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RESUMEN

Introduccioén: El ictus isquémico es una de las principales causas de
mortalidad y discapacidad a nivel mundial, con un gran impacto en la salud
publica. La fibrindlisis con activador tisular del plasminégeno (rtPA) es un
tratamiento eficaz para el ictus, si se administra a tiempo. Metodologia: Este
estudio tiene como objetivo evaluar la efectividad de la fibrindlisis en pacientes
con infarto cerebral agudo en el Hospital de Especialidades Dr. Teodoro
Maldonado Carbo en el periodo 2020 al 2023. Es de tipo descriptivo,
retrospectivo, transversal y observacional, en el que se estudiaron dos grupos,
segun la administracion de fibrindlisis. La recoleccion de datos se realizd
mediante historias clinicas revisadas en el sistema AS400, y analizados con
IBM SPSS version 26.0. Resultados: El estudio incluyd a 92 pacientes con
infarto cerebral isquémico atendidos en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo
entre 2020 y 2023, de ellos, 46 recibieron la terapia con fibrinoliticos versus
46 que no. Entre los que recibieron la terapia, la mayoria tenian entre 50 y 69
afos (60,8%), predominando los hombres (54,3%), con hipertensién arterial
como la comorbilidad mas comun (67,4%). Al ingreso, el 69,6% tenia déficit
neurologico moderado. Tras el tratamiento, el 32,5% mostré déficit leve y el
24% no presentd déficit. Las complicaciones mas frecuentes post- fibrinélisis
fueron hipotension (19,6%), edema cerebral (10,9%) y hemorragia
intraparenquimatosa (6,5%). Entre los pacientes que no recibieron fibrindlisis,
predominaron los mayores de 60 afios (71,8%), en su mayoria fueron
hombres (84,8%). La HTA fue frecuente en ambos grupos (74,8%), la
Diabetes Mellitus fue mas frecuente en los no fibrinolizados (41,3%) y el 13%
de estos tuvo un ACV previo. El déficit neurolégico inicial mostr6 mejoras
después del tratamiento con fibrindlisis. Conclusion: La fibrindlisis mostro
efectividad en pacientes con infarto cerebral agudo, evidenciada por la

disminucién del puntaje NIHSS después del tratamiento.

Palabras claves: fibrindlisis, infarto cerebral agudo, efectividad, Hospital
Teodoro Maldonado Carbo, escala NIHSS, complicaciones.
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ABSTRACT

Introduction: Ischemic stroke is one of the main causes of mortality and
disability worldwide, with a major impact on public health. Fibrinolysis with
tissue plasminogen activator (rtPA) is an effective treatment for stroke, if
administered in time. Methodology: This study aims to evaluate the
effectiveness of fibrinolysis in patients with acute cerebral infarction at the Dr.
Teodoro Maldonado Carbo Specialty Hospital in the period 2020 to 2023. It is
descriptive, retrospective, cross-sectional and observational, in which two
groups were studied, according to the administration of fibrinolysis. Data
collection was carried out through medical records reviewed in the AS400
system, and analyzed with IBM SPSS version 26.0. Results: The study
included 92 patients with ischemic stroke treated at the Teodoro Maldonado
Carbo Hospital between 2020 and 2023. Of these, 46 received fibrinolytic
therapy versus 46 who did not. Among those who received the therapy, the
majority were between 50 and 69 years old (60.8%), with men predominating
(54.3%), with arterial hypertension as the most common comorbidity (67.4%).
On admission, 69.6% had moderate neurological deficit. After treatment,
32.5% showed mild deficit and 24% had no deficit. The most frequent post-
fibrinolysis complications were hypotension (19.6%), cerebral edema (10.9%),
and intraparenchymal hemorrhage (6.5%). Among patients who did not
receive fibrinolysis, those over 60 years of age predominated (71.8%), and
most were men (84.8%). Hypertension was frequent in both groups (74.8%),
Diabetes Mellitus was more frequent in non-fibrinolytic patients (41.3%) and
13% of these had a previous stroke. The initial neurological deficit showed
improvements after treatment with fibrinolysis. Conclusion: Fibrinolysis was
effective in patients with acute cerebral infarction, evidenced by the decrease
in the NIHSS score after treatment.

Key words: fibrinolysis, acute cerebral infarction, effectiveness, Hospital

Teodoro Maldonado Carbo, NIHSS scale, complications.

X



INTRODUCCION

El ictus isquémico, conocido comunmente como “stroke”, es una de las
principales causas de mortalidad y discapacidad a nivel mundial, con un
significativo impacto en los servicios de salud publica en todos los continentes
debido a sus secuelas y al costoso tratamiento de emergencia (1,2). Dentro
de las opciones terapéuticas, la fibrindlisis con activador tisular del
plasminégeno (rtPA) se destaca por su eficacia y rapidez en el manejo del
accidente cerebrovascular. Este tratamiento se ha convertido en un estandar
para el ictus isquémico, siempre que se administre dentro de la ventana
terapéutica adecuada y se sigan los protocolos establecidos por las
sociedades cientificas (2-4). Sin embargo, la efectividad del rtPA puede variar
segun el momento de la intervencion, las caracteristicas del paciente y las
particularidades del entorno hospitalario (5,6). La investigacién de este tema
surge de la necesidad de evaluar la eficacia del tratamiento de fibrindlisis en
un contexto local, teniendo en cuenta las particularidades epidemioldgicas y
operativas del hospital en cuestién. Aunque la literatura médica internacional
proporciona numerosos estudios sobre la fibrindlisis en ictus, es crucial contar
con datos especificos que reflejen la realidad de la localidad (7,8). Este estudio
justifica su existencia al buscar determinar si el activador tisular del
plasminégeno (rtPA) cumple con un margen significativo de efectividad, lo que
permitiria adaptar y optimizar los protocolos de tratamiento segun las
caracteristicas de la poblacion local (8,9).

Desde una perspectiva académica, el estudio contribuira al conocimiento
sobre la aplicabilidad y los resultados de la fibrinolisis en el Hospital de
Especialidades Dr. Teodoro Maldonado Carbo, un referente en la regién costa
en la realizacibn de este procedimiento. Los datos obtenidos podrian
actualizar los protocolos institucionales y mejorar la calidad de vida de los
pacientes con ictus isquémico al optimizar los tiempos de actuacion y el
conocimiento del procedimiento. Ademas, proporcionara una vision critica
sobre las fortalezas y debilidades en el manejo del ictus en un hospital de

referencia, util para otras instituciones de salud con contextos similares.



CAPITULO |

PROBLEMA DE INVESTIGACION

1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
El ictus isquémico o stroke, es una patologia que sigue siendo una de las

principales causas de muerte y discapacidad en el mundo. Su manejo clinico
y tratamiento es un reto para todos los profesionales de la salud, sobre todo
en el Ecuador. La fibrindlisis, es una de las intervenciones mas importante
como arsenal terapéutico del stroke, siempre y cuando se administre en un
periodo de tiempo determinado y siguiendo los protocolos establecidos por la
comunidad internacional. Pese a que sus resultados son alentadores, no
siempre surten en mismo efecto, sus resultados irdn condicionados por las
comorbilidades, genética y edad que presente el paciente. En el Hospital
Teodoro Maldonado Carbo, la fibrindlisis ha sido utilizada como parte del
protocolo de tratamiento del ictus isquémico con resultados positivos en el
contexto global, segun la experiencia del servicio de neurologia de este
nosocomio, el procedimiento implementado ha logrado recuperar de forma
significativa el estado de salud de muchos pacientes. Sin embargo, hasta la
fecha, no se ha realizado un analisis exhaustivo que permita conocer si la
implementacion de este tratamiento ha logrado los resultados esperados en

términos de mejoria clinica de forma cuantificable y global.

El problema central de esta investigacion radica en la necesidad de evaluar si
la fibrindlisis aplicada en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo durante el
periodo de 2020 a 2023 ha sido efectiva en la mejora de los resultados clinicos
de los pacientes con ictus isquémico. Para este propdésito una de las
herramientas mas importantes para cuantificar el desarrollo clinico post
tratamiento es la escla ade NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale).
Por otra parte, exiten factores condicionantes para el éxito del procedimiento
como el tiempo de administracion, la correcta identificacion de los candidatos
a la terapia y las condiciones en las que se realiza la intervencion, es
fundamental examinar estos aspectos en el contexto especifico de este

hospital.



1.2. FORMULACION DEL PROBLEMA
¢,Cual es la efectividad de la fibrindlisis en los resultados clinicos de los

pacientes con ictus isquémico en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo
durante el periodo 2020-2023?

1.3. OBJETIVOS
1.3.1. OBJETIVO GENERAL

e Evaluar la Efectividad de la fibrindlisis en ictus isquémico en los

pacientes del Hospital Teodoro Maldonado Carbo, desde el afio 2020
al 2023

1.3.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Caracterizar sociodemograficamente a los pacientes con ictus
isquémico segun la terapia fibrinolitica atendidos en el Hospital
Teodoro Maldonado Carbo durante el periodo 2020 al 2023.

e Establecer el NIHSS al ingreso y al alta de los pacientes con ictus
isquémico segun la terapia fibrinolitica atendidos en el Hospital
Teodoro Maldonado Carbo durante el periodo 2020-2023

e Describir las complicaciones posteriores a la terapia fibrinolitica en los
pacientes con ictus isquémica atendidos en el Hospital Teodoro
Maldonado Carbo durante el periodo 2020-2023.

1.4. HIPOTESIS
La administracion del rtPA para el procedimiento de fibrindlisis en pacientes

con ictus atendidos en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo durante el
periodo 2020-2023 ha sido efectiva en la reduccién de sintomas y signos

clinicos cuantificados mediante la escala de NIHSS.

1.5. JUSTIFICACION
La evaluacion de la efectividad de la fibrindlisis en pacientes con ictus

isquémico en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo durante el periodo 2020-
2023 es de suma importancia por varias razones. Este estudio permitira
cuantificar los resultados clinicos del tratamiento fibrinolitico en un contexto
hospitalario especifico, facilitando una comprension mas profunda de la
relevancia de aplicar el procedimiento dentro de la ventana terapéutica
adecuada y de adherirse rigurosamente a los criterios de inclusion y exclusion

4



establecidos. Aunque la eficacia del tratamiento fibrinolitico esta ampliamente
respaldada por estudios internacionales, es esencial validar su efectividad en
la poblacion atendida en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo para

garantizar su aplicabilidad y optimizacion en el contexto local.

Ademas, la institucién ha implementado y ajustado protocolos para pacientes
con ictus a lo largo de los afios, ofreciendo una oportunidad Unica para
analizar el impacto de estas intervenciones en los resultados clinicos. El
estudio abarca el periodo de 2020 a 2023, durante el cual se han producido
cambios significativos en los protocolos debido a la implementacion del
programa "Angel’s". A pesar de que existen registros clinicos sobre la
aplicacion de la fibrindlisis en el hospital, ain no se ha realizado un andalisis
exhaustivo de su efectividad en este periodo, lo que el presente estudio
pretende abordar.



CAPITULO Il

MARCO TEORICO

2.1. GENERALIDADES DE LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

2.1.1. CLASIFICACION
La palabra "ictus" es una palabra latina que, al igual que la correspondiente
palabra anglosajona "stroke", significa "golpe del destino” debido a su

manifestacion repentina e impredecible.

La enfermedad cerebrovascular es un conjunto de trastornos que afectan los
vasos sanguineos encargados de llevar sangre al cerebro, lo cual puede
impactar areas del encéfalo de manera temporal o permanente. El cerebro
requiere un flujo constante de sangre para recibir oxigeno y nutrientes
esenciales y asi funcionar correctamente. Al interrumpirse el suministro asi
sea por una milésima de segundos, las células cerebrales pueden morir,

presentando dafios neuroldgicos graves o incluso la muerte (10).

La American Stroke Association (ASA) y el Instituto Nacional de Trastornos
Neuroldgicos y Accidentes Cerebrovasculares (NINDS) comparten esta
definicion, esta ultima agrega que la reduccion o el bloqueo del flujo sanguineo

puede afectar o alterar las funciones cognitivas, del habla y movilidad (11).

La enfermedad cerebrovascular es una de las principales causas de
mortalidad a nivel mundial ocupando el segundo puesto, y el tercero como

causante de discapacidad (12).

Respecto a su clasificacidon, esta patologia se divide en 3 grandes grupos, que
a su vez presentan subdivisiones, segun el mecanismo de interrupcién del

flujo sanguineo en el cerebro o causa:

Tabla 1 Clasificacion del ACV (10)

1. ACV Isquémico: Obstruccion de la arteria por un coagulo

e Focal
e Global




2. ACV hemorragico: Ruptura de un vaso sanguineo que da

paso a una hemorragia en el cerebro.

e Hemorragia subaracnoidea

e Hemorragia cerebral

Ademas, esta patologia se puede clasificar segun su ubicacion o

localizacion afectada:

e ECV de grandes vasos (arterias grandes del cerebro)

e ECV de pequefios vasos (capilares o arterias pequefas del
cerebro)

2.1.2. DEFINICION DE ICTUS ISQUEMICO

El ictus isquémico es un tipo de accidente cerebrovascular (ACV) que ocurre
ante la aparicion brusca de un déficit neurolégico focal o generalizado
causados por alteracién de la circulacion sanguinea en el cerebro debido a

coagulos o trombos sanguineos (10).

2.1.3. EPIDEMIOLOGIA

Alrededor de 15 millones de personas sufren de ECV cada afio, con una
mortalidad del 20% a nivel mundial. El ictus isquémico representa
aproximadamente el 80% de todos los accidentes cerebrovasculares, es decir,
un mayor porcentaje en comparacion al hemorragico. De este 80%, la mayoria
ocurre en los adultos mayores (> 65 afios) y en mas de la mitad de esta
poblacién predomina el sexo masculino, y al respecto de su grupo étnico
existe una mayor predileccion para la afroamericana, en donde se ha
evidenciado en ciertos casos cuadros clinicos mas severos en relacion a otro
grupo étnico. Los adultos menores de 50 afios representan el 10-15% de este
ictus (13,14).

La prevalencia e incidencia del ictus isquémico va a depender del tipo de pais
gue se analice, es asi que en los paises desarrollados es menos frecuente
gue los subdesarrollados, ya que estos primeros tienen politicas de salud
eficientes, adecuadas, permitiendo asi una mejor prevencion, control y un

diagnoéstico temprano y oportuno (13,14).



Sin embargo, estudios recientes han determinado en los ultimos afios que la
prevalencia ha cambiado, es decir se reportan un mayor nimero de casos de
personas adultas jovenes con esta patologia, alrededor de un 40%, este
incremento puede estar relacionado con la calidad de vida como el
sedentarismo, la obesidad y con factores de riesgo en el caso de
comorbilidades asociadas presentes a temprana edad. Y por otra parte la
incidencia también ha presentado un incremento en los adultos mayores
observandose un mayor porcentaje de casos reportados con complicaciones

vasculares que aumentan con la edad (14,15).

En América Latina, la incidencia de enfermedad cerebrovascular (ECV) en
2020 estuvo entre 1,7 y 6,5 casos por 1000 habitantes. En Ecuador, por
ejemplo, las muertes por accidente cerebrovascular (ACV) fueron 4.577 en
2019, lo que la convierte en la tercera causa de muerte entre hombres y
mujeres, segun el ultimo informe del Instituto Nacional de Estadistica y
Censos (INEC). Ademas, en los ultimos afios, con el envejecimiento de la
poblacion y el aumento de factores de riesgo como hipertension y diabetes, la
incidencia de enfermedades cardiovasculares estd aumentando, lo que
enfatiza la importancia de fortalecer la politica nacional de prevencién y

atencion (16).

2.1.4. FACTORES DE RIESGO
El ECV es una patologia con alta prevalencia, morbilidad y mortalidad
asociada a factores de riesgo modificables.

Existen tres mecanismos de isquemia cerebral: a) reduccién difusa del flujo
sanguineo cerebral provocada por procesos sistémicos, b) trombosis de las
arterias que suministran sangre a una determinada zona del cerebro, c) la
embolia que bloquea el flujo sanguineo; Las dos ultimas son las causas mas
comunes de isquemia cerebral y pueden ocurrir simultaneamente en el mismo

paciente (17).

Tabla 2 Factores de riesgo en el ictus isquémico (17)



Trastornos

Factores de Riesgo

Etiologia

Trastornos
cardiovasculares

- Hipertension arterial

- Enfermedades
cardiacas (fibrilacién
auricular)

- Cardiopatia isquémica
- Insuficiencia cardiaca
- Disritmias
-Endocarditis/Miocarditis
- Cardiopatia congénita

- Trombosis cerebral:
Obstruccion por
coagulo en arterias
cerebrales.

- Embolia cerebral:
Coégulo proveniente
de otra parte del
cuerpo, como el
corazon.

- Cardiopatia
emboligena:
Patologias cardiacas
qgue generan émbolos.
- Ateroesclerosis:
Acumulacion de
placas de grasa en
arterias.

Trastornos
metabolicos

- Diabetes mellitus

- Dislipidemia (colesterol
alto)

- Obesidad

- Enfermedad de Fabry

- Homocistinuria

- Oclusién de
pequefias arterias:
Bloqueo en las
arterias menores del
cerebro.

- Infartos lacunares:
Bloqueo en arterias
menores, causando
pequefios infartos.

Trastornos de estilo
de vida

- Tabaquismo

- Sedentarismo

- Consumo excesivo de
alcohol

- Dieta no saludable

- Ateroesclerosis:
Estrechamiento de
arterias debido a
placas de grasa.

Trastornos - Uso de anticonceptivos
hormonales orales
Trastornos - Trastornos de la - Trombosis cerebral:

hematologicos

coagulacion

- Policitemia

- Leucemia/linfoma

- Hemoglobinopatias

Formacioén de
coagulos en arterias
cerebrales.




Trastornos - Aterosclerosis - Vasculitis cerebral:
vasculares - Vasculopatias no Inflamacion de vasos
ateroscleroticas sanguineos que
- Malformacion ocasiona obstruccion.
arteriovenosa - Diseccion arterial:
- Aneurisma cerebral Ruptura o separacion
- Angioma cavernoso de la pared arterial.
- Displasia fiboromuscular

2.1.5. FISIOPATOLOGIA
La fisiopatologia del ictus isquémico implica varios procesos:

1. Formacién del coagulo: La obstruccion del flujo sanguineo en el ictus

isquémico suele ser causada por un trombo (coagulo de sangre) o una
embolia (codgulo o material extrafio que se desplaza desde otra parte
del cuerpo). Los coagulos pueden formarse debido a la aterosclerosis,
donde placas de colesterol y otros materiales se acumulan en las
arterias cerebrales, o por una arritmia cardiaca como la fibrilacion
auricular, que puede generar codgulos en el corazén que se trasladan
al cerebro (18,19).

Privacién de oxigeno y glucosa: Cuando se bloquea un vaso
sanguineo, el tejido cerebral afectado comienza a sufrir una falta de
oxigeno (hipoxia) y glucosa, esenciales para el funcionamiento
neuronal. La privacién prolongada lleva a la muerte celular neuronal,
ocasionando un desfase en las funciones del cerebro y alteraciones

cognitivas (18,19).

Zona de infarto y penumbra isquémica: Se denomina como area de
infarto a la region afectada por la obstruccion del vaso sanguineo, esta
area es donde ocurre la muerte celular. A su alrededor se encuentra
una zona de penumbra isquémica, donde las células estan dafadas,
pero aun viables. Esta zona es critica porque puede salvarse con

tratamiento oportuno (18,19).

Reaccion bioquimica: La hipoxia y la falta de glucosa provoca
reacciones bioquimicas adversas. Los iones de calcio que se

encuentran en el medio intracelular tienden a acumularse, lo que lleva
10



a la activacion de enzimas que degradan las membranas celulares y
causan mayor deterioro. Ademas, al no existir oxigeno y crearse un
medio anaerobio aumenta la produccién de acido lactico y exacerba la

acidosis y el dafio celular (18,19).
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5. Inflamacién e hinchazén: Cuando el cerebro se lesiona, el cuerpo
responde con inflamacién. Esto significa que llegan ciertas sustancias
y células del sistema inmune al area dafiada. Esto puede empeorar el
dafio a nivel cerebral y provocar edema, el cual puede hacer que la
presion intracraneal aumente y que sea mas dificil que la sangre fluya
adecuadamente por todo el cerebro (18,19).

6. Reperfusiéon y dafio: Cuando el flujo sanguineo se restaura (a través
de tratamiento trombolitico 0 mecéanico), puede haber un fenémeno
conocido como dafio por reperfusion. Aunque la restauracion del flujo
puede salvar tejido cerebral viable, también puede causar un aumento
en la inflamacion y el dafio celular debido al oxigeno y nutrientes que

llegan de golpe a un tejido aun dafado (18,19).

2.1.6. MANIFESTACIONES CLINICAS

El principal sintoma clinico de la isquemia cerebral es la aparicion repentina
de déficits neuroldgicos focales, que al examen mostraran signos de dafio en
una determinada parte neuroldgica del cerebro, irrigado por arterias de la
circulacién cerebral anterior o posterior, que a menudo se pueden dividir en
complejos cerebrovasculares, lo que ayuda a determinar la ubicacion del

infarto en una de las siguientes regiones arteriales:

e Circulacion carotidea

e Circulacion vertebrobasilar

e Oclusion en la microcirculacion cerebral que puede provocar infartos

lacunares.

Los sindromes cerebrovasculares son un conjunto de trastornos que
interfieren con el flujo sanguineo al cerebro, lo que puede causar problemas
neuroldgicos y dafio cerebral. A continuacion, se muestra una tabla que
detalla cada sindrome, la arteria afectada y los sintomas especificos

asociados (14).

Tabla 3 Sindromes cerebrovasculares y sus manifestaciones clinicas (14)

Arteria

Anatomia lesionada Presentacién clinica
afectada
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Parélisis contralateral de la

Cerebral Cara medial de la corteza | pierna. Alteracion en el

anterior frontal y temporal sensorio en la pierna del lado
opuesto

Debilidad y pérdida de

Rama superior | Superficie lateral del | sensibilidad en el lado

de la art. l6bulo frontal, incluyendo | opuesto del cuerpo, afectando

Cerebral media | el area de Broca solo el brazo y la cara.

Dificultad para hablar.

Rama inferior
de la art.
Cerebral media

Superficie lateral de los
|6bulos parietal y
temporal, incluyendo las
areas de Wernicke, giro
postcentral tractos
Opticos y corteza visual
central

Pérdida de sensibilidad en la
cara, mano y brazo del lado
opuesto.  Dificultad para
comprender y formar
palabras. Pérdida de parte del
campo visual.

Arteria carétida

Gran parte de la corteza

Debilidad y pérdida de
sensibilidad en todo el cuerpo
del lado opuesto, incluyendo

interna cerebral la pierna. Pérdida del campo
visual del mismo lado.

Dificultad severa para hablar.

Pérdida de vision en el campo

Abastece de sangre los | visual opuesto, problemas de

Arteria cerebral | l6bulos occipitales, | reconocimiento visual y, en
post. temporal y la parte | casos graves, ceguera
anterior del mesencéfalo | cortical bilateral. Problemas

oculares como oftalmoplejia.

Arteria basilar

Corteza del |6bulo
occipital, regién medial
del temporal, el talamo y
areas anteriores del
mesencéfalo, puente y
médula oblongada

Estado de coma y muerte
rapida. Problemas de vision y
movimientos oculares.
Debilidad en un lado o en todo
el cuerpo.

Arteria
cerebelosa
posterior -

inferior

Cerebelo y puente

Sindrome de la arteria
cerebelosa posterior inferior:
problemas de coordinacion
del lado afectado, sindrome
de Horner, pérdida de
sensibilidad facial para dolor y
temperatura sin afectar el
movimiento, nistagmo,
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nauseas, vomitos, dificultades
para tragar, hablar y debilidad.
Coordinacion deficiente del
lado afectado, sin sindrome
Cerebelosa de Horner. Debilidad facial,
e Cerebelo y puente . .
anteroinferior problemas de vision, pérdida
auditiva y zumbidos en los

oidos.
Similar al anterior, pero
Cerebelosa resenta nistagmo
. Cerebelo P g y
superior problemas oculares de

coordinacion.
Hemiparesia | Puente, brazo posterior | Pardlisis facial unilateral en

motora pura | de la capsula interna lado opuesto
Paresia con Debilidad predominante en la
. Puente troncal . o
ataxia pierna y mala coordinacion

2.1.7. DIAGNOSTICO

Abordaje inicial

La evaluacion inicial de un paciente con un posible evento cerebrovascular es:
estabilizar via area, respiracion y circulaciéon (ABC) inmediato. Luego se
deben evaluar los déficits neurolégicos y las posibles comorbilidades. El
objetivo general no es solo identificar enfermedades cardiovasculares sino
también descartar condiciones que simulan isquemia cerebral, identificar otras
lesiones que requieran intervencion inmediata e identificar posibles causas de

la enfermedad cardiovascular para iniciar la prevencién secundaria (11,20,21).
Interrogatorio

La evaluacion de pacientes con accidente cerebrovascular isquémico requiere
una entrevista que incluya determinar el inicio y la progresion de sintomas
como fatiga, letargo o dificultad para hablar. Verificar posibles problemas e
historial médico, como presion arterial alta o diabetes, asi como dolores de
cabeza, problemas para tragar y mareos. También se investigan los
antecedentes familiares de accidente cerebrovascular y otros sintomas, como

cambios en la vision o confusion (11,20,21).
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Exploracion fisica

La exploracion fisica debe ser completa y eficiente para identificar posibles

causas del deterioro neurolégico (11,20,21). Incluye:

e Temperatura y Presion Arterial: Ayudan a detectar infecciones o
hipertension.

e Examen de la piel: buscar signos de inflamacion, problemas de
coagulacion sanguinea o infeccion.

e Evaluaciéon cardiopulmonar: Identificar soplos, arritmias y signos de
enfermedad cardiaca. Si el paciente presenta fiebre y manchas, esto
puede indicar endocarditis infecciosa. En jovenes, la asimetria en la

frecuencia cardiaca puede indicar problemas vasculares.

Examen neurolégico

Para la examinacion neuroldgica se usa una escala, la NIHSS ampliamente
utilizada y validada que sirve como una herramienta Util, reproducible y
confiable para determinar la gravedad y el riesgo de un accidente
cerebrovascular mediante una evaluacion y prediccién clinica simple y rapida.
Incluye evaluaciones de conciencia, orientacion, respuesta motora, funcién
del lenguaje, paresia facial y de extremidades, sensibilidad, ataxia, nistagmo
y funcién del campo visual. Cada item se puntia de 0 a 4, donde O indica
funcién normal y 4 indica severidad maxima. La puntuacion total varia de 0 a

42, con puntuaciones mas altas que indican un ictus mas grave (22).

Tabla 4 Escala NIHSS (22)

Puntaje

la. | Nivel de Conciencia Alerta 0
. . Despierta con estimulacion verbal 1

Impresion general del nivel de : : S—
il Despierta con estimulacion intensa o dolorosa 2

vigilia

Coma; s6lo movimientos reflejos 3
1b. | Orientacién Ambas respuestas son correctas 0
Preguntas verbales: Una respuesta correcta 1
¢En qué mes estamos? Ninguna respuesta correcta 2
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¢, Qué edad tiene?

superiores (ES)

1c. | Ordenes motoras Ambas tareas son correctas
Por orden verbal o mimica: Una tarea correcta
1. Cierre los ojos, después
abralos _
: _ Ninguna tarea correcta
2. Cierre la mano, después
abrala
2. Mirada conjugada Normal
Voluntariamente o reflejos
. . Paresia parcial de la mirada
oculocefélicos, no permitidos los
oculovestibulares. En caso de
lesion de un nervio periférico Paresia total o desviacion forzada
asignar 1 punto
3. | Campos visuales Normal
Hemianopsia parcial, cuadrantanopsia, extincion
visual
Por confrontacion o amenaza Hemianopsia completa
Ceguera bilateral de cualquier causa, incluyendo
ceguera cortical
4. Paresia facial Normal
_ Paresia facial leve: surco nasogeneano
Muestre dientes o _ i i
asimétrico, leve asimetria al sonreir
Abra y cierre los ojos Pardlisis facial tipo central: mitad inferior
_ Pardlisis facial tipo periférica: mitad superior e
Eleve las cejas ) )
inferior
5. Paresia de extremidades

Mantiene la posicién por 10 segundos

Se explora 1° la ES no parética

Claudica en menos de 10 segundos sin llegar a

tocar la cama

Debe levantar el brazo
extendido con palmas hacia
abajo a 45° (decubito) o a 90°

(sentado)

Claudica y toca la cama en menos de 10
segundos. Realiza algun esfuerzo contra la

gravedad

No se evalla la fuerza distal

Hay movimiento, pero no vence gravedad

Se evallia cada lado por

separado

Paralisis completa
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Si 1la es 3, entonces asignar 4

NO CALIFICA (NC): en caso de amputacion por

NC
puntos ejemplo se la debe registrar como causa
6. Paresia de extremidades _ L
, _ Mantiene la posicién por 5 segundos 0
inferiores
. Claudica en menos de 5 segundos sin llegar a
Se explora 1° la El no parética 1
tocar la cama
_ Claudica y toca la cama en menos de 10
Debe levantar la pierna _ .
_ . segundos. Realiza algun esfuerzo contra la 2
extendida a 30° en decubito
gravedad
No se evalla la fuerza distal Hay movimiento, pero no vence gravedad 3
Se evalla cada lado por o
Paralisis completa 4
separado
Si la es 3, entonces asignar 4 NO CALIFICA (NC): en caso de amputacion por NC
puntos ejemplo se la debe registrar como causa
7. | Ataxia de extremidades Normal 0
Dedo-nariz y tal6n-rodilla. Ataxia en 1 extremidad 1
Ataxia en 2 extremidades ipsilaterales o )
Si el déficit motor impide medir contralaterales
la dismetria: 0 puntos NO CALIFICA (NC): en caso de amputacion por NG
ejemplo se la debe registrar como causa
8. | Sensibilidad Normal 0
Se explora con alfiler o aguja Hipoestesia leve 0 moderada 1
Preguntar por diferencia
sensitiva o ver mueca dolorosa
ylo retirada
No examinar manos o pies por _
o . Anestesia 2
posibilidad de neuropatia
periférica
Si el déficit es bilateral 6 1a es
3, asignar 2 puntos
9. Lenguaje Sin afasia 0
Usar herramientas estandar Afasia leve o moderada (fluencia disminuida) 1
. _ Afasia severa 2
En paciente intubado o con : : :
, , Mutismo o afasia global (paciente en sopor o
anartria, explorar por escritura 3
coma)
10. | Disartria Normal 0
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Leve alteracion, se entiende 1
En caso de afasia, mutismo 6 Grave, ininteligible o anartria 2
la es 3, asignar 2 puntos NO CALIFICA (NC): en caso de paciente

intubado se debe registrar como causa NG

11. | Extincidn e inatencion Normal 0

Estimulacion tactil simultanea
en cara, brazos y piernas con Inatencién/extincion en una modalidad 1
ojos cerrados
Se evalla agnosia visual,
auditiva, espacial o personal

Inatencién/extincion en mas de una modalidad 2

Si la es 3, entonces asignar 2

puntos

TOTAL

Otra escala a considerar en la clasificacion del paciente con evento
cerebrovascular es la escala de ASPECTS, que es una herramienta de
evaluacion utilizada para determinar la gravedad del dafio cerebral, es un
acronimo que representa las regiones cerebrales: frontal, parietal, occipital,
temporal, nucleo caudado, tdlamo y area subcortical incluyendo capsula
interna y ndcleo lenticular. Para evaluar esta escala se utilizan imagenes, esta
escala evalla la presencia y extension del dafio cerebral en cada una de las
regiones mencionadas, asignando una puntuacion de 0 a 10, donde: O es
ningun dafo, 1-2 dafio leve, 3-4 dafio moderado, 5-6 dafio severo, 7-10 dafio
muy severo, donde en dafio leve veremos pequefias areas de infarto o
isquemia, poco o0 ninguna afectacion en la funcion cerebral, aqui hay una
posible recuperacion completa del evento; cuando el dafio es moderado,
veremos areas de infarto o isquemia de tamafio moderado, algunos sintomas
neurolégicos como lo son debilidad o dificultad para hablar, dependiendo del
area, estos pacientes tienen posibilidad de una recuperacion parcial; cuando
el dafo es severo, hay areas extensas de infarto o de isquemia, los sintomas
neurolégicos son graves como paralisis o desvanecimiento, estos pacientes
tienen poca probabilidad de tener una recuperacién completa, cuando el dafio
es muy severo, vemos que el area de compromiso es mucho mas extensa y

bilateral, los sintomas neurolégicos son muy graves como muerte cerebral o
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coma y estos pacientes no tiene probabilidad de recuperacion. La puntuacion
dada a esta escala varia segun el médico que la evalué, ya que es una escala

visual y de apreciacion profesional (23).

Una vez establecida la sospecha de ACV isquémico, se investiga el tiempo
que transcurrié desde el evento, si este tiempo es igual o menor a 4 horas, se
activa el cédigo ictus, una vez activado el paciente es trasladado a sala de
ictus o cuarto de parada, donde es evaluado por un neurélogo, el cual revisa
que la historia clinica sea compatible, criterios de inclusion confirmados,
criterios de exclusion descartados, la presién arterial sistélica es menor a 180
mmHg, y el hemoglucotest revela una glicemia <400 o > 50 mg/dL, si todo
esto se cumple sea realiza una TAC de cerebro, donde, si se observa
hemorragia cerebral, el tratamiento es especifico segun la patologia, si hay un
infarto cerebral venoso, se anticoagula con enoxaparina subcutaneo c/12
horas o BID EV de heparina, si en cambio no vemos lesién o hay escasos
signos precoces de ACV isquémico (ASCPECTS <6) evaluamos el NIHSS, si
el NIHSS es <5 realizamos trombdlisis EV segun criterio del neurélogo, si el
NIHSS esta entre 5 y 22, podemos realizar trombdlisis EV con o sin
trombectomia mecanica, si el NIHSS es >22 se realiza trombectomia
mecanica con o sin puente de trombdlisis EV, una vez elegido lo adecuado
para el paciente se evaluaran el NIHSS y la PA cada 15 minutos durante 2
horas, y estos valores seran colocados en una hoja de registro, cuyo titulo es
Hoja de registro de tiempos para aplicacion de r-TPA y dosis, posteriormente
el paciente es trasladado a UTI y luego a Neurologia si fuera indicado por
especialistas de neurologia, para su posterior recuperacion y alta médica
(22,23).

Si el paciente no tuviera historia clinica compatible, se consideraria como

criterio de exclusion
Estudios de imagen

La tomografia axial computarizada (TAC) puede revelar signos tempranos de
infarto, como pérdida de bandas, edema cortical focal o pérdida de

diferenciacion entre sustancia gris y blanca. Generalmente, una tomografia
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sin liquido de contraste es suficiente para una emergencia neuroldgica
(11,20,21).

La resonancia magnética puede detectar un infarto dentro de los primeros 30
minutos con una precision del 100% si se realiza dentro de las primeras 2
horas. La American Heart Association (AHA) sugiere realizar una exploracion
cerebral en los primeros 20 minutos tras la llegada al departamento de

emergencias (11,20,21).
Estudios de laboratorio y gabinete
Los estudios de laboratorio comunes incluyen (11,20,21):
« Hemograma Completo: Evalla células sanguineas.
« Perfil Lipidico: Mide colesterol y triglicéridos.
e Funcion Hepatica: Revisa enzimas hepaticas.
o Funcion Renal: Mide creatinina y urea.
« Electrolitos: Evalta sodio, potasio, cloro y bicarbonato.
e Glucosa en Sangre: Detecta diabetes.

o Proteina C-Reactiva (PCR) y Velocidad de Sedimentacién (VS):

Indican inflamacion.
o Cultivo de Sangre: Identifica microorganismos.
o Pruebas de Coagulacion: Evalian la coagulacion.
o Hormonas: Mide hormonas especificas.
e Andlisis de Orina: Detecta proteinas y glucosa.

Asi como también otros métodos de diagndstico como electroencefalograma,

ecocardiograma y ecografia de doppler de carotidas

2.1.8. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
e Accidente isquémico Transitorio (AIT): Sintomas similares al ictus, pero

de corta duracion (menos de 24 horas) y sin dafio cerebral permanente
(24).
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2.1.9.

Hemorragia Cerebral: Sangrado dentro del cerebro que puede
presentar sintomas similares al ictus isquémico, pero suele
acompafarse de una historia de hipertension o trauma (24).

Crisis Epiléptica: Puede causar debilidad temporal o confusion; se
diferencia por la presencia de actividad convulsiva o alteraciones en el
EEG (24).

Tumor cerebral: Puede causar sintomas neurolégicos progresivos y
persistentes, a menudo asociados con dolor de cabeza y cambios en
la vision o el comportamiento (24).

Migrafia con aura: Puede presentar sintomas neurolégicos similares,
pero se acomparfa de dolor de cabeza y antecedentes de migrafias
(24).

TRATAMIENTO DEL ICTUS ISQUEMICO

Fibrinolisis

Criterios de inclusioén

Diagnastico clinico de accidente cerebrovascular isquémico que causa
déficit neuroldgico mensurable.
Inicio de los sintomas <4,5 horas antes de iniciar el tratamiento.

Edad =18 aiios.

Criterios de exclusion

Historial del paciente.
Accidente cerebrovascular isquémico o traumatismo craneoencefalico

grave en los Ultimos tres meses.

Hemorragia intracraneal previa.

Neoplasia intracraneal intraaxial.

Malignidad gastrointestinal.

Hemorragia gastrointestinal en los 21 dias anteriores.

Cirugia intracraneal o intraespinal dentro de los tres meses anteriores.

Preparacion para el tratamiento
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Previo al inicio del tratamiento, los pacientes deben tener diagnostico
es ictus isquémico agudo, un tiempo <4,5 horas después de la aparicion
de los sintomas, déficit neurolégico persistente, medible e
incapacitante, cumplir los criterios de inclusion ya expuestos, controlar
la glucosa sérica, tener una TAC de la cabeza sin contraste o una RMN
del cerebro que no presente hemorragia ni ninguna otra
contraindicacion, presion arterial <185 sistélica y <110 diastdlica,

canalizado 2 vias intravenosas, haber determinado el peso exacto (25).

Manejo de la presion arterial

Se debe realizar un riguroso control de la presiéon arterial pues los
valores muy elevados aumentan el riesgo de desarrollar una
hemorragia intracraneal si se administra la terapia trombolitica.

Antes de iniciar la terapia, como ya se menciond, la presion arterial
debe estar en rangos menores o iguales a 185 mmHg sistélica y
110mmHg diastolica, una vez administrado el tratamiento la presion
arterial sistémica debe mantenerse < 180/105 mmHg durante las 24h
posteriores. Las guias actuales indican monitorizar durante las 2
primeras horas la PA por un periodo aproximado de 15 minutos,
posterior a esto medirla durante 6 horas pero en un periodo de 30
minutos y después cada hora hasta llegar a las 24 horas tras el
tratamiento. La frecuencia de monitorizacibn puede aumentar si el
paciente presenta rangos de presion mayores a 180/105 mmHg
(24,25).

Si el paciente presenta valores de presién mayores a 185/110 mmHg
antes de la administracion de la terapia trombolitica, se puede

administrar labetalol, nicardipina, clevidipino, hidralazina o enalapril.

Farmacos utilizados en la terapia trombolitica

Alteplasa: Es un activador tisular recombinante del plasminégeno, que
da comienzo a la fibrindlisis local al unirse a la fibrina del trombo y dar
lugar a la conversion de plasminégeno en plasmina, esta ultima rompe

el trombo. Para su administracion se precisa de una via especifica para
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el medicamento, la dosis es 0.9 mg/kg de peso, siendo la dosis maxima
90mg. El 10% se administra en bolo intravenoso durante 1 minuto y el
restante se infunde durante 1 hora (24,25).

Tenecteplasa: Este agente trombolitico tiene un mayor tiempo de
duracion en comparacion con la Alteplasa, ademas es mas especifico
de lafibrina. La dosis es de 0.25 mg/kg de peso, siendo la dosis maxima
25mg, se administra en bolo IV durante 5 segundos, seguido de un

lavado con solucion salina (24,25).

Monitorizacion

Posterior al tratamiento fibrinolitico todos los pacientes deben ser
ingresados a la unidad de cuidados intensivos durante minimo 24
horas, ademas de un seguimiento neurolégico y cardiaco durante ese
tiempo. El deterioro neuroldgico, el dolor de cabeza, las nauseas o los
vomitos o el aumento repentino de la presion arterial particularmente
durante las primeras 24h después del tratamiento son indicativos de
una posible hemorragia intracraneal (11,21).

Los agentes antitrombéticos como heparina, Warfarina,
anticoagulantes orales directos o antiagregantes plaquetarios no se
deben administrar hasta que minimo hayan transcurrido 24 horas
después de completar la infusion de alteplasa o tenecteplasa, a no ser

gue su administracion sea sumamente necesaria (11,21).

La fibrindlisis es un tratamiento que ha demostrado beneficios significativos

en el accidente cerebrovascular isquémico (ACVi). Segun un estudio, el

tratamiento trombolitico, administrado hasta seis horas después del ACVi,

redujo significativamente la proporcion de pacientes fallecidos o aquellos con

dependencia al término del seguimiento de tres a seis meses. Sin embargo,

también se sefala que la fibrindlisis puede incrementar la mortalidad global y

las hemorragias fatales, aunque reduce la dependencia en los pacientes que
sobreviven (27,28).

En comparacion, la terapia endovascular, especialmente a traves de la

trombectomia mecanica, ha reducido de manera significativa las graves
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secuelas isquémicas en pacientes con ACVi. Ademds, se ha observado que
la terapia fibrinolitica local con o sin fragmentacion es segura y eficaz, y en
centros con equipo entrenado, deberia ser la primera linea de tratamiento para
el embolismo pulmonar masivo con inestabilidad hemodinamica. En cuanto a
otras terapias, la administracion de aspirina después de las primeras 48 horas
del establecimiento del ictus ha demostrado reducir la mortalidad y la
recurrencia, segun estudios no ciegos. Ademas, se menciona la posibilidad de
terapia combinada, con tratamiento inicial con r-TPA intravenoso seguido de
una derivacion rapida al centro de tratamiento de ictus para valorar la

fibrindlisis intraarterial si no se ha producido la recanalizacién (27,28).

Complicaciones de lafibrinélisis:
e Hemorragia intracraneal
e Hemorragia digestiva

e Angioedema por rt-PA iv

2.1.10. COMPLICACIONES DEL ICTUS ISQUEMICO

e Edema cerebral: Tras un ictus isquémico, el dafio en las células
cerebrales puede provocar hinchazén, lo que aumenta la presiéon
dentro del crAneo y empeora el flujo sanguineo, comprometiendo adn
mas la recuperacion (29).

e Convulsiones: El dafio cerebral generado por la falta de oxigeno
puede desencadenar crisis epilépticas, especialmente en los dias
posteriores al ictus (29).

e Infecciones: La inmovilizacion tras un ictus puede facilitar infecciones
respiratorias, como neumonia, y del tracto urinario debido al uso de
sondas (29).

e Trombosis venosa profunda: La falta de movilidad prolongada
después del ictus aumenta el riesgo de formacion de coagulos en las
venas de las piernas, que pueden complicarse con embolias
pulmonares (29).

e Ulceras por presion: Los pacientes que permanecen inmovilizados o
en cama tras el ictus tienen riesgo de desarrollar Glceras en la piel por

presién constante en areas como talones y caderas (29).
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e Deterioro neurolégico: El ictus puede causar pérdida permanente de
funciones neuroldgicas como la movilidad, el habla o la memoria, lo que
limita la capacidad para realizar actividades diarias (29).

e Depresion y ansiedad: Las secuelas fisicas y cognitivas del ictus,
junto con la discapacidad resultante, suelen generar problemas
emocionales como depresion y ansiedad en los pacientes afectados
(29).

2.1.11. PRONOSTICO

El prondstico va a depender de varios factores como el grupo etario, la
gravedad del ictus, en qué lugar del cerebro fue el infarto, las comorbilidades,
los sintomas presentes y las complicaciones asociadas. La prevencion, tanto
antes como después de un ictus, ayuda a reducir las recaidas. Esto implica
reconocer los riesgos que se pueden cambiar y los que no, hacer mejoras en
los habitos diarios, controlar de manera estricta las enfermedades existentes

y seguir el tratamiento indicado por el médico (11).

2.1.12. ESTUDIOS Y PROTOCOLOS DE TRATAMIENTO DEL ICTUS
EN EL HOSPITAL TEODORO MALDONADO CARBO (IESS)
El Hospital Dr. Teodoro Maldonado Carbo ha desarrollado un protocolo
especifico para el manejo y estudio del ictus isquémico debido a su alta
frecuencia de hospitalizacidén en el Servicio de Neurologia, segun los registros
del sistema de ficha médica electréonica AS-400. Los infartos encefalicos de
grandes vasos supratentoriales, con un volumen promedio de 54 ml, pueden
causar la pérdida de hasta 1,2 billones de neuronas, resultando en una gran
discapacidad para muchos pacientes. Ante la alta mortalidad y el impacto
severo de esta enfermedad, la creacion de este protocolo se vuelve esencial.
Su proposito es unificar criterios dentro del hospital para el abordaje de
pacientes con ictus, abarcando desde el reconocimiento inicial en urgencias o
unidades clinico-quirargicas, hasta el manejo inicial, el estudio etioldgico, la

prevencion secundaria y las indicaciones para el alta (30).

De manera resumida, el protocolo del HTMC presenta el siguiente

procedimiento:
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1. Evaluacion inicial: Al ingresar un paciente con sintomas neuroldgicos

agudos, se realiza un TRIAGE usando la Escala de Cincinnati. Si el

paciente obtiene al menos 1 punto, se sospecha de ictus isquémico y

se pregunta sobre la duracion desde el comienzo de los sintomas (30).

2. Implementacion del cédigo ictus: Si el intervalo desde el comienzo

de los sintomas es de 4 horas 0 menos, se activa el codigo ictus para

alertar al personal médico y no-médico. El paciente se traslada a la sala

Ictus o al Cuarto de Parada para una evaluacion rapida por un

neurdlogo (30).

3. Evaluacién y Tratamiento:

o

TAC de Cerebro: Se realiza una tomografia computarizada
(TAC) de cerebro sin contraste para identificar la presencia de

hemorragia (30).

Angio-TAC: Si no hay hemorragia, se solicita una angio-
tomografia para definir el sitio de oclusion arterial y planificar el
tratamiento, que puede incluir trombdlisis endovenosa o

mecanica (30).

4. Tratamiento del Infarto Cerebral:

o

Trombdélisis Endovenosa: Se administra alteplasa o reteplasa
si el paciente cumple con los criterios. La trombolisis se ajusta

segun la escala NIHSS y la condicién del paciente (30).

Infarto Venoso: Se anticoagula con enoxaparina o heparina

segln corresponda.

5. Si el tiempo es mayor a 4 horas y 30 minutos:

o

o

Se activa el codigo ictus para una evaluacion por el neurélogo y
se realiza una TAC de cerebro.

Tratamiento: Basado en la TAC, se decide entre manejo de
hemorragia, anticoagulacion para infarto venoso, o tratamiento

para infarto agudo extenso o no extenso (30).
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6. Seguimiento y Prevencién Secundaria:

o Prevenciéon Secundaria: Se inicia tratamiento con
medicamentos y cambios en el estilo de vida para prevenir

futuros ictus (30).

o Reevaluacion: Después de 24-48 horas, el paciente es
reevaluado y se ajusta el tratamiento segun la etiologia y la

respuesta al manejo inicial (30).
7. Estudios Adicionales y Rehabilitacion:

o Estudios: Se realizan estudios adicionales como perfil lipidico,

estudios vasculares y electrocardiogramas.

o Rehabilitacion: Se inicia terapia fisica y del lenguaje segun las

necesidades del paciente (30).

Este protocolo asegura una respuesta rapida y coordinada al ictus isquémico,

desde la evaluacion inicial hasta el seguimiento y rehabilitacién (30).

Tabla 5 Escala de Triage en Urgencia: Escala de Cincinnati (30)

Puntaje*

, . Movimiento simétrico bilateral 0

Paresia facial Asimetria 1

: . Brazos extendidos no caen 0

Paresia braquial Un brazo cae 1

Palabras y habla adecuada 0

Lenguaje Palabras inadecuadas, habla traposa, 1
mutismo

*Si el puntaje es 1 o mayor hay alta probabilidad de ACV isquémico; se debe hospitalizar al paciente,
activar cadigo ictus para evaluacion oportuna por neurologia o referir a un centro especializado si
corresponde.

Para el manejo de pacientes con infarto cerebral agudo, es crucial determinar
con precision el tiempo de evolucion de los sintomas. En caso de duda, se
recomienda realizar estudios de perfusion y difusion por resonancia magnética
cerebral para definir el area de penumbra isquémica y evaluar la necesidad
de trombectomia mecénica. En pacientes con déficit neurolégico que

despiertan, se tomara como hora de inicio la Gltima vez que el paciente fue
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visto sin sintomas, y se podran realizar estudios adicionales para considerar

trombectomia mecanica (30).

Si se presentan signos de sangrado o hipertension arterial no controlable
(presion sistdlica 2180 mmHg a pesar de multiples intentos de tratamiento), la
trombdlisis endovenosa debe ser suspendida de inmediato. En caso de
empeoramiento neurolégico (aumento de 4 0 mas puntos en la escala NIHSS),

se realizard una TAC de cerebro para descartar hemorragia (30).

Para preparar el alteplasa, se debe mezclar suavemente el solvente con el
polvo liofilizado, usando solo un frasco de 50 mg/ml para evitar preparaciones
innecesarias. El alteplasa recombinado debe usarse dentro de 24 horas.
Existe riesgo de angioedema, especialmente en pacientes con antecedentes
de uso de inhibidores de la ECA; en estos casos, se debe suspender la

trombdlisis y administrar dexametasona (30).

Si se observan sintomas como cefalea o hipertensién durante la infusion de
alteplasa en trombolisis intra-arterial, se debe detener la infusion y realizar una
TAC urgente. Se debe mantener un registro preciso de los tiempos asociados
con la trombdlisis, incluyendo el inicio de sintomas, llegada al hospital,
realizacion de la TAC, y administracion del trombolitico, para analizar y

mejorar los tiempos de tratamiento (30).

La trombdlisis en nifios es posible y segura, pero no esta incluida en este

protocolo y queda a criterio del neurélogo (30).
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Tabla 6 Algoritmo de diagnéstico y tratamiento del ictus isquémico en el HTMC (30)

Sintomas que sugieren
compromiso neuroldgico
agudo

+

TRIAGE: Escala de Cincinnati
igual o mayora 1

I 8

Sospecha de ACY
isquémico

Evolucion:4 -6 hrs
Codigo Ictus

Traslado a
Cuarto de Parada

Evaluacion por Neurdlogo

urgente
TAC de cerebro
£ T 3 1 E
Hemorragia Infarto Infarte cerebral Infarto carabra | aguda Sin lesién
cerebral cerebral agudo extenso no-extenso [ASPECTS»E) o
venoso 0 ASPECTS <6 olacunar evidente
tratamiento Antiacoagular Acv l
especifico con isquémico AAS 250 mg
Sein enoxaparina a | 6 CPD 75 mg Examen Examen
patologia 5Cc/12 hrs aguda + estatina neurologico neurolégico
< o BICEV d= maligno + medidas normal normal
heparina de y sospecha de y sospecha de
neureproteccion AT no-organicidad
E L3

Evaluacion No
por *
Neurocirujano — ABCD2 >4
para eventual o i Trombeolisis
e 1A X
e | ALTA |

craniectomia
Observacion:

jdescompresiva
I m_. 24 hrs

sin sintomas

:

x Traslado a Neurologia
Trasladml_. [estudic etiolégico ytratamiento
| segiin atiologia)
2.1.13. PREVENCION

La prevencion del ictus se divide en dos niveles principales: primaria y

secundaria. La prevencién primaria se enfoca en evitar que ocurra un primer
evento cerebrovascular, por lo que es necesario identificar y corregir factores
de riesgos sobre todo los modificables como son ciertas comorbilidades
hipertension arterial, diabetes, hipercolesterolemias, obesidad, habitos como
el tabaquismo y el sedentarismo. Es recomendable mantener un estilo de vida
adecuado basado en una dieta sana y ejercicios fisicos y evitar el consumo
de alcohol y tabaco. Realizarse controles médicos 2 o 3 veces al afio para
evaluar la salud del paciente y revisar si sus signos vitales estan dentro de los

parametros normales (11,14).

Por otro lado, la prevencion secundaria tiene como obijetivo reducir el riesgo

de recurrencia en personas que ya han sufrido un ictus. En esta etapa, es
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fundamental seguir un control médico riguroso, tomar los medicamentos
recetados para controlar las comorbilidades, como los anticoagulantes o
antiagregantes plaquetarios, y modificar ain mas el estilo de vida. La
adherencia a las indicaciones médicas es clave para evitar un segundo evento
cerebrovascular, que tiende a ser mas severo. Ademas, la rehabilitacién y los
cambios en los habitos diarios, como mejorar la alimentacion y realizar
actividad fisica adecuada, son fundamentales para mantener la salud y

prevenir futuras complicaciones (11,14).

Se ha observado una mayor eficacia en el uso de antiagregantes plaquetarios

en la prevencion primaria y secundaria del ictus (11,14).

Tabla 7 Antiagregantes plaquetarios para prevencién secundaria de Ictus
isquémico.

MEDICAMENTO - INDICACIONES

Acido Acetil Salicilico (Aspirina)

-Antiagregante de eleccion.

-Dosis: Entre 100-300 mg/dia. Dosis de carga inicial de 300mg.

Clopidogrel

-Indicacién: Intolerancia, contraindicacién o tratamiento previo con AAS.

-Dosis: Carga 300 mg para posteriormente pasar a 75 mg/dia.

Trifusal

- Indicacion: Alternativa a AAS en pacientes con intolerancia gastrica o HTA

mal controlada.

- Dosis: 600mg/dia o mejor 300mg/12horas.
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CAPITULO Il

3. METODOLOGIA Y ANALISIS DE RESULTADOS

3.1. TIPO Y DISENO DE INVESTIGACION

El presente estudio es de tipo analitico, retrospectivo, transversal y
observacional. Al no haber intervencion por parte de los investigadores, se
clasifica como observacional. La medicion de las variables se realiz6 en una
Unica ocasion dentro del periodo de estudio establecido. La investigacion se

llevé a cabo en el Hospital de Especialidades "Teodoro Maldonado Carbo."

3.2. TECNICAS E INSTRUMENTO DE RECOLECCION Y ANALISIS DE
LOS DATOS.

La recoleccion de datos se realizé por medio de la revision de historias clinicas

gue se encontraban en el sistema operativo AS400 de la institucién. Esto

después que se nos entregd la base de datos con los pacientes

correspondientes por parte del departamento de estadistica. Esta informacion

se traslad6 en una ficha disefiada en Microsoft Excel.

3.3. MANEJO ESTADISTICO DE LOS DATOS.

Con la base de datos completa y tras la extraccion de la informacion relevante
para esta investigacion, los datos seran procesados utilizando el programa
estadistico IBM SPSS version 26.0. Se llevara a cabo un andlisis descriptivo,
calculando frecuencias y porcentajes para las variables categéricas, mientras
que las variables cuantitativas seran analizadas mediante medidas de

tendencia central.

3.4. POBLACION Y MUESTRA

La poblacién estuvo conformada por pacientes con diagndstico de infarto
cerebro vascular isquémico del Hospital de Especialidades Dr. Teodoro
Maldonado Carbo durante los aflos 2020 — 2023, correspondiente a CIE-10:
1639, 1638, 1636, 1635, 1634, 1633, 1632, 1631 e 1630.

Criterios de inclusion:

e Pacientes mayores de 18 afos.
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e Pacientes diagnosticados con infarto cerebro vascular isquémico.

e Pacientes admitidos en el Hospital de Especialidades Dr. Teodoro
Maldonado Carbo durante el periodo de estudio (2020-2023).

Criterios de exclusion:

e Pacientes con historias clinicas incompletas

e Historias clinicas sin NIHSS calculado previo y post trombdlisis, o0 sin

NIHSS de ingreso y salida.

3.5. MAPA DE OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

NOMBRE

VARIABLES INDICADOR
Edad (v. Numero de afios
independiente) cumplidos
Género
(V. Sexo bioldgico
independiente)
Comorbilidades Antecedentes
(V. patologicos
independiente) personales.

National Institutes
of Health Stroke
Scale (NIHSS).

Clasificacion
NIHSS al ingreso
(v. dependiente)

National Institutes
of Health Stroke
Scale (NIHSS).

Clasificacion
NIHSS al alta
(v. dependiente)

Infarto cerebral
(v. dependiente)

Diagnostico de
infarto cerebral
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TIPO

Cuantitativa
discreta

Cualitativa
nominal
dicotomica

Cualitativa
nominal
politdbmica

Cualitativa
ordinal

Cualitativa
ordinal

Cualitativa
nominal
dicotomica

RESULTADO FINAL

Afos

Femenino
Masculino

Hipertension arterial

Diabetes mellitus tipo 2

Fibrilacién auricular
ACV previo

0 sin déficit.
1-4 déficit leve.
5 -15 déficit moderado.
16 a 20 déficit importante
>20 déficit grave.

0 sin déficit.
1-4 déficit leve.
5 -15 déficit moderado.
16 a 20 déficit importante
>20 déficit grave.

Si/ No



Complicaciones Complicaciones Cualitativo
(V. de la terapia con Nominal
independiente) alteplasa. politbmica

Hemorragia subaracnoidea,
hemorragia extracraneal.
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CAPITULO IV

4. RESULTADOS Y DISCUSION

4.1. RESULTADOS

En base a los criterios de inclusién, la poblacién final del estudio fue de 92
pacientes con diagndéstico de infarto cerebral isquémico, el cual se dividieron
en dos grupos segun la administracion de la terapia fibrinolitica, y que fueron
atendidos en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo, desde el afio 2020 al
2023.

Tabla 8 Caracteristicas epidemioldgicas de los pacientes con infarto cerebral.

Pacientes con Pacientes sin
Variables fibrindlisis fibrindlisis
n =46 n =46
Fr % Fr %
Edad
39 — 49 afios 11 24% 4 8,7%
50 — 59 afios 14 30,4% 5 10,9%
60 - 69 afios 14 30,4% 20 43 5%
70 — 79 afos 6 13% 13 28,3%
> 80 afos 1 2,2% 4 8,7%
Sexo
Masculino 25 54,3% 39 84,8%
Femenino 21 45, 7% 7 15,2%
Comorbilidades
Hipertension arterial 31 67,4% 34 74%
Diabetes mellitus tipo 2 9 19,6% 19 41,3%
Fibrilaciéon auricular 4 8,7% 0 0%
ACV previo 9 19,6% 6 13%
Mortalidad 6 13,0% 5 10,9%

Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo
Elaborado por: Zambrano Adriana y Zambrano Roxana

En la tabla 8, se describe las variaciones relacionadas a los antecedentes
epidemioldgicos segun los dos grupos de estudio. En el grupo con fibrindlisis,
la mayoria de los pacientes (60,8%) tenia entre 50 y 69 afios, mientras que
en el grupo sin fibrinolisis predominaban los mayores de 60 afios (71,8%). Los
hombres fueron mas numerosos en el grupo sin fibrinélisis (84,8%) que en el
grupo con fibrindlisis (54,3%). La hipertensién fue frecuente en ambos grupos
(67,4% con fibrindlisis y 74% sin fibrindlisis), pero la diabetes mellitus tipo 2

fue mas comun en los pacientes sin fibrindlisis (41,3% frente a 19,6%). La
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fibrilaciobn auricular se observd solo en el grupo con fibrindlisis (8,7%),
mientras que el ACV previo fue mas frecuente en este grupo (19,6% frente a
13% en el grupo sin fibrindlisis). La mortalidad fue similar en ambos grupos,

con 13% en pacientes con fibrindlisis y 10,9% en aquellos sin fibrindlisis.

Tabla 9 Escala del NIHSS al ingreso de los pacientes con diagndéstico de

infarto cerebral agudo.

Pacientes con Pacientes sin
fibrindlisis fibrinodlisis
NIHSS n =46 n =46
Fr % Fr %
Sin déficit 0 0% 0 0%
Leve 1 2,2% 12 26,1%
Moderado 32 69,6% 22 47,9%
Importante 4 8,7% 6 13%
Grave 9 19,6% 6 13%

Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo
Elaborado por: Zambrano Adriana y Zambrano Roxana

En la tabla 9, se identifica el puntaje del NIHSS al ingreso hospitalario, en el
que el grupo de los pacientes con fibrindlisis, el 69,6% present6 un déficit
neurolégico moderado, el 19,6% un déficit grave, el 8,7% un déficit importante
y el 2,2% un déficit leve. En el grupo sin fibrindlisis, el 47,9% present6 un
déficit moderado, el 26,1% un déficit leve y el 13% tuvo déficit importante o

grave. No hubo pacientes sin déficit en ninguno de los dos grupos.

Tabla 10. Escala NIHSS al alta en pacientes con infarto cerebral agudo.

Pacientes con Pacientes sin
fibrindlisis fibrindlisis
NIHSS n = 46 n = 46

Fr % Fr %
Sin déficit 11 24% 5 10,9%
Leve 15 32,5% 14 30,4%
Moderado 17 37% 18 39,1%
Importante 2 4,3% 5 10,9%
Grave 1 2,2% 4 8,7%

Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo
Elaborado por: Zambrano Adriana y Zambrano Roxana.

En la tabla 10, se observa los puntajes del NIHSS al alta, en el que los
pacientes con fibrindlisis el 24% no presentd déficit neuroldgico, el 32,5% tuvo
un déficit leve y el 37% un déficit moderado. Solo el 4,3% presentd un déficit
importante y el 2,2% uno grave. En el grupo sin fibrindlisis, el 10,9% no

35



presento déficit, el 30,4% tuvo déficit leve y el 39,1% moderado. El 10,9%
presento un déficit importante y el 8,7% un déficit grave.

Tabla 11 Complicaciones posteriores a la administracion de fibrindlisis en

pacientes con infarto cerebral agudo.

Complicaciones Fr %
Hemorragia intraparenquimatosa 3 6,5%
Edema cerebral 5 10,9%
Hipotension 9 19,6%

Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo
Elaborado por: Zambrano Adriana y Zambrano Roxana

En la tabla 11, se encuentran las complicaciones posteriores al tratamiento de
fibrindlisis, en la que se reporta como mas frecuente a la hipotension en 9
pacientes (19,6%).

4.2. DISCUSION

El presente trabajo de investigacion tuvo como objetivo evaluar la efectividad
de la fibrindlisis en los pacientes con ictus isquémico, atendidos en el Hospital
Teodoro Maldonado Carbo, desde el afio 2020 al 2023. Los pacientes se
dividieron en dos grupos segun recibieran o no fibrindlisis, evaluando la
efectividad del tratamiento mediante la escala NIHSS al ingreso y al alta. Al
momento del alta el 24% de los pacientes con fibrindlisis no presenté déficit
neuroldgico, en comparacion con el 10,9% del grupo sin fibrindlisis. El déficit
moderado fue el mas comdn en ambos grupos, con un 37% en el grupo con
fibrindlisis y un 39,1% en el grupo sin fibrindlisis. Los déficits graves fueron
menos frecuentes, con un 2,2% en el grupo con fibrindlisis y un 8,7% en el
grupo sin fibrindlisis. Esta reduccion del puntaje del NIHSS en el grupo de
fibrindlisis concuerda con lo reportado por Scherle Matamoros et al (27) en
Ecuador, donde en un grupo de 16 pacientes tratados con trombdlisis de un
total de 107 que ingresaron por codigo ictus, se observo una reduccion
significativa en el puntaje inicial de NIHSS, con un promedio de 8 puntos
menos tras la terapia fibrinolitica. Esto implic6 una mejoria significativa,
pasando de estadios moderados y graves a leves o0 sin déficit,
independientemente de la gravedad clinica inicial. Otro estudio que apoya la

efectividad de la fibrindlisis en el ictus agudo es el de Rosales Julieta et al.
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(28), realizado en un hospital de Buenos Aires con 182 pacientes. En este
estudio, los pacientes recibieron fibrindlisis intravenosa y se observd una
reduccion altamente significativa en los puntajes del NIHSS tras el tratamiento
en comparacion con el ingreso. De manera similar, Hacke W et al. (4)
realizaron un ensayo clinico en Estados Unidos que compar6é la
administracion de alteplasa versus placebo. En el grupo de 219 pacientes que
recibieron fibrindlisis, se observé una disminucion promedio de 8 puntos en el
NIHSS tras el tratamiento, lo que resultd en una evolucion favorable
estadisticamente significativa para este grupo en comparacion con los

controles.

En cuanto a los datos epidemioldgicos, el 60,8% de los pacientes con
fibrindlisis en nuestro estudio tenian entre 50 y 70 afos, y el 54,3% eran
hombres. Estas caracteristicas son similares a las reportadas por Hacke W et
al. (4), cuyo grupo de estudio tenia una edad promedio de 64,9 afios, con una
prevalencia del sexo masculino. Del mismo modo, el estudio de Rosales
Julieta et al. (28) mostré una mayoria de pacientes mayores de 60 afios y
preponderancia por el sexo masculino. No obstante, los hallazgos difieren en
cuanto al sexo en el estudio de Scherle Matamoros et al. (27), donde las
mujeres constituian la mayoria de los casos, aunque la edad media se
mantuvo entre los 60 y 70 afios, en linea con otros estudios. Estos datos
coinciden parcialmente con la literatura, que asocia la epidemiologia del ictus
principalmente a la poblacibn adulta mayor, con una prevalencia

generalmente mayor en hombres.

La hipertensién arterial fue la comorbilidad predominante en el grupo en el que
se efectud la fibrindlisis, afectando al 67,4% de los pacientes en este estudio,
lo que resalta su rol crucial en la patogenia del infarto cerebral agudo. Este
hallazgo es respaldado por el estudio de Rosales Julieta et al. (28), en el que
el 62,5% de los pacientes también presentaban hipertension arterial como
antecedente patolégico mas comun. De manera similar, Hacke W et al. (4)
reportaron que el 62,4% de su poblacion tenia hipertension. Esta patologia es
bien conocida como uno de los principales factores de riesgo cardiovascular
en el desarrollo de accidentes cerebrovasculares, debido a su efecto directo
sobre el endotelio vascular, el cual, a largo plazo, puede llevar a la formacion
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de placas ateroscleroticas, rigidez arterial y dafio microvascular. Estas
alteraciones incrementan la probabilidad de eventos isquémicos al generar

condiciones propicias para la oclusion arterial, resultando en un ictus.

La mortalidad en nuestra cohorte fue del 13%, correspondiente a 6 pacientes
fallecidos, un nimero comparable al reportado por Rosales Julieta et al. (28),
donde 5 casos fallecieron debido a complicaciones intrahospitalarias. Este
dato se encuentra en consonancia, aunque en menor proporcion, con los
resultados de Scherle Matamoros et al. (27), quienes observaron una
mortalidad del 12,5% (2 pacientes). Aunque las cifras de mortalidad varian
ligeramente entre estudios, estas diferencias pueden estar influenciadas por
factores como el manejo hospitalario, la gravedad inicial de los pacientes, y
las comorbilidades asociadas, reflejando asi la complejidad y variabilidad de
los desenlaces clinicos en los pacientes con infarto cerebral agudo. En cuanto
a las complicaciones posteriores a la administracion de fibrinoliticos, se
observd que la hipotension fue una de las mas frecuentes, presente en el
19,6% de los pacientes. Este hallazgo contrasta con lo reportado por Rosales
Julieta et al. (28), donde la complicacion mas prevalente fue la hemorragia
intracraneal. En nuestro estudio, por el contrario, la hemorragia intracraneal
fue una de las complicaciones menos reportadas. Estas diferencias
observadas pueden relacionarse a factores como el perfil de los pacientes, las
dosis del medicamento fibrinoliticos administradas, y como se llevaron a cabo

los protocolos de manejo en los diferentes hospitales

Entre las principales limitaciones de nuestro estudio destaca el disefio
retrospectivo, lo cual impidié realizar un seguimiento a largo plazo de los
pacientes, dificultando la evaluacion de factores adicionales que podrian
haber afectado los resultados clinicos. Esta falta de seguimiento prospectivo
restringié la capacidad de analizar variaciones en la evolucion de los pacientes
gue podrian haber alterado el desenlace. Ademas, la muestra fue pequefia y
se limitd a un solo centro, lo que reduce la posibilidad de generalizar los
hallazgos a una poblacion mas amplia, afectando la representatividad de los
resultados. Por otro lado, una fortaleza clave de este trabajo es su contribucion

significativa al conocimiento sobre la implementacion y efectividad de la
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fibrindlisis en nuestro centro, proporcionando valiosas estadisticas que

pueden servir como base para futuras mejoras en la practica clinica.
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5.1.

5.2.

CAPITULO V

5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

CONCLUSIONES

. La efectividad de la fibrindlisis en pacientes con infarto cerebral agudo

se determind por la disminucion del puntaje de la escala del NIHSS en

contraste del antes y después de la terapia farmacolégica.

. Los adultos mayores y los hombres fueron las caracteristicas

sociodemogréficas mas frecuentes dentro de la poblacion estudiada.

. La mortalidad fue aproximadamente del 13%, cifra consistente con la

reportada en estudios previos.

. La hipotension fue la complicacion posterior a la fibrindlisis mas

frecuente reportada por los pacientes.

RECOMENDACIONES

. Es fundamental llevar a cabo estudios prospectivos que incluyan el

seguimiento exhaustivo de los pacientes desde su ingreso a la sala de
emergencias con la activacion del cédigo ictus. Estos estudios deben
considerar y controlar posibles factores de confusion como
comorbilidades, tiempo hasta la administracion del tratamiento y
respuesta individual al mismo, para obtener una vision mas precisa de

los resultados y su evolucién a largo plazo.

. Un estudio multicéntrico que abargque una mayor cantidad de pacientes

respaldaria los resultados del estudio para generalizar la realidad

actual de la terapia fibrinolitica en nuestro pais.

. Es importante actualizar las reglas para usar el tratamiento con

fibrindlisis y asegurarse de que se sigan bien. También necesitamos
entrenar a los médicos para que puedan identificar mejor a los
pacientes que necesitan este tratamiento y asi tratar a mas personas

de manera efectiva.
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ANEXOS

Figura 1 Distribucion del sexo de los pacientes sometidos a fibrindlisis.

Sexo

45,70%

54,30%

B Masculino ® Femenino

Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo
Elaborado por: Zambrano Adriana y Zambrano Roxana.

Figura 2 Distribucion de las comorbilidades mas frecuentes en los pacientes

con fibrindlisis.

COMORBILIDADES

B Comorbilidades

67,40%

19,60%
19,60%

8,70%

HTA DM2 FIBRILACION ACV PREVIO

Fuente: Hospital Teodoro Maldonado Carbo
Elaborado por: Zambrano Adriana y Zambrano Roxana.
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