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Resumen

El accidente cerebrovascular (ACV) constituye una causa importante de morbilidad y mortalidad, asi como de discapacidad
en todo el mundo. Su incidencia ha aumentado en paises subdesarrollados y su prondstico depende directamente del tiempo
que transcurre entre el inicio de los sintomas y la instauracion del tratamiento adecuado. Actualmente contamos con terapias
de reperfusion que incluyen la trombolisis y el manejo intervencionista; sin embargo, existe retraso en la identificacion y el
diagndstico de este padecimiento, por lo cual es de suma importancia que los médicos y especialistas conozcan las
herramientas diagnosticas y terapéuticas utiles en el abordaje y manejo del ACV.

Abstract

Stroke is a major cause of morbidity and mortality, as well as disability worldwide. Its incidence has increased in
underdeveloped countries and its prognoses depend directly on the time that elapses between the onset of symptoms and
the establishment of adequate treatment. Currently we have reperfusion therapies that include thrombolysis and
interventional management; However, there is a delay in the identification and diagnosis of this condition, which is why it is
of utmost importance that doctors and specialists know the diagnostic and therapeutic tools useful in the approach and
management of stroke.
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Definiciones

El accidente cerebrovascular es un sindrome que incluye un grupo de enfermedades heterogéneas con un punto en comun:
una alteracién en la vasculatura del sistema nervioso central, que lleva a un desequilibrio entre el aporte y el requerimiento de
oxigeno, cuya consecuencia es una disfuncion focal del tejido cerebral. Se clasifica en 2 grandes grupos: accidente
cerebrovascular isquémico y hemorragico. (1,2)

El accidente cerebrovascular isquémico, en el cual nos centraremos para esta revision, se define como un episodio de
disfuncion neurolégica causado por un infarto focal cerebral, espinal o retiniano, es importante aclarar que un infarto indica
muerte celular y debe documentarse la lesion isquémica de forma objetiva ya sea por imagen o patologia o en base a evidencia
clinica cuando los sintomas persisten 224 horas. (2)

Se habla de wake-up stroke o accidente cerebrovascular del despertar cuando no se puede determinar el momento exacto del
inicio de los sintomas, pues el déficit neurolégico se percibe al despertar. Son aquellos pacientes que se fueron a dormir sanos

y se despertaron con sintomas de accidente cerebrovascular (1).
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Figura 1. Principales subtipos de ACV y su frecuencia
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Epidemiologia

Segun la Organizaciéon Mundial del Ictus el accidente cerebrovascular es la segunda causa de muerte y la tercera causa de
muerte y discapacidad combinadas (expresadas en afos de vida perdidos ajustados en funcién de la discapacidad, AVAD) en
el mundo y la mayor parte de la carga mundial de accidentes cerebrovasculares (86 % de las muertes y 89% de los AVAD)
residen en paises de ingresos bajos y medianos. (3) En Colombia, Segun estadisticas del DANE, en lo corrido del 2023 las
muertes por enfermedades cerebrovasculares se posicionaron en segundo puesto con un total de 10.072 defunciones. (4)

Causas

La mayoria de los accidentes cerebrovasculares isquemicos son de origen tromboembolico, dentro de los cuales la
aterosclerosis de las grandes arterias y las enfermedades cardiacas, especialmente la fibrilacidn auricular, son fuentes comunes
de embolia. Otras causas de accidente cerebrovascular isquémico incluyen la enfermedad de los vasos pequefios, que se
asocia con hipertension arterial y diabetes mellitus. La diseccion arterial, la vasculitis, el foramen oval permeable con embolia
paradojica y las enfermedades hematoldgicas son generalmente menos comunes, pero relativamente mas comunes en
pacientes mas jovenes. (5)

Clasificacion fenotipica

El accidente cerebrovascular, lo clasificamos segun su fenotipo utilizando la escala ASCOD, en la cual se identifican cinco
fenotipos: A (aterosclerosis); S (enfermedad de los vasos pequefios); C (patologia cardiaca); O (otra causa) y D (diseccidn).
Se asigna un grado de probabilidad de relacién causal a cada enfermedad potencial (1 para potencialmente causal, 2 para
causalidad incierta, 3 para causa poco probable pero la enfermedad esta presente, 0 por ausencia de enfermedad y 9 por
estudios insuficientes para descartar la enfermedad). (6)

Fisiopatologia

El ACV isquémico conduce a la interrupcion del flujo sanguineo cerebral, lo cual agota el oxigeno y la glucosa del cerebro,
provocando una alteracion de la sintesis de ATP y una deficiencia de energia, asi como a una alteracion de la homeostasis
ibnica y un desequilibrio acido-base, lo cual lleva a cambios neuropatolégicos cerebrales, como edema cerebral, neuro
inflamacidn y muerte neuronal, que eventualmente provocan el déficit neurolégico del paciente. (5-7) Dentro de la patogénesis
se encuentran involucradas varias vias de dafio, que incluyen: la excitotoxicidad celular que es un mecanismo que promueve
la muerte celular mediante la sobreactivacion de los receptores glutamatérgicos; la neuro inflamacién y degradacién de la
barrera hematoencefalica por la participacion de células inmunes, quimiocinas y citocinas y el estrés oxidativo, que se
caracteriza principalmente por la produccion de especies reactivas de oxigeno y disfuncion mitocondrial . (7)
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Penumbray core isquémico

La penumbra, es el area de tejido cerebral que rodea el core isquémico (centro del infarto), la cual se encuentra funcionalmente
deteriorada, pero aun viable. La penumbra incluye areas isquémicas que se recuperan espontaneamente (oligohemia benigna)
y areas que progresan a cambios irreversibles. (8) La progresion a infarto depende de las vias alternas de flujo sanguineo
(colaterales), el estado metabdlico del tejido y la duracion de la lesion (5,8). La oligohemia benigna se asocia un flujo sanguineo
cerebral mayor de 17 a 20 ml por minuto por cada 100 gramos de tejido; la penumbra isquémica a valores de flujo sanguineo
cerebral entre 10 y 17 ml por minuto por cada 100 gramos de tejido; y el core isquémico, a menos de 10 ml por minuto por cada
100 gramos de tejido. (8,9).
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Figura 2. Zonas de isquemia e hipoperfusion en ACV

Sindromes clinicos

Los signos y sintomas se manifiestan segun la localizacion y extension del dafio. (10,11) Los principales sindromes de accidente
cerebrovascular de grandes vasos son:
e Arteria carotidea: sindromes combinados de arteria cerebral anterior y arteria cerebral media; si hay oclusion transitoria
de la arteria retiniana amaurosis fugaz. (10,11)
e Arteria cerebral anterior izquierda: presentara hemiparesia e hipoestesia de predominio crural derecha, afasia motora
transcortical, apraxia ideomotora ipsilateral o contralateral. (10-11)
e Arteria cerebral anterior derecha: presentara hemiparesia e hipoestesia de predominio crural izquierda, negligencia
motora y apraxia ideomotora ipsilateral o contralateral. (10,11)
e Arteria cerebral media: en su porciéon mas proximal (M1) presentara hemiplejia e hipoestesia contralateral, hemianopsia
homénima, desviacion forzada de la mirada y afasia si la lesion se encuentra en el hemisferio dominante. Las porciones
M2-M3 se presentaran con hemiparesia e hipoestesia contralateral, disartria, afasia si se afecta el hemisferio dominante,
y hemianopsia homénima si hay compromiso de M2. Si el dafio es en la porcion M4, presentara los mismos signos y
sintomas, asociado afectacion de funciones corticales como el lenguaje, asi como disgrafia, discalculia, agrafestesia y
apraxias. (2,10,11)
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e Arteria cerebral posterior izquierda: presentara hemianopsia homénima derecha completa o parcial, alexia sin agrafia;
si hay afectacion del mesencéfalo, paralisis ipsilateral del tercer nervio con midriasis y hemiparesia contralateral
(sindrome de Weber). (10,11)

e Arteria cerebral posterior derecha: presentard hemianopsia homénima izquierda completa o parcial; si hay afectacién
del mesencéfalo, paralisis ipsilateral del tercer nervio con midriasis y hemiparesia contralateral (sindrome de Weber).
(10,11)

e Arteria cerebelosa anteroinferior: vértigo e hipoacusia ipsilateral, hemiparesia e hipoestesia facial ipsilateral a la lesion
y ataxia de extremidades ipsilateral. (10,11)

e Arteria vertebral y arteria cerebelosa posterior inferior: ataxia de extremidades ipsilateral, si hay compromiso medular
lateral se presentara el sindrome de Wallenberg. (10,11)

e Arteria Basilar: se presentara con compromiso del estado de conciencia, alteraciones pupilares u oculomotoras,
cerebelosas y cuadriparesia. (10,11)

Diagnosticos diferenciales

El déficit neuroldgico focal agudo es la caracteristica central del inicio del accidente cerebrovascular isquémico. Sin embargo,
los pacientes con afecciones distintas a la isquemia cerebral pueden presentar una clinica similar, por lo cual debe hacerse un
diagnéstico diferencial de estas afecciones (12):

Migrafia con aura

Crisis epilépticas con paresia postictal (paralisis de Todd), afasia 0 negligencia

Tumor 0 absceso del SNC

Trombosis venosa cerebral

Déficit funcional (reaccion de conversion)

Encefalopatia hipertensiva

Trauma craneoencefalico

Trastorno mitocondrial (p. €j., encefalopatia mitocondrial con acidosis lactica y episodios similares
a un accidente cerebrovascular o MELAS=

Esclerosis multiple

Sindrome de encefalopatia posterior reversible (PRES)

Sindrome de vasoconstriccion cerebral reversible (RCVS)

Trastorno de la médula espinal (p. €j., mielopatia compresiva, fistula arteriovenosa dural espinal)
Hematoma subdural

Sincope

Infeccion sistémica

Alteracion toxico-metabdlica (p. €j., hipoglucemia, intoxicacion por farmacos ex6genos)

Amnesia global transitoria

Encefalitis viral (p. e]., encefalitis por herpes simple)

Encefalopatia de Wernicke

Cédigo ACV

El codigo de accidente cerebrovascular es una alerta que moviliza a un equipo de respuesta rapida para tratar pacientes con
un déficit neuroldgico. Una revision sistematica demostré que pacientes que experimentan un accidente cerebrovascular
isquémico agudo de grandes vasos, cada minuto se destruyen 1,9 millones de neuronas, 14 mil millones de sinapsis y 12
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kildbmetros de fibras mielinizadas, y en comparacion con la tasa normal de pérdida de neuronas en el envejecimiento cerebral,
el cerebro isquémico envejece 3,6 afios cada hora sin tratamiento. (13)
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Figura 3. Tiempos de atencion codigo ACV

Valoracion clinica

El dato inicial y mas importante en el interrogatorio es establecer el tiempo desde el inicio del déficit neurolégico, teniendo en
cuenta el momento en que se vio por Ultima vez al paciente en su estado normal o de referencia, para las personas que se
despiertan con un accidente cerebrovascular, esta vez seré en algin momento antes de irse a dormir. (14)

Es importante establecer el grado de dependencia en las actividades cotidianas del paciente previo al ACV por medio de la
Escala de Rankin modificada, en la cual se da un puntaje de 0 a 6 siendo 0 un paciente asintomatico y 5 incapacidad severa
(15)

La gravedad del déficit neurolégico se mide por medio de la escala NIHSS (National institute of Health Stroke Scale), que valora
las funciones neuroldgicas, en la que las puntuaciones varian de 0 a 42, y los nimeros mas bajos indican déficits mas leves.
(14)

También debemos establecer antecedentes personales, familiares y posibles contraindicaciones para terapia trombolitica.

Neuroimagen

La neuroimagen en pacientes con ACV juega un papel esencial, ayuda a excluir causas hemorragicas y diferenciar imitadores
(es decir, causas que imitan un ACV como migrafia hemipléjica, tumores, convulsiones, alteraciones metabdlicas), ademas nos
permite diferenciar tejido infartado con dafio irreversible de tejido recuperable y planificar el tratamiento para trombolisis
intravenosa y trombectomia intraarterial. (16)

La tomografia axial computarizada cerebral simple es la imagen con un grado de recomendacion |A que pauta la Asociacién
Americana del Corazén (AHA) para la evaluacion inicial y toma de decisiones sobre el manejo del paciente con sospecha de
ACV, ya que es una herramienta de obtencion rapida, altamente sensible, ampliamente disponible y con un tiempo de
adquisicion corto. (17,18,19)

Los signos hiperagudos del ACV que podemos encontrar en la TAC cerebral simple incluyen: la pérdida de la diferenciacién
entre la sustancia gris y blanca, el signo de la cinta insular que representa la pérdida de la interfaz gris-blanca en la corteza
insular, el signo del oscurecimiento del nucleo lenticular que consiste en la disminucion de la densidad del nucleo lenticular en
comparacién con la contralateral y el signo de la cuerda que corresponde a la alta densidad de la primera porcion de la arteria
cerebral media. (20)

La escala ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT Score) se desarroll6 para cuantificar los cambios isquémicos tempranos
en la tomografia computarizada en el territorio de la arteria cerebral media (ACM), se evaltan visualmente 10 areas diferentes
del territorio de la ACM, partiendo de una puntuacion inicial de 10 puntos, se va restando un punto por cada region afectada,
una puntuacion de 10 refleja una tomografia computarizada normal; una puntuacion de 0 indica afectacién isquémica difusa en

todo el territorio de la ACM. (19,20)
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La tomografia computarizada sigue siendo la principal modalidad de imagen para la evaluacion inicial de la mayoria de los
pacientes en todo el mundo, sin embargo, la resonancia magnética ofrece algunas ventajas en las fases hiperaguda y aguda
del ictus. La sensibilidad para detectar lesiones isquémicas es aproximadamente del 92% cuando se realiza en el momento de
la presentacion de los sintomas, y puede aumentar hasta un 97,5% si se incluyen imagenes de perfusion. Ademas, es superior
para identificar imitadores de ACV. Sin embargo, tiene un mayor nimero de contraindicaciones dentro de las que se incluyen
pacientes con dispositivos cardiacos no compatibles (por ejemplo, marcapasos, valvulas mecanicas), cuerpos extrafios
metalicos, clips metalicos de aneurisma y claustrofobia (16,21).

La AHA recomienda el uso de resonancia magnética como primera opcion en pacientes que se despiertan con un accidente
cerebrovascular o cuyo tiempo de inicio de la focalizacién no esta claro y para seleccionar candidatos a trombectomia mecanica
cuyo tiempo de inicio de sintomas este entre 6 y 24 horas. (Recomendacion IA). (17)

Terapias de reperfusion

Las terapias de reperfusion en ACV isquémico agudo se clasifican en farmacoldgicas con activador del plasminogeno tisular
recombinante (tPA) y endovascular por medio de trombectomia mecanica. Algunas consideraciones que debemos tener en
cuento son:

e [l rtPA es una proteasa natural que se adhiere a la fibrina en la superficie de un coagulo y activa el plasminégeno
adherido a la fibrina, el cual produce plasmina, que provoca la lisis del coagulo, dentro de este tipo de medicamentos
encontramos el alteplasa, reteplasa y tenecteplasa. La alteplasa fue el primer activador del plasminégeno tisular
recombinante que se estudié y actualmente el que mayor evidencia tiene en el contexto de accidente cerebrovascular.
(22)

e Elbeneficio del alteplasa fue mayor en los pacientes tratados dentro de las 3 horas después de iniciados los sintomas,
por lo cual esta es la ventana estandar para trombolisis intravenosa y la AHA da recomendacion clase | y un nivel de
evidencia A (17,23)

e [l estudio ECASS Il (European Cooperative Acute Stroke Study Ill) demostro los beneficios del tratamiento con rtPA
hasta 4,5 horas después del inicio de los sintomas, en base a ello la AHA recomienda el tratamiento con trombolisis
intravenosa con alteplasa en ventana extendida de 4.5 horas, con una recomendacion clase | y un nivel de evidencia
B-R. (17,24)

e El ensayo WAKE-UP (Efficacy and Safety of MRI-based Thrombolysis in Wake-Up Stroke) aleatorizd a 503 pacientes
con AlS que se despertaron con un accidente cerebrovascular o cuyo tiempo de aparicion no estaba claro y que podian
ser tratados con alteplasa intravenosa en un plazo de 4,5 horas de reconocimiento de sintomas de accidente
cerebrovascular. La elegibilidad requeria una discrepancia en la resonancia magnética entre una sefial anormal en
secuencia de difusion DWI y ningin cambio de sefial visible en FLAIR. Es por esto que la AHA recomienda el uso de
alteplasa intravenosa administrada dentro de las 4,5 horas posteriores al reconocimiento de los sintomas en este grupo
de pacientes (Recomendacién Clase Ila con un nivel de evidencia B-R). (17,25)

e La trombectomia mecénica consiste en la remocién y aspiracidn de un trombo por medio de dispositivos
endovasculares. Dos estudios (ATTENTION y BOACHE), ambos realizados en China, demostraron la superioridad de
la terapia endovascular para el accidente cerebrovascular isquémico sobre el tratamiento médico sélo, en pacientes con
accidente cerebrovascular isquémica aguda con oclusién de grandes vasos, tanto en la ventana de tiempo temprana (<
6 horas) como en la ventana de tiempo tardia (6 a 24 horas). Los ensayos DAWN (DWI or CTP Assessment with
Clinical Mismatch in the Triage of Wake-Up and Late Presenting Strokes Undergoing Neurointervention with Trevo) y
DEFUSE 3 (The Endovascular Therapy Following Imaging Evaluation for Ischemic Stroke) demostraron que el uso de
imagenes multimodales permite extender la ventana de tiempo para la trombectomia endovascular de 16 a 24 horas
desde el inicio de la focalizacion neuroldgica o la ultima vez que el paciente fue visto con normalidad (26,27,28,29).

R.F.S. Revista Facultad de Salud 8



R.F.S Revista Facultad de Salud Accidente cerebrovascular isquémico.
Numero suplementar, diciembre 2023: 3-11

Algoritmo de Manejo de pacientes con ECV isquémica aguda
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