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INTRODUCCION

Los pacientes con patologia cerebrovascular plantean importantes dificultades
asistenciales al médico general y al neurdlogo. Decidir la conducta diagnostica y
terapéutica es el problema mas importante, de cuya correcta solucion depende en gran
medida el prondstico vital y funcional del paciente.

A los efectos de facilitar un més adecuado manejo de la Enfermedad Cerebrovascular, el
“Grupo de Trabajo en Patologia Cerebrovascular” del Instituto de Neurologia y colegas
invitados de especialidades afines, han redactado esta tercera edicion 2007 de la “Guia
de Diagnostico y Tratamiento para el A.L.T. y el Ataque Cerebrovascular’ que recoge el
conocimiento cientifico que en esta materia se ha producido durante los tres ultimos
anos.

En relacion a los métodos de diagnostico y tratamiento esta Guia esta basada en
recomendaciones redactadas por distintos comités cientificos dedicados al tema y estan
fundadas en resultados de estudios cooperativos, de los cuales surgen distintos niveles de
evidencia.

Las recomendaciones contenidas en esta Guia se aplican al manejo del A.LT. y el
Ataque Cerebrovascular (Stroke), desde el primer momento en que el paciente es
asistido por el médico (en domicilio, unidad de emergencia movil, servicio de
emergencia, etc.) y se extienden a las primeras horas que siguen al arribo del enfermo a
un centro asistencial, plazo en el que generalmente act@ian el médico general, el médico
internista y/o el neurdlogo que cumplen una funcion de guardia. Se establecen también
recomendaciones a tener en cuenta en las horas y dias que siguen, cuando el paciente ha
sido ingresado a un area de internacién general, a una unidad de cuidados neuroldgicos
especializados o a una unidad de cuidados intermedios o intensivos.

Las entidades patologicas que se consideran son:
Ataque Isquéemico Transitorio (A.1.T.)
Ataque Cerebrovascular (STROKE), en sus tres formas clinicas de presentacion:
Infarto Cerebral (IC).

Hemorragia Cerebral (HC).

Hemorragia Subaracnoidea (HSA)

Trombosis Venosa Cerebral (TVC)

Stroke en paciente joven



ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO (AIT)

DEFINICION

El AIT actualmente se define como un “breve episodio de disfuncion neurologica, causado
por un disturbio focal por isquemia cerebral o retiniana, con sintomas que duran menos de
una hora, y sin evidencia de infarto agudo”.

Se ha disminuido a una hora la ventana temporal en el diagnostico de AIT, ya que el limite
arbitrario de 24 horas hasta ahora utilizado, no sélo conspiraba con el sentido de urgencia
en el manejo de estos pacientes, sino que la mayoria de los AIT se resuelven antes de la
primera hora (5-30 minutos). Una proporcion significativa de pacientes con sintomas que
persisten mas de 60 minutos tienen infartos constituidos demostrables en estudios
imagenologicos (2% - 48% en la tomografia computada y 30% - 50% en la resonancia
magnética por difusion).

El marco temporal en la definicion del AIT se estima ademas fundamental, en funcién del
eventual uso de tromboliticos.

Se considera el AIT una amenaza de stroke y por lo tanto una emergencia médica que
requiere rapida respuesta diagnostica y terapéutica. El riesgo de stroke en pacientes que
presentan AIT varia entre 9,5% y 20% a los 90 dias, siendo mayor en las primeras 24 - 48
horas y en la primera semana.

El AIT no sdlo es un predictor de stroke, sino también de infarto agudo de miocardio y de
muerte subita.

Actualmente se consideran el AIT y el infarto cerebral, como integrantes de un continuo de
eventos clinico - patoldgicos denominado “sindrome cerebro vascular isquémico agudo”,
ya que comparten mecanismos patogénicos, metodologia de diagnostico y conductas
terapéuticas preventivas similares.

El diagnostico de AIT es clinico y se basa fundamentalmente en la anamnesis por lo que se
debe ser muy riguroso en la interpretacion de los sintomas. Su diagnodstico es dificil y casi
siempre retrospectivo ya que cuando el paciente consulta los sintomas han desaparecido.

Es frecuente que se diagnostiquen como AIT cuadros clinicos que no corresponden a esta
patologia y en este sentido hay sintomas que son motivo frecuente de interpretaciones
erroneas: pérdida de conocimiento de breve duracion, vértigos, episodios amnésicos y crisis
epilépticas.

La pérdida de conocimiento de breve duracion o sincope, se produce como consecuencia de
diferentes causas que determinan la claudicacion global del encéfalo: cardiovascular,
vasovagal, hipotension ortostatica, situacional, etc.

El vértigo como sintoma aislado muy raramente corresponde a un AIT y solo se debe
pensar en esta patogenia cuando se presenta acompafiado de otros sintomas de claudicacion
funcional del sistema vertebro-basilar.

La amnesia global transitoria, episodio brusco de amnesia anterdgrada y retrograda que
cede espontaneamente en menos de 24 horas (promedialmente 3 a 6 horas), no se considera
actualmente una manifestacion de isquemia transitoria del sistema vertebro-basilar y su
fisiopatologia es aun discutida.



Las crisis epilépticas parciales simples, especialmente motoras o sensitivas, por su
presentaciéon subita y breve duracién, son un diagnostico diferencial del AIT.
Esquematicamente, puede decirse que las manifestaciones clinicas de naturaleza epiléptica
son frecuentemente irritativas (movimientos tonicos, clonicos, parestesias, etc.), y las del
AIT son esencialmente deficitarias (afasia, paresia, hipoestesia, etc.).
Una vez diagnosticado el AIT es fundamental determinar el mecanismo etiopatogénico
implicado en vistas a iniciar un tratamiento de prevencion secundaria dirigido y precoz.
El principal mecanismo de produccion de AIT es el tromboembolismo a partir de lesiones
ateromatosas ulceradas de los gruesos vasos a destino cerebral. Menos frecuentemente el
AIT se debe a émbolos procedentes de las cavidades cardiacas o el arco aortico.
Otras causas de AIT son los estados protromboticos: policitemia, trombocitemia, sindromes
antifosfolipidicos, etc. Eventualmente la hipotension arterial sistémica, con caida del flujo
cerebral distal a una estenosis vascular, puede considerarse responsable de algunos AIT.
En muchos casos el mecanismo de produccion del AIT no llega a demostrarse.
Al igual que el infarto cerebral agudo y de acuerdo con los criterios del TOAST (que se
analizaran posteriormente), puede clasificarse el AIT en diferentes subtipos en base a los
mecanismos etiopatogénicos mas frecuentemente involucrados:

1) Arteriosclerosis de grandes arterias.

2) Cardioembolia.

3) Enfermedad de pequeio vaso.

4) Otras etiologias (trastornos hematologicos, vasculitis, etc.).

5) Etiologia indeterminada.

A continuacion se estableceran una serie de recomendaciones basadas en la evidencia, para
el manejo de pacientes con AIT, las cuales pueden ser aplicadas también a pacientes con
“minor Stroke” que se define como un infarto cerebral con sintomas minimos no
incapacitantes, que no interfieren con las actividades de la vida diaria del paciente (score en
la escala de NIHSS igual o menor a 2 y en la Escala de Rankin de O - 1 inicial o evolutivo).

MANEJO PREHOSPITALARIO Y HOSPITALARIO DEL AIT

Todos los pacientes que presentan AIT reciente (dentro de la primera semana), deben ser
asistidos en una Emergencia Hospitalaria con la finalidad de realizar estudios diagnosticos
e iniciar tratamiento de prevencion secundaria. Son una excepcion aquellos pacientes que
presentan enfermedades terminales tales como demencia, postracion, déficit neuroldgico
residual previo importante, dependencia previa, etc.), los cuales deben ser asistidos en
forma ambulatoria.

Deben ser internados aquellos pacientes con AIT que tienen alto riesgo de stroke, o
requieren tratamiento especial, tales como:

. AIT recurrentes en breve lapso de tiempo (crescendo AIT).

. AIT asociado a estenosis carotidea sintomdtica mayor al 50%.

-. AIT de mecanismo cardioembolico.

-. AIT en el curso de estados protromboticos.

Se recomienda que los pacientes que presentaron AIT en las Gltimas dos semanas y que no
consultaron inmediatamente, sean estudiados dentro de las 24 - 48 horas de la consulta.



EXAMENES PARACLINICOS

Los pacientes con diagnostico de AIT requieren una evaluacion clinica general, neuroldgica
y cardiologica exhaustivas a efectos de confirmar la naturaleza del evento, su etiopatogenia
y establecer una terapéutica adecuada.

Imagenologia cerebral

Tomografia Computada

Tanto en el AIT del sector carotideo como en el del sector vértebro-basilar, el primer
examen a realizar sin demora, es una Tomografia Computada (TC) sin contraste.

El objetivo fundamental de este estudio es investigar lesiones cerebrales que clinicamente
pueden presentarse como AIT (infarto cerebral, hematoma subdural, tumor cerebral, etc.), y
secundariamente valorar la presencia de lesiones cerebrales previas.

Si la TC resulta normal en relacion a los sintomas que se investigan, es decir, no se detectan
lesiones cerebrales agudas, el diagnostico de AIT es verosimil y se debe continuar con el
resto de los examenes paraclinicos destinados a la investigacion de la etiopatogenia del
mismo.

Imagenologia vascular

Ultrasonografia

La ultrasonografia de los vasos de cuello (ecoDoppler), se debe realizar dentro de las 24 -
48 horas del evento.

Se trata de un estudio no invasivo cuyos resultados dependen de la técnica empleada, del
equipamiento usado y de las variantes anatomicas de la vasculatura cervical del paciente.
Permite detectar lesiones estenosantes de grueso vaso (arterias carotidas y vertebrales).
Tiene una alta sensibilidad en la evaluacion del sector carotideo (alrededor del 97%), en
grados de estenosis menores al 50%. Con este método no se puede diferenciar una oclusion
de una estenosis filiforme.

A partir del aspecto ecografico de la placa de ateroma se puede inferir su composicion
anatoémica, aunque no se ha demostrado correlacion entre estas caracteristicas y el riesgo de
embolia.

En el sector vértebro-basilar la sensibilidad de este método es mucho menor, aunque puede
llegar a demostrar una inversion de flujo en las arterias vertebrales como expresion del
fenémeno de robo.

Arteriografia cerebral

La arteriografia cerebral (AC) es el método invasivo “gold standard” para el estudio de la
vasculatura cerebral. Tiene indicacion ante una estenosis carotidea significativa (mayor al
50%) en el ecoDoppler, en la que se desea definir exactamente su grado en vistas a una
eventual cirugia.

Es también necesaria para evaluar las arterias del sector vértebro-basilar, para definir
oclusiones o estenosis intracraneanas y cuando se sospecha vasculitis, diseccion arterial o
embolia.



En los ultimos afos han surgido y se han perfeccionado diferentes técnicas no invasivas de
estudio de los vasculatura cerebral, que estdn disponibles en nuestro medio:
angioresonancia (angioRM), angiotomografia (angioTC) y ecoDoppler transcraneano
(EDTC).

Angioresonancia

La angioRM se utiliza para la valoracion de la circulacion intra y extracraneana. Es til
para identificar estenosis y oclusiones de gruesos vasos intracraneanos, pero no lo es para
investigar la vasculatura distal. Sobreestima el grado de estenosis, fundamentalmente
cuando ésta es severa.

Es una alternativa especialmente util en casos de AIT del sector vértebro-basilar. Cuando
su resultado coincide con el de la ultrasonografia, tiene una buena correlacion con la AC.

Angiotomografia

La angioTC investiga la vasculatura intra y extracraneana. Es de facil y rapido acceso y
ampliamente disponible. Una desventaja es que se debe usar altas dosis de contraste iodado.
Hay alta correlacion entre los resultados de esta técnica, el EDTC y la AC en la evaluacion
de oclusiones de grandes vasos intracraneanos.

EcoDoppler transcraneano

El EDTC es un examen complementario en la valoracion de los pacientes con AIT ya que
permite la exploraciébn no invasiva de los vasos intracraneanos y aporta informacion
adicional en relacion a la circulacion cerebral. Mediante esta técnica se pueden demostrar
estenosis u oclusiones vasculares, valorar una eventual recanalizacion, e investigar el
estado de la circulacion colateral. En nuestro medio no se utiliza de rutina.

Evaluacion cardiologica

El ECG y la Rx de Torax son examenes indispensables que deben realizarse en el primer
contacto con el paciente.

El ecocardiograma transtoracico debe realizarse en todos los casos. El ecocardiograma
transesofagico se reserva para aquellos casos en los que existen razones fundadas para
investigar una causa cardioaortoembolica, especialmente en el paciente joven y en el stroke
de causa no definida.

Profundizar en estudios que investigan una fuente emboligena es relevante, si de ellos
depende una decision terapéutica como es el uso de anticoagulantes.

Evaluacion general

Debe incluir un hemograma completo, ionograma, creatininemia, glicemia y perfil lipidico.
La crasis sera solicitada de acuerdo a los antecedentes del paciente (uso de anticoagulantes,
hepatopatia, etc).

El EEG tiene indicacion s6lo en casos en que se plantean dudas entre AIT y crisis
epilépticas.

Otros exdmenes paraclinicos seran solicitados de acuerdo a la edad del paciente y sospecha
de otras patologias (infecciosa, hematologica, etc.)



TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento se debe comenzar una vez que se dispone de la TC y demas estudios que
pueden orientar a la etiopatogenia del AIT y varia en funcion de ésta.

Tratamiento antitrombético
AIT no cardioembolico

En pacientes con AIT no cardioembdlico se recomienda el uso de antiagregantes
plaquetarios para disminuir el riesgo de stroke y otros eventos cardiovasculares (Clase I,
evidencia A).

El 4cido acetilsalicilico (AAS) en dosis de 160 - 325 mgrs. / dia, el Clopidogrel en dosis de
75 mgrs. / dia, 6 la asociacion AAS (50 mgrs.) y Dipiridamol (200 mgrs.), no disponible en
nuestro pais, son opciones aceptables para el inicio del tratamiento (Clase Ila, evidencia A).
No hay datos suficientes para realizar recomendaciones basadas en la evidencia acerca de la
superioridad de diferentes antiagregantes plaquetarios frente al AAS, por lo que la eleccion
del antiagregante plaquetario dependera de factores de riesgo del paciente, caracteristicas
clinicas asociadas (alergia a la AAS, intolerancia digestiva, etc.), costo y disponibilidad de
las diferentes drogas.

En pacientes que padecen un AIT bajo tratamiento con AAS, no se ha demostrado que el
aumento de la dosis genere beneficio, por lo que esto se realiza en forma empirica. En estos
casos otra opcion es cambiar el antiagregante (sustituir AAS por Clopidogrel), teniendo en
cuenta las consideraciones realizadas previamente.

El uso simultaneo de AAS y Clopidogrel no ha demostrado disminuir el riesgo de
recurrencia o mejorar la morbimortalidad de estos pacientes y aumenta el riesgo de
hemorragia, por lo que no se recomienda en pacientes con AIT (Clase III, evidencia A).

No hay evidencia actual para la recomendacién de anticoagulantes en AIT recurrentes
(crescendo AIT), en la diseccion arterial o en la ateromatosis adrtica proximal con placas
ulceradas o mayores a 4 milimetros de espesor. Algunos expertos recomiendan el uso de
anticoagulantes en estas circunstancias.

AIT cardioembolico

En el AIT de mecanismo cardioembolico se recomienda el uso de anticoagulantes orales
(ACO), Warfarina, hasta obtener un INR entre 2 y 3, en las siguientes patologias:

* Fibrilacion Auricular (FA), persistente o intermitente (Clase 1, evidencia A).

En el caso de que haya contraindicaciones para el uso de ACO se recomienda AAS 325
mgrs. / dia (Clase I, evidencia A).

* Infarto agudo de miocardio con trombo mural en el ventriculo izquierdo. Los ACO se
utilizan durante tres meses a un afio (Clase II a, evidencia B). Puede utilizarse AAS en
forma concomitante para el tratamiento de la enfermedad coronaria en dosis de 162 mgrs. /
dia (Clase II a, evidencia A).

* Miocardiopatia dilatada, en la que puede considerarse el uso de ACO, o de
antiagregantes plaquetarios para la prevencion secundaria (Clase II b, evidencia C).

*» Enfermedad valvular mitral reumatica, con o sin FA asociada (Clase 11 a, evidencia C).



» Enfermedad valvular reumdtica en que a pesar del uso de ACO en rango terapéutico
presentan embolia recurrente. En ellos se recomienda agregar AAS 81 mgrs. / dia (Clase II
a, evidencia C).

* Valvulas bioprotésicas (Clase II b, evidencia C).

* Recambio valvular y vadlvulas protésicas mecanicas. Los ACO deben usarse hasta
obtener un INR entre 2,5 y 3,5 (Clase I, evidencia B). Si bajo tratamiento anticoagulante y
INR en rango correcto, se presentan embolias recurrentes, se recomienda asociar AAS 75 -
100 mgrs. / dia (Clase II a, evidencia B).

Se recomienda el uso de antiagregantes plaquetarios (AAS), en las siguientes situaciones

clinicas:

*  Prolapso de valvula mitral (Clase II a, evidencia C).

*  Anillo mitral calcificado (Clase 11 b, evidencia C).

»  Enfermedad valvular adrtica (Clase 11 b, evidencia C).

*  Foramen oval permeable (Clase 1l a, evidencia B). La anticoagulacion es razonable en
pacientes con foramen oval permeable que asocian estados protromboéticos o cuando
hay evidencia de trombosis venosa concomitante. (Clase II a, evidencia C).

Tratamiento de los factores de riesgo

El control de los factores de riesgo vascular en pacientes con AIT es fundamental en la
prevencion de la recurrencia de eventos vasculares cerebrales, asi como de otras
complicaciones cardiovasculares.

El tratamiento de la HTA, diabetes, tabaquismo, alcoholismo, obesidad, stress, es el
habitual.

Con respecto a la dislipemia, se recomienda que los pacientes con hipercolesterolemia,
enfermedad coronaria asociada, o evidencia de AIT por ateromatosis de grandes arterias,
reciban estatinas (atorvastatina, simvastatina), hasta lograr niveles de LDL menores a 70 -
100 mg / dI (Clase I, evidencia A).

Pacientes con AIT de presunto origen arterioesclerotico pero sin indicaciones preexistentes
para el uso de estatinas (hipercolesterolemia, enfermedad coronaria asociada), son
candidatos a recibir estatinas para reducir el riesgo de eventos vasculares (Clase II a,
evidencia B). No hay acuerdo actual en cuanto a la dosis Optima de estatinas en estos casos.

TRATAMIENTO INTERVENCIONISTA

De acuerdo a recomendaciones basadas en importantes estudios cooperativos: NASCET
(North American Syntomatic Carotid Endarterectomy Trial) y ECST (European Carotid
Surgery Trial), la conducta a adoptar en casos de estenosis carotidea sintomatica (se
considera sintomatica si el evento vascular ocurrid en los ultimos seis meses), es la
siguiente:

* En estenosis carotidea de 70% a 99% existe indicacion de endarterectomia
realizada por cirujano con morbimortalidad perioperatoria menor del 6% (Clase I,
evidencia A).

* En estenosis carotidea entre 50 % y 69%, la indicacion de endarterectomia
carotidea se refuerza frente a: mayor grado de estenosis, edad del paciente superior



a 65 afos, sexo masculino, stroke en los cuatro a doce meses previos, sintomas
hemisféricos, carotida contralateral ocluida (Clase I, evidencia A).
* En estenosis carotidea menor al 50%, no hay indicaciéon de endarterectomia

carotidea. (Clase III, evidencia A).
Los grados de estenosis considerados se basan en los resultados de la AC.
Cuando la endarterectomia estd indicada, la cirugia debe ser precoz: plazo no mayor a dos
semanas (Clase II a, evidencia B).
En pacientes con estenosis carotidea mayor a 70%, con dificil acceso quirargico,
enfermedades que aumenten el riesgo quirurgico, estenosis inducida por radiacion, o
reestenosis post-endarterectomia, debe considerarse la alternativa de angioplastia con
colocacion de stent cuando la morbimortalidad periprocedural se encuentra entre 4% y 6%
(Clase II b, evidencia B).
La endarterectomia no muestra beneficios en caso de estenosis filiforme, lesiones
preoclusivas u oclusivas.
En estenosis carotidea asintomatica, mayor a 80%, se recomienda la endarterectomia en
pacientes de sexo masculino, con expectativa de vida mayor a 5 afios y que tienen bajo
riesgo quirurgico (ACAS, ACST).
En pacientes con estenosis de la arteria vertebral extracraneana sintomatica puede
considerarse el tratamiento endovascular si el paciente persiste sintomatico a pesar de haber
utilizado diferentes modalidaes terapéuticas médicas: antitrombdticos, estatinas, control de
factores de riesgo (Clase II b, evidencia C).
En pacientes con estenosis intracraneana hemodindmicamente significativa, que tienen
sintomas a pesar de tratamiento médico adecuado (antitrombdticos, estatinas, control de
factores de riesgo, modificacion de habitos de vida), la utilidad de la terapia endovascular
(angioplastia y colocacion de stent) es incierta y estd en etapa de investigacion (Clase II b,
evidencia C).



ATAQUE CEREBROVASCULAR (STROKE)

El Ataque Cerebrovascular se define como “los signos clinicos que se desarrollan en forma
subita o rapida y responden a una alteracion focal de la funcion cerebral de origen
vascular, con una duracion mayor a 24 horas”.

Esta definicion comprende el Infarto Cerebral (IC) arterial o venoso, la Hemorragia
Cerebral (HC) y la Hemorragia Subaracnoidea (HSA). En relacion a esta ultima, se destaca
que el sangrado ocupa inicialmente las meninges y los fendmenos focales parenquimatosos
se presentan generalmente como complicacion.

INFARTO CEREBRAL

DEFINICION

El infarto cerebral se define como los signos clinicos que tienen una duracion mayor a una
hora y se acompaiian de lesion isquémica demostrada en la imagenologia.

El infarto cerebral puede ser de origen arterial o venoso (trombosis venosa cerebral - TVC).
Desde el punto de vista anatomo-patoldgico, el IC puede ser isquémico o hemorragico. Es
frecuente que el IC de origen embolico y el producido por una TVC sean hemorragicos.

FORMAS ANATOMO — CLINICAS

El infarto de origen arterial se clasifica en varias categorias de acuerdo al mecanismo de
produccion de la injuria cerebral focal segun criterios establecidos en el TOAST (Trial of
Org 10172 in Acute Stroke Treatment). Esta clasificacion estd basada en aspectos clinicos y
paraclinicos, establece subtipos de stroke isquémico con diferente riesgo de recurrencia,
morbimortalidad y distinto abordaje terapéutico.
Los diferentes subtipos de stroke isquémico son:

1) Infarto por aterosclerosis de grandes arterias.

2) Infarto cardioembolico.

3) Infarto por oclusion de pequefio vaso (infarto lacunar).

4) Infarto producido por otras causas: vasculopatias no arterioesclerdticas, trastornos

protromboticos, etc.
5) Infarto de causa indeterminada.

Se reconocen varias formas topograficas de IC:

1) Infarto total de un territorio arterial (ejemplo: infarto silviano total).

2) Infarto parcial de un territorio arterial (ejemplo: infarto de ramas de arteria silviana).

3) Infarto lacunar. Infarto de menos de 15 mm. de diametro, de localizacion
subcortical, gangliobasal o en tronco cerebral.

4) Infarto “watershed”. Infarto en areas que limitan diferentes territorios vasculares.
(ejemplo: infarto en zona limitrofe entre los territorios de las arterias cerebral media
y cerebral posterior).



A continuacion, en el contexto de una racionalizacion del uso de los medios diagndsticos y
terapéuticos, se establecen una serie de recomendaciones basadas en la evidencia para el
manejo de pacientes con stroke isquémico, con la finalidad de disminuir la morbimortalidad
y el riesgo de recurrencia del stroke y otros eventos cardiovasculares.

MANEJO PREHOSPITALARIO DEL INFARTO CEREBRAL AGUDO

En funcién de la eventual indicacion de tromboliticos, el manejo inicial del paciente con
stroke debe incluir un répido traslado de éste a un centro de referencia a efectos de un
diagndstico y tratamiento precoces.

En este sentido es fundamental la educacion de la poblacion y del cuerpo médico, con la
finalidad de detectar rapidamente sintomas sugestivos de stroke.

MANEJO HOSPITALARIO DEL INFARTO CEREBRAL AGUDO

La evaluacion clinica (historia clinica, examen neurologico y general) son fundamentales
en el abordaje diagnostico y terapéutico del paciente con stroke.

Se recomienda el uso de la Escala de NIHSS (Nacional Institute of Health Stroke Scale),
para valorar la severidad y evolutividad del stroke.

Esta escala ampliamente utilizada a nivel mundial permite evaluar el grado de lesion
neurologica inicial y sus eventuales variaciones en la evolucion. Tiene ademas la ventaja de
uniformizar el lenguaje y facilitar la comunicacion entre el personal que asiste al paciente.
Las medidas terapéuticas deben ser iniciadas desde que el médico toma contacto con el
paciente, ya sea en domicilio, en una Unidad de Emergencia Movil, en un Servicio de
Emergencia hospitalario, etc.

EXAMENES PARACLINICOS

A medida que las opciones terapéuticas cambian y se diversifican, las diferentes técnicas de
examenes paraclinicos, especialmente las imagenoldgicas, juegan un rol preponderante en
la evaluacion del paciente con stroke agudo.

A continuacion se describiran los diferentes examenes paraclinicos actualmente disponibles
para el estudio del stroke.

Imagenologia cerebral

Tomografia Computada

La TC sin contraste es el primer estudio paraclinico a realizar de inmediato frente al
diagnostico clinico de stroke. El objetivo principal es excluir la hemorragia cerebral, u otras
patologias que pueden presentarse como un stroke tales como hematoma subdural crénico,
tumor cerebral, etc.

La TC puede ser normal en las primeras horas de instalado el stroke y tiene una escasa
sensibilidad para el diagnéstico de infartos subcorticales o corticales pequeios, y de
infartos del tronco cerebral (infartos lacunares).



La TC precoz puede mostrar signos incipientes de isquemia cerebral (borramiento de surcos
corticales, indistincion de sustancia gris - blanca, hipodensidad del nucleo lenticular),
signos de oclusion arterial (signo de la arteria cerebral media hiperdensa), o secuelas de
lesiones vasculares previas.

Cuando la TC efectuada en las primeras horas es negativa para el diagndstico de infarto
agudo, puede repetirse en 48 - 72 horas, con lo cual frecuentemente se logra demostrar el
area isquémica.

Controles tomograficos pueden ser necesarios de acuerdo a la evolucion del paciente.

Resonancia Magnética (RM) con secuencias standard (T1, T2 y densidad protonica)

La RM debe ser utilizada en los casos en que sea imperativo demostrar la lesion isquémica.
Tiene ventajas sobre la TC en la deteccion precoz de infartos pequeios corticales o
subcorticales, infartos de tronco cerebral o cerebelo (infartos lacunares) y lesiones
subclinicas isquémicas satélites, que puedan informar sobre el probable mecanismo del
stroke.

Se debe realizar RM en caso de infarto cerebral en el joven con TC negativa y en todos los
pacientes en que existe especial interés en demostrar la lesion isquémica, su exacta
topografia y extension.

Las secuencias por difusion (DWI) actualmente disponibles en nuestro medio, permiten
visualizar lesiones isquémicas minutos después de producirse, valorar el tamafio, topografia
y estado evolutivo de las mismas, con una sensibilidad de 88% - 100% y una especificidad
de 95% - 100%.

Las secuencias por perfusion (PWI, no disponibles en nuestro medio) proveen informacion
relativa al estado hemodinamico cerebral, e identifican la correlacion del volumen
isquémico con el déficit clinico (hipoperfusion sintomatica), o con el volumen del infarto
(tejido en riesgo). Las areas de penumbra isquémica se visualizan en RM como regiones de
cambios de la perfusion sin anomalias correspondientes en la difusion (mismatch difusion -
perfusion).

Las limitaciones de la RM en agudo incluyen su alto costo, su disponibilidad limitada y
algunas contraindicaciones como claustrofobia, marcapaso cardiaco, implantes metalicos.

Imagenologia vascular

Ultrasonografia
El ecoDoppler de vasos de cuello es el estudio inicial de eleccion, no invasivo y
rapidamente disponible. Los comentarios con respecto a esta técnica fueron realizados en el
capitulo de AIT.

Angiotomografia - Angioresonancia

El rol de la angioTC y de la angioRM en la valoracion no invasiva de la circulacion intra y
extracraneana ha aumentado. La sensibilidad y especificidad de la angioRM para la
deteccion de estenosis vascular carotidea cervical o de vasos intracraneanos, varia entre
70% - 100%. Otros comentarios con respecto a estas técnicas fueron realizados en el
capitulo de AIT.



Arteriografia Cerebral

La AC sigue siendo el método “gold standard” para el estudio de la vasculatura cerebral. Su
uso queda limitado a pacientes previamente seleccionados mediante las técnicas no
invasivas, tal cual fue referido en el capitulo de AIT.

Si el estudio vascular no invasivo determina que se deba completar el estudio arterial con
AC, ésta debe diferirse y su realizacion se justifica solo si ocurre mejoria clinica y el
paciente se considera apto para cirugia carotidea. Otros comentarios con respecto a esta
técnica ya fueron realizados en el capitulo de AIT.

En el caso de “minor stroke” asociado a ateromatosis carotidea significativa (estenosis
mayor al 70%), la realizaciéon de AC merece los mismos comentarios que en el AIT.

Evaluacion cardiologica

La evaluacion cardiologica se realizara con los criterios ya comentados en el capitulo de
AlT.

Evaluacion general

La evaluacion general se realizara con los criterios ya comentados en el capitulo de AIT.

La crasis se efectuard en forma rutinaria en caso de uso de tromboliticos.

El EEG debe solicitarse cuando se plantea diagnostico diferencial con estado de mal
epiléptico no convulsivo, o cuando se sospecha que la paresia o paralisis corresponde a un
déficit motor postcritico (fenomeno de Todd).

TRATAMIENTO MEDICO

Los objetivos fundamentales del tratamiento son:

e Apoyar las funciones vitales.

e Estabilizar la situacion de injuria neurologica, evitando o reduciendo al maximo el
agravio cerebral potencialmente reversible que se produce en el area de penumbra
isquémica.

e Evitar y cuando ocurren tratar las principales complicaciones neuroldgicas (edema
cerebral, hidrocefalia, aumento de la presion intracraneana, crisis epilépticas) y
extraneurologicas (neumonia, isquemia de miocardio, arritmias cardiacas, trombosis
venosa de miembros, tromboembolismo pulmonar, infeccion urinaria, éscaras de
decubito y desnutricion).

En los tltimos afios se ha hecho énfasis en el beneficio de las “Unidades de Stroke” para el
tratamiento de pacientes con stroke agudo. Los estudios realizados al respecto, indican que
pacientes admitidos en estas unidades, tienen menor morbimortalidad y mejor prondstico
alejado.

Se debe internar a todo paciente que presenta un stroke independientemente de su
severidad, aproximadamente el 25% puede tener empeoramiento neuroldgico dentro de las
primeras 24 - 48 horas.

Ademas de la progresion inicial del stroke, los pacientes pueden presentar complicaciones
médicas o neuroldgicas que requieran un rapido diagndstico y tratamiento.



Si el paciente presenta trastornos de conciencia o alteraciones de las funciones
cardiocirculatoria y/o respiratoria, debe internarse en un servicio de cuidados neurologicos
especializados, o en su defecto en un servicio de cuidados intermedios o intensivos.
Se puede considerar sustituir la internacioén hospitalaria, por asistencia domiciliaria, en caso
de:
e Pacientes con enfermedades terminales, demencia, postracion, déficit neuroldgico
residual previo importante o dependencia previa.
e Pacientes en los que una vez estudiados se produce una rapida regresion de los
sintomas.
Las medidas terapéuticas no se postergaran por la realizacion de estudios paraclinicos, se
ajustaran en funcion de los resultados de éstos y de la evolucion del paciente, y se
continuaran en las horas y dias que siguen al inicio de la enfermedad.
Durante las primeras 24 - 48 horas se realizaran controles frecuentes de los signos vitales y
del estado neurologico del paciente, tarea en la cual necesariamente debe participar
personal de enfermeria entrenado.

Medidas generales

Permeabilidad de la via aérea.

La primera y principal decision terapéutica es asegurar la ventilacion y la permeabilidad de
la via aérea.

Pacientes con trastornos de conciencia, trastornos en la motilidad orofaringea o pérdida del
reflejo tusigeno, tienen alto riesgo de perturbacion de la via aérea y pueden requerir
intubacion orotraqueal. La finalidad de ésta es mantener la oxigenacion tisular, prevenir la
hipoxia evitando asi el aumento del agravio neuroldgico y evitar el riesgo de aspiracion; en
algunos casos también contribuye al descenso de la presion intracraneana (PIC).

El pronostico de los pacientes que requieren intubacion orotraqueal es malo y el 50% muere
dentro de los 30 dias de instalado el stroke.

Monitorizacion cardiaca y de gases en sangre

Debe controlarse el estado cardiocirculatorio del paciente. La monitorizacion cardiaca en
las primeras 24 horas se considera fundamental para la deteccion de isquemia miocardica y
arritmias cardiacas, potenciales complicaciones del stroke agudo.

Pacientes con infarto cerebral hemisférico derecho, particularmente cuando esta
involucrada la insula, tienen riesgo aumentado de complicaciones cardiacas presuntamente
secundarias a trastornos del sistema nervioso autobnomo.

La arritmia que se presenta mas frecuentemente en el stroke es la fibrilacion auricular (FA)
la cual puede estar vinculada a la causa del stroke o ser una complicacion del mismo.
También pueden observarse cambios electrocardiograficos secundarios al stroke: depresion
del segmento ST, dispersion QT, inversion de ondas T y ondas U prominentes.

Pacientes con stroke agudo que no requieren intubacidon orotraqueal deben monitorizarse
con oximetria de pulso, ya que niveles de saturacion de oxigeno menores a 90% deben ser
tratados con administracion suplementaria de oxigeno.



Hipertension arterial - Hipotension arterial

El control de las cifras de presion arterial (PA) es fundamental para evitar la formacion de
edema cerebral, disminuir el riesgo de transformacion hemorréagica del IC, prevenir mayor
dafio vascular y evitar la recurrencia precoz del stroke.

Mas del 60% de los pacientes presentan elevacion de la PA por encima del60 mm. de
mercurio en las horas siguientes al stroke; esto puede deberse al stress secundario al evento
vascular, retencion urinaria, nauseas, dolor, hipertension arterial preexistente, o aumento de
la PIC. En la mayoria de los pacientes la PA comienza a disminuir espontaneamente luego
del stroke, sin necesidad de administrar medicacion especifica.

El tratamiento adecuado de la hipertension arterial en pacientes con IC es controvertido y
los datos acerca de cuéles son las cifras de PA que requieren tratamiento son ambiguos.
Cifras de PA sistdlica mayores a 185 mm de mercurio o diastdlica mayores a 110 mm de
mercurio, contraindican el uso de tromboliticos (rtPA).

En pacientes que no son candidatos a trombolisis deben usarse antihipertensivos cuando las
cifras de PA son mayores a 220 mm de mercurio de sistolica y 120 mm de mercurio de
diastolica. En estos casos la disminucién de la PA debe realizarse lentamente; una meta
razonable es descender la presion arterial 15% a 25% el primer dia.

El descenso drastico y brusco de la presion arterial podria determinar empeoramiento
neuroldgico por reduccion de la presion de perfusion en el area isquémica y so6lo estaria
justificado en caso de encefalopatia hipertensiva, diseccion adrtica, falla renal aguda,
edema agudo de pulmon o infarto agudo de miocardio.

La mayoria de los pacientes no requiere farmacos antihipertensivos administrados por via
intravenosa para controlar o estabilizar las cifras tensionales.

Por via oral puede optarse por Captopril 12,5 mg ¢ / 8 - 12 horas o Enalapril 5 - 20 mg ¢ /
12 horas. Debe evitarse el uso de calcio-antagonistas (Nifedipina) por via sublingual.

En caso de requerir medicacién intravenosa, la droga hipotensora de eleccion es el
Labetalol por sus efectos rapidamente reversibles. Puede utilizarse a razon de 2 mg/m a
repetir cada 5 - 10 minutos no pasando de 120 mg/hora o 300 mg/dia. Puede usarse también
Enalapril por via intravenosa, 1.25 - 5 mgrs. cada 6 horas o Nitroprusiato.

Pasadas 24 horas de instalado el stroke, es posible que pueda reestablecerse la medicacion
antihipertensiva habitual del paciente.

La hipotension arterial no es frecuente en el stroke isquémico. Si se presenta, debe buscarse
su causa y corregirse adecuadamente.

Hiperglicemia - Hipoglicemia

El descontrol de la glicemia aumenta el dafio neuroldgico y por lo tanto su rapida deteccion
y correccion resultan indispensables.

La hiperglicemia es un marcador de severidad del stroke y constituye un signo de mal
pronostico. El control de la hiperglicemia disminuye el riesgo de muerte y de
complicaciones como la infeccion y la falla renal.

La hiperglicemia puede ser secundaria al stress del evento vascular agudo o a una diabetes
previa. Los efectos negativos incluyen aumento de la acidosis tisular secundaria a la
glicolisis anaerobica, acidosis lactica y produccion de radicales libres, aumento del edema
cerebral y del riesgo de transformacion hemorragica del stroke.

Se debe descender la glicemia cuando sus cifras son superiores a 180 - 200 mg / dl. El
rango deseable es entre 80 y 140 mg / dl.

Para descender las cifras de glicemia se utiliza insulina intravenosa o subcutanea.



Esquematicamente, cuando las cifras de glicemia se encuentran entre 180 - 210 mg / dl, se
usan 2 U de Insulina cristalina s / c; cuando las cifras estan entre 210 y 250 mg /dl, se
administran 3U de Insulina cristalina s/c y cuando las cifras son mayores a 250 mg / dl, se
utilizan 4 U de Insulina cristalina s / c.

La hipoglicemia puede producir sintomas neurologicos similares al stroke y esto debe de
tenerse muy en cuenta para el diagndstico diferencial.

Fiebre

La presencia de fiebre estd asociada a una mayor morbimortalidad, posiblemente
secundaria al aumento de las demandas metabdlicas, a un incremento en la liberacion de
neurotransmisores y a la produccion de radicales libres.

La fiebre puede ser secundaria a la causa que determino el stroke (endocarditis infecciosa)
o puede deberse a una complicacién (neumonia).

El descenso de la fiebre puede mejorar el prondstico de los pacientes con stroke. Debe
realizarse en base a medicacion antipirética, Dipirona 1 g. i / v cada 6 - 8 horas, y/o a
medidas fisicas.

Alimentacion - Hidratacion

En la mayoria de los casos se debe suspender la via oral transitoriamente. Mientras tanto la
hidratacion se hace por via venosa periférica. Se administra suero fisiologico 3 litros por
dia, con cloruro de potasio de acuerdo al ionograma.

Se deben evitar los sueros glucosados pues aumentan la acidosis en el area de penumbra
isquémica, acentuando por consiguiente el dafio neuronal.

En los casos en que deba diferirse la reinstalacion de la via oral por trastornos de
conciencia, disfagia, etc., se debe usar sonda nasogastrica para alimentacion enteral y para
administrar medicacion. Si fuera necesario se recurrira a la alimentacion parenteral o a la
realizacion de gastrostomia endoscopica percutanea. De esta forma se evitan la
deshidratacion y la desnutricion que enlentecen la recuperacion del paciente.

Los pacientes con riesgo de aspiracion son aquellos en los que se comprueba reflejo
maseterino débil, tos débil, disfonia, imposibilidad del cierre buco-labial, paralisis de
nervios craneales, alto score en la NIHSS, lesiones hemisféricas extensas, depresion de
conciencia, stroke multiple.

Una vez que la situacion neuroldgica y cardiorrespiratoria del paciente se vuelven estables,
debe comenzarse la movilizacion. La inmovilizacion prolongada favorece complicaciones
tales como neumonia, trombosis venosa profunda, ulceras por apoyo, contracturas,
complicaciones ortopédicas y neuropatias compresivas.

Tratamiento antitrombotico

La medicacion antitrombotica (antiagregantes plaquetarios, anticoagulantes) se utiliza para
prevenir la recurrencia del stroke (prevencion secundaria), disminuir la morbimortalidad,
minimizar la extension del dafio encefalico y el riesgo de complicaciones hemorragicas y
mejorar la evolucion neurologica del paciente.
Las recomendaciones generales son:
1. Todos los pacientes con stroke agudo de menos de 48 horas de evolucion, deben
recibir AAS independientemente del subtipo de stroke.



2. No se wutiliza la anticoagulacion de emergencia en el stroke agudo
(independientemente del subtipo de stroke).

3. En pacientes seleccionados, el inicio de anticoagulantes luego de cumplidas 48
horas del evento wvascular, puede disminuir el riesgo de recurrencia y la
morbimortalidad.

Infarto cerebral no cardioembdolico

Todos los pacientes con stroke isquémico agudo deben recibir AAS 160 - 325 mg / dia
dentro de las primeras 48 horas. Ademas de prevenir nuevos eventos vasculares precoces y
a largo plazo, disminuye la morbimortalidad (Clase I, evidencia A). El AAS tiene efecto
antiagregante inmediato e irreversible.

La combinacion de AAS / Dipiridamol, o Clopidogrel 75 mgrs. / dia son opciones
aceptables para el tratamiento a largo plazo (Clase II, evidencia A), pero no hay datos
disponibles de su utilidad en el stroke agudo en cuanto a la disminucioén del riesgo de
recurrencia o de la morbimortalidad. El Clopidogrel no produce inhibicion plaquetaria
maxima hasta 5 dias después de iniciado. (Clase III, evidencia C)

Con respecto a la prevencion secundaria a largo plazo, se aplican las mismas
recomendaciones que en el AIT no cardioembolico.

Los anticoagulantes (heparina fraccionada, no fraccionada, o de bajo peso molecular) no
estan recomendados en el stroke agudo para reducir la morbimortalidad o la recurrencia
precoz.

Si bien no hay evidencia actual, algunos expertos recomiendan el uso de anticoagulantes en
el stroke causado por diseccion arterial, infarto en progresion, placa de ateroma de aorta de
alto riesgo emboligeno y trombosis del tronco basilar.

Infarto cerebral cardioembdlico

Anticoagulantes

El uso de anticoagulantes intravenosos o subcutaneos (heparina fraccionada, no
fraccionada, o de bajo peso molecular), no tiene indicaciéon en el stroke agudo en las
primeras 48 horas.

En ningin subgrupo especifico de pacientes se demostré beneficio (aun en la
cardioembolia) en cuanto a disminuir la recurrencia o mejorar el prondstico del stroke. En
cambio el riesgo de transformacion hemorragica sintomatica del stroke (especialmente en
lesiones extensas) y de sangrados extracraneanos es elevado (Clase III, evidencia A).

Las cardiopatias con alto riesgo emboligeno, en las cuales el beneficio del uso de
anticoagulantes surge de datos basados en evidencia, fueron detalladas en el capitulo de
AIT.

Cuando estan indicados, los anticoagulantes deben iniciarse después de 48 - 72 horas de
ocurrido el stroke; si se trata de un infarto hemorragico, luego de la primera semana de
instalado el cuadro.

En ambos casos, previo a su uso debe realizarse una TC de control que asegure que no
existe aumento de tamafio, o transformacion hemorrdgica del infarto. En pacientes
previamente anticoagulados que padecen infarto cerebral que sufre transformacion
hemorragica, la medicacion anticoagulante puede ser continuada, siempre que exista



indicacion por la patologia cardiaca y no se haya producido deterioro clinico de la situacion
neurologica.

TRATAMIENTO CON TROMBOLITICOS

En 1995 fueron publicados los resultados de dos estudios randomizados (ECASS y
NINDS) acerca de la eficacia del uso intravenoso del recombinante activador tisular del
plasmindgeno (rTPA) en el stroke isquémico agudo.

Dichos estudios demostraron la eficacia de la trombolisis 1 / v con rTPA por lo que a pesar
del riesgo de complicacion hemorragica que su uso pudiera generar, lo convirtieron en la
unica droga hasta el momento aprobada por la FDA, reconocida efectiva en el tratamiento
del stroke isquémico agudo. El tratamiento trombolitico persigue la recanalizacion precoz
de la arteria cerebral ocluida con la intencion de reperfundir a tiempo el tejido cerebral
isquemiado.

El rTPA debe ser usado dentro de las primeras 3 horas de ocurrido el stroke.

Se administra por via i / v a una dosis de 0,9 mgrs. / k (dosis maxima 90 mgrs.). E1 10% de
la dosis total se administra en bolo a pasar en 1 minuto y el resto en 60 minutos en infusion
continua. (Clase I, evidencia A).

El rTPA debe ser usado exclusivamente por expertos en el diagndstico clinico y
tomografico del stroke, en base a estrictos criterios de inclusion y exclusion.

Criterios de inclusion

e Inicio de sintomas dentro de las tres horas previas a la administracion del rTPA.

Déficit neurologico medible mediante la escala de NIHSS.

Sintomas neuroldgicos persistentes.

Sintomas neuroldgicos no menores y aislados.

TC sin evidencia de hemorragia cerebral, de alteraciones sugestivas de infarto cerebral

constituido, o de infarto multilobar (hipodensidad mayor de 1/3 del hemisferio

cerebral).

e Aceptacion de parte del paciente, o los familiares, de los riesgos y beneficios
potenciales del tratamiento.

Criterios de exclusion

e C(irisis epilépticas al inicio del cuadro con fendémeno de Todd si la TC o la RNM no
confirman infarto cerebral constituido.

e NIHSS mayor a 25.

e PA elevada: PA sistolica mayor o igual a 185 mm de mercurio y/o PA diastélica mayor
o igual a 110 mm de mercurio.

e Requerimiento de tratamiento antihipertensivo agresivo para descender la PA o

situacion hemodinamica y/o cardiovascular inestable.

Sintomas sugestivos de hemorragia subaracnoidea.

Evidencia de sangrado activo o de trauma agudo en el examen (fracturas).

Stroke o traumatismo encéfalo-craneano severo en los 3 meses previos.

Infarto agudo del miocardio en los 3 meses previos.

Cirugia mayor en los ultimos 14 dias.



Sangrado digestivo o urinario en los ultimos 21 dias.

Puncidn arterial en sitio no compresible en los ultimos 7 dias.

Tratamiento anticoagulante con INR mayor o igual a 1.7.

Uso de heparina en las ultimas 48 horas, con KPTT alargado mayor a 40 segundos o
tratamiento con heparinas de bajo peso molecular a dosis de anticoagulacion.

Plaquetas menores a 100.000/mm3.

e Glicemia menor a 50 mg/dl. o mayor a 400 mg/dl.

e Carencia de recursos para el manejo de eventuales complicaciones hemorragicas.

Si durante el uso de tromboliticos se produjera una complicacion hemorragica se deben
tomar las siguientes medidas:

Detener la administracion del trombolitico.

Realizar hemograma, tiempo de protrombina, KPTT y fibrindgeno.

Realizar TC de urgencia.

Administrar 6-8 unidades de crioprecipitado

Administrar plaquetas.

Eventualmente se convocara al hematélogo y al neurocirujano.

Otras complicaciones a tener en cuenta cuando se administran tromboliticos son: sangrado
sistémico, angioedema y reaccion anafiléctica.

Otros agentes tromboliticos administrados por via i/v han sido considerados y testados para
el tratamiento del stroke isquémico agudo con resultados variables.

No se recomienda la Estreptokinasa, ya que los trials en los que se utilizd debieron
suspenderse prematuramente por las altas tasas de hemorragia detectadas (Clase III,
evidencia A).

La Urokinasa, Reteplasa, Anistreplasa y Estafilokinasa, no han sido testados
exhaustivamente y no son recomendados actualmente para el tratamiento del stroke
isquémico agudo, aunque algunos han aparecido como promisorios en estudios piloto
(Clase I1I, evidecia C).

Enzimas desfibrogenizantes (degradan el fibrindgeno) como el Anacrod, derivada de
veneno de serpiente, han sido testadas en algunos estudios clinicos dado que se les ha
encontrado un efecto antitrombdtico y trombolitico, sin embargo su uso terapéutico no esta
recomendado actualmente. (Clase III, evidencia C)

Los tromboliticos intrarteriales se utilizan s6lo en algunos centros especializados en el
mundo. Su indicacion se decide en base a multiples y estrictos criterios clinicos,
tomograficos y angiograficos de inclusion y exclusion.

Se consideran una opcidn terapéutica en pacientes seleccionados, con stroke mayor por
oclusion de la arteria cerebral media, con menos de 6 horas de instalado y que no son
candidatos al uso de rTPA (Clase I, evidencia B). También pueden utilizarse en pacientes
con contraindicaciones para el uso de rTPA como es el caso de cirugia reciente. (Clase II a,
evidencia C)

Tratamiento de las complicaciones neurologicas

Las complicaciones neurologicas agudas mas importantes y frecuentes son:
e Aumento de la presion intracraneana como consecuencia de edema cerebral.



e Transformacion hemorragica del stroke isquémico, con o sin efecto de masa.
o C(risis epilépticas.

Aumento de la presion intracraneana

El riesgo principal del paciente con stroke agudo, es el aumento de la PIC.

El tratamiento del paciente con aumento de la PIC, incluye alinear y elevar la cabeza 20 -
30 grados, corregir la hipoxemia, hipercapnia e hipertermia, realizar hiperventilacion, usar
diuréticos osmoticos, y eventualmente efectuar drenaje de LCR o cirugia descompresiva.
Ninguna de estas medidas estan basadas en la evidencia y no han demostrado mejorar la
morbimortalidad de estos pacientes. (Clase II a, Evidencia C)

La hiperventilacion se utiliza por cortos periodos de tiempo. Una reduccion de 5 a 10 mm
de mercurio en la presion parcial de CO2, produce un descenso del 25 % en la cifra de PIC.
El Manitol se utiliza en dosis de 0,25 - 0.50 g/k i/v, administrado en 20 minutos, cada 6
horas. La dosis maxima es de 2 g/k/dia y se utiliza no mas de 3 a 5 dias. Esta
contraindicado en casos de hipotension, hemoconcentracion, e hipopotasemia. Otras
opciones son el glicerol y el furosemide. Los corticoides no estan indicados.

Cuando existe hipertension intracraneana refractaria a las medidas precedentes, se pueden
utilizar barbitlricos como el tiopental sodico a razén de un bolo de 500 mg i/v lento.

Otras alternativas en estos casos son la indometacina, el drenaje de LCR y la hipotermia.
Estas tltimas se practican a nivel de los centros de terapia intensiva.

En caso de infarto cerebral extenso o maligno, especialmente si el hemisferio lesionado es
el derecho, se puede recurrir a la craniectomia descompresiva como medida extrema para el
control de la hipertension intracraneana.

La misma puede reducir la mortalidad hasta un 20% - 30%, siempre y cuando sea realizada
en forma precoz y con una técnica quirargica adecuada. Esta terapia combinada con el uso
de hipotermia moderada, aumenta el porcentaje de sobrevida.

Se recomienda la cirugia descompresiva en infartos cerebelosos mayores (Clase I,
Evidencia B).

En caso de hidrocefalia, se indica el drenaje ventricular (Clase 1, Evidencia B).

Transformacion hemorragica

No hay recomendaciones especificas para el tratamiento de los infartos con transformacion
hemorragica. Los riesgos de esta complicacion dependen de la localizacion, tamafio y causa
del stroke. En caso de deterioro neuroldgico progresivo, puede estar indicada la evacuacion
quirargica de la sangre.

Crisis epilépticas

La frecuencia de crisis epilépticas durante los primeros dias del stroke, varia entre 2% y 23
%. Las crisis epilépticas ocurren con mayor frecuencia en las primeras 24 horas.

No esté indicado el uso de antiepilépticos en forma profilactica (Clase III, Evidencia A).

En caso de ocurrir crisis, se administra 1 gr de Difenilhidantoina diluida en 250 c.c. de
suero fisiologico, a pasar en 30 minutos. Se continia con 125 mg i/v cada 8 horas.
Apenas sea posible se pasa a la via oral, utilizando una dosis de 300 mg/dia en dos tomas.
Inicialmente se superponen ambas vias durante 48 horas.

Si el paciente no reitera crisis, se suspende la medicacion a los 15 dias.



Prevencion de trombosis venosa profunda

La TVP ocurre en el 60 % - 75 % de los pacientes con hemiplejia o inmovilizados y su
principal complicacion es el tromboembolismo pulmonar fatal en el 3 % de los casos.

Las opciones para disminuir el riesgo de TVP son la movilizaciéon precoz, el uso de
anticoagulantes, o de dispositivos compresivos externos.

Para la prevencion de la TVP, es seguro el uso de heparinas de bajo peso molecular o de
heparina standard subcutanea (Clase I, evidencia A).

Tratamiento de factores de riesgo

En relacion al uso de estatinas y control de factores de riesgo vasculares realizamos las
mismas consugideraciones que en el capitulo de AIT.

TRATAMIENTO INTERVENCIONISTA

Si se demuestra una estenosis carotidea, el tratamiento de ésta se realiza segun criterios ya
expuestos en el capitulo de AIT y la endarterectomia estd indicada s6lo si se produjo una
regresion significativa de los signos neurologicos deficitarios.

TRATAMIENTO DE REHABILITACION

La rehabilitacion de los déficits motores y/o del lenguaje es una etapa esencial en el
tratamiento de los pacientes con stroke.

La misma tiene como objetivo recuperar las diferentes funciones afectadas con el fin de
readaptar globalmente al individuo y permitirle una independencia funcional en las
actividades de la vida diaria.

En la etapa aguda del stroke debe realizarse la prevencion de complicaciones vinculadas al
reposo, la prevencion de la trombosis venosa profunda (cinesiterapia pasiva, uso de medias
elasticas, ejercicios respiratorios), fisioterapia respiratoria, cinesiterapia precoz para
mantener el trofismo muscular, y si la funcionalidad lo permite, orientacion en
transferencias, apoyo de estatica y marcha.



TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

La trombosis venosa cerebral (TVC) constituye un desafio diagndstico por la variabilidad
de los sintomas clinicos de presentacion: cefalea, déficit focal neuroldgico uni o bilateral,
crisis epilépticas, trastornos de conciencia, edema de papila.

El diagnoéstico de TVC requiere por lo tanto aguzar la sospecha clinica en un paciente con
factores de riesgo tales como: trastornos de la coagulacion, embarazo, puerperio, uso de
anticonceptivos orales, infecciones proximas a los senos cerebrales (oidos, mastoides, senos
faciales).

Los estudios paraclinicos estan orientados al diagndstico de TVC, a evaluar sus
repercusiones a nivel encefalico y a la busqueda de los factores causales.

La 7C puede mostrar infartos venosos que caracteristicamente son hemorragicos, que no
presentan la distribucion correspondiente a un territorio arterial y que pueden ser bilaterales
en el caso de trombosis del seno longitudinal superior.

Otros hallazgos caracteristicos son el signo de la cuerda que traduce la presencia de una
vena cortical trombosada, y el signo delta en los estudios con contraste, que significa la
presencia de un trombo en el seno longitudinal superior.

La TC permite investigar infecciones a nivel otomastoideo y/o de senos faciales.

La RM con venografia o tiempo venoso, es mas sensible que la TC y permite visualizar
precozmente el sistema venoso y la lesion parenquimatosa.

La AC es el “gold standard” para el diagnostico de TVC, pero es necesaria solo si la RM no
es concluyente.

De acuerdo a las circunstancias particulares de cada paciente deberan solicitarse estudios en
busqueda de factores protromboticos.

El tratamiento de la TVC consiste en medidas médicas generales y en el tratamiento de las
complicaciones neurologicas discutidas en el capitulo de IC.

El uso de anticoagulantes esta indicado en el tratamiento de la TVC, aun en presencia de
infarto hemorragico. Tanto la heparina no fraccionada intravenosa, con un valor de KPTT
de dos veces el control, como la heparina de bajo peso molecular, son seguras y efectivas
para el tratamiento y no han demostrado diferencias de eficacia (Clase Ila, evidencia B).
Deben usarse anticoagulantes por via oral durante 3 - 6 meses, aunque el tiempo Optimo
para continuar la anticoagulacion es controvertido. Cuando finaliza la indicacién de
anticoagulantes, el tratamiento se continia con antiagregantes plaquetarios (Clase Ila,
evidencia C).

Pueden asociarse antiepilépticos, pero su uso profilactico es discutido.

Es fundamental tratar la causa determinante de la TVC. Los antibidticos se utilizaran solo si
se demuestra o sospecha infeccion de los senos venosos.

En los pacientes que empeoran y se deterioran a pesar del tratamiento anticoagulante, el
tratamiento endovascular con infusiéon de tromboliticos intratrombo se ha reportado como
efectivo, pero se requieren mas investigaciones.



HEMORRAGIA CEREBRAL

DEFINICION

La hemorragia cerebral (HC) es la extravasacion espontdnea de sangre en el parénquima
encefalico.

La HC es la mas frecuente complicacion neurologica de la enfermedad vascular
hipertensiva y comprende 10% -15% de los stroke.

Constituye una emergencia médica y requiere diagnostico y tratamiento precoces ya que
frecuentemente genera un deterioro neuroloégico progresivo, con altas tasas de
morbimortalidad a corto y largo plazo. A los 30 dias la tasa de mortalidad es de 35% a 52%
y la mitad de las muertes ocurren dentro de los primeros dos dias del evento vascular.
Ademas de la enfermedad vascular hipertensiva, otras causas menos frecuentes de HC son
la angiopatia amiloide, los tumores cerebrales, las anomalias vasculares y causas médicas
que favorecen el sangrado: alcoholismo, drogas, terapia antitrombdtica, trastornos
hematologicos, etc.

FORMAS ANATOMO — CLINICAS

De acuerdo a la ubicacion de la hemorragia en el parénquima cerebral, se describen las
siguientes formas topograficas:
e Hemorragia cerebral gangliobasal, que puede tener las siguientes variedades:
*  Putaminal (masiva, o de pequefio tamafo).
Talamica (con invasion de la capsula interna, del subtidlamo, o del III
ventriculo).
*  De la cabeza del nucleo caudado.
* Total.
e Hemorragia cerebral lobar (frontal, temporal, parietal, occipital, témporo-parieto-
occipital).
e Hemorragia de tronco cerebral (pontina, ponto-mesencefalica, ponto-bulbar).
e Hemorragia de cerebelo.

A continuacion se establecen una serie de recomendaciones basadas en la evidencia, para el
manejo de pacientes con stroke hemorrdgico, cuya finalidad consiste en disminuir la
morbimortalidad, el riesgo de recurrencia, y la ocurrencia de otros eventos cardiovasculares
o complicaciones vasculares.

El manejo prehospitalario y hospitalario de la hemorragia cerebral, es similar al expuesto
para el infarto cerebral.



EXAMENES PARACLINICOS

Imagen cerebral

Tomografia Computada

La TC sin contraste es el método diagnodstico inicial y fundamental en el stroke agudo.
Permite el diagnostico de HC (desde el momento en que ésta ocurre), de su topografia,
tamafio y extension, efecto de masa, y ademas evalta la presencia de lesiones vasculares
previas.

La realizacion de contraste intravenoso se justifica cuando se sospecha una malformacion
vascular o la presencia de un tumor.

Resonancia Magnética
La RM es superior a la TC para detectar anomalias estructurales subyacentes al sangrado,
especialmente los angiomas cavernosos.

Imagen vascular

Angiografia cerebral - AngioTC - AngioRM

La AC se utiliza para investigar la presencia de una malformacion arterio-venosa, causa de
la HC, cuando la hemorragia cerebral tiene una topografia inhabitual, o siempre que no se
encuentre una causa obvia del sangrado.

La oportunidad de la realizacion del estudio dependerd del balance entre la necesidad
diagnostica, el estado clinico del paciente y la eventualidad de la indicacién de un
tratamiento quirtrgico.

La importancia de la angioTC y la angioRM en la valoracion no invasiva de la circulacion
intra y extracraneana ha aumentado. La sensibilidad y especificidad para la deteccion de
malformaciones vasculares ha mejorado, pero en nuestro pais ambos métodos ocupan atn
un lugar secundario frente a la AC.

Evaluacion cardiologico

El ECG y la Rx de Torax son exdmenes indispensables que deben realizarse en el primer
contacto con el paciente.

Evaluacion general

Debe incluir ademas de los exdmenes referidos en el capitulo de AIT / IC, el estudio de la
crasis y busqueda toxicologica si existen sospechas fundadas del uso de drogas.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la HC, persigue los siguientes objetivos:
e Apoyar las funciones vitales.



Estabilizar la situacion de injuria neurolédgica evitando o reduciendo al maximo el

agravio cerebral.

e Evitar el potencial aumento del sangrado en las primeras horas de instalado el
stroke.

e Evitar y cuando ocurren tratar las principales complicaciones neurologicas: edema
cerebral, hidrocefalia, aumento de la presion intracraneana, crisis epilépticas y
extraneurologicas: neumonia, isquemia de miocardio, arritmias cardiacas, trombosis
venosa de miembros, tromboembolismo pulmonar, infeccion urinaria, éscaras de
decubito y desnutricion.

e En casos seleccionados remover la sangre parenquimatosa o ventricular para

eliminar factores mecanicos y quimicos causantes del dafio neuronal.

Hipertension arterial

En relacion al manejo de la presion arterial se deben hacer algunas precisiones.

El nivel 6ptimo de PA debe basarse en factores individuales como la presencia de
hipertension arterial crénica previa, edad del paciente, tiempo de evolucion del stroke,
presunta causa de la HC, cifras de PIC.

Teodricamente el aumento de la PA incrementa el riesgo de progresion y expansion de la
hemorragia, por rotura de pequefias arterias o arteriolas en las primeras horas. Sin embargo
ha sido dificil determinar esa relacion causal y si el aumento de la PA es consecuencia del
aumento de volumen del hematoma y del aumento de la PIC (efecto Cushing).

Por lo tanto el descenso drastico de la PA puede disminuir la presion de perfusion cerebral
y tedricamente podria aumentar la injuria cerebral particularmente cuando hay elevacion de
la PIC.

En base a evidencia incompleta (Clase II b, evidencia C), se sugiere iniciar el tratamiento
cuando las cifras de PA sistolica son mayores o iguales a 185 y las cifras de PA diastélica
mayores a 105 (PAM 130 -150).

Las drogas, las dosis y vias a utilizar, son las descriptas en el capitulo de IC.

Crisis epilépticas

En los hematomas lobares pueden utilizarse drogas antiepilépticas profilacticas por un
breve periodo de tiempo (Clase II b, evidencia C).

Para la prevencion de la TVP se pueden usar heparinas de bajo peso molecular, o heparina
no fraccionada, a partir del tercer o cuarto dia del evento hemorragico (Clase II b, evidencia
B).

En lugar de la heparina resulta igualmente efectivo, el manguito neumatico aplicado en los
miembros inferiores.

La utilizacion del factor VII activado (factor recombinante activado), dentro de las primeras
3 - 4 horas de iniciado el sangrado con la finalidad de disminuir la progresion del mismo, se
ha mostrado promisorio en estudios fase II. La eficacia y seguridad de este tratamiento
requiere estudios fase III antes de que pueda recomendarse su uso.

Medidas generales

En relacion a la permeabilidad de la via aérea, monitorizacion cardiaca y gases en sangre,
fiebre, alimentacion e hidratacion, las consideraciones son similares a las expuestas en el
capitulo de infarto cerebral.



Tratamiento quirurgico

En los casos de HC lobar o gangliobasal extensa con prolongacion lobar y de hemorragia
de cerebelo, si se produce depresion de conciencia o signos de hipertension intracraneana
no controlables con tratamiento médico, estd indicada lo evacuacion quirtrgica de la
hemorragia con la finalidad de salvar la vida.

En la evolucion de una hemorragia cerebral se debe estar atento al desarrollo de
hidrocefalia. En esos casos la colocacion de sistemas de derivacion interna o externa, se
resolvera en funcion de cada caso en particular, segun el criterio del neurocirujano tratante.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Definicion
La hemorragia subaracnoidea o meningea, es la extravasacion de sangre en el espacio
subaracnoideo o leptomeningeo.

Examenes paraclinicos

Previo a la consideracion de los examenes paraclinicos, se destaca el valor de la anamnesis
en el diagndstico de HSA. Una cefalea brusca, muy intensa, a veces con sensacion de
estallido, frecuentemente acompanada de voOmitos, es casi patognomonica de esta
enfermedad. Esto cobra ain mayor jerarquia, cuando la consulta es muy precoz, o la
hemorragia muy escasa, situaciones en las que el sindrome meningeo puede faltar.

En pocos casos otros tipos de cefaleas primarias (tensional, cérvicocefalea, cefalea
migrafiosa), resultan dificiles de diferenciar exclusivamente por la clinica, de la producida
por una HSA.

Esto hace necesario internar al paciente y aplicar el algoritmo de estudios paraclinicos
destinados a descartar una HSA.

Tomografia Computada

Ante la sospecha de HSA, el primer examen paraclinico a realizar es la TC, la cual desde
un primer momento puede mostrar sangre en el espacio subaracnoideo. Para otorgarle valor
diagnostico se la debe efectuar dentro de los primeros cuatro dias del comienzo de la
enfermedad. En algunos casos se puede llegar a observar el propio aneurisma,
especialmente en la TC con contraste. En otras oportunidades es la presencia de una
hemocisterna la que pude orientar indirectamente a la topografia del aneurisma. La TC
puede mostrar imagenes de IC, HC o hidrocefalia, como expresion de complicaciones
consecutivas al sangrado del aneurisma y otras correspondientes a lesiones cerebrales
previas (lesiones vasculares secuelares, atrofia cerebral etc.).

AngioTC

En todos los casos es aconsejable realizar angioTC, pues en una técnica que posee alta
sensibilidad y especificidad para el diagndstico de aneurisma intracraneano. No sustituye a
la AC, pero permite que cuando ésta se realice, se inicie por el vaso portador del aneurisma
lo cual es siempre preferible.



Su indicacién puede tener mayor interés aun en los casos en que dada la gravedad del
paciente no se dispone de tiempo para realizar una AC pues se debe proceder a la
evacuacion inmediata de un hematoma o una hemocisterna con efecto de masa severo y
riesgo de vida inmediato.

Puncion lumbar

La puncion lumbar estd indicada cuando la TC es negativa pero la sospecha de HSA
persiste. La puncion lumbar tiene validez para el diagndstico, cuando se realiza dentro de
los primeros 7 dias del inicio de la enfermedad. Si se hace con posterioridad, un resultado
negativo no excluye la HSA, por lo que si la sospecha clinica de HSA persiste, es necesario
completar la evaluacion mediante AC.

En las infrecuentes situaciones en las cuales se plantea diagnostico diferencial entre HSA y
meningitis aguda, es obligatorio realizar una puncion lumbar, pues so6lo el estudio del
liquido cefaloraquideo puede definir la naturaleza hemorragica o infecciosa de la
enfermedad. Confirmada la HSA, corresponde realizar una AC. Generalmente este estudio
se solicita precozmente y es un examen fundamental para el diagnostico, pues puede
mostrar la imagen de un aneurisma o una malformacion arterio venosa y también la posible
coexistencia de otros aneurismas no complicados.

Tratamiento de la hemorragia subaracnoidea

En la hemorragia subaracnoidea, cualquiera sea su grado, la conducta inicial tiene por
finalidad estabilizar el paciente, prevenir el resangrado y evitar y tratar el vasoespasmo.

Si existe depresion de la vigilia de cualquier grado, o alteracion de las funciones
vegetativas, el paciente debe ser internado en un servicio de cuidados especializados
neurolégicos o en su defecto en un servicio de cuidados intermedios o intensivos.

De lo contrario puede pasar a una sala individual, donde debe guardar reposo absoluto en
cama, aislado de ruidos y visitas.

Cuando hay depresion de la vigilia se debe asegurar la permeabilidad de la via aérea
mediante intubacion traqueal.

Se suspende la via oral en vistas a completar los estudios diagnosticos y programar de
urgencia el tratamiento de la malformacion vascular, ya sea mediante cirugia o terapia
endovascular.

Se administrard hidratacion parenteral a razon de 1.000 c.c. de suero fisiologico cada 8
horas i/ v con un aporte de cloruro de potasio de acuerdo al ionograma.

Se debe calmar la cefalea, en primera instancia con dipirona por via intravenosa, que se
administrard segun necesidad. Otras alternativa es el dextropropoxifeno 1 ampolla cada 6 -
8 horas por via i/ v. De no ser suficiente se podran utilizar analgésicos mayores.

Si existen nduseas o vomitos, se indicard metoclopramida i/v.

En la hemorragia subaracnoidea se aprueba la indicacion profilactica de farmacos
antiepilépticos. Se usa difenilhidantoina en una dosis carga de 1 gramo diluido en 250 c.c.
de suero fisioldgico i /v, a razon de 50 mgrs. / minuto. La dosis de mantenimiento es de 125
mgrs. 1 /v cada 8 horas.

Para la prevencion y tratamiento del vasoespasmo se utiliza nimodipina, que es un
bloqueador de los canales de calcio. La misma se puede administrar con bomba de infusion
continua a una dosis de 15 mcgs. / kg. peso / hora, o a razon de 60 mgrs., v/ o cada 4 horas.



La nimodipina se inicia precozmente y se mantiene en el intra y postoperatorio hasta el
décimo quinto dia aproximadamente.

Actualmente se tratan todas las hemorragias subaracnoideas de grado [ a V. La tendencia es
a realizar la cirugia en agudo dentro de los primeros tres dias del sangrado. La finalidad es
tratar precozmente el aneurisma y eliminar aquellos factores que pueden generar una
hipertension intracraneana como ser el hematoma cerebral, la hidrocefalia, o la
hemocisterna.

Sélo en casos especiales se difiere la cirugia, o se prefiere el tratamiento endovascular:
aneurismas gigantes, complejos, o de topografia poco habitual, presencia de patologias
sistémicas graves, vasosespasmo precoz.

STROKE EN EL PACIENTE JOVEN

Se considera paciente joven aquél que tiene menos de 45 afios de edad.

Aunque la frecuencia de muerte por stroke es menor que en la poblacion de adultos
mayores, el stroke es particularmente dramatico en el paciente joven. Involucra a un sujeto
previamente sano, que puede morir o quedar con secuelas graves. La gran capacidad de
recuperacion del cerebro en el enfermo joven, hace que afortunadamente esto sea
infrecuente

Frente a un paciente joven con stroke, el médico se encuentra ante una situacion en la que
debe emplear un algoritmo de estudio que si bien comparte normas generales de manejo del
stroke en el adulto mayor, tiene algunas particularidades. En el paciente joven la
etiopatogenia del stroke es frecuentemente multifactorial, por lo cual generalmente es
dificil atribuir toda la responsabilidad a un tnico hallazgo patolégico.

Se expondran brevemente las recomendaciones principales en relacion al algoritmo de
estudio de un paciente joven con stroke, sin repetir conceptos ya analizados.

La TC debe ser siempre el primer estudio a realizar.

La RM esté indicada cuando la TC resulta negativa (situacion especialmente frecuente en
los infartos del sistema vértebobasilar) y en todos aquellos casos en los que se requiere una
mayor precision en el balance lesional.

El E.E.G. tiene las mismas indicaciones y limitaciones que en el adulto mayor.

El estudio cardiaco cobra una especial importancia en el paciente joven, dada la frecuencia
de cardiopatias adquiridas y/o congénitas en la etiopatogenia del stroke. Deben realizarse
sistematicamente ecocardiograma transtoracico y transesofagico. El Holter se reserva para
los casos en que existen trastornos del ritmo cardiaco.

Las investigaciones de laboratorio hematologico son de gran trascendencia en estos
pacientes, en razon de la alta frecuencia de alteraciones congénitas o adquiridas de la crasis
sanguinea y / o de los distintos factores de la coagulacion lo cual puede generar estados
protromboticos.

En estos casos se impone la consulta al especialista hemat6logo, la realizacion de una crasis
basica, exdmenes hematologicos standard, y una extensa serie de estudios que incluyen:
agregacion plaquetaria, proteina C y S, antitrombina III, resistencia a la proteina C
activada, anticuerpos antifosfolipidos, inhibidor lupico, inhibidor del activador del
plasminogeno (P.A.I.), homocisteina, factor V Leyden, factor IT G20210 A, perfil lipidico y
lipoproteina a.



Para iniciar el estudio de la vasculatura cerebral, se utiliza la ultrasonografia Doppler de
los vasos de cuello, que conjuntamente con la angioRM constituyen una excelente
asociacion para la valoracion no invasiva de los gruesos vasos extracraneanos.

Dado que la ultrasonografia no informa sobre el estado anatémico de la vasculatura
intracraneana y que la angioRM tiene poca sensibilidad para el diagnostico de una amplia
variedad de patologias que involucran simultaneamente vasos extracraneanos e
intracraneanos (moya-moya, diseccion arterial, displasia fibromuscular, kinking, hipoplasia
congénita, dolicoectasia de arterias cerebrales, angiopatia cerebral reversible, arteritis, etc.),
la AC se debe realizar recozmente en casi todos los casos. Las excepciones se refieren solo
a las infrecuentes situaciones en las cuales del conjunto de estudios cerebrales,
cardiologicos, hematologicos y generales, surge una inequivoca etiopatogenia del stroke.
Cuando se sospecha una vasculitis, se debe realizar estudio citoquimico del liquido cefalo
raquideo y FTA-ABS en sangre.
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