cirugia descompresiva
estd considerada como el tratamiento de eleccion
(nivel de evidencia Ill). La mortalidad de los pacien-
tes con ictus cerebelosos tratados de forma conserva-
dora es de alrededor del 80% y se reduce al 30% cuan-
do son tratados mediante cirugia descompresiva (18).

TRATAMIENTO ESPECIFICO
Tratamiento antiplaquetario

En los pacientes que han padecido un ictus isqué-
mico las plaquetas se encuentran activadas. El trata-
miento con antiagregantes plaquetarios podria dismi-
nuir el dafio cerebral causado por la isquemia asi
como reducir el riesgo de ictus recurrentes.
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En el metaanalisis realizado por el grupo de tra-
bajo de la colaboracién Cochrane demuestra que
el tratamiento con AAS en dosis de 160 a 300
mg/dia iniciados dentro de las primeras 48 horas
tras el evento isquémico, reduce el riesgo de
muerte y de discapacidad en términos absolutos.
En el grupo tratado con AAS se aprecia un mayor
porcentaje de recuperacion neurolégica completa,
disminuye la recurrencia de fenémenos isquémi-
cos y mejora el prondstico a largo plazo, sin
aumento de riesgo de las complicaciones hemo-
rrdgicas (19).

Tratamiento anticoagulante

La mayoria de los ictus isquémicos estan produci-
dos por un coagulo sanguineo que provoca la obs-
truccién de una arteria cerebral. La prevencion con
tratamiento anticoagulante puede, por tanto produ-
cir un impacto importante en la supervivencia, dis-
capacidad y recurrencia del ictus isquémico.

Se han utilizado diversos anticoagulantes, desde
la heparina no fraccionada, heparinas de bajo peso
molecular, heparinoides, anticoagulantes orales e
inhibidores de la trombinay se ha evaluado la uti-
lidad del tratamiento en la fase del ictus isqué-
mico.

El grupo de trabajo de la Cochrane realiza una
revision de los ensayos clinicos con el objetivo de
asegurar si el tratamiento con anticoagulantes en la
fase inicial del ictus disminuye el riesgo de muerte o
el item combinado de muerte y discapacidad. Su con-
clusion es que el tratamiento anticoagulante inme-
diato tras el ictus isquémico no esta asociado con un
beneficio ni a corto ni a largo plazo en cuanto a los
dos items propuestos y ademas aumenta la incidencia
de hemorragias intracraneales sintométicas y hemo-
rragias extracraneales graves.

Por tanto la recomendacién es la no utilizacion de
anticoagulantes en la fase aguda del ictus isquémico
(20).

Otros tratamientos

Actualmente existen numerosos estudios sobre
agentes neuroprotectores que podrian ser utilizados
en pacientes con ictus isquémicos y/o hemorragicos.

Los antagonistas del calcio no han demostrado
una mejoria prondstica ni una disminucién de la
mortalidad, si bien su administraciéon intravenosa se
asociaria a un peor prondstico (11).

Los gangliésidos tampoco han demostrado dife-
rencias de mortalidad al final del periodo de segui-
miento, incluso en dos estudios realizados se aprecia-
ron efectos adversos graves (21).
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Tratamiento trombolitico

El ictus isquémico agudo es el resultado de la oclu-
sibn aguda de una arteria cerebral a causa de un
trombo sanguineo. La gran efectividad del trata-
miento trombolitico en el infarto agudo de miocar-
dio (IAM) ha llevado a que muchos investigadores
trasladen este efecto de tratamiento al del ictus
isquémico por mecanismos similares a los que se pro-
ducen en el IAM. Una répida resolucion del trombo
que ocluye la arteria cerebral responsable, podria lle-
var a reducir el dafio cerebral y por tanto mejorar el
pronostico tanto en cuanto a su mortalidad como en
la discapacidad que produce, pero también puede lle-
var a cuadros hemorragicos intracraneales graves.

Se han realizado multiples ensayos clinicos, con mul-
tiples agentes tromboliticos (activador tisular del plas-
mindgeno- tPA-, estreptoquinasa, uroquinasa, ancrod, y
prouroquinasa), tanto via intra-arterial como intrave-
nosa, con el objeto de evaluar el papel de estos trata-
mientos en el tratamiento de esta patologia.

En 1996 la FDA (Foods and Drugs Administration)
aprobd la administracion de rtPA intravenosos para el
tratamiento del ictus isquémico de pacientes con inicio
de sintomas dentro de las 3 primeras horas y que se
ajustaban a criterios muy especificos. Esta decision se
tomé sobre la base de los resultados de estudios realiza-
dos por el NINDS (National Institute for Neurological
Disorders and Stroke) que demostraron un beneficio a
los 3 meses en los pacientes que habian recibido rtPA
intravenoso comparado con aquéllos que habian reci-
bido placebo. Aunque existia un incremento de hemo-
rragia cerebral (6,4% grupo tratado versus 0,6% en el
grupo placebo), este porcentaje no se asociaba a un
aumento de la mortalidad (22).

En la revision sistematica que realiza el grupo
Cochrane para valorar la seguridad y eficacia de los
agentes tromboliticos, encuentran que el tratamiento
trombolitico aumenta significativamente la frecuencia
de muerte en los primeros 10 dias y al final del periodo
de seguimiento de los estudios incluidos. La principal
causa de muerte fue la hemorragia intracraneal grave
que se producia tras la trombolisis. Estos riesgos queda-
rian contrarrestados por la importante reduccion de
discapacidad en los supervivientes (23). Estos datos
son por tanto muy prometedores y podrian justificar el
uso de tratamiento trombolitico en centros especializa-
dos y en pacientes estrechamente seleccionados. En
este metaanalisis se incluyeron dos ensayos clinicos en
los que se habia realizado fibrindlisis intra-arterial con
el objetivo de ampliar el tiempo de inicio de trata-
miento hasta 6 horas pero con el inconveniente de la
necesidad de un equipo especializado que lleva a un
retraso en el inicio del tratamiento. En estos estudios,
PROACT (24) y PROACT 1l (25), se utilizd una
nueva generacién de tromboliticos, el r-proUK, y se
comproh6 que en aquellos pacientes en los que se habia
producido un ictus isquémico del territorio de la arte-
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ria cerebral media, el 40% del grupo tratado tuvo una
mejoria de la escala de Rankin a los 90 dias, respecto al
25 del grupo control tratados con heparina. La morta-
lidad entre los dos grupos fue similar (25 vs 27%) y la
recanalizacion de la arteria responsable fue del 66% en
el grupo tratado con respecto al 18% en el grupo con-
trol. Esto llevo a la conclusion de que a pesar del 10%
de hemorragias intracraneales sintomaticas que se pro-
ducian tras el tratamiento intra-arterial con r-proUK,
éste podia aumentar el prondstico clinico de forma sig-
nificativa a los 90 dias.

De esta forma y basado en estos estudios la
American Heart Association recomienda la adminis-
tracion de tPA intravenoso en pacientes con ictus
isquémico agudo en los que no existan contraindica-
ciones para el tratamiento fibrinolitico y siempre y
cuando pueda ser administrado dentro de 3 horas del
inicio de los sintomas y por tanto siempre por médi-
cos especializados (26,27).

Pero este tratamiento no esta aprobado en Europa
existiendo numerosas dudas acerca del riesgo-benefi-
cio. Segun las recomendaciones de la EUSI
(European Stroke Initiative) (28), en los centros donde
se oferta y se puede realizar tratamiento trombolitico,
éste debe ser dado exclusivamente a pacientes estric-
tamente seleccionados, cuando sea establecido por
expertos y cuando la TAC craneal no demuestre sig-
nos tempranos de infarto cerebral. No debe adminis-
trarse en pacientes en los que no se conozca el inicio
de los sintomas. Por el riesgo que conlleva de sangra-
do sintomatico mayor, los familiares deben de ser
informados detalladamente antes del inicio del trata-
miento con rtPA. No existen datos de seguridad y
eficacia de otros tromboliticos.

Segun la EUSI, el tratamiento intravenoso con
estreptoquinasa ha demostrado estar asociado con
importante riesgo de hemorragia y muerte y por
tanto no debe de ser utilizado en pacientes con ictus
isquémico. Asimismo el tratamiento fibrinolitico
intraarterial usando proUK ha demostrado estar aso-
ciado con una mejoria en el pronostico, pero requie-
re una angiografia superselectiva que sélo es posible
en algunos centros. En centros seleccionados la
trombosis basilar aguda podria ser tratados mediante
fibrinolisis intraarterial.

CONCLUSIONES

—La enfermedad cerebrovascular es uno de los
motivos mas frecuentes de asistencia médica urgente,
constituyendo la tercera causa de mortalidad en los
paises desarrollados y la primera causa de discapacidad
en la poblacion adulta, siendo el ictus isquémico la
causa del 85% de las enfermedades cerebrovasculares.

—En el diagndstico del ictus isquémico una histo-
ria clinica y exploracién fisica exhaustiva son esen-
ciales para el rapido reconocimiento del ictus, triage,

123

evaluacion en urgencias y tratamiento definitivo.
Por tanto son esenciales los sistemas médicos de
emergencia (SME) ya que més del 85% de los ictus
ocurren en el domicilio.

—En la conferencia de consenso del Instituto
Nacional de Desordenes Neuroldgicos e Ictus de
1997, se introduce una nueva recomendacion, el
concepto de “cadena de recuperacion”. Esto incre-
menta la importancia de los SME en el rapido reco-
nocimiento y tratamiento de la enfermedad. El trata
miento inicial del ictus debe ser parte integrante del
tratamiento de estos pacientes.

—La tomografia axial computerizada es la técnica
de eleccion en el diagndstico diferencial entre los
ictus isquémicos, hemorragicos o cualquier otra causa
responsable de los sintomas.

—Todos los pacientes que han padecido un ictus
isquémico agudo deben ingresar en unidades especi-
ficas de ictus porque disminuye la mortalidad en un
18% y el 23% en el item combinado de mortalidad y
dependencia.

—En el tratamiento general hay que evitar la
administraciéon rapida de liquidos ya que podrian
incrementar el edema cerebral, y no se ha de admi-
nistrar oxigeno si no existe hipoxemia.

—El tratamiento antihipertensivo esta indicado en
pacientes con tensidn arterial muy elevada y teniendo
en cuenta que la hipotension puede ser perjudicial por
disminuir la presion de perfusion cerebral.

—La hiperglucemia puede incrementar el edema
cerebral. Se recomienda no administrar dextrosa a
menos que exista alta sospecha de hiperglucemia.

—Debe iniciarse tratamiento con medios fisicos
y/o quimicos cuando la temperatura corporal excede
de 37,5° C.

—La benzodiacepinas son el tratamiento de elec-
cién cuando existen convulsiones.

—EI edema cerebral y el aumento de la presion
intracraneal son las principales causas de muerte y su
control se considera esencial.

—EI tratamiento con antiagregantes plaquetarios
podria disminuir el dafio cerebral y reducir el riesgo
de ictus recurrentes.

—No se recomienda el uso de anticoagulantes en
la fase aguda del ictus isquémico.

—La trombolisis no estd aprobada en Europa
como tratamiento del ictus agudo de forma rutinaria
por el elevado riesgo de hemorragia. Aungque es posi-
ble que determinados pacientes se beneficien de esta
nueva terapéutica, el aumento de episodios hemorré-
gicos fatales con este tratamiento hace que éste se
aplique en pacientes muy determinados y en los que,
tras un analisis exhaustivo, los beneficios sean muy
superiores a los riesgos.

Después de esta revision podriamos concluir
diciendo que para el ictus isquémico no existe un tra-
tamiento especifico, que ningin tratamiento en si
mismo es valido a excepcion de los antiagregantes, y
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gue lo fundamental es mantener una normalidad en
las constantes manteniendo, oxemias normales, glu-
cemias normales, aporte de liquidos normales y en
general, manteniendo estable y confortable al
paciente. El tratamiento fibrinolitico se mantiene
todavia en entredicho y son muchos sus defensores y

sus retractores y no existe, por lo menos en Espafia,
una uniformidad en cuanto a sus indicaciones y cua-
les serian las mejores opciones de tratamiento. Habra
pues que esperar nuevos estudios y consenso entre los
expertos para poder administrar este tratamiento sin
dudas respecto a sus indicaciones.
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