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TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR EN SU FASE AGUDA

Dr. Antonio J. Ruibal Ledn,’ Dr. Gilberto Durén Torres® y Dra. Verdnica M. Gonzélez Garcia’

RESUMEN

Se realizé una revision bibliografica de la conducta a seguir frente a la enfermedad cerebrovascular isquémica desde el momento de admision
en los servicios de urgencia. Se tuvo en cuenta el tratamiento general y el especifico. Se aportaron datos de los diferentes estudios llevados
a cabo al respecto. Se incluyeron los tltimos avances en cuanto al tratamiento trombolitico y se ofrecieron escalas clinicas que permiten una
valoracion orientadora del paciente afecto. Se concluy6 que el tratamiento con medicamentos antiagregantes y el tratamiento trombolitico son

eficaces en la atencion de dicha entidad.

DeCS: TRASTORNOS CEREBROVASCULARES; TERAPIA TROMBOLITICA; TOMOGRAFIA; UNIDADES DE TERAPIA IN-

TENSIVA.

El ictus isquémico comprende la trombosis cere-
bral y la embolia cerebral. Excepcionalmente, am-
bas enfermedades causan la muerte en las primeras
horas, los pacientes llegan en estado de coma a los
servicios de urgencias en una proporcion pequefia, 5 %
en la trombosis cerebral y 1 % en la embolia cere-
bral. La mortalidad de ambas durante la fase aguda
(primeros 7d) esta relacionada con las complicacio-
nes neuroldgicas y extraneuroldgicas.

El principal mensaje de este capitulo es la necesi-
dad de mantener la audacia y la eficacia y de abando-
nar el nihilismo terapéutico.

INFARTO CEREBRAL

En linea general, el tratamiento va dirigido
a 3 aspectos basicos: neuroproteccion, trombdlisis y
evitar o tratar las complicaciones. La neuroproteccion,

en su concepcion mas abarcadora, incluye todas
aquellas medidas farmacoldgicas y no farmacoldgicas
encaminadas a la proteccion neuronal ante la
isquemia.

La trombdlisis (en fase II, de estudio en Cuba)
aprobada en EE.UU. esta dirigida a recanalizar la
arteria ocluida y asi limitar el dafio, en un intento
por tratar la causa basica.

Un aspecto basico durante la fase aguda es, sin
duda, evitar las complicaciones, tratarlas si existen
y lograr el inicio precoz de la rehabilitacion.

SERVICIO DE URGENCIA

Cuando se recibe un paciente con ictus isquémico
en el servicio de urgencia, las primeras medidas van
encaminadas al soporte vital (si es necesario), a la
evaluacion general y a definir la causa del ictus.
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SOPORTE VITAL

1. Se debe garantizar la via aérea expedita (extrac-
cién de protesis dentarias), efectuar intubacién
orotraqueal de ser necesaria y acoplar a un equipo
de respiracion artificial.

2. Canalizar vena periférica preferentemente (evitar
cateterizacion del sistema venoso profundo pues
contraindicaria una posible tromboélisis) Obtener
muestra de sangre para realizar hemoquimica
hematrimetria y estudio de coagulaciéon y de in-
mediato inyectar por esa via dextrosa 50g mas
tiamina 50mg.

3. Evaluacion inicial que incluye examen general y
neuroldgico para precisar:

a) Puntaje de Glasgow del coma (anexo).

b) Escala de NIH (anexo).

c) Evitar que la TAM (tension arterial media)
> 140 mmHg la formula es : (TAM=TAS +
2TAD / 3).

d) Realizacion de electrocardiograma (ECG).

4. Realizar tomografia axial computadorizada (TAC)
lo mas rapido posible.

5. Si en el paciente se cumplen los criterios estable-
cidos, iniciar el tratamiento trombolitico en los
hospitales aprobados para la ejecucién de la Fase
II del estudio.

[l ETAPA DEL TRATAMIENTO

El paciente debe ser ingresado en una Unidad de
Cerebrovascular o Unidad de Cuidados Intermedios,
donde exista un equipo médico adiestrado y acredita-
do para el tratamiento de estos pacientes, donde se
efectuard la atencion médica progresiva: Continuar
las medidas de soporte vital iniciadas en el servicio
de urgencia y reconsiderar el tratamiento en depen-
dencia de la magnitud de la lesidén una vez evaluados
los aspectos clinicos, hematoldgicos, electrocardio-
gréaficos y tomogréficos.

Si el paciente estuviera en coma:

1. Colocar el tubo endotraqueal y aspirar con fre-
cuencia las secreciones segin necesidad.

2. Acoplar al respirador si es necesario.

3. Colocar sonda nasogastrica y abrirla a bolsa
colectora las primeras horas para evitar la
broncoaspiraciéon. Vigilar el sangrado digestivo.

4. Cateterizacion vesical con medida horaria de la
diuresis.

5. Evaluar cada 4 - 6 h el nivel de coma (aplicar la

escala de Glasgow. Ver anexo 1).
. Realizar hemogasometria segin necesidad.
7. Tomar los signos vitales cada 1h.

@)}

Si el paciente estuviera consciente no aplique las
medidas anteriores. Las acciones terapéuticas y de
vigilancia que contintian son aplicables a todos los
pacientes.

Recordemos que s6lo el 5% llega en estado in-
consciente.

1. La comunicacion con el paciente, si es posible, es
un elemento importante para darle seguridad y
optimismo realista.

2. Suspender la via oral durante las primeras 12 h.

3. Colocar o continuar una via venosa periférica
evitando las soluciones glucosadas, preferimos
2 000 mL/24 h de solucién salina al 0,9 %, y
vigilando las funciones cardiaca y renal.

4. Vigilancia de la tension arterial. Si la TAM es
menor de 140 mmHg s6lo recomendamos vigilan-
cia pues estos pacientes habitualmente por su edad
tienen deteriorada la capacidad autorreguladora del
flujo sanguineo cerebral y en las condiciones de
isquemia es importante mantener ese flujo a ex-
pensas de moderados aumentos de la presion de
perfusion cerebral. Si la TAM > 140mmHg se re-
comienda. !

- Captopril 25 mg/oral.

- Propanolol 1 mg EV y repetir segin necesidad.
- Labetalol 1 - 5 mg /h EV.

La TA desciende a los 7d, sin ningln tratamiento
del ictus, en aproximadamente el 40 % de los
pacientes.

. Lograr un adecuado balance hidromineral.

6. Mantener las cifras de glucemias dentro del rango

normal, tanto la hipoglucemia como la
hiperglucemia son peligrosas para el cerebro. Si

W
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sospecha que existe infeccion se debe tomar muestra
para cultivo y comenzar el tratamiento con :
- Ciprofloxacina 500 mg ¢/12 h (via oral).
- Cotrimoxasol 480 mg 2 tab c/12h (via oral).
- Gentamicina 160 mg-240 mg via IM - EV.
- Amikacina 500 mg - 1 000 mg IM- EV.
8. Realizar radiografia de térax. Estar atentos a in-
feccidn o broncoaspiracion.
9. La alimentacion del paciente se debe iniciar des-
pués de las primeras 12 h con alimentos liquidos,
y en dependencia de la cooperacion del paciente
pasar a dietas blandas. Si el paciente no traga, la
alimentacion serd por sondas nasogastricas.

Las necesidades caldricas son alrededor de
25 kcal/kg de peso /dia. La alimentacion parenteral
seria la dltima alternativa, cuando no sea posible la
alimentacion enteral en cualquiera de sus tipos.

1. Realizar cambios posturales frecuentes para evitar
tlceras por decubito.

2. Rehabilitacion precoz pasiva de las extremidades
afectadas, y en dependencia del estado del pacien-
te, sentarlo, asi se evita una complicacion temible
como es la tromboflebitis de miembros inferiores
y sus consecuencias. Si estan afectados el lenguaje
y las incontinencias fecal y urinaria se debe reha-
bilitar.

3. Evitar el uso de diuréticos, si existiera edema ce-
rebral e hipertension endocraneana documentadas
por TAC recomendamos:

a) Elevar la cabecera de la cama 30 (no demostra
da su eficacia).

b) Manitol 20 %, dosis inicial 1 - 2g/kg en 20 min y
continuar 0,25 - 0,50 g /kg de pesoc/4 -6 h. La
retirada no debe ser brusca.

c¢) Si hay necesidad, monitorizar la presion intra-
craneal (PIC) y ajustar la ventilacién mecénica
a los resultados de la PIC. No recomendamos la
hiperventilacion rutinaria para lograr PaCO,
entre 25-28 mmHg a menos que los resultados
del neuromonitoreo de la PIC asi lo aconsejen.

Si el paciente presenta convulsiones aconseja-
mos.

1. Proteccion de la via aérea.
2. Oxigenoterapia por mascara.
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3. Normotermia.

4. Diazepam 10 mg en 2 min via EV.

5. Fenitoina 16-18 mg/kg seguido de 125 mg EV ¢/8h
(vigilancia electrocardiografica).

Si no cesan las convulsiones, aplicar anestesia

general con tiopental sodico.

1. Profilaxis de tromboflebitis recomendamos el uso
de heparina sodica 5 000 U c/12 h s-c o heparina
de bajo peso molecular (calcica) 5 000-10 000 U
s-c ¢/24 h.

2. Repetir tomogafia al 3er dia que es cuando se ha-
cen habitualmente hipodensas las lesiones.

TRATAMIENTO ESPECIFICO

Los impresionantes avances en la fisiopatologia
y la imagenologia de la ECV no se han correspondido
con los modestos avances terapéuticos. Durante los
ultimos 30 afios se han ensayado las mas variadas
drogas sin que la eficacia, la confiabilidad y, lo que
es mas importante, el descenso en la mortalidad y la
discapacidad, se correspondan con ello. Recomen-
daremos las drogas cuya modesta utilidad han demos-
trado de forma convincente, en la actualidad, los es-
tudios con buen disefio y abordaremos de manera es-
pecial el tratamiento trombolitico®* (Guidelines for
the Manegement of patients with acute ischemic
Stroke. American Heart Association 1999 Sitio Web)
( Kasner S, Saver J, Levine S. Update from the 26"
Annual International Stroke Conference Medscape,
Neurology 2001).

. TRATAMIENTO ANTIAGREGANTE

La aspirina, la ticlopidina y el clopidogrel han
mostrado su eficacia en el tratamiento preventivo pri-
mario y secundario. Recientes trabajos avalan la efi-
cacia de estos productos en la fase aguda.

La aspirina debe usarse en dosis de 81 - 1 000 mg
0 3 - 5 mg/kg/d. Dos estudios publicados en 1997,
CAST ° e IST, ¢ con 40 000 pacientes en total de-
muestran que la aspirina salva o evita la recurrencia
del proceso isquémico en 10 pacientes por cada 1 000
tratados.



La ticlopidina y el clopidogrel actian, mediante
la 5 ADP, 7 sobre el receptor purinérgico tipo II de
baja afinidad, produce movilizaciones de calcio den-
tro de la plaqueta lo cual impide que el receptor
glicoproteico IIb-IIla se una al fibrindgeno y forme
puentes interplaquetarios que facilitan la agregacion
plaquetaria. Son mds costosos y los efectos desagra-
dables de la ticlopidina son importantes sobre todo la
hepatoxicidad y la mayor frecuencia de agranulocitosis.
Las dosis habituales de la ticlopidina son 250 mg
¢/12h y el clopidogrel 75 mg en dosis tnica.

Tres estudios multicéntricos se han llevado a cabo
para evaluar la eficacia antiagregante de la ticlopidina,
que fue la primera en comercializarse.

El Canidian American Ticlopidine Study (CATS) 8
compard en 1 072 pacientes la ticlopidina a dosis
500 mg/d con el placebo y demostrd una reduccion al
ano del 12 % de ictus, infarto del miocardio o muerte
vascular.

El Ticlopidine Indobufén Stroke Study (TISS) °
compard productos en 1 632 pacientes con reciente
ataque isquémico transitorio. La reduccién de AVE o
infarto del miocardio fue del 50 % para el grupo
ticlopidina.

El Ticlopidine Aspirin Stroke Study (TASS)* com-
par6 el efecto de la ticlopidina a la dosis de 250 mg c/
12 h o la aspirina a la dosis de 625 mg ¢/12 h en 3 069
pacientes con ataque isquémico reciente o ictus. A
los 3 afios se evaluaron los resultados y se observo
una reduccion del 12 % de ictus fatal o muerte en el
grupo que recibio ticlopidina.

En conclusion, recomendamos para el tratamien-
to antiagregante en la fase aguda de la trombosis ce-
rebral.

- Aspirina : Dosis: 3 - 5 mg/kg.

- Ticlopidina : Dosis: 250 mg/12h.

- Clopidogrel : Dosis: 75 mg /d.

La seleccién del medicamento estard en depen-
dencia de Ia tolerancia del paciente, del costo y de la
disponibilidad.

En el infarto cerebral se han ensayado en los ulti-
mos 50 afios las més variadas drogas entre ellas re-
visten particular importancia los bloqueadores de los
canales del calcio, y en especial la nimodipina.

Aunque convincentes y de incuestionable cohe-
rencia, las explicaciones fisiopatoldgicas del papel

del calcio en la neurotoxicidad no han demostrado la
eficacia de los bloqueadores de los canales del calcio
en la neuroprotecciéon en la enfermedad
cerebrovascular isquémica. La fisiologia es solida a
la hora de mostrar las desgracias de un calcio
intracelular descontrolado y disrregulado, en cambio
la farmacologia va a la zaga en su empefio de encon-
trar la forma de que mediante ese bloqueo se obten-
gan los resultados que el médico espera para sus pa-
cientes. Quiza la respuesta no esté en bloquear el cal-
cio sino en su modulacién -3

Se vislumbran esperanzas en la capacidad de con-
trol de la respuesta inflamatoria neuronal ante la in-
juria asi como en la capacidad de influir en la supre-
sién o regulacion de ciertos estimulos apoptdticos.

La heparina s6lo la recomendamos en dosis mi-
nimas para prevenir las complicaciones derivadas de
la postracion, no para la enfermedad trombdtica en si.

No recomendamos otras drogas como
dipiridamol, cinarizina, pentoxifilina ni piracetam.

TRATAMIENTO TROMBOLITICO

Atn no se ha aprobado en Cuba. La aplicacion de
la estreptoquinasa recombinante en el tratamiento del
infarto cerebral isquémico esta en fase II. Los resul-
tados hasta ahora son halagiiefios y esperanzadores.
En junio de 1996, 1a FDA aprobd el uso del activador
histico del plasmindgeno para el infarto cerebral
isquémico en los Estados Unidos de América basado
en los resultados del National Institute of Neurological
Disorders and Stroke (NINDS)'* que utiliz6 un estric-
to protocolo y fijé en 3 h el periodo de ventana tera-
péutica.

En Europa se realiz6 paralelamente el European
Cooperative Acute Stroke Study (ECASS), * con un
periodo de ventana terapéutica mayor (6 h), los resul-
tados no fueron tan buenos como los del NINDS; sin
embargo cuando se analizaron los que fueron trata-
dos antes de las 3 h, se observé que era recomenda-
ble su uso. Posteriormente, se realizdé el ECASS-II, 1
que se publico en octubre de 1998. Este estudio utili-
z6 un protocolo semejante al usado en el NINDS y
concluyé que la trombdlisis aplicada dentro de las
3 primeras horas puede ser beneficiosa en el trata-
miento del infarto cerebral isquémico.
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Se han efectuado estudios con estreptoquinasa en

Europa 7 y Australia '%1° con resultados desfavora-
bles, pero se utilizé un periodo de ventana de 6 h.

Analizando de manera global los resultados de los

principales trabajos sobre trombdlisis podemos suge-
rir algunas conclusiones que lejos de constituir una
verdad absoluta, estaran sometidas a variaciones de
acuerdo con el resultado de nuevos estudios.

9}

. El periodo de ventana terapéutica no debe ser supe-

rior a las 3 h.

. Las drogas tromboliticas, tanto el activador histico

del plasmindégeno como la estreptoquinasa
parecen tener resultados similares si se cumple el
periodo de ventana de 3 h.

. Solo se benefician con este tratamiento la minoria

de los pacientes pues la llegada al hospital después
de las 2h es el principal criterio de exclusion.

. Es un proceder sencillo, pero su aplicaciéon depen-

de de la disponibilidad de un tomografo.

. No es costoso el tratamiento.
. Aunque los resultados son beneficiosos, ain es

controversial su aplicacion, s6lo estd aprobada para
usar en los Estados Unidos.

. Los estudios usan muestras pequefias si se compa-

ran con los estudios de trombdlisis del infarto del
miocardio y ello es resultado de los actuales crite-
rios de exclusion, y en especial el periodo de ven-
tana mas que la disponibilidad del tomografo.

En nuestro pais se estd efectuando un estudio que

estd en fase II para aplicar la trombdlisis con
estreptoquinasa recombinante a la dosis de 1 millén
de unidades por vena periférica con un periodo de ven-
tana de 3 h.

En el protocolo de ensayo clinico, fase II

multicéntrico de aplicaciéon de la estreptoquinasa
recombinante en el tratamiento del infarto cerebral
isquémico, dirigido por el profesor Jaime Parellada,
los resultados son hasta ahora esperanzadores, aun-
que hay que esperar alcanzar un niimero suficiente de
pacientes que permita llegar a conclusiones definiti-
vas (Aplicacién de la estreptoquinasa recombinante
en el tratamiento del infarto cerebral isquémico. Pro-
tocolo de ensayo clinico: Fase II multicéntrico. Codi-
go: IG/SKI/IR/9801. Version Octubre 1998).
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Los criterios utilizados son similares a los usa-
dos por estudios europeos y norteamericanos.

* Criterios de diagndstico

Se considerard que un paciente tiene un infarto
cerebral isquémico en fase aguda, cuando presente
un defecto neuroldgico focal como consecuencia de
la alteracidn cualitativa o cuantitativa del aporte cir-
culatorio a un determinado territorio encefélico.

e Criterios de inclusién

Pacientes de cualquier sexo y raza.

Pacientes entre 18 y 80 afios, incluyendo ambas.
Pacientes con infarto cerebral isquémico (ICI) que
se realicen la TAC antes de las 3 primeras horas
de evolucion del infarto y que la TAC muestre au-
sencia de zonas hipodensas, efecto de masa, ede-
ma cerebral o lesiones hemorragicas.
Consentimiento informado del familiar.

e Criterios de exclusion

1. Estado grave de coma (escala de Glasgow menor
de 8).

2. Cuando el defecto neuroldgico se pueda explicar
por otra entidad diferente al infarto cerebral
isquémico.

3. Antecedentes de enfermedad cerebrovascular
hemorragica o trauma de craneo.

4. Antecedentes de enfermedad cerebrovascular
hemorragica.

5. Defectos neurolédgicos aislados como: ataxia, pér-
dida de la sensibilidad, disartria o debilidad
muscular minima.

6. Pacientes con sintomas o signos neuroldgicos que
regresen a la normalidad antes del comienzo del
tratamiento.

7. Sospechas de enfermedades inflamatorias
vasculares como causa del ICT actual (lupus y otras
enfermedades del coldgeno).

8. Presencia de signos neuroldgicos que empeoran
con rapidez.



9. Cirugia reciente (menos de 14 d) excepto en los
pacientes de cirugia intracraneal, espinal u oftal-
mica en los que el plazo serd de 3 meses.

10. Antecedentes de sangrado o trastornos de la coa-
gulacion.

11. Tratamiento previo con estreptoquinasa en los 6
meses anteriores o antecedentes de
alergia conocida.

12. Sangrado digestivo o urinario en las 4 semanas
anteriores.

13. Tratamiento con drogas anticoagulantes orales o
un tiempo de protrombina > 15 s.

14. Uso de heparina en las 48 h previas o un tiempo
parcial de tromboplastina prolongado.

15. Puncion de arterias cardtida, subclavia o femoral
0 abordaje venoso profundo en los dltimos 7d.

16. Hipertension arterial grave y no controlada (sis-
télica > 185 mmHg o diastdlica > 110) que no
desciende después del tratamiento.

17. Hipotensién arterial ( sistélica < 95 mm Hg) que
no responda al tratamiento habitual.

18. Infarto miocardico reciente (no mas de 14 d ).

19. Forma de instalacion del cuadro con convulsio-
nes.

20. Embarazo, lactancia, puerperio.

e Criterios de interrupcion del tratamiento después
de la admision

Abandono voluntario del estudio.
Aparicion de reacciones adversas severas o gra-
ves.
. Aparicion de cualquiera de los criterios de
exclusion(CRD) antes considerados.
- Dosis: estreptoquinasa recombinante 1 000 000 U
por vena periférica en un lapso de 60 min.

EMBOLISMO CEREBRAL

Los ictus de causa isquémica son los mas fre-
cuentes (90%), los embodlicos constituyen el 30% del
total del ictus. Su diagnéstico clinico se basa en la
aparicién subita, un perfil temporal asociado con las
horas de mayor actividad fisica y la concurrencia de

una fuente emboligena que la mas frecuente es la
fibrilacion auricular no valvular (45%) seguida por
el infarto agudo del miocardio (15%), la disfuncién
ventricular izquierda (10%), la valvulopatia reumati-
ca (10%), la protesis valvular (10%) y otras causas
(10%).

TRATAMIENTO DE LA FASE AGUDA
SERVICIO DE URGENCIA

La llegada del paciente con embolismo cerebral
en coma es excepcional (1%). Si ello sucediera se
deben aplicar las medidas generales ya enunciadas
en la trombosis cerebral.

La realizacion de la TAC debe ser lo mas rapido
posible, lo habitual es que no se observe la zona
hipodensa caracteristica de los procesos isquémicos,
pero la ausencia de sangre demostrada en la
tomografia es la que permite usar el tratamiento
anticoagulante.

El diagnéstico de embolismo cerebral basado en
los hallazgos clinicos y la demostracion de la fuente
emboligena puede tener un 10 % de error y seria ca-
tastrofico para el paciente el uso de tratamiento
anticoagulante si fuera una hemorragia cerebral por
lo que s6lo aconsejamos este tratamiento previa TAC
craneal que muestre que no hay sangrado intracraneal.

Después de estas definiciones, el paciente debe
ser ingresado en Unidades Cerebrovasculares o Uni-
dades de Cuidados Intermedios donde se continuaridn
las medidas terapéuticas de soporte vital (si fueran
necesarias) y se iniciaria el tratamiento especifico y
la atencién progresiva.

Il FASE

1. Tratamiento anticoagulante, si no existieran con-
traindicaciones, administrar 50 mg de heparina
(5000 U) en bolo, continuar con una infusién que
aporte 1 000 U/h que permita lograr un tiempo
parcial de tromboplastina (PTT) de 1 %2 veces el
normal (rango normal: 35-55 s).
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Se aconseja que la infusion se haga con bomba infusora
o perfusor para garantizar el ritmo apropiado.
Forma de presentacion de la heparina: bulbo
de 5 mL.

Concentracion : ImL = 50mg = 5 000 U.
1 mg = 100 U.

2. Conjuntamente con la heparina inicial, indicar la
autocoagulacion oral con la warfarina a la dosis de
5 mg si el paciente pesa menos de 70 kg y 10 mg si
pesa mas de 70 kg.

. Realizar PTT y conteo de plaquetas cada 12 h mien-
tras dure la infusion de heparina.

. A partir del tercer o cuarto dia realizar a tiempo
de protombina (TP) y comenzar a ajustar la dosis
de warfarina hasta lograr el TP deseado que debe
ser el doble o el triple del control segun la causa
del embolismo. 2

ANEXO 1. Escala de Glasgow para coma

APERTURA OCULAR

4.Abre los ojos espontaneamente.
3. Abre los ojos al estimulo.

2. Abre los ojos al estimulo doloroso.
1.No abre los ojos.

RESPUESTA VERBAL

5. Orientado y conversa.

4. Desorientado y conversa.
3. Palabras inapropiadas.

2. Sonidos incomprensibles.
1. No hay respuesta verbal.

RESPUESTA MOTORA
6. Obedece 6rdenes.

5. Localiza el dolor.
4. Retirada en flexion.

3. Flexion anormal (rigidez de decorticacion).

2. Extensiéon anormal (rigidez de descerebracion).

1. No hay respuesta.
Los nimeros indican el puntaje

ANEXO 2. Escala de NIH

1.Evaluacion del nivel de conciencia.
1a. Nivel de conciencia.

0-alerta 1-somnoliento 2-estuporoso 3- comatoso.
1er 2do 3er 4to 5to 6to 7mo
Puntaje :
1b. Nivel de conciencia para responder 2 preguntas (mesy edad ).
0- dos respuestas correctas  1-una sola correcta 2-ninguna correcta
1er 2do 3er 4to 5to 6to 7mo

Puntaje :

. Una vez que se ha alcanzado la prolongacion del

TP al nivel deseado, se debe retirar la infusion de
heparina.

. Si la causa fuera una fibrilacion auricular de re-

ciente comienzo (menos de 3 meses) se debe in-
tentar convertir a ritmo sinusal después de 3 sem
con autocoagulacion oral. 2

Si la fibrilacién auricular implicara compromiso
hemodindmico se debe hacer cardioversion eléc-
trica 200 W/s, previo bolo de 50 mg de heparina
por via endovenosa y sedaciéon con midazolan o
anestesia con propofol, y como es logico, garan-
tizada la via aérea.

. Realizar TAC craneal al tercero y séptimo dias.
. La estadia, si no hay complicacién, en este tipo

de unidad es habitualmente, 7 d.

1c. Nivel de conciencia para obedecer 6rdenes (mandar a cerrar y abrir ojos, mover las manos)

0- las dos correctas

46

1-unasola correcta 2- ninguna correcta



1er 2do 3er 4to 5to 6to 7mo

Puntaje :
2. Lenguaje.
0-normal 1-afasialigerao moderada 2-afasiasevera 3-no comunicacion
1er 2do 3er 4to 5to 6to 7mo
Puntaje :

3. Nivel de atencion.
0-normal 1- pérdida parcial de laatencion  2- pérdida total de la atencién
1er 2do 3er 4to 5to 6to 7mo
Puntaje :
Il. Exploracién de pares craneales.
1. Campos visuales.
0- no pérdida de la visién 1-hemianopsia parcial 2- hemianopsia completa 3-hemianopsia bilateral
1er 2do 3er 4to 5to 6to 7mo

Puntaje :
2. Posibilidad de mantener fija la mirada.
0-normal  1-desviacion momentaneadelamirada  2-imposibilidad de mantenerla fija
1er 2do 3er 4to 5to 6to 7mo

Puntaje :

3. Movimientos de la cara.
0-normal  1-paresiamenor 2-paresiatotal 3-completa
1er 2do 3er 4to 5to 6to 7mo
Puntaje :
4. Articulacion (disartria)
0-normal  1- pérdida ligera o moderada 2- no reconocible o peor
ter 2do 3er 4to 5to 6to 7mo

Puntaje :
lll. Exploracion de los brazos (se realiza de forma individual a cada uno).

1. Brazoizquierdo y brazo derecho

0-normal 1-algunos trastornos de movimiento 2- poco esfuerzo contra la gravedad
3-ninglin esfuerzo contra lagravedad ~ 4-sin movimiento  X- no estable

1er 2do 3er 4to 5to 6to 7mo
Puntaje :
1er 2do 3er 4to 5to 6to 7mo
Puntaje total (0-42)
SUMMARY

A bibliographic review was made on the behavior to be followed with ischaemic stroke, starting from the patients’ admission at the emergency
services. The general and specific treatments were taken into account. Data taken from the different studies carried out on this topic were
provided. The latest advances in relation to the thrombolytic therapy were included and clinical scales allowing to have a guiding assessment
of the affected patient were shown. It was concluded that the treatment with antiaggregant drugs and the thrombolytic therapy are efficient to
treat such entity.

Subject Headings: CEREBROVASCULAR DISORDERS; THROMBOLYTIC THERAPY; TOMOGRAHY; INTENSIVE CARE UNITS.
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