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La Revista de Educación e Investigación en Emer-
gencias (REIE), que publica la Sociedad Mexicana de 
Medicina de Emergencia A.C. (SMME)1, se encuentra 
en constante evolución. Apenas en diciembre de 2021 
ingresó al Directory of Open Access Journals (DOAJ)2,3 
y el comité editorial, sustentado en lineamientos inter-
nacionales y la motivación que genera la constante 
recepción de manuscritos cada vez más diversos, com-
plejos y de gran calidad, ha realizado las gestiones en 
búsqueda de hacer crecer la REIE como una publica-
ción de peso nacional, regional y mundial. Después de 
varias rondas de evaluación, en junio de 2022 fue re-
cibido el dictamen favorable para la inclusión de la 
REIE en el Directorio y el Catálogo 2.0 de Latindex 4 
(Fig. 1) que es el Sistema Regional de Información en 
línea para Revistas Científicas de América Latina, el 
Caribe, España y Portugal. Esta plataforma comprende 
dos productos: el Directorio, que «registra la existencia 
de las revistas académicas editadas en los países ibe-
roamericanos», y el índice llamado Catálogo 2.0, que 
está «integrado por revistas que cumplen estándares 
de calidad»5. Ahora la REIE está en ambos y cumple 
32 de las 38 características, todas las básicas (obliga-
torias) y las de contenidos, mientras que estamos tra-
bajando por cumplir las seis restantes en el rubro 
de presentación, gestión y política editorial, y las de 

revistas en línea, mejoras que seguramente tendrán 
beneficios tangibles para autores y lectores, que atrae-
rán a más investigadores y ayudarán a consolidar a la 
REIE en otros escaparates.

Un claro ejemplo de participación e impacto regional 
de la REIE es el Consenso de la Federación Latinoa-
mericana de Medicina de Emergencias (FLAME) pu-
blicado en este mismo número6, que aborda de forma 
extensa e ilustrativa todo lo relativo al evento vascular 
cerebral desde la perspectiva de la medicina de urgen-
cia; un documento preparado con representación 
internacional que provee al lector una actualización 

Revista de  
Educación e Investigación en Emergencias

Figura 1. Logotipo (Sello) de Latindex - Catálogo 2.0, 
reservado para las revista que cumplen las 
características evaluadas en este instrumento.
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completa del tema y ayuda a los tomadores de deci-

siones a vislumbrar el impacto de esta patología en la 

población y el papel predominante del especialista en 

medicina de urgencia.

La REIE continuará trabajando por convocar más y 

mejores trabajos de diversos orígenes y con de temas 

de actualidad, sin olvidar la calidad y los estándares 

internacionales, además de la creciente publicación de 

casos clínicos en apego a CARE7, discusión por medio 

de las cartas al editor, continuidad a través de series 

temáticas que nacen de los programas de los «Update 

en Medicina de Emergencias», sesiones mensuales y 

del mismo Congreso Internacional de Medicina de 

Urgencias y Reanimación de cada año, productos aca-

démico-editoriales que nos harán crecer juntos como 

revista y como especialidad.

Financiamiento
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Conflicto de intereses
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Protección de personas y animales. Los autores 
declaran que para esta investigación no se han 
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Confidencialidad de los datos. Los autores decla-
ran que en este artículo no aparecen datos de 
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Lung ultrasound findings in Mexican patients with SARS-CoV-2 
infection
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Original Article

Abstract

Introduction: On December 2019, a new disease reported by an unknown pathogen was reported, which turned out to be 
a new variant of coronavirus, now called SARS-CoV-2. This new disease had a very rapid global spread, causing multiple 
deaths, and which led to putting the entire world on health alert. In patients who have this disease, some authors suggested 
the use of lung ultrasound (LUS) for its early recognition. Objective: Describe the findings of LUS in Mexican patients with 
COVID 19. Methods: We evaluated the findings of LUS in 25  patients admitted to the General Hospital Enrique Cabrera, 
Mexico, with a diagnosis confirmed by reverse transcriptase-polymerase chain reaction (RT-PCR) of SARS-CoV-2. 
Results:  This small retrospective study suggests that artifacts such as glass rockets with or without the Birolleau variant 
(White lung), confluent B-lines, thick irregular pleural lines, and variable size (subpleural) consolidations are typical findings 
of LUS in patients with COVID-19 pneumonia. Conclusions: The presence of these findings is useful when evaluating patients 
with suspected COVID-19. In resource-limited and austere settings where chest radiography, CT, and RT-PCR are not available 
or the response time is long, LUS performed by trained personnel can be an aid in the diagnosis of COVID-19.

Keywords: Lung ultrasound. Point of care ultrasound. COVID-19. SARS-CoV-2.

Hallazgos ecográficos pulmonares en pacientes mexicanos con infección por 
SARS-CoV-2

Resumen

Introducción: En diciembre de 2019 se reportó una nueva enfermedad causada por un patógeno desconocido, que resul-
tó ser una nueva variante del coronavirus, ahora llamado SARS-CoV-2. Esta nueva enfermedad, denominada COVID-19, tuvo 
una propagación mundial muy rápida, provocando múltiples muertes, y llevó a poner al mundo entero en alerta sanitaria. 
Algunos autores sugirieron el uso del ultrasonido pulmonar para su reconocimiento precoz. Objetivo: Describir los hallazgos 
de ultrasonido pulmonar en pacientes mexicanos con COVID-19. Método: Se evaluaron los hallazgos de ecografía pulmonar 
en 25 pacientes ingresados en el Hospital General Enrique Cabrera, México, con diagnóstico de SARS-CoV-2 confirmado 
por reacción en cadena de la polimerasa (RT-PCR). Resultados: Este pequeño estudio retrospectivo sugiere que artefactos 
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Introduction

On December 31, 2019, the WHO was alerted to the 
appearance of unknown cause pneumonia in Wuhan, 
China. The etiologic agent was identified on January 7, 
2020, as the novel-Coronavirus 2019, which was later 
renamed as Coronavirus 2-  Acute Respiratory Syn-
drome (SARS-CoV-2). Since its identification, the num-
ber of patients with the new coronavirus disease 2019 
(COVID-19) continues to increase rapidly in Mexico and 
abroad1. On day 02 October 21 (GMT −07: 00h) have 
been reported globally 233,503,524  cases and 
4,777,503 deaths2, while in Mexico have been reported 
3,671,611 cases and 277,976 deaths3.

The COVID-19 pandemic is seriously affecting health-
care in many regions of the world. This new species of 
coronavirus has a specific tropism for the lower respi-
ratory tract but causes severe pneumonia in a low 
percentage of patients. However, the rapid spread of 
this severe infection during this pandemic is forcing 
large numbers of patients to be hospitalized. According 
to a Chinese cohort study, approximately 14% of 
COVID-19 patients developed a severe disease and 5% 
developed critical illness4. Among hospitalized patients, 
approximately 20-42% of patients developed acute re-
spiratory distress syndrome5, According to the report 
data of the Mexican Ministry of Health; they are very 
similar in our country3.

It is important to diagnose and treat pneumonia in 
patients with COVID-19. For the diagnosis, computed 
tomography (CT) of the chest is more sensitive than 
the reverse transcriptase-polymerase chain reaction 
(RT-PCR) in the diagnosis of COVID-19, and its findings 
also correlate with progression and recovery from 
illness6-8.

On CT, patients generally have bilateral multilobar 
ground-glass opacity (GGO) with a peripheral or pos-
terobasal distribution, and CT lesions evolve with the 
greatest severity of visible radiological findings around 
day 10 of symptom onset9. Despite its usefulness, CT 
is not available in many environments with limited re-
sources. In addition, the disinfection of the CT machine 

after use by a patient with suspected SARS-CoV-2 in-
fection will result in delayed care for other patients re-
quiring CT examination. It is in this operational context 
that lung ultrasound (LUS) was proposed to evaluate 
patients with probable COVID-19 pneumonia10-12.

COVID-19 pneumonia has peculiar characteristics 
and can be studied by LUS in the early approach to 
suspicious patients13. There is a preliminary experience 
in the use of pulmonary ultrasound in the initial diag-
nosis of atypical pneumonia and this tool has been 
used in the diagnosis of influenza virus infection during 
its previous epidemic outbreaks, and now during the 
COVID-19 pandemic, its use has resurfaced14,15. Ultra-
sound signs are not specific when considered in isola-
tion, but observing some aspects of vertical artifacts 
can improve the diagnostic power of ultrasound exam-
ination. Furthermore, the combination of ultrasound 
signs in the patterns described and their correlation 
with laboratory tests on different phenotypes of the 
disease can allow a reliable characterization and be 
helpful for triage and patient admission16.

Methods

This study was a retrospective, observational study. 
Patients diagnosed with COVID-19 by the SARS-CoV-2 
RT-PCR test for nasopharyngeal exudate were includ-
ed and evaluated by LUS in different areas of Hospital 
General Enrique Cabrera from April to May 2020.

For several days, an investigator (Luis Paredes) per-
formed serial LUS on 21  patients diagnosed with 
SARS-CoV-2 infection. The stored ultrasound images 
were carefully reviewed by two researchers (Luis Pare-
des and Ivan Ilescas.). The records of the electronic file 
were reviewed to determine demographics, comorbidi-
ties, paraclinical, and radiographic findings. Pulmonary 
ultrasound studies were performed with a Mindray M5 
ultrasound equipped with a 2.5-6 MHz multi-frequency 
convex transducer, subsequently, an Esaote Mylab 6 
ultrasound with a high resolution multifrequency convex 
transducer was used. Ultrasound studies were per-
formed along the clavicular midline in the bilateral 

como cohetes de vidrio con o sin la variante de Birolleau (pulmón blanco), líneas B confluentes, líneas pleurales irregulares 
gruesas y consolidaciones de tamaño variable (subpleural) son hallazgos típicos de la ecografía pulmonar en pacientes con 
COVID-19 y neumonía. Conclusiones: La presencia de estos hallazgos es útil en la evaluación de pacientes con sospecha 
de COVID-19. En entornos austeros y con recursos limitados, donde la radiografía de tórax, la tomografía computada y la 
RT-PCR no están disponibles, o el tiempo de respuesta es largo, la ecografía pulmonar realizada por personal capacitado 
puede ayudar en el diagnóstico de COVID-19.

Palabras clave: Ultrasonido pulmonar. Ultrasonido con punto de atención. COVID-19. SARS-CoV-2.
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anterior chest wall and scapular line, and interscapular 
regions in the posterior chest wall at the patient’s bed-
side by an experienced operator (LP) with the patients 
in the supine position (and in the lateral position if the 
patient’s conditions allowed it), and six regions in each 
hemithorax were analyzed. The transducer was cov-
ered with a transparent probe cover, and the transducer 
and portable ultrasound device were cleaned with dis-
infecting wipes after each use, following a pre-estab-
lished protocol.

We use standard LUS terminology, established by 
Professor Lichtenstein since 1989 at his training center 
(CEURF)17.

Results

A total of 21 patients were identified, of whom 81% 
were men, the average age was 48.7  years (SD ± 
13.43), clinical and demographic features are described 
in Tables 1 and 2.

Likewise, all the included patients underwent radio-
logical studies (20 Chest X-Ray and 1 thorax CT) in 
66% of the patients we found the ground glass pattern, 
and in 85% of the patients, mixed density opacification 
in the peripheral lung. The rest of the radiological find-
ings are collected in table 3.

Abnormal findings were found on LUS in all patients 
(Table 4). All patients had characteristic glass rockets 
(five B-lines or more: Figure 1A, Supplementary Videos 
1 and 2[for viewing the videos can be done at https://
emergiendo.org/ultrasonido-pulmonar-en-pacientes18, 
or by using figure 2 (QR Code)], 14 patients presented 
the Birolleau variant (Fig.  1B, Videos 3 and 4), which 
has also been named as white lung, the waterfall sign, 
or light beam in the literature. This phenomenon is an 
extreme variant of ground glass where all of Merlin’s 
space (the space between the pleural line, the shadows 
of the ribs, and the lower edge of the screen) is hyper-
echoic12. In ten patients, we found septal rockets (three 
or four B-lines between two ribs). All the studied pa-
tients presented confluent B-lines (Fig.  1C, Video 5), 
and thickened and irregular pleural lines were observed 
in 20 patients, while variable size (subpleural) consoli-
dations (Fig. 1D, Video 6) were observed in 19 of them 
(There are still supporters of the label subpleural con-
solidations. Detecting consolidations using ultrasound 
is possible only if they are subpleural. The term sub-
pleural is, therefore, redundant, so we use the term in 
parentheses). Large consolidation was only found in 
one patient, and this patient had remained for more 
than a week with mechanical ventilation. No images of 

pleural effusion were found in any of the studied 
patients.

In one patient, a chest CT scan was found in which 
mixed-density opacifications were reported in the pul-
monary periphery, which on LUS was consistent with 
the appearance of the Birolleau variant.

Discussion

In our experience at the “Enrique Cabrera” General 
Hospital, we found that the vertical artifacts such as 
septal rockets, glass rockets, or the Birolleau variant 
were visible in all patients with SARS-CoV-2 infection 
admitted to the different areas of the Hospital. These 
three ultrasound patterns are consistent with the areas 
of GGO observed on CT, and, in turn, are related to the 
presence of high-grade interstitial syndrome17, and al-
though glass rockets and the Birolleau variant have 
also been observed in patients with pulmonary edema 
of cardiogenic origin, none of the patients studied was 
clinically diagnosed with decompensated congestive 
heart failure.

Table 1. Clinical characteristics of the studied population

Yes No

Previous Tobacco Use 9 12

Comorbidities
Obesity
Type 2 Diabetes
Hypertension.
Chronic Kidney Disease

11
7
6
2

10
14
15
19

Others
Obstructive Sleep Apnea

1

Symptomatology
Fever
Headache
Cough
Myalgia
Arthralgia
Dyspnea
Odynophagia
Fatigue
Nasal Congestion
Chill
Sputum
Sickness
Hyposmia
Rash
Vomit
Anosmia
Dysgeusia
Conjunctivitis
Hemoptysis

21
21
21
21
21
20
15
15
9
9
7
5
3
2
2
1
1
0
0

0
0
0
0
0
1
6
6

12
12
14
16
18
19
19
20
20
21
21
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Table 3. Radiological characteristics of the studied 
population

Case Ground 
Glass

Local 
irregular 
shading

Bilateral 
irregular 
shading

Interstitial 
abnormalities

1 Yes No Yes No

2 Yes No Yes Yes

3 No No Yes Yes

4 Yes No Yes No

5 Yes No Yes Yes

6 Yes No Yes Yes

7 No No No No

8 Yes No Yes No

9 Yes No Yes Yes

10 Yes No Yes Yes

11 No No Yes Yes

12 Yes No Yes Yes

13 Yes No Yes Yes

14 Yes No Yes Yes

15 No No Yes Yes

16 Yes No Yes Yes

17 No No Yes Yes

18 No Yes No Yes

19 Yes No Yes Yes

20 No No No No

21 Yes No Yes No

Yes 14 1 18 15

No 7 20 3 6
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All the patients included in our study presented find-
ings of pleural line thickening and irregularities, the 
addition of B lines and findings of pleural thickening 
suggest the appearance of a pleural inflammatory pro-
cess and help us to distinguish from those images that 
can occur in patients with cardiogenic pulmonary 
edema.

Another important finding in the studied patients was 
the observation of variable size, usually small (subpleu-
ral) consolidations in 19 of them. In the previous studies 
carried out in patients with Influenza pneumonia, the 
appearance of these images was reported, and the 
association between (subpleural) consolidations and 
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confluent B-lines aided in distinguishing viral pneumo-
nia from bacterial pneumonia14,19.

Studies of ultrasound findings in patients with SARS-
CoV-2 pneumonia are limited, but our findings are consis-
tent with initial reports of the presence of “diffuse B-line 
pattern,” irregular and thickened pleural lines, confluent 
B-lines, and variable size (subpleural) consolidation. In 
our study, large consolidation was only observed in one 
patient, but the presence of large consolidation probably 
correlates with disease progression based on the previ-
ous studies of CT findings in patients with COVID-19.

Since most patients with COVID-19 develop ground 
glass patterns of peripheral distribution that progress 
over time, LUS can probably detect most symptomatic 

patients with COVID-19 who require hospitalization. 
Glass rockets, confluent B-lines, thickened irregular 
pleural lines, and variable size (subpleural) consolida-
tions are likely not specific to COVID-19 and can be 
seen in other conditions, such as other viral pneumonia 
and ARDS. However, these findings, particularly when 
combined and analyzed in context may be a decisive 
diagnostic aid during the COVID-19 pandemic when the 
pretest probability is high. Precisely, the high sensitivity 
of LUS for the detection of pulmonary involvement al-
lows it to be a reliable monitoring tool for the assess-
ment of patients with COVID-19.

LUS has multiple advantages over chest X-Ray and 
chest CT in the diagnosis and treatment of patients with 

Table 4. Ultrasonographic characteristics in the studied patients

No. 
Progressive

Septal 
Rockets

Glass 
Rockets

Birolleau Phenomen 
(Light Beam)

Confluent B 
lines

Irregular and 
thickened 
pleural lines

Small 
subpleural 
consolidations

Consolidations

1 No Yes No Yes Yes Yes Yes

2 Yes Yes Yes Yes Yes Yes No

3 No Yes Yes Yes Yes Yes No

4 No Yes No Yes Yes Yes No

5 Yes Yes Yes Yes Yes Yes No

6 Yes Yes Yes Yes Yes Yes No

7 Yes Yes No Yes Yes Yes No

8 No Yes Yes Yes Yes Yes No

9 Yes Yes Yes Yes Yes Yes No

10 No Yes Yes Yes No Yes No

11 No Yes No Yes Yes No No

12 No Yes No Yes Yes Yes No

13 No Yes No Yes Yes No No

14 No Yes Yes Yes Yes Yes No

15 Yes Yes Yes Yes Yes Yes No

16 Yes Yes Yes Yes Yes Yes No

17 No Yes Yes Yes Yes Yes No

18 Yes Yes No Yes Yes Yes Yes

19 Yes Yes Yes Yes Yes Yes No

20 No Yes Yes Yes Yes Yes No

21 Yes Yes Yes Yes Yes Yes No

Yes 10 21 14 21 20 19 2

No 11 0 7 0 1 2 19



Figure 2. QR Code for viewing Supplementary Videos on 
https://emergiendo.org/ultrasonido-pulmonar-en-pacientes.
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COVID-19. LUS can be reasonably done at the patient’s 
bedside without exposing patients to radiation. Further-
more, LUS is more sensitive than chest radiography in 
diagnosing alveolar-interstitial syndrome20. LUS can detect 
lung lesions earlier than chest radiography when the le-
sions are adjacent to the pleura. Besides, the use of LUS 
in place of chest X-ray and chest CT can reduce exposure 
of SARS-CoV-2 to healthcare workers, such as transpor-
tation personnel and radiological technicians, which can 
also help to mitigate the shortage of personal protective 
equipment experienced in many health facilities21.

Our study has some limitations. The main one is a 
retrospective study with a limited number of patients, 
as well as the relative scarcity of tomographic studies 
at the beginning of the epidemic in our institution. Fu-
ture studies with a larger number of patients are need-
ed to better assess the findings of LUS in COVID-19 pa-
tients and to evaluate the utility of LUS in treating 
patients with COVID-19. A  more detailed evaluation 
with a previously validated scoring system, such as that 
used in intensive care for ARDS22,23, can provide prog-
nostic information in patients admitted with COVID-19. 
Our examinations were carried out by a single expert 
sonographer (L.P.); therefore, these findings can be 

difficult for novice sonographers. It is also noteworthy 
that this study was conducted in patients who required 
admission to the internal medicine service. More stud-
ies are needed to characterize the sonographic findings 
of COVID-19 patients in other clinical settings.

Conclusion

This small retrospective study suggests that artifacts 
such as glass rockets with or without the Birolleau vari-
ant (White lung), confluent B-lines, thick irregular pleu-
ral lines, and variable size (subpleural) consolidations 
are typical findings of LUS in patients with COVID-19 
pneumonia. The presence of these findings is useful 
when evaluating patients with suspected COVID-19. In 
resource-limited and austere settings where chest ra-
diography, CT, and RT-PCR are not available or the 
response time is long, LUS performed by trained per-
sonnel can be an aid in the diagnosis of COVID-19.
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Oportunidad quirúrgica en pacientes con enfermedad renal 
crónica que requieren tratamiento dialítico de urgencia
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Artículo original

Resumen

Objetivo: Determinar la frecuencia de oportunidad quirúrgica en la colocación de catéter de Tenckhoff en pacientes con 
enfermedad renal crónica (ERC) que requieren tratamiento dialítico de urgencia. Método: Estudio de cohorte histórica, ob-
servacional, longitudinal, retrolectivo y analítico. Se analizaron hombres y mujeres derechohabientes de la institución con 
diagnóstico de ERC y necesidad de tratamiento dialítico y para colocación por primera vez de catéter de Tenckhoff en el 
periodo comprendido de enero de 2016 a diciembre de 2017. Se incluyeron todos los casos durante el periodo de estudio. 
Resultados: A  135 pacientes de 245 con diagnóstico de ERC se les colocó un catéter de Tenckhoff en las primeras 24 
horas. El tiempo medio para la colocación del catéter fue de 6 horas (rango intercuartílico [RIQ]: 8 horas) para el grupo A 
y de 26.5 horas (RIQ: 15 horas) para el grupo B. La mediana de horas de estancia intrahospitalaria para el grupo A fue de 
9 horas (RIQ: 11 horas), mientras que para el grupo B fue de 28.5 horas (RIQ: 14 horas). La mediana de vida del catéter 
para el grupo A fue de 12 meses (RIQ: 7 meses) y para el grupo B fue de 8 meses (RIQ: 10 meses). Conclusiones: La 
colocación de un catéter de Tenckhoff en las primeras 24 horas del ingreso a la sala de urgencias se asoció con el tiempo 
de vida media del catéter, de manera que, a menor tiempo de estancia intrahospitalaria y menor tiempo para su colocación, 
mayor será el tiempo de funcionalidad libre de complicaciones.

Palabras clave: Oportunidad quirúrgica. Enfermedad renal crónica. Diálisis de urgencia.

Surgical opportunity in patients with chronic kidney disease requiring emergency 
dialysis treatment

Abstract

Objective: To determine the frequency of surgical opportunity in the placement of a Tenckhoff catheter in patients with 
chronic kidney disease (CKD) who require emergency dialysis treatment. Method: Historical, observational, longitudinal, 
retrolective and analytical cohort study. Men and women entitled to the institution with a diagnosis of CKD requiring dialy-
sis treatment and for the first time placement of a Tenckhoff catheter in the period from January 2016 to December 2017. All 
cases were included during the study period. Results: Tenckhoff catheter was placed in 135 out of 245 patients diagnosed 
with CKD in the first 24 hours. The mean time for catheter placement was 6 hours for group A (interquartile range [IQR]: 8 
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Introducción

La enfermedad renal crónica (ERC) se define como 
la presencia de una alteración estructural o funcional 
renal (sedimento, imagen o histología) que persiste por 
más de 3 meses, con o sin deterioro de la función renal 
o un filtrado glomerular < 60 ml/min/1,73m2, secundario 
a la reducción lenta, progresiva e irreversible del nú-
mero de nefronas con el consecuente síndrome clínico 
derivado de la incapacidad renal para llevar a cabo 
funciones depurativas, excretoras, reguladoras y endo-
crino-metabólicas. Ocurre como resultado de diversas 
enfermedades crónicas degenerativas mal controla-
das, como la hipertensión arterial, la diabetes mellitus 
tipo 2 y las glomerulopatías1-3.

Cuando la ERC está en etapas avanzadas (etapa 5 
de la clasificación de KDIGO [Kidney Disease Impro-
ving Global Outcomes] y K/DOQI [Kidney Disease Out-
come Quality Initiative]) mediante la determinación del 
cociente albúmina/creatinina en una muestra aislada 
de orina, es necesario recurrir a los tratamientos de 
reemplazo renal para preservar la vida del paciente. 
Los tratamientos de reemplazo renal ayudan a mejorar 
la calidad de vida del paciente con ERC, pero no todos 
los pacientes son candidatos a tratamiento de diálisis 
o hemodiálisis, pues depende de sus condiciones clí-
nicas, su estratificación renal y sus comorbilidad4-6.

La diálisis peritoneal (DP) es un procedimiento que 
sustituye en parte la función renal y permite la super-
vivencia de los pacientes. Se indica7-9 cuando la filtra-
ción glomerular es ≤ 15 ml/min/1.73 m2. Es el método 
de reemplazo renal más utilizado en México y Latinoa-
mérica, con cifras de hasta el 80%, y el acceso perito-
neal es un factor determinante para la supervivencia 
de la técnica dialítica, del peritoneo y del mismo 
paciente10.

Existen diferentes modalidades de tratamiento dialí-
tico, de las cuales algunas requieren una atención de 
urgencia y otras de forma programada. La urgencia 
dialítica se define como la necesidad de intervención 
terapéutica renal inmediata, con decisiones acertadas 
y protocolos de atención concatenados que promueven 
la seguridad del paciente11. Otros autores la entienden 

como la necesidad de inicio de terapia renal sustitutiva 
como única opción de tratamiento en pacientes con 
enfermedad renal aguda y crónica, ya que presentan 
trastornos en el volumen extracelular, cambios en las 
concentraciones de iones inorgánicos o alteraciones 
del equilibrio ácido-base que amenazan la vida12. En 
la DP continua ambulatoria (DPCA), el paciente lleva 
líquido dentro de su cavidad abdominal por un lapso 
de 24 horas al día y tendrá que intercambiarlo de 3 a 
4 veces; se recomiendan intercambios diurnos y un 
solo intercambio nocturno, lo que permite un intercam-
bio continuo. En la DP automatizada adaptada (DPA) 
se usan distintos lapsos de tiempo y cantidades de 
volumen de solución, y se hace diálisis del 50% en 
volumen al principio y luego con el volumen total para 
una satisfactoria ultrafiltración13.

Aproximadamente el 25% de la población mundial en 
diálisis peritoneal se encuentra en América Latina; en 
particular, México es el país con mayor uso de la tera-
pia dialítica en todo el mundo14.

Las complicaciones asociadas con la diálisis perito-
neal contribuyen significativamente a la elevada mor-
talidad. La funcionalidad del catéter de diálisis perito-
neal en el 35-51% de los casos persiste hasta los 24 
meses15, cuando se coloca de forma adecuada y en la 
oportunidad quirúrgica.

La oportunidad quirúrgica es el tiempo que espera 
un paciente para ser operado a partir de la fecha de 
solicitud de la intervención quirúrgica o momento opor-
tuno para intervenir a un paciente a fin de evitar com-
plicaciones, restaurar la salud y favorecer la mejoría 
clínica16. Otra definición refiere que los procedimientos 
urgentes no diferibles deben realizarse independiente-
mente de la presencia de infección17, como es el caso 
de la colocación de un catéter para diálisis peritoneal. 
Villegas Galilea18 define la oportunidad como el «mo-
mento o circunstancia adecuada para realizar algo o 
conseguir un objetivo», y puede estar determinada por 
factores intrínsecos o extrínsecos al sujeto.

En general, la oportunidad quirúrgica depende del 
padecimiento médico quirúrgico, la etiología del pade-
cimiento, la clasificación patológica, la gravedad, el 
riesgo de desarrollar complicaciones y los parámetros 

hours) and in group B it was 26.5 (IQR: 15 hours). The median hours of hospital stay for group A was 9 hours (IQR: 11 hours), 
while for group B it was 28.5 hours (IQR: 14 hours). The median life of the catheter in months for group A was 12 months 
(IQR: 7 months), and for group B it was 8 months (IQR: 10 months). Conclusions: The placement of a Tenckhoff catheter 
in the first 24 hours after admission to the emergency room was associated with the half-life of the catheter, such that; the 
shorter the hospital stay and the shorter the time it takes to place it, the longer it will be in operation without complications.

Keywords: Surgical opportunity. Chronic kidney disease. Emergency dialysis.
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de funcionalidad conservada, frente a la probabilidad 
de reparación e incluso dependiendo de la experiencia 
del equipo médico. El momento oportuno para la colo-
cación quirúrgica del catéter de diálisis en caso de 
urgencia permanece en controversia, pero es evidente 
que cuanto antes se coloque mejores oportunidades 
de mejora tendrá el paciente. En este estudio estable-
cimos un punto de corte de 24 horas debido al tiempo 
promedio de éxito observado en un hospital de la de-
legación Norte de la Ciudad de México. El objetivo fue 
determinar la frecuencia de la oportunidad quirúrgica 
en la colocación de un catéter de Tenckhoff en pacien-
tes con ERC que requirieron tratamiento dialítico de 
urgencia.

Método

Para el desarrollo de este proyecto se tomó la infor-
mación de una base de datos de un hospital de segun-
do nivel ubicado en la zona norte de la Ciudad de 
México, previa autorización de las autoridades del hos-
pital y el Comité Local de Investigación.

Se trató de un estudio de cohorte histórica, observa-
cional, longitudinal, retrolectivo y analítico. Se analiza-
ron hombres y mujeres derechohabientes de la institu-
ción con diagnóstico de ERC y necesidad de tratamiento 
dialítico y para colocación por primera vez de catéter 
de Tenckhoff en el periodo comprendido de enero de 
2016 a diciembre de 2017. Se incluyeron todos los ca-
sos durante el periodo de estudio. Se filtró la informa-
ción por diagnóstico, así como por primera vez de 
atención o subsecuente para determinar los nuevos 
casos de ingreso a algún programa dialítico y el 
número de atenciones subsecuentes de cada paciente, 
además de analizar la frecuencia de modalidad de 
atención en ambos años.

Se examinaron los expedientes de pacientes a quie-
nes se colocó un catéter para diálisis peritoneal, de 
ambos sexos, con ERC de recién diagnóstico y en fase 
de sustitución renal por cualquier causa (diabetes me-
llitus tipo 2, hipertensión arterial sistémica y otras), que 
fueron atendidos en el área de urgencias del Hospital 
General de Zona N.o 27 del Instituto Mexicano del Se-
guro Social. Se excluyeron los expedientes de pacien-
tes con colocación previa de catéter de diálisis perito-
neal, con antecedente de disfunción del catéter y 
programados para cirugía electiva de colocación de 
catéter.

Las variables de estudio fueron: nuevos casos de 
pacientes que requerían diálisis en alguna modalidad 
y se extrajeron los de primera vez de colocación de 

catéter de Tenckhoff, y subsecuentes, edad, sexo, tipo 
de catéter colocado por año, tipo de programa de diá-
lisis y funcionalidad del catéter (que se define como la 
acción de facilitar el flujo bidireccional de la solución 
dializante de forma consistente, sin requerir gran es-
fuerzo y sin causar dolor o incomodidad)19,20. La varia-
ble principal de estudio fue la oportunidad quirúrgica 
(tiempo para colocación del catéter, que es el tiempo 
en horas desde el ingreso del paciente a urgencias 
hasta el momento del procedimiento), que se consideró 
mayor o menor de 24 horas, según los criterios de 
atención de la institución. También se compararon el 
tiempo de estancia intrahospitalaria (horas) y el tiempo 
de vida media del catéter (meses) a los 3, 6, 12 y 24 
meses. Como objetivo secundario del estudio se ana-
lizó la frecuencia de atención por modalidad, por mes 
y año de atención.

Los expedientes analizados se dividieron en dos gru-
pos: el grupo A estuvo conformado por pacientes a 
quienes se colocó el catéter de Tenckhoff en las pri-
meras 24 horas de hospitalizados, y el grupo B por 
pacientes que fueron sometidos a colocación de caté-
ter de Tenckhoff después de 24 horas de su ingreso al 
servicio de urgencias.

Las variables cualitativas se resumieron con frecuen-
cias y porcentajes, y las cuantitativas con media y 
desviación estándar, o con medianas y rangos en caso 
de distribución libre. Para conocer el tipo de distribu-
ción de las variables numéricas se utilizó la prueba de 
bondad de ajuste de Kolmogorov-Smirnov, para cono-
cer la homogeneidad o diferencia de variables cualita-
tivas entre grupos se usó la prueba de χ2, y para la 
diferencia de medias entre grupos (para variables 
cuantitativas) se usó la prueba t de Student para gru-
pos independientes (o U de Mann-Whitney en caso de 
libre distribución). En todos los casos se determinó una 
p ≤ 0.05 como estadísticamente significativa. Final-
mente, se utilizó el estadístico rho de Spearman como 
prueba de asociación. El análisis de datos se realizó 
con el paquete estadístico IBM SPSS V. 24 y el pro-
grama Excel de Windows 10.

El estudio se apegó a la Declaración Helsinki y su 
última revisión en Fortaleza, Brasil, en octubre de 2013, 
y cumple con las normas éticas del Comité de Ética en 
Investigación y Bioseguridad del Instituto. Fue autori-
zado con el número R-2021-3511-008.

Resultados

Se revisaron 5606 notas médicas del año 2016 y 
5607 del año 2017. Durante el año 2016 se registraron 
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195 nuevos casos de pacientes con diagnóstico de 
ERC que ingresaron al programa de diálisis en alguna 
modalidad y 824 casos subsecuentes para un total de 
1019 pacientes atendidos ese año. El número de casos 
nuevos de colocación de catéter de Tenckhoff ese año 
fue de 135. El 56% de los nuevos casos (117 sujetos) 
fueron del sexo masculino. La media de edad fue de 
57 años (± 13.1), con una mínima de 23 y una máxima 
de 85 (Tabla 1).

Durante el año 2017 se registraron 185 nuevos casos 
de pacientes con diagnóstico de ERC que ingresaron 
a programas dialíticos y 737 casos subsecuentes para 
un total de 922 pacientes en ese año. El número de 
casos nuevos de colocación de catéter de Tenckhoff 
para ese año fue de 110. El 64.1% (118 sujetos) fueron 
del sexo masculino. La media de edad fue de 55 años 
(± 14.8 años), con una mínima de 18 y una máxima de 
81 (Tabla  1). La modalidad de diálisis más usada en 
los nuevos usuarios fue la DPCA, en el 51% de los 
pacientes (101 sujetos) en 2016 y el 61% en 2017 (113 
sujetos) (Tabla 1).

Durante el año 2016 se colocaron 63 (32%) catéteres 
de Mahurkar para hemodiálisis a pacientes con recién 
diagnóstico de ERC y a 114 (58.4%) se les colocó ca-
téter de Tenckhoff para ingresar a los programas de 
diálisis; hubo 18 datos perdidos por el sistema. En el 
año 2017 se colocaron 47 (25%) catéteres de Mahurkar 
para hemodiálisis a pacientes de recién diagnóstico y 
a 131 (69.6%) se les colocó catéter de Tenckhoff para 
ingresar a los programas de diálisis; hubo 10 datos 

perdidos por el sistema (5.4%) (Fig. 1). Los datos per-
didos no se imputaron con el fin de evitar sesgos en 
la información.

Oportunidad quirúrgica

Entre 2016 y 2017, al 55% (135 pacientes de un total 
de 245) se les colocó un catéter de Tenckhoff en las 
primeras 24 horas. El tiempo medio de colocación del 
catéter de Tenckhoff en el grupo A fue de 6 horas (ran-
go intercuartílico [RIQ]: 8 horas) y en el grupo B fue de 
26.5 horas (RIQ: 15 horas). La mediana de estancia 
intrahospitalaria para el grupo A fue de 9 horas (RIQ: 
11 horas) y para el grupo B fue de 28.5 horas (RIQ: 14 
horas) (Tabla 2). La mediana de vida del catéter para 
el grupo A fue de 12 meses (RIQ: 7 meses) y para el 
grupo B fue de 8 meses (RIQ: 10 meses); en todos los 
casos la distribución de los datos fue libre (Tabla 2).

Frecuencia de atención por modalidad

En enero de 2016 se atendieron 94 nuevos pacien-
tes en DPA y el número se mantuvo relativamente 
estable durante el año, para un promedio de atención 
mensual de 86 pacientes (Tabla 3). El número de pa-
cientes en el programa de DPCA en enero fue de 102 
y se observó un incremento hasta llegar a 160 pacien-
tes en diciembre; el promedio mensual de pacientes 
en DPCA en el año fue de 124 (Tabla 3). El número 
de pacientes atendidos en la modalidad de hemodiá-
lisis inició en enero con 272 pacientes y para diciem-
bre eran 242, con un promedio mensual de 253 pa-
cientes. El promedio mensual de atención a pacientes 
de ERC en alguna modalidad de sustitución renal fue 
de 463 (Tabla 3).

Tabla 1. Características generales de los pacientes de 
nuevo ingreso a programas dialíticos en 2016 y 2017 en 
HGZ 27

Año 2016 2017

Media D.E Media D.E

Edad (años) 57 13.1 55 14.8

n (%) n (%)

Nuevos catéteres 
colocados

195 (100) 185 (100)

Sexo
Masculino
Femenino

117
75

(56)
(44)

118
67

(64.1)
(35.9)

Programa de diálisis
DPA
DPCA
HD Extra

25
101
66

(11.8)
(51.7)
(33.7)

17
113
55

(9)
(61)
(30)

D.E: desviación estándar (tipo de distribución de los datos: normal); n: frecuencia; 
%: porcentaje; DPA: diálisis peritoneal ambulatoria; DPCA: diálisis peritoneal 
continua ambulatoria; HD Extra: hemodiálisis extrainstitucional.

Figura 1. Frecuencia de nuevos casos de ERC y tipos de 
catéter colocado durante el 2016 Y 2017 en el HGZ 27. 
Los bigotes en cada barra corresponden al intervalo de 
confianza al 95%. Valor de p con ꭓ2.



V.M. Camarillo-Nava et al.: Oportunidad quirúrgica de urgencia en ERC

203

Durante el año 2017 se atendieron 78 pacientes 
en DPA en enero y para diciembre fueron 69 pa-
cientes; se mantuvo relativamente estable la de-
manda de atención en esta modalidad. Para la 
DPCA se inició con 167 pacientes y se terminó con 
163, y para la hemodiálisis se inició con 242 pa-
cientes y  se terminó con 232; el promedio de pa-
cientes por mes fue de 69, 168 y 255, respectiva-
mente (Tabla 3).

Se observaron diferencias estadísticamente signi-
ficativas en el número de pacientes atendidos por 
modalidad de diálisis por año (Fig.  2). Además de 
un pico en la demanda de atención en el mes de 
septiembre de 2017 de pacientes en DPCA se ob-
servó un aumento del 36% y en hemodiálisis del 
98%, los cuales se restablecieron en el siguiente 
mes a los valores promedio mensuales habituales 
(Fig. 2).

Correlación

Se observó una correlación negativa baja entre el 
tiempo de vida media del catéter y las horas de estan-
cia intrahospitalaria, con rho de Spearman de −0.24 
(p = 0.015) (Tabla 4).

Discusión

En nuestro estudio se observó un mayor tiempo de 
vida del catéter en los pacientes a quienes se les co-
locó en las primeras 24 horas de su ingreso al servicio 
de urgencias. Ouyang et al.21, en su estudio de cohorte 
prospectiva, reportan una tasa de supervivencia del 
catéter en dos grupos de pacientes, con catéter recto 
y en espiral, del 96.7% y el 96.5%, y a los 2 años de 
seguimiento del 95% y el 92%. La frecuencia de nue-
vos cateteres colocados por sexo de pacientes con 

Tabla 2. Diferencia de medianas entre tiempo de colocación de catéter, horas de estancia y sobrevida del catéter 
por grupos de estudio

Grupo A (n = 135) B (n = 110) p*

Mediana RIQ Mediana RIQ

Tiempo de colocación catéter desde su ingreso a urgencias (horas) 6 8 26.5 15 0.0001

El tiempo de estancia intrahospitalaria (horas) 9 11 28.5 14 0.0001

Tiempo de vida media del catéter (meses) 12 7 8 10 0.0290

A: grupo con colocación de catéter de Tenckhoff en menos de 24 horas; B: grupo con colocación de catéter de Tenckhoff en más de 24 horas; RIQ: rango intercuartil.  
*:Valor depcon U de Mann‑Whitney.

Tabla 3. Número de pacientes con ERC en diferentes modalidades de tratamiento sustitutivo en el HGZ 27 por mes

2016 Promedio

Ene Feb Mar Abr May Jun Jul Ago Sep Oct Nov Dic

DPA 94 92 90 88 86 86 84 83 85 86 83 81 86.5

DPCA 102 109 110 104 103 123 121 126 131 150 152 160 124.2

HDExtra 272 264 262 253 249 253 248 252 250 252 246 242 253.5

TOTAL 468 465 462 445 438 462 453 451 466 488 481 483 463.5

2017

DPA 78 71 70 67 67 64 64 62 80 68 68 69 69

DPCA 167 167 170 168 164 156 164 166 226 151 164 163 168

HDExtra 242 235 236 240 234 235 233 229 476 239 234 232 255

TOTAL 487 473 476 475 465 455 461 453 882 458 466 464 501

DPA: diálisis peritoneal ambulatoria; DPCA: diálisis peritoneal continua ambulatoria; HD Extra: hemodiálisis extrainstitucional.
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ERC fue del 57% y el 43%, con una media de edad de 
51 años y un tiempo de seguimiento a 24 meses. La 
tasa de sobrevida del catéter en nuestro estudio fue 
del 70.2% y el 39% a los 6 y 12 meses, respectivamen-
te. Méndez Duran22 reportó una sobrevida del 100%, 
el 97% y el 91% a los 3, 6 y 12 meses, respectivamen-
te, en su estudio retrospectivo que incluyó pacientes 
con características similares a las de nuestra pobla-
ción, ya que fue realizado en un hospital de segundo 
nivel como el nuestro. El seguimiento fue retrospectivo 
por 4 años, y esa es una diferencia importante con 
nuestro estudio, en el cual el seguimiento fue a 24 
meses, y la sobrevida del catéter puede ser mayor en 
los pacientes, pero la limitación del tiempo de segui-
miento no nos permitió evaluar más allá del periodo 
establecido. Otros autores han reportado tasas de su-
pervivencia similares23,24.

Por su parte, Bejarano et al.25 reportan una sobrevi-
da promedio del catéter de 29 meses, con una media-
na de 7 meses, en su estudio de 15 años de revisión 
retrospectiva. En los estudios de Duran y Bejarano 
predominó el sexo masculino como requirentes de DP 
en más del 62%. La edad promedio fue de 59 años, 
con un intervalo de 22 a 86 años; datos similares a los 

de nuestra población de estudio, con un promedio de 
edad de 57 años (mínima de 23 y máxima de 85), lo 
cual habla de la homogeneidad de las características 
entre las poblaciones estudiadas. En cuanto al ingreso 
hospitalario, dato no contemplado en la mayoría de las 
series, un 70% de los pacientes tuvieron una estancia 
hospitalaria inferior a 24 horas y un 83% inferior a 48 
horas, con un índice de reingresos del 0% y un 5% de 
complicaciones equiparables al total de la serie, por lo 
que creemos que, en pacientes seleccionados, cuya 
patología de base no requiera ingreso hospitalario pro-
longado por más de 48 horas, se podría plantear la 
colocación del catéter de diálisis peritoneal en régimen 
de cirugía mayor ambulatoria de corta estancia.

Sim et al.26, en su estudio de cohorte retrospectivo, 
de 5373 pacientes con ERC (62.7 años, 41.3% mujeres, 
37.5% hispanos, 13.3% DP (diálisis peritoneal), 34.9% 
en hemodiálisis con fístula/injerto, 51.8% en hemodiá-
lisis con catéter), 551 (10.3%) fallecieron a los 6 meses 
(tasa de supervivencia del 90%). Las tasas de morta-
lidad fueron más altas inmediatamente después de la 
transición de diálisis peritoneal a hemodiálisis (299 
muertes por 1000 personas-año en el primer mes). En 
comparación con los pacientes en DP, la tasa de riesgo 

Tabla 4. Matriz de correlaciones entre vida media del catéter y tiempo de colocación del catéter de Tenckhoff

Rho de Spearman Tiempo de colocación del catéter** (n = 245) Vida media del catéter* (n = 245) p

Vida media del catéter* −0.243* ‑‑ 0.015

Tiempo de colocación del catéter** ‑‑ −0.243* 0.015

* Medida en meses
** Tiempo medido en horas.

Figura 2. Diferencia en la frecuencia de modalidades de tratamiento sustitutivo de la función renal por año en el 
HGZ 27 IMSS. 
Eje de Y= número de sujetos; eje de X= meses. 
* Valor de p con X2.
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(HR, hazard ratio) de mortalidad a los 6 meses fue de 
1.87 (intervalo de confianza del 95% [IC95%]: 1.06-
3.30) para hemodiálisis en pacientes con fístula/injerto 
y de 3.77 (IC95%: 2.17-6.57) para hemodiálisis con 
pacientes con catéter. La transición hospitalaria (HR: 
1.32), la lesión renal aguda (HR: 2.06) y una tasa de 
filtrado glomerular estimada ≥ 15 frente a 5-9 (HR: 
1.68) en la transición también se asociaron con un 
mayor riesgo de mortalidad temprana. En nuestro es-
tudio no se evaluó la tasa de mortalidad debido a la 
falta de estos datos, pero se pudieron inferir como 
pérdidas debido a la falta de continuidad de los nom-
bres de los pacientes en los listados mensuales, aun-
que estas pérdidas pudieron ser por otras causas y no 
precisamente por muerte. Por su parte García Cruz et 
al.27 reportan una tasa de supervivencia del catéter a 
los 6 meses, 1 año y 5 años del 94%, el 87% y el 72%, 
respectivamente. La mayoría de los estudios coinciden 
en unas tasas de funcionalidad del catéter mayores del 
90% en los primeros meses de colocado el dispositivo. 
Nuestros datos reflejan una diferencia importante de 
un máximo del 70.2% a los 6 meses, pero este es un 
estudio retrospectivo en el que no se cuenta con sufi-
cientes datos para establecerlos como reales, princi-
palmente porque los pacientes migraban de una mo-
dalidad a otra (de diálisis a hemodiálisis).

En nuestro estudio, el promedio de duración del ca-
téter en el grupo A (pacientes con colocación en las 
primeras 24 horas de su ingreso) fue de 11.7 meses y 
en el grupo B fue de 9.1 meses. Se observaron dife-
rencias estadísticamente significativas entre ambos 
grupos, así como diferencias clínicas. Los pacientes 
que fueron atendidos en las primeras horas de ingreso 
hospitalario tuvieron una mayor tasa de funcionalidad, 
a diferencia del grupo atendido después de las prime-
ras 24 horas, y aunque las medianas fueron de 12 
meses y 8 meses, respectivamente, sí se demostró 
que es más exitosa una atención más inmediata. Con 
oportunidad quirúrgica exitosa nos referimos a mejorar 
los tiempos de espera, optimizar los recursos y brindar 
atención médica en cirugía28, y para este estudio se 
entiende como una atención en la colocación del ca-
téter de diálisis en las primeras 24 horas, ya que, como 
se ha demostrado, provee una mayor probabilidad de 
funcionalidad por más tiempo en comparación con una 
atención posterior a este tiempo. La decisión de operar 
a un paciente para colocación de un catéter de Tenc-
khoff tiene indicaciones precisas, y una vez que se 
estable la indicación de dicha intervención se debe 
realizar lo más pronto posible con el fin de garantizar 
un tratamiento oportuno y disminuir el riesgo de 

complicaciones y de mortalidad. Grancelli29 habla en 
su estudio de la oportunidad quirúrgica como una in-
tervención más precoz como estrategia de manejo en 
la insuficiencia mitral. Menciona que realizar la inter-
vención oportuna mejora la tasa de supervivencia y 
disminuye el riego de complicaciones a corto y media-
no plazo. Dichos resultados apoyan nuestra hipótesis 
de favorecer una atención quirúrgica temprana para 
asegurar una atención médica oportuna y disminuir la 
frecuencia de complicaciones y de mortalidad asocia-
da a falla.

Respecto a las causas de ERC, la diabetes mellitus 
fue la más frecuente en los estudios revisados Méndez 
Duran22. La hipertensión se encontró en segundo lu-
gar, y a continuación la glomerulonefritis crónica, la 
uropatía obstructiva, la nefropatía lúpica, los riñones 
poliquísticos, la eclampsia y causas desconocidas. Da-
tos similares encontramos nosotros en nuestro estudio, 
pero como cuarta causa más frecuente encontramos 
la hipoplasia renal.

Dentro de las debilidades en nuestro estudio se iden-
tificó su diseño; al ser una cohorte histórica, la reco-
lección de la información se limita a los datos conteni-
dos en las notas médicas, en este caso a la información 
en la base de datos contenida en niveles estratégicos 
de la atención médica, lo cual limitó importantemente 
la obtención de otros datos clínicos, como las compli-
caciones más frecuentes, los niveles de creatinina, las 
pérdidas en el seguimiento de pacientes, etc. Otra de 
las debilidades es el tiempo de seguimiento, el cual fue 
de solo 24 meses totales en la base de datos; es decir, 
no se realizó un seguimiento de 24 meses por pacien-
tes, sino que se hizo un seguimiento en tiempo retros-
pectivo de dicho periodo de estudio y en base a ello 
se elaboró el presente informe. Una de las posibles 
mejorías es hacer un seguimiento por tiempo-paciente 
por un periodo mayor y dar seguimiento a variables 
clínicas que se vean reflejadas en el tratamiento qui-
rúrgico del paciente, como el nivel de creatinina antes 
y después de la colocación del catéter.

Sirve el presente estudio para registrar un antece-
dente de la importancia de la atención quirúrgica opor-
tuna en pacientes con ERC y la colocación de un ca-
téter, con el fin de hacer énfasis en una atención en 
las primeras 24 horas, lo que garantiza una mayor 
sobrevivencia con menos complicaciones.

Conclusiones

La colocación de un catéter de Tenckhoff en las prime-
ras 24 horas del ingreso a la sala de urgencias se asoció 
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con un mayor tiempo de vida media del catéter, de ma-
nera que, a menor tiempo de estancia intrahospitalaria y 
menor tiempo para su colocación, mayor es el tiempo de 
funcionalidad del catéter libre de complicaciones.
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Artículo original

Resumen

Introducción: La pandemia de COVID-19 está causando gran impacto a la población mundial. La identificación oportuna 
de pacientes con alto riesgo de complicaciones y muerte es fundamental para mejorar su pronóstico. Objetivo: Evaluar la 
exactitud de las escalas pronósticas de COVID-19 como predictoras de mortalidad. Método: Estudio analítico, observacional, 
transversal y prospectivo que evaluó la exactitud de la puntuación de mortalidad 4C para COVID-19, índice qCSI, puntaje 
de riesgo COVID-GRAM, CURB-65, qSOFA, NEWS, NEWS2 y PSI-PORT en pacientes con infección por SARS-CoV-2 hos-
pitalizados en una unidad médica de tercer nivel. Resultados: Se evaluaron 139 pacientes con una mediana de edad de 
60 años y predominio del sexo masculino (54.7%). El 84.9% tenía alguna comorbilidad; la hipertensión arterial fue la más 
común (22%). La mortalidad general fue del 38.1%. El puntaje de riesgo de enfermedad crítica COVID-GRAM fue la escala 
más exacta para predecir la mortalidad en la población estudiada, con una sensibilidad del 98.1%, un valor predictivo ne-
gativo del 91%, un valor predictivo positivo del 40.9 %, un área bajo la curva de 0.698 (0.60-0.78) y un riesgo de 7.6 (inter-
valo de confianza del 95%: 0.95-60.8; p = 0.026). Conclusiones: El puntaje de riesgo de enfermedad crítica COVID-GRAM 
calculado al ingreso hospitalario fue la escala más exacta para predecir el riesgo de enfermedad grave y mortalidad en 
pacientes con COVID-19 hospitalizados en el Hospital de Alta Especialidad N.º 25 del Instituto Mexicano del Seguro Social.

Palabras clave: Puntuación de mortalidad 4C. qCSI. COVID-GRAM. CURB-65. NEWS. NEWS2. 

Evaluation of the accuracy of the prognostic scales of COVID-19 as predictors of 
mortality in a third-level medical center in the Northeast of Mexico

Abstract

Introduction: The COVID-19 pandemic is causing a great impact on the world population. Timely identification of patients at 
high risk of complications and death is essential to improve their prognosis. Objective: To assess the accuracy of the CO-
VID-19 prognostic scales as predictors of mortality. Method: Analytical, observational, cross-sectional and prospective study 
that evaluated the accuracy of the 4C mortality score for COVID-19, qCSI index, COVID-GRAM risk score, CURB-65, qSOFA, 
NEWS, NEWS2 and PSI-PORT in patients with SARS-CoV-2 infection hospitalized in a tertiary medical unit. Results: 139 patients 
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Introducción

La pandemia de COVID-19 está causando un gran 
impacto a la población mundial. Según el Instituto de 
Diagnóstico y Referencia Epidemiológica, hasta el mes 
de marzo de 2021 se habían reportado en todo el mun-
do 113,467,305 casos acumulados y un total de 
2,520,550 defunciones. En México, la cifra asciende a 
2,089,281 casos y 185,152 defunciones1.

El SARS-CoV-2 es un RNA virus, del género beta 
coronavirus, de la familia Coronaviridae. Codifica cua-
tro proteínas estructurales que son clave en su fisiopa-
tología: glucoproteína de espiga (S), proteína de envol-
tura pequeña (E), proteína de matriz (M) y proteína de 
nucleocápside (N). Mediante la glucoproteína S el virus 
se une al receptor de la enzima convertidora de angio-
tensina 2, que se ubica en las vías respiratorias bajas 
y en otros órganos (intestino, riñón y corazón), logran-
do infectar al hospedero2.

El virus es capaz de afectar a casi todos los órganos 
y sistemas, y se sabe que la desregulación del sistema 
inmunitario es uno de los principales mecanismos de 
daño. Normalmente, las células T CD8 y las células NK 
se encuentran suprimidas en los pacientes infectados 
por SARS-CoV-2 (agotamiento funcional linfocitico). 
Además, existe mayor producción de citocinas proin-
flamatorias (interleucinas 1β, 2, 7, 8, 9, 10 y 17, interfe-
rón gamma y factor de necrosis tumoral alfa) y libera-
ción de especies reactivas de oxígeno por parte de los 
neutrófilos, causando mayor inflamación, desarrollo de 
síndrome de dificultad respiratorio agudo, insuficiencia 
pulmonar y daño cardiaco, hepático y renal3.

Las manifestaciones clínicas de la infección por 
SARS-CoV-2 son variables. Los casos asintomáticos 
varían del 1.6% al 51.7%3. Los síntomas más comunes 
son fiebre (98%), tos seca (31%), fatiga (44%), esputo 
(28%), cefalea (8%), hemoptisis (5%) y diarrea (3%). La 
disnea se presenta en el 55% de los pacientes4.

La evolución clínica es variable: el 81% se presenta 
como enfermedad leve, el 14% como enfermedad gra-
ve y el 5% como enfermedad crítica (insuficiencia res-
piratoria, falla multiorgánica o shock)5.

Existen múltiples escalas que se han utilizado para 
predecir la evolución clínica. Al inicio de la pandemia 
las más utilizadas fueron SOFA (Sequential Organ Fai-
lure Assessment Score), CURB-65 (Confusion, Urea, 
Respiratory rate and Blood pressure-65), NEWS (Na-
tional Early Warning Score) y NEWS26. Recientemente 
se desarrollaron escalas específicas, como la puntua-
ción de mortalidad 4C para COVID-19, el puntaje de 
riesgo de enfermedad crítica COVID-GRAM y el índice 
de gravedad rápido COVID-19 (qCSI)7-9. Ninguna esca-
la, específica ni inespecífica, está validada internacio-
nalmente, y menos en población mexicana.

El diagnóstico de COVID-19 se realiza mediante la 
combinación de la clínica y pruebas auxiliares. La prue-
ba de reacción en cadena de la polimerasa con trans-
cripción reversa en tiempo real (PCR-RT) es la más 
utilizada y sensible10. La tomografía computarizada de 
tórax de alta resolución es la prueba de imagen más 
sensible (sensibilidad del 97%)11.

El manejo médico depende de la gravedad de la 
infección, pero hasta la fecha no existe una terapia 
específica ni efectiva. En casos leves no está justifica-
do el manejo hospitalario y solo se recomiendan me-
didas generales12. En la enfermedad grave y crítica se 
recomienda el uso de esteroides, inhibidores de la in-
terleucina 6, remdesivir, oxigenoterapia y terapia inva-
siva y de soporte13-16.

Método

El estudio se realizó en el Hospital de Alta Especia-
lidad N.o 25 del Instituto Mexicano del Seguro Social, 
ubicado en la ciudad de Monterrey, Nuevo León. Se 
incluyeron 139 pacientes con infección por SARS-
CoV-2 confirmada por PCR-RT que fueron atendidos 
en los pisos de contingencia de dicha unidad hospita-
laria en el periodo comprendido de mayo a diciembre 
de 2020.

El objetivo principal fue evaluar la diferencia en la 
exactitud de las distintas escalas pronósticas de CO-
VID-19 como predictoras de mortalidad. Los objetivos 

were evaluated, the median age was 60 years, with a predominance of the male gender (54.7%). 84.9% had some comor-
bidity, arterial hypertension was the most common (22%). Overall mortality was 38.1%. The COVID-GRAM critical disease risk 
score was the most accurate scale to predict mortality in the studied population with a sensitivity of 98.1%, negative predic-
tive value 91%, positive predictive value 40.9%, area under the curve 0.698 (0.60-0.78) and risk of 7.6 (95% confidence in-
terval: 0.95-60.8; p = 0.026). Conclusions: The COVID-GRAM critical illness risk score calculated at hospital admission was 
the most accurate scale to predict the risk of severe illness and mortality in patients with COVID-19 hospitalized at the High 
Specialty Hospital No. 25 of IMSS.

Keywords: 4C mortality score, qCSI. COVID-GRAM. CURB-65. NEWS. NEWS2. 
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secundarios fueron identifica la comorbilidad más aso-
ciada y determinar la mortalidad.

Las escalas evaluadas fueron el índice qCSI, el pun-
taje de riesgo COVID-GRAM, CURB-65, qSOFA, 
NEWS, NEWS2 y PSI-PORT (Pneumonia Severity In-
dex  - Pneumonia Patient Outcomes Research Team). 
La información necesaria para su cálculo se obtuvo de 
los registros clínicos, el expediente físico y el expedien-
te electrónico (SIOC).

Al determinar el puntaje de cada escala se dividió a 
los pacientes en dos grupos, enfermedad leve o grave, 
según el punto de corte de gravedad de cada escala. 
Se consideró enfermedad grave una puntuación de 
mortalidad 4C para COVID-19 ≥ 3 puntos, un índice 
qCSI ≥ 1 punto, puntaje de riesgo COVID-GRAM ≥ 88 
puntos, CURB-65 ≥ 1 punto, qSOFA ≥ 1 punto, NEWS 
≥ 3 puntos, NEWS2 ≥ 3 puntos y PSI-PORT ≥ 3 
puntos.

Por el diseño del estudio, los investigadores contaron 
con la anuencia del Comité de Ética en Investigación 
para la no obtención de consentimiento informado.

Posteriormente, utilizando el paquete estadístico 
SPSS en su versión 21, se realizó un análisis univaria-
do mediante la determinación de medidas de tendencia 
central y dispersión para variables numéricas, y de 
frecuencia y porcentaje para variables categóricas. La 
efectividad de las escalas se determinó mediante el 
cálculo de la sensibilidad, la especificidad, el valor 
predictivo positivo (VPP) y el valor predictivo negativo 
(VPN) para cada una de ellas, y mediante el cálculo 
del área bajo la curva (AUC) ROC (Receiver Operating 
Characteristic) se realizó la comparación. En todos los 
casos se aceptó un nivel de confianza del 95%.

Resultados

Se evaluaron 139 pacientes con una mediana de 
edad de 60 años y con predominio del sexo masculino 
(54.7%). El 84.9% tenía alguna comorbilidad (Tabla 1); 
la hipertensión arterial fue la más común (22%), segui-
da de la diabetes mellitus tipo 2 (18.4%). Es de desta-
car que el hipotiroidismo fue la tercera patología aso-
ciada más común (no observado en estudios similares). 
La mortalidad global fue del 38.1%.

Al evaluar la eficacia de las distintas escalas para 
predecir la mortalidad (Tabla  2), el puntaje de riesgo 
de enfermedad crítica COVID-GRAM fue la escala más 
exacta en la población estudiada, con una sensibilidad 
del 98.1%, un VPN del 91%, un VPP del 40.9% y un 
AUC de 0.698  (0.60-0.78) (Fig. 1). La puntuación de 

mortalidad 4C para COVID-19 ocupó el segundo lugar 
en cuanto a sensibilidad (94.34%) y VPN (85.7%).

Al comparar la relación entre gravedad y riesgo de 
muerte de las distintas escalas (Tabla 3), el puntaje de 
riesgo de enfermedad crítica COVID-GRAM fue el mejor 
predictor, con un riesgo (R) de 7.6 (intervalo de confianza 
de 95% [IC95%]: 0.95-60.8; p = 0.026), seguida de la 
puntuación de mortalidad 4C COVID-19, con R de 4.4 
(IC95%: 1.23-15.7; p = 0.015). El índice de gravedad rá-
pido COVID-19 qCSI y la escala NEWS fueron los peores 

Tabla 1. Características generales y comorbilidad de los 
pacientes con neumonía por SARS‑CoV‑2 (n = 139)

 n %

Edad, años
15‑20
21‑30
31‑40
41‑50
51‑60
61‑70
71‑80
≥ 80

3
5

16
19
31
38
19
8

2.1
3.5

11.5
13.6
22.3
27.3
13.6
5.7

Sexo
Masculino
Femenino

76
63

54.7
45.3

Número de comorbilidades
0
1
2
3
4
5

21
40
43
21
11
3

15.1
28.8
30.9
15.1
7.9
2.2

Comorbilidades
Hipertensión
Diabetes mellitus tipo 2 
Enfermedad autoinmunitaria
Enfermedad renal crónica
Tumor sólido
Neoplasia hematológica
Hipotiroidismo
Trasplante de órgano solido
Trasplante de médula
Asma
Insuficiencia cardiaca
Otras

54
45
10
12
24
18
26
2
1
4
2

 43

22
18.4
4.1
4.9
9.8
7.3

10.6
0.8
0.4
1.6
0.8

17.6

Días de estancia hospitalaria
1‑5 
6‑10 
11‑15 
16‑20 
≥ 21

35
53
32
14
5

25.3
38.1
23
10
3.6

Intubación
Sí
No

40
99

28.8
71.2

Muerte 53 38.1
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Discusión

La pandemia de COVID-19 está causando un gran 
impacto a la población mundial. Son pocos los estudios 
que han evaluado las escalas predictoras de riesgo, a 
pesar de que la identificación temprana de los pacien-
tes graves y con alto riesgo de mortalidad es fundamen-
tal para el pronóstico y la optimización de recursos.

En el estudio de Liu et al.17 se evaluó la capacidad 
de las escalas NEWS, NEWS2, CURB-65, qSOFA y 
escala rápida de emergencia (REMS) como predic-
tores de enfermedad grave y mortalidad hospitalaria, 
y se halló que la escala NEWS2 era superior al resto, 
con un AUC de 0.880 (IC95%: 0.845-0.914; p = 
0.001). Nuestro estudio también encontró que la es-
cala NEWS2 tiene buena efectividad (aunque no fue 
la mejor), con un AUC de 0.683 (IC95%: 0.59-0.77; 
p = 0.002).

Haimovich et al.18 evaluaron, en una muestra gran-
de (1772 pacientes), la efectividad del índice de 

Tabla 2. Eficacia de las escalas pronósticas de mortalidad en neumonía por SARS‑CoV‑2 (n = 139)

Escala pronóstica AUC (IC95%) Sensibilidad (%) Especificidad (%) VPP (%) VPN (%)

qSOFA 0.654 (0.56‑0.74) 12.96 96.47 70.0 63.5

NEWS 0.654 (0.56‑0.78) 71.70 51.16 47.5 74.5

PSI‑PORT 0.699 (0.61‑0.78) 52.83 77.91 59.5 72.8

CURB‑65 0.651 (0.55‑0.74) 37.04 82.35 57.1 67.3

NEWS2 0.683 (0.59‑0.77) 83.02 43.0 47.3 80.4

Índice de gravedad rápido COVID‑19 qCSI 0.609 (0.51‑0.70) 83.03 34.8 44.0 76.9

Puntuación de mortalidad 4C COVID‑19 0.726 (0.641‑0.81) 94.34 20.9 42.3 85.7

Puntaje de riesgo de enfermedad crítica 
COVID‑GRAM

0.698 (0.60‑0.78) 98.14 12.79 40.9 91.6

AUC: área bajo la curva; IC95%: intervalo de confianza del 95%; VPN: valor predictivo negativo; VPP: valor predictivo positivo.

Tabla 3. Relación entre la gravedad y el riesgo de muerte de las distintas escalas pronósticas en COVID‑19 (n = 139)

Enfermedad grave n (%) Enfermedad leve n (%) p Riesgo IC95%

qSOFA
NEWS
PSI‑PORT
CURB‑65
NEWS2
Índice de gravedad rápido COVID‑19 qCSI
Puntuación de mortalidad 4C COVID‑19
Puntaje de riesgo de enfermedad crítica 
COVID‑GRAM

7 (13.2)
38 (71.7)
28 (52.8)
20 (37.7)
44 (83.0)
44 (83.0)
50 (94.3)
52 (98.1)

46 (86.8)
15 (28.3)
25 (47.2)
33 (62.3)
9 (17.0)
9 (17.0)
3 (5.7)
1 (1.9)

0.031
0.008
0.000
0.007
0.002
0.023
0.015
0.026

4.2
2.6
3.9
2.8
3.6
2.6
4.4
7.6

1.03‑17.06
1.27‑5.51
1.88‑8.29
1.30‑6‑29
1.60‑8‑50
1.12‑6.08
1.23‑15.7
0.95‑60.8

IC95%: intervalo de confianza del 95%.

predictores, con R de 2.6 (IC95%: 1.12-6.08; p = 0.023) 
y 2.6 (IC95%: 1.27- 5.51; p = 0.008), respectivamente.

Figura 1. Curva ROC que compara la capacidad de las 
distintas escalas pronósticas para predecir la muerte 
intrahospitalaria.
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gravedad rápido COVID-19 qCSI y lo compararon 
con la escala qSOFA, CURB-65 y el índice de mor-
talidad de Elixhauser, encontrando que el índice 
qCSI fue superior al resto, con un AUC de 0.81 
(IC95%: 0.73-0.89; p = 0.44), en contraste con nues-
tro estudio, en el que la efectividad del índice qCSI 
fue baja, con un AUC de 0.609 (IC95%: 0.51-0.70; 
p = 0.023). Cabe señalar que las sensibilidades 
fueron similares en ambos estudios: 79% y 83%, 
respectivamente.

Moreno et al.19 evaluaron, en una cohorte retrospec-
tiva de 306 pacientes europeos con COVID-19, la es-
cala COVID-GRAM como predictora de enfermedad 
crítica y mortalidad. La finalidad del estudio fue validar 
la escala en pacientes europeos. Encontraron buena 
efectividad, con un AUC de 0.72 (IC95%: 0.64-0.80), 
en pacientes con bajo riesgo, pero sobreestimó el ries-
go en el resto de los pacientes. Por lo tanto, no se logró 
validar la escala. Nuestro estudio encontró resultados 
similares, con un AUC de 0.698 (IC95%: 0.60-
0.78; p = 0.026). Llama la atención que, aunque nuestra 
población fue menor (139 pacientes), compartía ciertas 
características (mediana de edad 60.5 vs. 60.0 años, 
alguna comorbilidad asociada 54.6% vs. 84.9%, 
respectivamente).

Los estudios que evalúan las distintas escalas 
de riesgo en población mexicana son escasos. En 
el año 2020 se publicó un estudio que evaluó la 
relación linfocito-neutrófilo (LNR) y la relación neu-
trófilo-monocito (MNR) como predictores del riesgo 
de muerte en pacientes con COVID-1920. Se en-
contró que la relación MNR era superior a la rela-
ción LNR, con un AUC de 0.890 (IC95%: 0.768-
0.962; p < 0.001).

En nuestro estudio, la escala COVID-GRAM fue la 
mejor predictora de riesgo, con R de 7.6 (IC95%: 0.95-
60.8; p = 0.026). No obstante, de igual manera que en 
el estudio de Moreno et al.19, la escala COVID-GRAM 
parece sobreestimar el riesgo en pacientes con enfer-
medad grave (del total de pacientes, el 98.1% se cla-
sificaron como enfermedad grave) (Tabla 3). Por ello, a 
pesar de tener gran exactitud, no es perfecta y sus 
resultados deben evaluarse con cautela.

Por último, se confirma que la mayoría de los pacien-
tes afectados con enfermedad grave tienen alguna co-
morbilidad o son de edad avanzada. La hipertensión 
arterial fue la patología más asociada, seguida 
de la diabetes mellitus, algo que era de esperar. 
Además, destaca que patologías como el hipotiroidis-
mo y los tumores sólidos son comunes en la población 
mexicana.
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Artículo de revisión

Resumen

La Federación Latinoamericana de Medicina de Emergencias (FLAME), convencida de que la mejor forma de beneficiar a 
nuestros pacientes en las áreas de urgencias es mediante la capacitación continua y el acceso a información objetiva y 
confiable, ha realizado este consenso latinoamericano con el único objetivo de contribuir con material científico el abordaje, 
evaluación y tratamiento de los pacientes con evento vascular cerebral, una de las patologías a las que nos enfrentamos 
más frecuentemente en toda Latinoamérica y que desafortunadamente continuará siendo una de las principales causas de 
muerte y discapacidad en el mundo por no existir los factores propicios para disminuir su incidencia, como patología de-
pendiente del tiempo es la medicina de emergencias la que tiene la responsabilidad de una detección oportuna para un 
tratamiento apropiado y mejorar el pronóstico de los pacientes.

Palabras clave: Medicina de urgencias. Código stroke. Infarto cerebral. Trombosis.

Latin American Consensus on Cerebral Vascular Events of the Latin American 
Federation of Emergency Medicine (FLAME)

Abstract

The Latin American Federation of Emergency Medicine (FLAME), convinced that the best way to benefit our patients in the 
emergency department is through continuous training and access to objective and reliable information, has achieved this 
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Introducción

Jesús D. López-Tapia, Ana Y. Sandoval-Mussi y 
Evelyn Cuéllar-Rodríguez

El evento vascular cerebral isquémico (EVC) se debe 
a trastornos que comprometen la vasculatura cerebral 
y que producen una disminución del flujo sanguíneo 
cerebral (FSC), provocando daño cerebral, que puede 
ser transitorio o permanente y de manera generalizada 
o focal.1 Se divide en EVC establecido, EVC estable, 
EVC en evolución y evento isquémico neurológico 
reversible1-3.

Es la segunda causa principal de muerte y la primera 
de discapacidad en todo el mundo4,5; su prevalencia e 
incidencia a nivel mundial y en Latinoamérica en las últi-
mas tres décadas reflejan una tendencia ascendente6.

Los principales factores de riesgo según el estudio 
InterStroke son: hipertensión arterial, tabaquismo, alto 
índice cintura/cadera, dieta no cardiosaludable, diabetes 
mellitus, ingesta de alcohol, estrés psicosocial o depre-
sión, causa cardiaca (fibrilación auricular, infarto agudo 
de miocardio previo, valvulopatía reumática y prótesis 
valvular) y el cociente entre apolipoproteína B/A1, mien-
tras que la realización de actividad física regular (≥ 4 
más veces/semana) es un factor protector7.

De acuerdo con el mecanismo que produce la oclu-
sión de la arteria se distinguen tres tipos de etiología: 
EVC isquémico trombótico por aterotrombosis, EVC 
isquémico embólico producto de la migración de un 
émbolo y EVC isquémico hemodinámico por disminu-
ción del gasto cardiaco8.

El estudio Acute Stroke Treatment (TOAST) clasifica 
en cinco categorías etiológicas el EVC isquémico: en-
fermedad aterotrombótica-ateroesclerótica de gran 
vaso, cardioembolia; enfermedad oclusiva del pequeño 
vaso infarto lacunar; otras causas, y de origen 
indeterminado9.

Las manifestaciones clínicas de los EVC generalmen-
te se producen de manera súbita y se relacionan con 
el grado de afectación del parénquima cerebral involu-
crado10. La sintomatología clínica se manifiesta en la 
mayoría de los casos con alteraciones en la fuerza 
muscular en grado variable o deterioro súbito del 

estado de consciencia, y se pueden presentar otro tipo 
de síntomas dependiendo del territorio vascular afecta-
do, algunos estudios han reportado diferencias clínicas 
en la presentación de los EVC isquémicos y hemorrá-
gicos, sin embargo estas diferencias están más relacio-
nadas con la localización y extensión del daño que con 
su etiología, por lo que siempre es necesaria una ima-
gen radiológica para el diagnóstico definitivo11-14.

El examen físico de los pacientes con sospecha de 
EVC debe ir enfocado a confirmar la sintomatología 
expresada por el paciente y la evaluación de los signos 
semiológicos asociados. Se suelen usar diferentes es-
calas para evaluar el déficit neurológico, la más utiliza-
da es la National Institute of Health Stroke Scale 
(NIHSS), que se describe a detalle en la sección 
correspondiente.

La tomografía computarizada (TC) simple de cráneo 
es la herramienta diagnóstica más útil en el área de 
urgencias por su fácil acceso y rapidez, y nos propor-
ciona información para dirigir a un tratamiento que 
impacte en la calidad de vida y mortalidad con la de-
tección de un evento agudo, cuando no se tenga evi-
dencia de sangrado o con datos tempranos de 
isquemia, y poder realizar tratamiento trombolítico15,16. 
En la TC se evalúa la puntuación ASPECTS (Alberta 
Stroke Program Early Computed Tomography Score), 
que es una escala cuantitativa que mide el grado de 
isquemia en un EVC, que se evalúa en 10 regiones 
dividas en un corte en los ganglios basales y otro en 
los ventrículos laterales. Un puntaje de 10 es un estu-
dio normal y un puntaje de 0 indica afectación de todo 
el territorio de la arteria cerebral media (ACM).

Los pacientes con EVC isquémico deben ser evalua-
dos de manera temprana para asegurar que puedan 
recibir el tratamiento correcto de manera oportuna17. El 
objetivo fundamental en la atención inicial del paciente 
con EVC isquémico agudo es instaurar el tratamiento 
de reperfusión más adecuado en el menor tiempo po-
sible favoreciendo la restauración del FSC especial-
mente en la zona circundante al infarto, conocida como 
«zona de penumbra isquémica»18.

El código de atención inmediata para la atención del 
paciente con infarto cerebral en fase aguda dentro del 

Latin American consensus with the goal to contribute with scientific material the approach, evaluation and treatment of pa-
tients with cerebral vascular event, one of the pathologies that we face most frequently in Latin America and that unfortuna-
tely will continue to be one of the main causes of death and disability in the world due to the lack of proper factors to redu-
ce its incidence, as a time-dependent pathology, emergency medicine is responsible for timely detection for appropriate 
treatment and improving the prognosis of patients.

Keywords: Emergency medicine. Code stroke. Brain infarction. Thrombosis.
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hospital se compone de seis fases primordiales: fase 
de identificación y activación del código, evaluación 
neurológica inicial, confirmación diagnóstica, valora-
ción de las contraindicaciones para trombólisis, trata-
miento de reperfusión o fibrinólisis y cuidados 
inmediatos postrombólisis18-20.

Las principales medidas terapéuticas además de la 
temprana terapia de reperfusión son: adecuado mane-
jo de la presión arterial sistémica, temperatura, gluco-
sa, saturación de oxígeno, posición, antiagregación 
plaquetaria y estatinas.

Para el tratamiento exitoso del EVC se requiere una 
respuesta rápida pero ordenada y metódica, por lo que 
se mencionan en la sección correspondiente las prin-
cipales escalas que utilizar en la detección, evaluación 
y tratamiento de estos pacientes.

Definiciones

Marco V. Umaña-Ramírez
El EVC se debe a trastornos que comprometen la 

vasculatura cerebral y que producen una disminución del 
FSC produciéndose daño cerebral, el cual puede ser 
transitorio o permanente, puede ocurrir de manera ge-
neralizada o focal, sin que exista otra causa aparente 
que el origen vascular1. A su vez se puede subdividir en:
-	EVC establecido: el déficit neurológico persiste y 

dura más de tres semanas desde su instauración, 
dejando al paciente con secuelas neurológicas2.

-	EVC estable: el déficit neurológico persiste sin mo-
dificaciones por 24 horas (en los casos de origen 
carotídeo) o 72 horas (en los casos de origen verte-
brobasilar), luego evolucionando hacia un déficit neu-
rológico reversible o a un EVC establecido3.

-	EVC en evolución: el déficit neurológico aumenta y 
el cuadro empeora o aparece nueva clínica en 24 a 
48 horas3.
Las anteriores definiciones de accidente isquémico 

transitorio (AIT) solo contemplaban datos clínicos, pero 
los avances en la imagenología neurológica han de-
mostrado que los pacientes con AIT tienen un infarto 
silente, se estima que el 30% de los eventos diagnos-
ticados como AIT tienen infarto cerebral. Por lo tanto, 
la connotación benigna del término AIT ha sido reem-
plazada por un entendimiento de que incluso una is-
quemia relativamente breve puede causar una lesión 
cerebral permanente.

Actualmente, la nueva definición de AIT se basa en 
tejidos y es un breve episodio de disfunción neurológi-
ca causada por isquemia focal, médula espinal o reti-
niana sin evidencia de infarto agudo21.

La nueva definición de AIT depende de la disponibi-
lidad de la TC o la resonancia magnética (RM), la TC 
no es tan sensible como la RM y puede requerir hasta 
12 horas para mostrar daño cerebral.
-	Evento isquémico neurológico reversible: el déficit 

neurológico persiste por más de 24 horas, pero los 
síntomas desaparecen en un plazo de 7 a 21 días, 
sin quedar secuelas neurológicas22,23.

-	Evento cerebral hemorrágico: ocurre cuando un vaso 
sanguíneo en el cerebro sufre una ruptura. Las he-
morragias cerebrales pueden ser el resultado de mu-
chas afecciones en los vasos sanguíneos. Los 
factores relacionados con el EVC hemorrágico inclu-
yen los siguientes24:
•	 Presión arterial alta no controlada.
•	 Sobretratamiento con anticoagulantes.
•	 Aneurismas y malformaciones arteriovenosas.
•	 Trauma.
•	 Angiopatía amiloide cerebral.
•	 EVC isquémico con conversión hemorrágica.

Clasificación

Lo más frecuente es dividirlos en dos grupos según 
el mecanismo, así, suele ser de tipo isquémico o 
hemorrágico25,26.
-	 Isquémico (85% de los casos):
•	 Trombótico:
•	 Infarto lacunar: oclusión de vasos cerebrales pe-

queños ocluyendo la irrigación sanguínea de un 
volumen pequeño de tejido cerebral.

•	 Infarto de un gran vaso sanguíneo27.
•	 Embólico:
•	 Cardioembólico: la embolia proviene del cora-

zón, con frecuencia de la aurícula izquierda28.
•	 Arteria-arteria.
•	 Criptogénico: la oclusión de un vaso intracraneal 

sin causa aparente29.
•	 De otras causas.

-	Hemorrágico:
•	 Intraparenquimatoso.
•	 Subdural.
•	 Epidural.
•	 Subaracnoideo.

Epidemiología

Darío E. García y Mariana Montes
Es la segunda causa principal de muerte y la primera 

de discapacidad en todo el mundo, con más de 
13  millones de casos nuevos al año4,5.
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En la población de las Américas entre el 2010 y el 2013 
las principales causas de muerte en los mayores de 65 
años fueron las cardiopatías isquémicas (621/100,000 
personas/año), la enfermedad vascular cerebral 
(328/100,000/año) y la demencia 293/100,000/año)30.

La incidencia de EVC incrementa de manera lineal 
en relación con la edad y de manera directamente 
proporcional a la presencia de enfermedad ateroescle-
rótica subyacente31-33. Esta incidencia se eleva expo-
nencialmente a partir de los 55 años de edad32, siendo 
menor del 5% para los eventos isquémicos en pacien-
tes menores de 45 años33,34. La distribución por sexo 
muestra una tendencia predominante hacia el sexo 
masculino en algunos estudios, sobre todo por la pre-
valencia de factores de riesgo vascular en este gru-
po31,32, sin embargo otras revisiones plantean un riesgo 
similar en ambos sexos para la hemorragia intracraneal 
y mayor la incidencia de hemorragia subaracnoidea en 
mujeres35.

El EVC puede ser tanto de tipo isquémico como he-
morrágico (hematoma intraparenquimatoso espontá-
neo [HIPE] y hemorragia subaracnoidea [HSA]), siendo 
el primero el más frecuente, representando hasta un 
85% del total de los casos.

El EVC isquémico se puede clasificar de distintas 
formas. La más útil es la clasificación etiológica 
(TOAST: Trial of ORG 10172 in Acute Stroke Treat-
ment)36, que subdivide a los EVC isquémicos en: 
aterosclerosis de grandes vasos, cardioembolia, 
oclusión de pequeños vasos, de otras etiologías (p. 
ej., disecciones vasculares, vasculitis) y de etiología 
indeterminada.

Factores de riesgo

En el estudio InterStroke7 los factores de riesgo para 
el ictus (origen isquémico y hemorrágico) fueron la hi-
pertensión arterial (odds ratio [OR]: 2.64; intervalo de 
confianza del 95% [IC 95%]: 2.26-3.08), tabaquismo 
(OR: 2.09; IC 95%: 2.51-18.9), alto índice cintura/cadera 
(OR: 1.65; IC 95%: 1.36-1.99), dieta no cardiosaludable 
(OR: 3.01; IC 95%: 1.00-9.06), diabetes mellitus (OR: 
1.36; IC 95%: 1.1-1.68), ingesta de alcohol (OR: 1.51; 
IC 95%: 1.18-1.92), estrés psicosocial (OR: 1.30; IC 
95%: 1.06-1.60) o depresión (OR: 1.35; IC 95%: 1.1-
1.66), causa cardiaca (fibrilación auricular, infarto agu-
do de miocardio previo, valvulopatía reumática y 
prótesis valvular) (OR: 2.38; IC 95%: 1.49-2.40) y el 
cociente entre apolipoproteína B/A1 (OR: 1.89; IC 95%: 
2.51-18.9), mientras que la realización de actividad 

física regular (≥ 4 más veces/semana) fue un factor 
protector (OR: 0.69; IC 95%: 0.53-0.90)7.

La información certera sobre la distribución, frecuen-
cia, factores desencadenantes, secuelas y mortalidad 
de la patología cerebrovascular aguda es esencial para 
evidenciar su creciente morbimortalidad a lo largo del 
mundo; reconocida como un desafío en política sani-
taria, más marcado en los países con medianos o 
escasos recursos4,37. En el periodo entre el 2010 y el 
2014, las principales muertes por enfermedad cardio-
vascular fueron la cerebrovascular (9%), la cardiopatía 
isquémica (7%) y la enfermedad hipertensiva (5%)30.

La creciente carga del stroke está dirigida, indepen-
dientemente del desarrollo económico de los países, por 
el rápido crecimiento y envejecimiento de la poblacional 
mundial, a lo que se suman los cambios en los factores 
de riesgo (como la obesidad y el sedentarismo)37. Com-
prender la evidencia científica sobre la carga ocasionada 
por la discapacidad y la mortalidad del EVC en todas sus 
formas de presentación (isquémico y hemorrágico) y 
transformarla en acciones planificadas de políticas sani-
tarias es una meta que cumplir para la prevención y el 
manejo actual y futuro costo-efectivo de esta patolo-
gía4,37. La prevalencia y la incidencia del EVC en el mun-
do y en Latinoamérica en las últimas tres décadas reflejan 
una tendencia ascendente (Fig.  1)6. Iniciando la última 
década, en el año 2010, la prevalencia del EVC mundial 
era de 1,142/100,000 habitantes/año y en Latinoamérica 
era de 991/100,000 habitantes/año, mientras que la inci-
dencia era 140/100,000 habitantes/año y 99/100,000 ha-
bitantes/año respectivamente (Tablas 1-3 y Figs. 2  y  3)4,6.

Actualmente se estima una incidencia de EVC en 
Latinoamérica de 105 (IC 95%: 98-112)/100,000 perso-
nas/año38, con una prevalencia de 992 (IC 95%: 942-
1,045)/100,000 personas/año38, una mortalidad de 47 
(IC 95%: 46-48)/100,000 personas/año38, y finalmente 
años de vida ajustados por discapacidad de 957 
(IC 95%: 925-991)/100,000 personas/año38 (Fig. 1)4,6.

Por otra parte, el EVC implica un gasto sanitario 
enorme, Australia gasta el 2.0% de su producto bruto 
interno (PBI) en asistencia sanitaria y un 0.16% en 
ictus, mientras que EE.UU. gasta poco menos del 
3.0% de la salud en gastos de atención por EVC, que 
ascienden a aproximadamente el 0.4% de su PBI5. En 
Canadá el EVC le cuesta más a la economía cana-
diense, con más de 3.6 mil millones de dólares al año 
en servicios médicos, costos hospitalarios, salarios 
perdidos y disminución de la productividad39. La me-
dia de los costos directos de hospitalización en 
EE.UU. por paciente fluctuó entre 8,000 dólares esta-
dounidenses a $ 23,000, con una estancia 
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intrahospitalaria promedio entre 4.6 a 12.4 días40. 
Mientras que los costos indirectos se estimaron en $ 
23.6 billones de dólares asociados principalmente a 
la pérdida de ganancias por mortalidad prematura y 
a la pérdida de ganancias en los sobrevivientes41. Los 
costos agregados asociados al cuidado temprano (pri-
meros dos años de inicio de los síntomas)41, cuidado 
ambulatorio a largo plazo y hogares de cuidado cró-
nico fueron estimados en $ 40.6 billones de 
dólares41.

Etiología

Nelson R. Laica-Sailema y Gloria P. López Terán
Los primeros estudios clínicos patológicos realizados 

en el siglo xx fueron realizados en necropsias donde 
se valoraron si los infartos fueron de causa hemorrá-
gica o isquémica, por Aring y Merritt en el Boston City 
Hospital42.

En 1958 se describieron por primera vez los subgru-
pos etiológicos del EVC isquémico por el Instituto 

Tabla 1. Prevalencia e incidencia global y en Latinoamérica del evento vascular cerebral en todas sus formas de 
presentación para ambos sexos y todas las edades desde 2010 a 2019 

Prevalencia

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019

Latinoamérica 990.89 1,002.20 1,013.45 1,025.12 1,037.95 1,051.91 1,074.60 1,099.17 1,118.11 1,136.54

Global 1,142.19 1,155.74 1,168.99 1,182.63 1,198.27 1,215.55 1,244.30 1,273.62 1,293.47 1,311.47

Incidencia

2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019

Latinoamérica 98.54 99.30 100.19 101.17 103.26 102.21 104.01 105.10 109.19 107.03

Global 140.32 141.57 142.98 144.52 146.23 147.94 149.60 151.80 154.80 157.99

Basada en datos de Global Burden of Disease Study, 2020[6.

Figura 1. Incidencia en Latinoamérica del ictus en todas sus formas de presentación para ambos sexos y todas las 
edades desde 1990 a 2019 (adaptada de Global Burden of Disease Study, 20206).
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Nacional de Trastornos Neurológicos, en el llamado 
Informe sobre las enfermedades cerebrovasculares.

La etiología del EVC isquémico se distinguió como: 
trombosis con ateroesclerosis, embolia cerebral, por 
otras causas e infarto cerebral de origen indetermina-
do. El objetivo de este informe fue establecer criterios 
para el diagnóstico43. Hasta 1970 la clasificación de los 
EVC isquémicos se basó en el análisis de autopsias, 
posterior a esto se comenzó a realizar la TC cerebral 
y más tarde se realizó la angiografía con catéter44-46; 
en 1971 un grupo de autores liderado por Morh y Ca-
plan desarrollaron el primer Registro Cooperativo de 
EVC de Harvard5-8, el cual fue prospectivo; se clasifi-
caron en tres subgrupos: trombosis de arterias gran-
des, infartos lacunares y embolia. Actualmente la 
etiología y los mecanismos del ictus sigue siendo des-
conocido en algunos pacientes47,48.

La clasificación etiológica tiene un rol fundamental 
en esta enfermedad tanto para la práctica clínica como 
para la investigación49-51.

Actualmente los estudios que se realizan para la 
clasificación del EVC tienen un objetivo de buscar las 
características fenotípicas (describen las patologías 
concurrentes, sin enfocarse la etiología probable), por 
lo que las clasificaciones fenotípicas como ASCOD 
(A: aterosclerosis, S: enfermedad de pequeños vasos, 
C: patología cardiaca, O: otra causa, D: disección), 
ASCO (A: aterosclerosis, S: enfermedad de pequeños 
vasos, C: patología cardiaca, O: otra causa), Canadian 
Cardiovascular Society (CCS) y Baltimore-Washington 
sirven para estudios epidemiológicos, genéticos y para 
llevar un registro, terapéuticas y pronósticos52-56.

El estudio TOAST clasifica en cinco categorías etioló-
gicas el EVC isquémico: enfermedad aterotrombóti-
ca-ateroesclerótica de gran vaso, cardioembolia, 

Tabla 2. Prevalencia en Latinoamérica del evento vascular cerebral por cada 100,000 habitantes por país en todas 
sus formas de presentación para ambos sexos y todas las edades desde 2010 a 2019

Prevalencia 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019

Argentina 838.02 837.23 836.92 838.65 840.55 843.24 844.94 848.39 855.33 863.13

Bolivia 746.16 750.73 753.98 757.90 761.25 766.10 781.55 797.21 805.11 812.14

Brasil 1,211.78 1,224.46 1,238.00 1,252.50 1,268.20 1,284.06 1,303.07 1,325.67 1,350.54 1,377.71

Chile 893.97 904.23 911.04 917.33 923.81 934.00 952.25 969.39 984.36 999.02

Colombia 844.77 859.56 873.53 887.83 903.78 919.77 930.59 939.55 955.81 975.25

Costa Rica 816.87 832.54 849.73 866.52 885.02 904.07 930.52 956.54 974.27 991.49

Cuba 1,372.74 1,394.19 1,419.23 1,444.82 1,471.74 1,498.06 1,520.07 1,541.73 1,564.24 1,589.56

Ecuador 920.90 926.94 931.44 935.15 938.80 945.11 949.89 954.50 963.54 975.96

El Salvador 710.05 720.61 731.66 742.51 754.21 765.62 787.64 810.60 821.39 831.46

Guatemala 582.38 586.01 587.67 589.88 594.13 599.20 620.40 640.73 649.25 656.09

Honduras 581.04 586.29 587.97 591.41 594.78 599.22 615.90 633.90 641.57 649.01

México 835.40 848.28 862.39 877.23 892.94 910.11 945.96 982.03 1,000.44 1,016.29

Nicaragua 664.02 670.92 677.18 683.07 690.44 698.86 710.79 724.95 737.18 749.38

Panamá 905.82 914.34 922.35 928.98 936.15 945.28 963.12 980.70 993.33 1,008.61

Paraguay 972.16 982.07 991.64 1,001.30 1,012.30 1,024.42 1,038.73 1,053.96 1,072.06 1,091.06

Perú 785.36 791.76 796.69 799.73 805.05 812.53 823.31 835.16 847.40 860.65

República Dominicana 1,003.39 1,021.44 1,040.92 1,061.05 1,080.04 1,096.02 1,116.74 1,135.58 1,149.50 1,163.68

Uruguay 1,303.46 1,302.10 1,297.95 1,295.25 1,293.79 1,293.60 1,291.45 1,290.80 1,299.74 1,309.54

Venezuela 867.87 880.93 892.53 905.55 920.50 938.12 990.70 1058.00 1091.07 1104.06

Latinoamérica 990.89 1,002.20 1,013.45 1,025.12 1,037.95 1,051.91 1,074.60 1,099.17 1,118.11 1,136.54

Basada en datos de Global Burden of Disease Study, 2020[6.
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enfermedad oclusiva del pequeño vaso infarto lacunar, 
otras causas y de origen indeterminado9.

Actualmente las clasificaciones se basan en técnicas 
diagnósticas de imagen y patrones clínicos, aunque 
son discutibles si el mecanismo fue un EVC isquémico, 
embólico, aterotrombótico o hemodinámico57.

La etiología del EVC es multifactorial, por lo que la 
clasificación etiológica debe evaluar el mecanismo y la 
fisiopatología.

Cuando nos referimos a la enfermedad vascular cere-
bral isquémica nos referimos a la isquemia cerebral focal 
que afecta a un territorio vascular delimitado secundario 
a la oclusión de un vaso (arteria) que nutre un área58, 
esta disminución del FSC en una arteria disminuye la 
oxigenación cerebral, lo que se manifestará clínicamente 
de acuerdo con la duración y localización de la oclusión 

arterial. El área a infartarse por la falta de oxígeno pro-
duce muerte celular por necrosis, mientras que el área 
que le rodeó que aún puede ser viable se llama penum-
bra isquémica, donde se conserva una actividad meta-
bólica mínima, que preserva la integridad estructural 
neuronal hasta que el trifosfato de adenosina (ATP) cae 
a menos del 50%, desencadenando la muerte celular por 
apoptosis59. Al existir la oclusión de una arteria la depri-
vación de oxígeno y glucosa produce como consecuen-
cia una disminución de la energía disponible para su uso 
fisiológico de las funciones cerebrales, perdiendo la ca-
pacidad de mantener el gradiente iónico transmembrana 
que es importante para la homeostasis, y en consecuen-
cia se produce una despolarización neuronal excesiva 
aumentado la liberación de neurotransmisores excitato-
rios (glutamato y moléculas proinflamatorias), con la 

Tabla 3. Incidencia en Latinoamérica del stroke cada 100,000 habitantes por país en todas sus formas de 
presentación para ambos sexos y todas las edades desde 2010 a 2019 

 Incidencia 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019

Argentina 102.89 102.24 101.73 101.37 101.16 101.06 101.12 101.55 102.48 103.79

Bolivia 73.37 73.78 74.20 74.69 75.17 75.66 76.38 77.24 78.10 78.93

Brasil 127.72 128.28 129.02 129.89 130.81 131.65 130.76 130.56 133.11 136.39

Chile 97.95 99.51 101.14 102.78 104.40 105.89 106.30 106.79 108.76 111.48

Colombia 82.16 82.77 83.46 84.23 85.10 86.06 86.95 87.96 89.60 91.73

Costa Rica 71.72 73.10 74.59 76.16 77.78 79.48 82.31 85.16 86.95 88.61

Cuba 142.89 145.07 147.46 149.93 152.44 154.93 157.44 160.15 163.00 166.30

Ecuador 85.50 85.95 86.21 86.39 86.57 86.79 87.14 87.42 88.27 89.51

El Salvador 69.69 70.63 71.68 72.78 73.85 74.96 77.42 79.99 81.31 82.37

Guatemala 56.62 56.88 57.30 57.81 58.38 58.95 60.02 61.19 62.03 62.87

Honduras 56.38 56.63 56.82 57.01 57.30 57.68 58.93 60.32 61.14 61.90

Islas Vírgenes 134.61 137.57 140.66 143.85 147.09 150.34 154.80 159.11 162.08 164.56

México 71.73 72.87 74.24 75.73 77.28 78.84 81.02 83.15 84.72 86.22

Nicaragua 60.65 60.91 61.16 61.43 61.76 62.20 63.27 64.55 65.63 66.81

Panamá 93.62 94.28 94.97 95.65 96.35 96.97 97.39 98.11 99.58 101.65

Paraguay 106.83 107.40 107.97 108.58 109.22 109.94 110.84 112.07 113.74 115.59

Perú 70.06 70.58 71.06 71.44 71.92 72.53 72.76 73.02 74.12 75.54

República
Dominicana

109.31 111.54 113.72 115.88 118.05 120.14 123.20 126.05 127.91 129.64

Uruguay 163.26 162.27 160.90 159.66 158.61 157.73 156.27 155.65 157.23 159.86

Venezuela 85.56 86.92 88.38 89.95 91.64 93.69 98.60 105.25 108.96 110.48

Latinoamérica 98.54 99.30 100.19 101.17 103.26 102.21 104.01 105.10 109.19 107.03

Basada en datos de Global Burden of Disease Study, 2020[6.
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disminución en la recaptación de los neurotransmisores 
en el espacio extravascular en la región de penumbra y 
un desequilibrio GABAérgico y dopaminérgico en áreas 
circundantes59, provocando la acumulación intracelular 
de iones de calcio y sodio, con la desgranulación de 
múltiples vías, activándose el catabolismo mediado por 
proteasas, lipasas y nucleasas interrumpiendo la función 
neuronal induciendo la muerte celular60. La acumulación 
de calcio intracitoplasmático en la isquemia se produce 
por la liberación de calcio desde la mitocondria y el re-
tículo endoplasmático, de esta manera se reduce la sín-
tesis de ATP, aumentando la muerte celular.

La neurona, el astrocito y el endotelio vascular re-
presentan la unidad neurovascular, que es la afectada 
durante la isquemia. La barrera hematoencefálica du-
rante el proceso de isquemia aumenta su permeabili-
dad aumentando el daño cerebral produciendo edema 
(liberación de oxidantes, enzimas proteolíticas y citoci-
nas proinflamatorias).

De acuerdo con la fisiopatología se han descrito dos 
tipos de edema, que dependen de la extensión, dura-
ción e intensidad de la isquemia cerebral: el edema 
citotóxico (aumento de líquido intracelular por altera-
ción de la permeabilidad produciendo fallo energético 

Figura 2. Prevalencia global y en Latinoamérica del evento vascular cerebral (EVC) por cada 100,000 habitantes en 
todas sus formas de presentación para ambos sexos y todas las edades desde 2010 a 2019 (basada en datos de 
Powers et al., 201619 y Saver et al., 201320).
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Figura 3. Incidencia global y en Latinoamérica del evento vascular cerebral (EVC) por cada 100,000 habitantes en 
todas sus formas de presentación para ambos sexos y todas las edades desde 2010 a 2019 (basada en datos de 
Powers et al., 201619 y Saver et al., 201320).
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por alteración en las bombas de intercambio iónico, 
aumentando la osmolaridad debido a la entrada de 
sodio y agua al interior de la célula) y vasogénico (ocu-
rre en el intersticio celular por la liberación de metalo-
proteasas que alteran la barrera hematoencefálica 
dañando en endotelio vascular).

La etiología del EVC isquémico tiene dos clasifica-
ciones una topográfica y otra de acuerdo con el meca-
nismo de producción.

La clasificación topográfica se establece de acuerdo 
con la arteria cerebral comprometida, la clasificación 
de Oxfordshire de 1991 antes de las TC cerebrales 
clasifica el ictus en cuatro tipos: infarto cerebral total 
de circulación anterior, en donde se ven comprometi-
das las arterias carótidas internas, arterias cerebrales 
medias y arterias cerebrales anteriores; infarto cerebral 
parcial de circulación anterior, en donde se comprome-
te las ramas de la circulación anterior; infartos cerebra-
les de la circulación posterior, en donde se compromete 
el territorio cerebral irrigado por las arterias vertebra-
les, arteria basilar, arterias cerebrales posteriores y sus 
ramas, y los infartos cerebrales lacunares61. Actual-
mente en la práctica clínica es poco fiable debido a las 
nuevas técnicas de neuroimagen61.

De acuerdo con el mecanismo que produce la oclu-
sión de la arteria se distinguen tres tipos de etiología: 
a) el EVC isquémico trombótico por aterotrombosis 
(placa de ateroma que crece en una arteria y termina 
con la obstrucción de esta); b) EVC isquémico embó-
lico producto de la migración de un émbolo (desde una 
placa de ateroma ulcerada, por fuentes cardioembóli-
cas, pulmonares o por embolia paradójica por el cor-
tocircuito arteriovenoso), y c) el EVC isquémico 
hemodinámico por disminución del gasto cardiaco (hi-
potensión arterial o inversión en la dirección del flujo 
sanguíneo)8.

Cuadro clínico

Diego Grajales
Las manifestaciones clínicas de los EVC general-

mente se producen de manera súbita y se relacionan 
con el grado de afectación del parénquima cerebral 
involucrado10. La sintomatología clínica se manifiesta 
en la mayoría de los casos con alteraciones en la fuer-
za muscular en grado variable o deterioro súbito del 
estado de consciencia11,12. Cuando el evento se asocia 
a crisis hipertensiva, sobre todo en eventos de tipo 
hemorrágico, la cefalea puede ser un signo de alarma 
común13. Algunos estudios han reportado diferencias 
clínicas en la presentación de los EVC isquémicos y 

hemorrágicos, sin embargo estas diferencias están 
más relacionadas con la localización y extensión del 
daño que con la etiología de este11,14.

Los estados comatosos y otras alteraciones neuro-
lógicas tales como vómitos, cefalea intensa, convulsio-
nes y valores muy elevados de presión arterial podrían 
estar relacionados con la presencia de hemorragia in-
tracerebral (HIC)13, aunque la falta de especificidad de 
estos hallazgos siempre va a requerir de estudios de 
imágenes para confirmar o descartar el sangrado ce-
rebral62. Pérdidas agudas de hasta dos puntos o más 
en la escala de Glasgow durante la evaluación inicial 
podrían estar relacionadas con sangrados en fosa 
posterior62.

La evolución natural de cada uno de los síntomas 
puede proporcionar indicios sobre el mecanismo de 
producción del evento cerebrovascular. La cefalea de 
reciente aparición y evolución precoz puede estar re-
lacionado con enfermedad oclusiva de grandes arterias 
o elevación reciente de la presión arterial63. La cefalea 
persistente y que no responde a tratamiento conven-
cional puede estar relacionada con HIC, HSA o fenó-
menos embólicos; en estos casos el dolor de cabeza 
tiende a aparecer de manera más tardía en relación 
con otros signos y síntomas64. La cefalea también es 
un signo común en fenómenos relacionados con au-
mento de la presión intracraneal63. La cefalea intensa 
suele estar asociada a HSA. La posibilidad de HSA 
aumenta si la cefalea se asocia a fotofobia o rigidez de 
la musculatura posterior del cuello64.

El vómito es otro signo de aparición frecuente, está 
muy relacionado con aumentos de la presión intracra-
neal o sangrados intracerebrales y la HSA64. Tiende a 
ser un hallazgo común en las HIC supratentoriales e 
infratentoriales grandes, así como en los pacientes con 
infartos cerebelosos y medulares63. Cuando un pacien-
te presenta déficit neurológico focal, cefalea intensa, 
vómitos, presión arterial sistólica (PAS) superior a 
220  mmHg y disminución de la consciencia con un 
inicio repentino, la HIC debe ser la primera condición 
considerada en el diagnóstico65.

La presencia de fenómenos convulsivos se relaciona 
más con infartos embólicos en algunas zonas cerebra-
les específicas y con HIC lobular. La pérdida del estado 
de consciencia es más frecuente en pacientes que 
tienen HSA, HIC grande, infartos del tronco encefálico 
que afectan el tegmento bilateralmente o infartos talá-
micos bilaterales63. Los EVC tanto isquémicos como 
hemorrágicos han sido descritos como causantes de 
epilepsia de inicio en la edad adulta hasta en un 10% 
de los casos66.
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Las manifestaciones motoras suelen estar relaciona-
das con la pérdida súbita de la fuerza muscular en las 
extremidades o el rostro67. Estas manifestaciones tien-
den a ser unilaterales y pueden presentarse con pre-
dominio superior o inferior dependiendo de la 
localización inicial de la lesión67. La localización de la 
lesión también puede influir en la aparición de hemipa-
resia directa o alterna en relación con la cara67. Otros 
síntomas asociados son: la aparición de parestesias en 
rostro o extremidades (igualmente con predominios 
unilaterales), alteraciones variables en el estado de 
consciencia, disartria, afasia, mareos, pérdida de equi-
librio o coordinación67.

El examen físico de los pacientes con sospecha de 
EVC debe ir enfocado a confirmar la sintomatología 
expresada por el paciente y la evaluación de los signos 
semiológicos asociados. En los pacientes con hemipa-
resia, las pruebas de campo visual, así como otras 
evaluaciones de funcionas corticales superiores y un 
examen cuidadoso de los nervios craneales permiten 
ubicar de una manera más precisa la zona de la lesión 
principal63. La evaluación de los campos visuales es 
fundamental porque permite evaluar alteraciones en 
algunos segmentos de los lóbulos parietal, temporal y 
occipital. La presencia de papiledema es un hallazgo 
significativo para determinar incrementos de la presión 
intracraneal68. Es importante una apropiada explora-
ción del cuello con un estetoscopio para determinar 
soplos en las arterias carótidas o vertebrales, así como 
un examen cuidadoso del corazón y de los vasos pe-
riféricos que pudiesen estar relacionados con otras 
afecciones sistémicas relacionadas con el EVC63.

Se suelen usar diferentes escalas para evaluar el 
déficit motor. Las alteraciones en los reflejos osteoten-
dinosos y las zonas de alteración sensitiva pueden 
ayudar a inferir la ubicación específica de la lesión. La 
regla para la HSA de Ottawa ha demostrado suficiente 
sensibilidad, del 100% (IC 95%: 94.6-100%), una espe-
cificidad del 13.6% (IC 95%: 13.1-15.8%) para la sos-
pecha clínica de HSA en pacientes clínicamente 
estables69. La presencia de otros síntomas neurológi-
cos asociados: nistagmo, afasia, pérdida del equilibrio 
y coordinación, o distribuciones particulares de las li-
mitaciones motrices también son útiles para determinar 
zonas específicas de lesión. La presencia de signo de 
Babinski bilateral, con o sin nistagmo, puede sugerir la 
presencia de lesiones localizadas a nivel del tronco 
encefálico63.

Los principales cuadros clínicos que requieren diag-
nóstico diferencial con las manifestaciones agudas de 
los EVC se relacionan con los tumores del sistema 

nervioso central (23.5%), las cefaleas (17.6%) y los 
síndromes convulsivos (17.6%)11. La infección por co-
ronavirus 2 del síndrome respiratorio agudo grave 
(SARS-CoV-2), causante de la enfermedad por corona-
virus 2019 (COVID-19) puede estar relacionada con la 
forma de presentación de EVC en algunos grupos eta-
rios con factores de riesgo asociados25.

Las manifestaciones autonómicas también influyen 
directamente en el diagnóstico y evolución clínica del 
paciente con un EVC agudo70, incluyen: cambios elec-
trocardiográficos, arritmias cardiacas, daño miocárdico 
directo, disfunción termorreguladora, disfunción gas-
trointestinal, incontinencia urinaria, trastornos sexuales 
y alteraciones del metabolismo tipo hiperglucemia70. La 
aparición de cada una de estas alteraciones autonómi-
cas se ha asociado con efectos desfavorables en la 
evolución clínica de los pacientes con EVC, por tal 
motivo la regulación de estas alteraciones del sistema 
nervioso autónomo podría ser una estrategia terapéu-
tica complementaria para el manejo integral de los 
pacientes con algún tipo de EVC70.

Auxiliares diagnósticos de enfermedad 
vascular cerebral

Silvia E. Uribe-Moya y Yumilda Irrizarri
Ante la llegada de un paciente con sospecha clínica 

de EVC se debe solicitar imagen de cerebro para su 
clasificación.

La TC simple de cráneo proporciona información 
para dirigir a un tratamiento que impacte en la calidad 
de vida y mortalidad con la detección de un evento 
agudo, donde no se tenga evidencia de sangrado o 
con datos tempranos de isquemia y poder realizar tra-
tamiento trombolítico15,16.

La TC se debe de realizar dentro de los primeros 
20 minutos de ingreso a los servicios de emergencias, 
con el objetivo de que se encuentre dentro de ventana 
terapéutica para la administración de alteplasa o trom-
bectomía71. La TC es sensible para descartar sangra-
do, con menor sensibilidad para EVC isquémico agudo, 
pero es el estudio de elección disponible en la mayoría 
de los hospitales, rápido y menos costoso que la RM72.

Los datos isquémicos tisulares tempranos por TC 
como hipodensidad tisular, pérdida de la diferenciación 
de la sustancia gris y la blanca, pérdida de definición 
de las regiones de la corteza o signo de la cinta cortical 
o insular e hiperdensidad de la ACM proximal se pue-
den identificar dentro de las primeras tres horas en 
hasta un 75% de los casos73.
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En la TC se evalúa la puntuación ASPECTS, que es 
una escala cuantitativa que mide el grado de isquemia 
en un EVC, que se evalúa en 10 regiones dividas en 
un corte en los ganglios basales y otro en los ventrí-
culos laterales. Un puntaje de 10 es un estudio normal, 
y un puntaje de 0 indica afectación de todo el territorio 
de la ACM. Cuenta con la finalidad de dar posibilidad 
de un beneficio clínico de trombólisis, recomendando 
terapia con ASPECTS > 674. La TC de cráneo por per-
fusión evalúa las zonas de penumbra, lo cual puede 
funcionar para la evaluación de beneficio de terapia 
endovascular71,75.

La angiografía por TC (angio-TC) puede determinar 
el sitio de oclusión o posibles complicaciones vascula-
res de las arterias cerebrales y probable morfología del 
trombo, es funcional para visualizar grandes vasos in-
tracraneales y evaluar el beneficio de realizar terapia 
invasiva71,73.

La RM cuenta con mayor sensibilidad (95%) para 
detección de EVC isquémico, sin embargo no se debe 
de realizar de forma sistemática para la toma de deci-
siones en las primeras horas del EVC. Con su secuen-
cia difusión muestra utilidad para la evaluación más 
precoz de evento isquémico75,76. En RM la secuencia 
FLAIR (recuperación de inversión atenuada de fluido) 
en T2 señala la cantidad de edema conforme evolucio-
na la isquemia, un poco más tardía que difusión.

Se recomienda RM con perfusión en pacientes que 
cuenten con evolución entre 6 a 24 horas con datos 
sugerentes de oclusión de la circulación anterior para 
realizar trombectomía mecánica, el estudio DAWN (au-
mentando la ventana terapéutica para pacientes con 
infarto cerebral)75 mostró a 90 días después de la trom-
bectomía un 49% de independencia funcional compa-
rado con un 13% del grupo control, por lo que se 
concluyó que la disminución de la discapacidad era 
menor en quienes se realiza trombectomía. El mis-
match se obtiene comparando las imágenes de perfu-
sión y difusión, que corresponde al área de tejido en 
penumbra y recuperable tras la intervención terapéuti-
ca, el cual disminuye con el paso de las horas77,78. La 
angio-RM de cerebro no debe retrasar el tratamiento y 
no es superior a la angio-TC, pero es útil con la finali-
dad de detectar alteraciones en la circulación 
intracraneal76.

En pacientes candidatos a trombectomía mecánica se 
sugiere realizar estudios de imagen de circulación cere-
bral, arterias carotídeas y vertebrales para la planifica-
ción del procedimiento y posibles contraindicaciones 
como disección, estenosis u oclusiones de vasos71.

Realizar ecografía Doppler de las arterias carotídeas 
en búsqueda de lesión ateroesclerótica formadora de 
trombos y lesión endotelial; es el método más utilizado 
para el diagnóstico de enfermedad cerebrovascular. Se 
debe realizar en el protocolo de estudio de pacientes 
que presentan un EVC, para determinar estenosis de 
arterias carotídeas y lesiones en tándem que requieran 
tratamiento quirúrgico78.

Dentro de los estudios adicionales a las imágenes 
de cerebro se recomienda realizar toma glucosa en 
sangre a todos los pacientes, al igual que tiempos de 
coagulación con índice internacional normalizado 
(INR), tiempo de tromboplastina parcial activado y bio-
metría hemática con cuantificación de plaquetas. Sin 
embargo, el tratamiento trombolítico no debe retrasar-
se por obtener resultados de hematología71.

En el abordaje integral del paciente con un EVC 
agudo se debe realizar electrocardiograma, ya que se 
pueden asociar complicaciones con riesgo de incre-
mentar la mortalidad, sin retrasar el tratamiento. En un 
4-29% aproximadamente de los casos se puede aso-
ciar a un infarto de miocardio79, encontrando lesión o 
isquemia en el electrocardiograma, también se puede 
presentar prolongación del QT, inversión de onda T, 
ondas U, depresión del segmento ST4. Dentro de las 
arritmias más frecuentes se encuentra taquicardia si-
nusal, fibrilación o flutter auricular, bloqueo auricu-
lo-ventricular y taquicardia ventricular sostenida o no 
sostenida. La fibrilación auricular es la arritmia más 
frecuente en los EVC isquémicos, presente en un 20-
30% de los pacientes durante o después del evento 
agudo80,81.

Tratamiento del evento vascular cerebral 
agudo

Luis D. Sánchez-Arreola y Laura E. Sandoval-Mosqueda.

Identificación y reconocimiento temprano

La clave más importante que determina un diagnós-
tico y tratamiento oportunos en el paciente con infarto 
cerebral es la detección temprana. A  diferencia de 
otros padecimientos la enfermedad vascular cerebral 
como entidad nosológica sigue siendo una patología 
desconocida para la población en general, por lo que 
la detección de los signos y síntomas del infarto cere-
bral en su fase aguda son poco reconocidos. El ase-
gurar un reconocimiento temprano de esta enfermedad 
catalogada como «dependiente del tiempo» constituye 
la herramienta de mayor utilidad para poder restaurar 
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del FSC lo antes posible, de ahí la importancia de 
identificar y considerar el lapso transcurrido desde el 
inicio de los síntomas hasta la recepción del tratamien-
to médico especializado. Por tanto, la premisa que 
considerar en el EVC isquémico demuestra que cuanto 
menor sea el tiempo de inicio del tratamiento, mejores 
serán los resultados obtenidos y mayores serán las 
posibilidades de recuperación neurológica en estos 
pacientes82.

A lo largo de los últimos diez años a nivel global se 
han desarrollado diversas estrategias destinadas a re-
conocer e identificar fácilmente los signos y síntomas 
del infarto cerebral enfocadas en la población general, 
estrategias que utilizan acrónimos o juegos de pala-
bras que facilitan su recuerdo, tal es el caso de FAST 
(facial, arm, speech, time), acrónimo adoptado por la 
American Heart Association (AHA), o el llamado DALE 
(debilidad de extremidades, asimetría facial, lenguaje 
alterado, emergencia) adaptado por la Asociación 
Mexicana de Enfermedad Vascular Cerebral, ambas 
orientadas a sensibilizar a la población sobre los sín-
tomas de EVC83,84.

En el año 2017, Barboza et al. implementaron una 
encuesta de conocimiento temprano de los síntomas de 
EVC en profesionales no asociados con el área de la 
salud en Costa Rica, documento que sirvió de base para 
adaptar el acrónimo FAST a uno nuevo enfocado en los 
tres síntomas más frecuentes de esta enfermedad lla-
mado CAMALEON (CAra, MAno/brazo, LEnguaje, telé-
fONo), mismo que demostró una gran aceptación para 
la comunidad de habla hispana. En la actualidad este 
acrónimo ha servido de base para la formulación de 
diversas campañas de difusión masiva sobre los signos 
de EVC y ha sido adoptada por diversas asociaciones 
médicas especializadas como la Sociedad Mexicana de 
Medicina de Emergencia y respaldada por la World 
Stroke Academy y la World Stroke Organization85.

Triaje

A la llegada del paciente al ambiente hospitalario y 
siguiendo con la premisa de detectar y tratar tempra-
namente al paciente para asegurar un mejor pronóstico 
y un menor índice de secuelas permanentes, es pri-
mordial que el servicio de urgencias de todo hospital 
cuente con un proceso establecido de clasificación de 
pacientes, o triaje, por medio del cual sea posible la 
identificación oportuna del paciente que cursa con sig-
nos neurológicos de EVC a su ingreso, designándole 
una categoría «roja» o de atención inmediata, favore-
ciendo una atención rápida, la evaluación neurológica 

especializada y determinar posteriormente el trata-
miento de reperfusión más adecuado una vez llevada 
a cabo la confirmación diagnóstica por algún método 
de imagen. En el caso de identificarse la presencia de 
signos neurológicos de un EVC, se debe indagar du-
rante esta evaluación el tiempo transcurrido desde ini-
cio de los síntomas y la permanencia del periodo de 
ventana (4.5 h) recomendado por las Guías Internacio-
nales de Tratamiento para el Infarto Cerebral Agudo 
establecidas por la AHA/American Stroke Association 
(AHA/ASA 2019), asegurando así una reducción signi-
ficativa del índice de secuelas de hasta un 30% tras la 
terapia con la administración de trombólisis intraveno-
sa (IV) con activador tisular del plasminógeno (rtPA)19. 
En el caso de pacientes en los cuales no es posible 
identificar el tiempo exacto del inicio de los síntomas 
neurológicos o este es incierto, se deberá indagar con 
los familiares, testigos o acompañantes la última hora 
en la cual el paciente fue visto asintomático, debiendo 
tomarse este tiempo como la probable hora de inicio 
de la sintomatología (hora cero).

Exploración neurológica inicial

Los pacientes con enfermedad vascular cerebral is-
quémica deben ser evaluados de manera temprana 
para asegurar que puedan recibir el tratamiento correc-
to de manera oportuna. Los principios generales para 
el abordaje inicial incluyen los siguientes apartados17:
1.	    Evaluar la circulación.
2.	    Evaluar y asegurar la vía aérea y la ventilación.
3.	    Activar el equipo de respuesta inmediata.
4.	  �  Realizar glucometría capilar y pruebas de 

coagulación.
5.	  �  Realizar una evaluación neurológica estandariza-

da y completa (NIHSS).
6.	    Revisión primordial de los signos vitales.
7.	  �  Revisar la historia y la lista de fármacos emplea-

dos por el paciente.
8.	    Realizar estudio de neuroimagen.
9.	    Valoración neuroquirúrgica.
10.	 Actualizar de forma constante al paciente y sus 

familiares con respecto al diagnóstico y plan de 
atención para establecer claramente el plan de 
tratamiento.

La exploración neurológica inicial en el paciente con 
EVC agudo constituye una de las partes más impor-
tantes del abordaje inicial en el servicio de urgencias. 
El realizarla permite determinar la magnitud de la re-
percusión neurológica provocada por el infarto cere-
bral, además de identificar la presencia de signos 
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neurológicos específicos que faciliten diagnósticos 
más certeros19.

Para realizar la exploración neurológica inicial se 
pueden aplicar diversas escalas de evaluación neuro-
lógica. La escala de EVC de Cincinnati o la escala 
LAPSS (Los Angeles Prehospital Scale) son escalas 
comúnmente utilizadas por el personal de ambulancia 
en el ámbito prehospitalario, mismas que han demos-
trado sensibilidad mayor al 87% y especificidad del 
60% para el diagnóstico de EVC fuera de áreas 
hospitalarias86.

En el caso de pacientes hospitalizados o ingresados 
en el servicio de urgencias, la escala del NIHSS ha 
demostrado ser la de mayor utilidad para la evaluación 
neurológica en urgencias, facilitando la toma de deci-
siones sobre la selección apropiada del tratamiento de 
reperfusión, y también como escala pronóstica utiliza-
da para valorar la evolución periódica de pacientes ya 
sometidos a terapia de reperfusión. Para asegurar una 
mejor evaluación se recomienda capacitar a los obser-
vadores, aspecto que ha demostrado favorecer la pre-
cisión en su interpretación y la estandarización del 
resultado87.

Al egreso del paciente se pueden emplear otras es-
calas enfocadas a evaluar las secuelas, la discapaci-
dad y las actividades de la vida diaria. Las escalas más 
utilizadas son la escala modificada de Rankin y el ín-
dice de Barthel88,89.

Código de respuesta rápida «código 
stroke» o «código ictus»

Como se ha mencionado anteriormente, el objetivo 
fundamental en la atención inicial del paciente con 
EVC isquémico agudo es instaurar el tratamiento de 
revascularización más adecuado en el menor tiempo 
posible favoreciendo la restauración del FSC, especial-
mente en la zona circundante al infarto, conocida como 
«zona de penumbra isquémica», caracterizada por ser 
una que presenta un FSC comprometido pero que es 
potencialmente recuperable si se instaura un trata-
miento de reperfusión de manera temprana, relacio-
nándose directamente con la ausencia o no de secuelas 
neurológicas importantes18,90.

Para que este objetivo de tratamiento se cumpla es 
imprescindible que toda unidad hospitalaria que cuente 
con los recursos y capacidad resolutiva necesarios 
tenga implementado un sistema de respuesta rápida 
llamado «código stroke» o «código ictus» (Fig. 4), en 
algunos casos conformado por un equipo especializa-
do y multidisciplinario que opere mediante un protocolo 

estandarizado, mismo que es activado una vez que se 
detecta la llegada del paciente con EVC isquémico 
agudo al servicio de urgencias y proyectado a favore-
cer el diagnóstico y tratamiento definitivos mediante la 
participación de todos los servicios auxiliares de diag-
nóstico del hospital, siempre y cuando el paciente cum-
pla con las características y periodo de ventana 
terapéutica necesarios para ser sometido a un trata-
miento de reperfusión determinado90.

Elementos del código de respuesta rápida

El código de atención inmediata para la atención del 
paciente con infarto cerebral en fase aguda dentro del 
hospital se compone de seis fases primordiales, mis-
mas que se desarrollan a continuación18-20:
A.	 Fase de identificación y activación del código. Co-

rresponde a la fase en la cual se lleva a cabo la 
activación del equipo de respuesta una vez que se 
ha identificado el arribo del paciente con signos y 
síntomas probables de infarto cerebral agudo al 
servicio de urgencias y se ha realizado su clasifi-
cación mediante el proceso de triaje. Hay que re-
cordar que todo paciente que cumpla con estos 
criterios deberá ser catalogado como prioridad 
«rojo» a fin de asegurar la continuidad en la acti-
vación del sistema de respuesta18-20.

B.	 Fase de evaluación neurológica inicial e interven-
ciones rápidas. Esta fase hace referencia al mo-
mento en el cual se realiza la evaluación 
neurológica inicial del paciente con la finalidad de 
determinar la magnitud del déficit neurológico apli-
cando para tal efecto la escala NIHSS como la 
escala más recomendada, debiendo obtener un 
puntaje inicial antes de ser sometido a cualquier 
procedimiento o protocolo diagnóstico18-20.

	 Una vez determinado el puntaje NIHSS se deberá 
determinar la necesidad de realizar las intervencio-
nes rápidas y básicas necesarias para mantener la 
estabilidad y la vida del paciente (determinación de 
signos vitales, instalación de accesos venosos peri-
féricos, toma de electrocardiograma, toma de mues-
tras de laboratorio), así como también se deberán 
identificar aquellas situaciones clínicas que pudieran 
simular un cuadro neurológico similar al de un EVC 
isquémico y que sean susceptibles a ser tratadas 
mediante tratamiento médico según sea el caso (hi-
poglucemia, crisis hipertensiva, crisis convulsivas, 
desequilibrio hidroelectrolítico)18-20. La determinación 
de la glucemia capilar y la presión arterial juegan un 
papel primordial en esta etapa, ya que es aquí 
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Figura 4. Algoritmo de código stroke para la atención del paciente con infarto cerebral en el servicio de urgencias. 
Algoritmo Código stroke, Grupo Stroke Sociedad Mexicana de Medicina de Emergencia 2009.
ASPECTS: Alberta Stroke Program Early Computed Tomography Score; EVC: evento vascular cerebral; IV: 
intravenoso; NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale; QX: cirugía; RM: resonancia magnética; rtPA: activador 
tisular del plasminógeno; TA: tensión arterial; TC: tomografía computarizada; TP: tiempo de protrombina; TTP: tiempo 
de tromboplastina parcial; UCI: unidad de cuidados intensivos.
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donde se deberá determinar la posibilidad de iniciar 
algún tratamiento coadyuvante a fin de evitar la com-
plicación del paciente a corto plazo18-20.

C.	 Confirmación diagnóstica. Es la etapa del código de 
atención inmediata en la cual se deberá determinar 
y realizar el estudio de imagen más apropiado para 
la confirmación diagnóstica de acuerdo con el tiem-
po de evolución y el puntaje NIHSS, tomando en 
cuenta que este estudio servirá también para deter-
minar o descartar otras etiologías capaces de con-
dicionar deterioro neurológico, siendo la más 
importante la hemorragia intracraneal, aspecto que 
contraindica el tratamiento de reperfusión y es moti-
vo suficiente para cancelar la continuidad del código. 
Además del tiempo de evolución, el puntaje inicial 
de la escala NIHSS podrá ser de gran utilidad para 
decidir el método de imagen más adecuado18-20.

D.	 Valoración de las contraindicaciones para trombó-
lisis (Tabla  4). Una vez realizada la confirmación 
diagnóstica y siendo excluidas aquellas patologías 
que pudieran contraindicar inicialmente el trata-
miento de reperfusión, en esta fase se deberá 
efectuar una evaluación sobre la posible presencia 
de situaciones clínicas que pueden ser considera-
das contraindicaciones para trombólisis18-20. Espe-
cial atención se deberá tener en aquellas 
consideradas como contraindicaciones absolutas 
(periodo de ventana de tratamiento vencido, tiem-
pos de coagulación o INR prolongados, signos 

clínicos de hemorragia o alteraciones de la coagu-
lación asociadas, toma de anticoagulantes y pre-
sencia de lesiones intraaxiales susceptibles de 
producir una transformación hemorrágica)18-20.

E.	 Tratamiento de reperfusión o fibrinólisis. Hace re-
ferencia a aquella etapa en la cual, una vez des-
cartada la presencia de contraindicaciones, se 
inicia el tratamiento de reperfusión IV como méto-
do de elección en todo paciente con datos de EVC 
agudo en periodo de ventana (< 3-4.5 h) de acuer-
do con lo establecido en las Guías Internacionales 
de Tratamiento para el Infarto Cerebral Agudo es-
tablecidas por la AHA/ASA 201918-20. El medica-
mento de elección recomendado por este grupo 
es el rtPA (alteplasa) a una dosis de 0.9  mg por 
kg de peso sin exceder de 90  mg, el 10% de la 
dosis calculada se administra en bolo y el 90% 
restante en infusión para una hora18-20.

F.	 Cuidados inmediatos posfibrinólisis. En esta etapa 
del código de atención se llevan a cabo todos los 
cuidados inmediatos que deben aplicarse durante, 
y en el periodo inmediato posterior a la fibrinólisis, 
destacando la evaluación neurológica periódica a 
intervalos de 15 minutos durante todo el proceso, 
vigilar la velocidad de infusión e incluso valorar la 
necesidad de interrupción inmediata si se presenta 
un deterioro neurológico súbito o un incremento 
significativo en el puntaje NIHSS con respecto a 
la determinación inicial17-20. De presentarse esta 

Tabla 4. Contraindicaciones en trombólisis intravenosa en evento vascular cerebral isquémico

Absolutas Relativas

– Sospecha de hemorragia subaracnoidea
– Hemorragia interna activa
– Punción arterial en un sitio no compresible en los últimos 7 días
– Historia previa de hemorragia intracerebral
– �Trauma de cráneo severo, cirugía espinal o intracraneal 

reciente (< 3 meses)
– �Presencia de una condición intracraneal que pueda incrementar 

el riesgo de hemorragia (neoplasia, malformación arteriovenosa, 
aneurismas)

– Diátesis hemorrágica
– Hipertensión severa descontrolada
– Cuenta de plaquetas < 100,000/mm3

– �Haber recibido heparina en las últimas 48 h, TTPa por arriba del 
límite superior

– Uso de warfarina con INR > 1.7 o TP > 15 s
– Uso de inhibidores directos de trombina o inhibidores de factor Xa
– Hipodensidad en TC de cráneo de > 1/3 del hemisferio cerebral
– Presión arterial ≥ 185/110 mmHg
– Glucosa sérica < 50 mg/dl (2.7 mmol/l)

– Mejoría de los síntomas o síntomas menores
– Embarazo
– Convulsión al inicio o con periodo postictal neurológico
– Cirugía mayor o trauma serio en los últimos 14 días
– Hemorragia gastrointestinal o urinaria (en los últimos 21 días)
– Infarto de miocardio en los últimos 3 meses
– �TC de cráneo con hipodensidad de > 1/3 del hemisferio 

cerebral

Contraindicaciones relativas adicionales en ventana de tiempo 
de 3–4.5 horas
– Mayor de 80 años
– IC severo NIHSS ≥ 25
– �Consumo de anticoagulantes orales independientemente de la 

cifra del INR
– La combinación de la historia de: diabetes mellitus e IC previo

IC: infarto cerebral; INR: índice internacional normalizado; NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale; TC: tomografía computarizada; TP: tiempo de protrombina; 
TTPa: tiempo de tromboplastina parcial activado.
Adaptada de Adeoye et al., 2019124.
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situación, la necesidad de realizar un estudio de 
imagen (TC no contrastada de cráneo) deberá ser 
imperativo y no deberá retrasarse. Una vez reali-
zada la trombólisis efectiva se debe determinar el 
lugar a donde se dará continuidad con la vigilancia 
y tratamiento del paciente, siendo la unidad de 
ictus o la unidad de cuidados intensivos las más 
recomendadas según sea el caso17-20. Los pacien-
tes sometidos a trombólisis y trombectomía se 
encuentran usualmente en riesgo de desarrollar 
complicaciones y preferentemente deben vigilarse 
en una unidad de cuidados intensivos y de manera 
preferente en una sala de cuidados neurocríticos. 
Se ha reportado que uno de cada cuatro pacientes 
con enfermedad vascular cerebral isquémica pos-
trombólisis requerirá intervenciones de cuidados 
críticos, predominantemente el monitoreo neuroló-
gico y hemodinámico continuo (Tabla 5)17.

Múltiples modelos predictivos se han diseñado para 
estratificar apropiadamente a los pacientes con infarto 
cerebral y considerar su ingreso a la unidad de cuidados 
neurocríticos. De estos, la escala ICAT (Intensive Care 
After Thrombolysis) es una herramienta novedosa con 
puntajes basados en la etnicidad, edad, sexo, grado de 
hipertensión y severidad clínica medida por NIHSS (Ta-
bla 6). La literatura actual sugiere que por cada punto en 
la escala ICAT se incrementa 2.2 veces la posibilidad de 
requerir intervenciones, por lo que es posible considerar 
su uso para determinar qué pacientes deben ser admiti-
dos a una unidad de cuidados intensivos. Un puntaje de 
5 o más predice la necesidad de admisión con una es-
pecificidad del 94% y una sensibilidad del 45.8%91.

Tratamiento fibrinolítico intravenoso

Se debería dividir según tiempo de evolución, para 
evaluar posibles tratamientos, según eficacia y 
seguridad:
-	Menos de 3 horas.
-	De 3 a 4.5 horas.
-	De 4.5 a 6 horas.
-	De 6 a 16 horas.

El tratamiento de la enfermedad vascular cerebral is-
quémica ha experimentado un cambio de paradigma en 
los últimos años17. Los fundamentos de este progreso se 
remiten a 1995, con el reporte del beneficio en el pronós-
tico a tres meses del uso de rtPA IV dentro de las prime-
ras 3 horas del inicio de los síntomas del EVC en el 
estudio NINDS (National Institute of Neurological Disor-
ders and Stroke-rtPA trial). Empleando dicho protocolo 
con rtPA en infusión, uno de cada 12 pacientes presentó 

independencia funcional en los tres meses posteriores al 
evento isquémico cuando se compararon con pacientes 
que no recibieron tratamiento fibrinolítico92, lo que supuso 
el inicio de la terapia de reperfusión de forma universal. 
Más adelante, la ventana extendida para trombólisis entre 
3 y 4.5 horas también fue estudiada en el ECASS III (Eu-
ropean Cooperative Acute Stroke Study III), observando 
independencia funcional en uno de cada 14 pacientes 
tratado con rtPA cuando se comparaba con aquellos que 
no recibieron tratamiento trombolítico2.

Con las bases establecidas previamente, en el año 
2003, el Instituto Nacional de Trastornos Neurológicos 
y EVC de EE.UU. estableció por primera vez la llamada 
«cadena de supervivencia del EVC», en la cual se hace 
referencia a la necesidad de asegurar un «tiempo 
máximo de gestión de la emergencia», es decir, aquel 

Tabla 5. Indicaciones para la admisión a unidad de 
cuidados intensivos neurocríticos en enfermedad 
vascular cerebral isquémica aguda

Indicaciones de ingreso a unidad de cuidados intensivos

Indicaciones neurológicas
– Tratamiento hemodinámico

• Postrombectomía
• Postrombólisis IV
• Necesidad de soporte hemodinámico continuo

– Edema cerebral
• �Infarto cerebeloso que afecta más del 25–33% del 

hemisferio
• �Involucro mayor del 50% del territorio de la arteria 

cerebral media
• Signos de herniación

– Hidrocefalia
– Transformación hemorrágica sintomática y coagulopatía
– Convulsiones que requieren tratamiento intravenoso continuo

Indicaciones cardiacas
– Requerimientos hemodinámicos mayores
– �Infarto agudo de miocardio que requiera monitorización y 

soporte hemodinámico
– Trastornos del ritmo cardiaco
– �Insuficiencia cardiaca congestiva que requiera infusiones 

intravenosas continuas
– �Dispositivo cardiaco mecánico en anticoagulación con 

infartos moderados o graves

Indicaciones respiratorias
– �Insuficiencia respiratoria que requiere intubación 

endotraqueal y ventilación mecánica
– Insuficiencia respiratoria hipoxémica
– Insuficiencia respiratoria hipercápnica
– Alta sospecha de neumonía por aspiración
– Insuficiencia respiratoria de origen central 

Indicaciones infecciosas
– Signos de sepsis o choque séptico 

Indicaciones renales
– Insuficiencia renal que requiera terapia de sustitución renal

Adaptada de Venkatasubba Rao et al., 2017[17.
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que transcurre desde que el paciente presenta por 
primera vez los signos de un EVC isquémico agudo 
hasta que recibe tratamiento médico especializado, 
tiempo que no debe ser mayor a los de 60 minutos, así 
como el tiempo «puerta-aguja», es decir, aquel que 
transcurre desde la llegada del paciente al servicio de 
urgencias hasta que es sometido a tratamiento fibrino-
lítico y que no debe sobrepasar los 45 minutos.

La alteplasa (rtPA) es hasta la actualidad el fármaco 
de primera elección para el tratamiento trombolítico, ade-
más de ser el único que posee un nivel de evidencia 
suficiente para el tratamiento del infarto cerebral agudo 
sin evidencia de oclusión proximal (recomendación y 
nivel de evidencia IA de las guías AHA/ASA 2019). El 
fármaco debe calcularse por kg de peso, considerando 
el peso real del paciente (de ser posible evaluado en el 
área de urgencias o en su defecto tomando en cuenta 
el último peso referido por el paciente o su acompañante, 
y en caso de desconocerlo, el peso del paciente debe 
obtenerse al ingreso hospitalario de forma obligada).

La dosis de rtPA es de 0.9 mg/kg (dosis máxima de 
90 mg), pasando el 10% de la dosis total en bolo en 
un minuto y el resto infundirlo en 60 minutos, conside-
rando esta como la dosis universal independientemen-
te de la ventana de tiempo en la que se encuentre el 
paciente (< 4.5 h).

La tenecteplasa (dosis en bolo de 0.4 mg/kg) como 
una terapia alternativa no ha demostrado ser superior 
que el rtPA, pero tampoco inferior a este último, por lo 
que se considera una opción para pacientes con déficit 

neurológico menor sin evidencia de oclusión proximal, 
aunque su uso aún no está aprobado con este fin por 
la Federal Drug Administration (FDA) (recomendación 
y nivel de evidencia IIb B-R).

Recientemente la tenecteplasa ha sido usado como 
agente trombolítico en la enfermedad vascular cerebral 
isquémica aguda. El estudio EXTEND-IA TNK (Tenecte-
plase Versus Alteplase Before Thrombectomy for Ische-
mic Stroke) asignó a los pacientes con oclusión 
intracraneal de forma aleatoria que se presentaban en las 
primeras 4.5 horas tras el inicio de los síntomas a recibir 
rtPA o tenecteplasa de manera adicional a trombectomía. 
En este ensayo clínico se observó que el 22% de los pa-
cientes en el grupo de tenecteplasa tuvieron reperfusión 
de más del 50% del vaso ocluido o una resolución com-
pleta del trombo comparado con el 11% en el grupo tra-
tado con rtPA. Los resultados que indican independencia 
en la función clínica (Rankin modificado de 2 o menos) 
fueron insignificantes en ambos grupos. Ambos grupos 
tuvieron también tasas bajas similares de hemorragia in-
tracraneal sintomática. Sin embargo, aunque la tenecte-
plasa parece proveer mejor reperfusión y trombólisis, no 
parece resultar en mejores desenlaces clínicos en pacien-
tes con infarto cerebral agudo y oclusión intracraneal93.

Recientemente, el uso de rtPA se ha estudiado y ex-
tendido más allá de la ventana tradicional de 4.5 horas. 
En el estudio WAKE-UP (MRI-Guided Thrombolysis for 
Stroke With Unknow Time of Onset), los pacientes fue-
ron seleccionados para trombólisis (independientemen-
te del tiempo de evolución de los síntomas) basados en 
la viabilidad del tejido cerebral determinada por una 
secuencia de difusión-ponderada (DWI) en RM demos-
trando isquemia, sin cambios visibles en la secuencia 
FLAIR (T2 Fluid-Attenuated Inversión Recovery), lo que 
diferencia el tejido de aquel que cursa con un infarto ya 
establecido y áreas de tejido no recuperables. Los pa-
cientes fueron asignados de forma aleatoria a recibir 
placebo o rtPA IV. Los resultados se definieron como un 
puntaje en la escala de Rankin modificado de 0 o 1 
evidenciando una mejoría del grupo tratado con rtPA 
(53.3%), comparado con el grupo asignado a placebo 
(41.8%). Se observó una incidencia mayor de hemorra-
gia en pacientes que recibieron rtPA (4 vs. 0.4% en el 
grupo placebo), pero la mortalidad o dependencia ge-
neral fue mayor en los pacientes que recibieron placebo 
(18.3 vs. 13.5% en el grupo tratado con rtPA)94.

Cuando existe una oclusión proximal, el rtPA en su 
dosis universal (0.9 mg/kg) se recomienda como una 
terapia que precede al ingreso a la sala de hemodina-
mia para trombectomía mediante terapia endovascular, 
sin embargo, elegir tenecteplasa (dosis en bolo de 

Tabla 6. Determinación de puntaje de cuidados 
intensivos posterior a trombólisis (ICAT score)91

Componente Puntaje ICAT 

Sexo masculino
Sí
No 

0
1

Raza negra
No
Sí 

0
1

Presión arterial sistólica en mmHg
< 160
160‑200
> 200

0
2
4

NIHSS
≤ 6
7‑12
≥ 13 

0
1
2

Puntaje total 0‑8

NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale.
Adapta de Faigle et al., 201691.
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0.25 mg/kg, dosis máxima de 25 mg) sobre rtPA para 
trombólisis IV en pacientes que son elegibles para 
trombectomía mecánica puede ser también una alter-
nativa razonable (recomendación y nivel de evidencia 
IIb B-R).

La revisión sistemática-metaanálisis (RS-MA) de 
Wardlaw et al. (2014) incluyó 27 estudios controlados 
y aleatorizados (ECA), con 10,187 participantes, cuatro 
ensayos utilizaron la administración intraarterial, mien-
tras que el resto utilizó la vía IV. El 44% de los ECA 
(aproximadamente el 70% de los participantes) utiliza-
ron rtPA IV (el resto de los ECA utilizó uroquinasa, 
estreptoquinasa, prouroquinasa recombinante o des-
moteplasa). Concluyó que el tratamiento trombolítico, 
administrado principalmente hasta seis horas después 
del EVC isquémico, redujo significativamente la morta-
lidad o sobrevida dependientes a 3-6 meses (Rankin 
modificado 3 a 6) (OR: 0.85; IC 95%: 0.78-0.93), pero 
aumento el riesgo de hemorragia intracraneal sintomá-
tica (OR: 3.75; IC 95%: 3.11-4.51), muerte temprana 
(OR: 1.69; IC 95%: 1.44-1.98; 13 ensayos, 7,458 parti-
cipantes) y muerte a 3-6 meses (OR: 1.18; IC 95%: 
1.06-1.30), las cuales se atribuyeron principalmente a 
una hemorragia intracraneal.

El tratamiento dentro de las tres horas posteriores al 
EVC fue más efectivo en la reducción de la muerte o 
la dependencia (OR: 0.66; IC 95%: 0.56-0.79), sin di-
ferencias en muerte (OR: 0.99; IC 95%: 0.82-1.21; 11 
ECA, 2,187 participantes, con heterogeneidad entre los 
ensayos). Los fármacos antitrombóticos contemporá-
neos aumentaron el riesgo de muerte.

El rtPA mostró una reducción significativa de la 
muerte o la dependencia hasta seis horas (OR: 0.84; 
IC 95%: 0.77-0.93; p < 0.01; 8 ECA, 6,729 participantes, 
con heterogeneidad significativa); el tratamiento dentro 
de las tres horas fue más beneficioso (OR: 0.65; IC 
95%: 0.54-0.80; p < 0.01; 6 ECA, 1,779 participantes, 
sin heterogeneidad entre los ensayos). Los participan-
tes mayores de 80 años se beneficiaron por igual que 
los menores de 80 años, particularmente si se trata 
dentro de las tres horas posteriores al EVC.

Trombectomía mecánica

Las oclusiones proximales de grandes vasos parecen 
resistentes a los efectos del rtPA IV y condicionan re-
sultados clínicos devastadores. Las estrategias interven-
cionistas para la trombólisis química y la trombectomía 
mecánica han sido desarrolladas en una evolución con-
tinua hasta el estado actual, cuyas raíces se remontan 
al estudio PROACT II (Prolyse in Acute Cerebral 

Thromboembolism II)95. Inicialmente, el trombolítico ad-
ministrado de forma local como terapia única falló en 
proveer una respuesta anticipada en la perfusión y re-
cuperación clínica, lo que llevó a desarrollar técnicas 
intervencionistas para la disrupción del trombo. De los 
múltiples estudios que surgieron analizando este con-
cepto, los estudios IMS III (Interventional Management 
of Stroke III), MR RESCUE (Mechanical Retrieval and 
Recanalization of Stroke Clots Using Embolectomy) y 
SYNTHESIS Expansion evaluaron el uso de embolecto-
mía mecánica en pacientes con enfermedad vascular 
cerebral isquémica aguda, pero fallaron en demostrar 
mejoría clínica con la intervención96-98.

A pesar de que estos estudios tienen metodologías 
diferentes, es posible identificar tres condiciones uni-
versales probablemente responsables del fracaso de 
estas intervenciones, incluyendo selección inadecuada 
de los casos, definiciones imprecisas para considerar 
viabilidad del parénquima, y, finalmente, dispositivos 
de embolectomía inefectivos. Más adelante y al recon-
siderar estas cuestiones específicas, se lograron resul-
tados fructíferos17. Fue el estudio pragmáticamente 
diseñado MR CLEAN (Multicenter Randomizer Clinical 
Trial of Endovascular Treatment for Acute Ischemic 
Stroke) el que allanó el camino para futuros éxitos de 
ensayos clínicos intervencionistas. Los pacientes con 
oclusión documentada de la ACM o de la arteria caró-
tida interna en una angio-TC fueron asignados de ma-
nera aleatorizada a tratamiento convencional o 
recanalización utilizando stents mecánicos con o sin 
trombólisis dentro de las primeras seis horas del inicio 
de los síntomas. Se observaron resultados de indepen-
dencia funcional en uno de cada siete pacientes trata-
dos con embolectomía99.

De manera similar, los estudios REVASCAT (Rando-
mized Trial of Revascularization With Solitaire FR Device 
Versus Best Medical Therapy in the Treatment of Acute 
Stroke Due to Anterior Circulation Large Vessel Occlu-
sion Presenting Within 8 Hours of Symptom Onset) y 
ESCAPE (Endovascular Treatment for Small Core and 
Anterior Circulation Proximal Occlusion With Emphasis 
on Minimizing CT to Recanalization Times) evaluaron el 
efecto de la trombectomía mediante el uso de ASPECTS 
como marcador de viabilidad tisular y angio-TC/an-
gio-RM para confirmar la oclusión intracraneal, demos-
trando independencia funcional en uno de cada siete o 
uno de cada cuatro pacientes respectivamente100,101.

Los estudios SWIFT-PRIME (Soltaire With the Intention 
for Thrombectomy as Primary Endovascular Treatment) y 
EXTEND-IA (Extending the Time for Thrombolysis in 
Emergency Neurological Deficits-Intra-arterial) emplearon 
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estudios de perfusión por tomografía para identificar el 
núcleo del infarto, y cuando se recanaliza, uno de cada 
cuatro y uno de cada tres pacientes, respectivamente, 
experimentaron independencia funcional102,103.

En el pasado inmediato, dos ensayos clínicos han 
extendido la ventana tradicional de tratamiento endo-
vascular por hasta 24 horas. El estudio DAWN (DWI o 
CT Perfusion Assessment With Clinical Mismatch in the 
Triage of Wake-up and Late Presenting Strokes Under-
going Neurointervention With Trevo) evaluó pacientes 
que fueron vistos por última vez sin datos neurológicos 
agudos dentro de las 24 horas previas y se evaluaron 
imágenes para determinar oclusión de grandes vasos 
y se emplearon imágenes de perfusión para seleccio-
nar pacientes con volúmenes de núcleo isquémico es-
pecíficos. Uno de cada tres pacientes experimentó 
independencia funcional104.

El estudio reciente DEFUSE 3 (Diffusion and pErFU-
sion Imaging Evaluation for Understanding Stroke Evo-
lution 3) empleó criterios de perfusión para definir un 
volumen del infarto (núcleo isquémico) de menos de 
70 ml, una proporción del volumen de tejido isquémico 
de 1.8 o más respecto a al volumen inicial del infarto 
(núcleo del infarto), y un volumen absoluto de isquemia 
potencialmente reversible (penumbra) de 15 ml o más. 
Uno de cada cuatro pacientes tuvo el potencial de ser 
independiente al ser tratado bajo este protocolo105.

En un metaanálisis de datos provenientes de diver-
sos ensayos clínicos (incluidos MR CLEAN, REVAS-
CAT, ESCAPE, SWIFT PRIME y EXTEND-IA 
[HERMES]), el número necesario que tratar (NNT) con 
trombectomía endovascular para reducir la discapaci-
dad en al menos un nivel en la escala de Rankin mo-
dificada fue 2.6106,107.

Con base en los criterios de selección y los resulta-
dos de los seis ensayos discutidos en este documento, 
la AHA recomienda que los pacientes se sometan a 
una trombectomía mecánica con un stent retriever si 
cumplen con todos los criterios descritos en la tabla 7.

El uso de trombectomía mecánica en pacientes con 
oclusiones de ACM en su segmento M2 dentro de las 
seis horas desde el inicio de los síntomas puede ser 
razonable para pacientes cuidadosamente selecciona-
dos, al igual que su uso en pacientes que tienen una 
puntuación de la escala de Rankin modificada antes 
del EVC mayor que 1, ASPECTS menor que 6 o una 
puntuación de NIHSS inferior a 6.

El objetivo de la trombectomía mecánica debe ser 
lograr la reperfusión, no solo la recanalización. Existen 
múltiples puntuaciones para determinar reperfusión; 
sin embargo, la escala modificada de trombólisis en 

infarto cerebral (TICI) es actualmente la herramienta 
con mejor correlación con los resultados clínicos y, por 
tanto, debe utilizarse. El objetivo final del procedimien-
to de trombectomía mecánica debe ser una reperfusión 
con una puntuación TICI modificada de 2b o 3107.

Los resultados después de la trombectomía mecáni-
ca parecen depender de la interacción de diversas 
variables que incluyen el volumen del infarto, la elo-
cuencia regional, la edad y el estado funcional inicial. 
En pacientes con una discordancia o mismatch (ya sea 
clínico-imagenológico o núcleo isquémico-penumbra 
en estudios de perfusión), el tratamiento endovascular 
iniciado más allá de las primeras seis horas y hasta 24 
horas desde la última vez que se observó al paciente 
sin focalidad neurológica aguda es una terapia alta-
mente eficaz y no menos efectiva que el tratamiento 
dentro de las 0 a 6 horas tras el inicio de los síntomas. 
El perfil de seguridad en la ventana tardía parece ser 
similar a la trombectomía mecánica realizada hasta en 
las primeras seis horas desde el inicio de los sínto-
mas107, sin embargo se requieren estudios adicionales 
para corroborar estos hallazgos.

Se prevé que una mayor cantidad de pacientes con 
infarto cerebral puedan ser elegibles para embolectomía, 
como lo demostrado por los estudios WAKE-UP y EX-
TEND, que abordan la capacidad de realizar embolecto-
mía mecánica en pacientes con EVC del despertar17.

Trombectomía con más de seis horas de 
evolución o con hora de inicio desconocida

El informe de Evaluación de Tecnologías Sanitarias 
(ETS) de López-Argumendo González et al. (2020)108 

Tabla 7. Características de los candidatos a tratamiento 
endovascular en las 6 horas posteriores a la última 
normalidad conocida con oclusión de vasos grandes

Sin discapacidad previa importante (puntaje en escala de 
Rankin modificada preinfarto de 0 a 1)

Oclusión de la arteria carótida interna o de la arteria cerebral 
media en su segmento M1

Edad > 18 años

Puntaje de NIHSS ≥ 6

ASPECTS ≥ 6

El tratamiento debe iniciarse en las primeras 6 horas desde el 
inicio de los síntomas

ASPECTS: Alberta Stroke Program Early Computed Tomography Score; 
NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale.
Adaptada de Silva et al., 2020107.
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evaluó la eficacia y seguridad de la trombectomía me-
cánica en el stroke de más de seis horas de evolución 
o de tiempo incierto. Concluyó que su aplicación está 
justificada siempre que cumplan los criterios de selec-
ción por neuroimagen aplicados en los estudios anali-
zados (Nogueira 2018104, Albers 2018105, Evans 2018109, 
Wouters 2016110), además concluye que sería proce-
dente promover la obtención de evidencia nueva, ya 
sea mediante ECA o mediante fórmulas de cobertura 
con generación de evidencia para los pacientes para 
los que existe menos evidencia, como los que presen-
ten ictus agudo leve (NIHSS 0-5) con oclusión de gran 
vaso dentro de las 24 horas posteriores al inicio de los 
síntomas o los que presentan ictus de circulación an-
terior con un extenso núcleo de infarto (p. ej., puntua-
ción ASPECTS < 6 en una TC sin contraste o un 
volumen del núcleo > 70 ml), así como para los ictus 
de circulación posterior, en los cuales la evidencia 
científica es casi inexistente.

Las intervenciones vasculares percutáneas, compa-
radas con los trombolíticos IV para EVC isquémico 
agudo (EVCi), ¿son más eficaces y seguras?

La RS-MA de Lindekleiv et al. (2018)111 incluyó cuatro 
ECA, 450 participantes, y concluyó que no hubo dife-
rencias en: resultado funcional (puntuación de la esca-
la de Rankin modificada de 0 a 2; riesgo relativo [RR]: 
1.01; IC 95%: 0.82-1.25; p = 0.92; calidad de la eviden-
cia baja], mortalidad (RR: 1.34; IC 95%: 0.84-2.14; 
p = 0.21; calidad de la evidencia baja [intervalo de 
confianza amplio]) ni hemorragias intracraneales sinto-
máticas (RR: 0.99; IC 95%: 0.50-1.95; p = 0.97; calidad 
de la evidencia baja).

Cuidados posteriores a la trombólisis

Control de cifras tensionales

El cuidado de los pacientes postrombólisis y postrom-
bectomía incluye el neuromonitoreo estrecho de acuer-
do con lo recomendado por las guías de la AHA/ASA 
2019, que incluyen la medición de la presión arterial y 
el examen neurológico cada 15 minutos por las prime-
ras dos horas posteriores a la infusión de rtPA IV, des-
pués cada 30 minutos por las siguientes seis horas y 
subsecuentemente cada hora por las siguientes 16 ho-
ras. Cualquier cambio documentado en la evaluación 
neurológica debe ser complementado inmediatamente 
por una TC de cráneo no contrastada (Tabla 8)19.

Una autorregulación cerebral intacta asegura la per-
fusión cerebral cuando la presión arterial fluctúa. La 
pérdida de mecanismos de autorregulación puede 

llevar tanto a hiperperfusión como al empeoramiento 
de la perfusión cerebral. En los infartos isquémicos, 
generalmente la presión intracraneal permanece sin 
cambios en el periodo hiperagudo, por lo que se puede 
suponer que la presión arterial media es el determinan-
te más importante de la presión de perfusión cerebral 
(presión de perfusión cerebral = presión arterial media 
– presión intracraneal). Por lo anterior, el monitoreo 
hemodinámico en la fase aguda es una clara prioridad. 
Algunos estudios en pacientes con infarto cerebral se-
cundario a oclusión de grandes vasos han demostrado 
que la autorregulación se encuentra gravemente afec-
tada y además, aquellos que cursan con deterioro de 
la autorregulación en el hemisferio involucrado parecen 
tener peor pronóstico que aquellos con autorregulación 
preservada112.

El tratamiento de la presión arterial en el infarto ce-
rebral debe considerar diversos factores, incluyendo 
que el aumento en la presión arterial mejora la perfu-
sión tisular, pero también incrementa el riesgo de he-
morragia o lesión secundaria en el tejido cerebral 
dañado113.

La AHA/ASA recomienda que los pacientes sean tra-
tados con agentes de acción corta o con la infusión 
continua de fármacos (Tabla 9) para mantener la pre-
sión arterial en metas menores a 185/110 mmHg antes 
de la trombólisis y menores de 180/105 mmHg por al 
menos 24 horas después de la administración del fibri-
nolítico. Si el paciente no se someterá a trombólisis, los 
objetivos de presión arterial deben cambiar y mantener-
se en menos de 220/120 mmHg17. Las guías 2019 AHA/
ASA recomiendan: en pacientes con presión arterial 
> 220/120 mmHg que no reciben trombolítico o terapia 
endovascular y no tienen condiciones comórbidas que 
requieran el uso de tratamiento antihipertensivo agudo, 
el beneficio de iniciar o reiniciar tratamiento antihiper-
tensivo dentro de las primeras 48 a 72 horas es incierto, 
sin embargo, se considera razonable la disminución del 
15% de la presión arterial durante las primeras 24 horas 
tras el inicio de los síntomas neurológicos19.

Los síntomas neurológicos fluctuantes que correla-
cionan con cambios hemodinámicos requieren manejo 
hídrico con soluciones IV e incluso considerar el uso 
de vasopresores112.

Aunque faltan pruebas definitivas que apoyen la prác-
tica de estandarizar la hipertensión permisiva después 
de EVC agudo, la disminución súbita de la presión ar-
terial en la fase aguda tiene el potencial de extender 
los infartos y empeorar los síntomas y debe abordarse 
con precaución. La disminución aguda de la presión 
arterial puede ser particularmente problemática cuando 
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la autorregulación está alterada, cuando existen este-
nosis que limitan el flujo u oclusiones de grandes vasos 
con un flujo sanguíneo colateral tenue, o cuando los 
síntomas fluctúan o parecen depender de la presión 
arterial. El tratamiento antihipertensivo agudo en pa-
cientes que no se someterán a terapia de reperfusión 
suele estar indicado cuando la presión arterial es 
>  220/120 mmHg, pero se pueden justificar objetivos 
más estrictos cuando son evidentes otras afecciones 
como daño de órganos terminales, disección aórtica o 
preeclampsia/eclampsia114.

Angioedema

Como parte del neuromonitoreo, se debe prestar es-
pecial atención a la vía aérea durante o inmediatamente 

después de la administración de rtPA IV por su asocia-
ción con angioedema, una complicación poco frecuente 
pero potencialmente letal, que se ha observado sobre 
todo en aquellos pacientes con ingesta de lisinopril de 
forma concomitante113.

Hematoma en sitio de punción

Adicionalmente, los pacientes sometidos a embolec-
tomía deben tener una monitorización estrecha del sitio 
de acceso angiográfico para valorar la presencia de 
hematoma y la evaluación de los pulsos periféricos 
para determinar la perfusión distal. En caso de presen-
tar aumento de volumen en el sitio de punción se de-
berá aplicar presión mecánica local hasta la corrección 
de la coagulopatía subyacente de ser necesario17.

Tabla 8. Tratamiento postrombólisis/postrombectomía

Cuidados neurológicos Principios de tratamiento Tratamiento específico 

Cuidados postrombólisis/
postrombectomía 

Neuromonitoreo 

Tratamiento hemodinámico Asegurar perfusión cerebral

Evaluación de disfagia No administrar nada por vía oral ante la sospecha de disfagia

Angioedema Difenhidramina y otros antagonistas de receptores de 
histamina‑H1, corticosteroides 

Hematoma en sitio de acceso 
endovascular

Presión local y tratamiento de la coagulopatía 

Control de perfusión 
cerebral 

Hipertensión (metas de < 185/105 
mmHg pretrombólisis y < 180/105 
mmHg postrombólisis

Agentes intravenosos de acción corta como metoprolol, labetalol, 
enalaprilato e hidralazina o un agente en infusión continua como 
nicardipino

Soporte vasopresor e inotrópico Epinefrina, norepinefrina, dobutamina, milrinona y dopamina

Transformación 
hemorrágica 

Tratamiento hemodinámico Se debe mantener una presión arterial sistólica > 160 mmHg

Reversión de la administración de 
rtPA

Crioprecipitados 10 U, repetir hasta lograr meta de niveles de 
fibrinógeno>150 mg/dl
Transfusión de plaquetas 8‑10 U
Considerar factor recombinante VIIa 20‑60 mcg/kg
Agentes antifibrinolíticos: ácido aminocaproico 4 g IV en la primer 
hora, seguido de 1 g/h por 8 horas
Ácido tranexámico 10 mg/kg 3 o 4 veces por día

Reversión de la coagulopatía Transfusión de plaquetas 8‑10 U (para trombocitopenia 
< 100,00/mm3), plasma fresco congelado 12 ml/kg (pacientes con 
consumo de warfarina y especialmente en aquellos con 
dispositivos mecánicos cardiacos), concentrado de complejo de 
protrombina 25‑50 U/kg (basado en INR), vitamina K 10 mg IV (como 
tratamiento adyuvante para revertir el efecto de la warfarina), 
factor recombinante VIIa 20‑160 mcg/kg, agentes antifibrinolíticos, 
ácido aminocaproico 4 g IV en la primera hora, seguido de 1 g/h 
por 8 horas o ácido tranexámico 10 mg/kg 3 o 4 veces por día. Para 
revertir los nuevos anticoagulantes orales es necesaria la 
administración de idarucizumab y andexanet alfa

INR: índice internacional normalizado; IV: intravenoso; rtPA: activador tisular del plasminógeno.
Adaptada de Venkatasubba Rao et al., 201717.
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Otras complicaciones

Transformación hemorrágica

La transformación hemorrágica intracraneal que si-
gue al infarto cerebral con o sin trombólisis/trombecto-
mía se ha encontrado en 4-6% de los pacientes. Los 
hallazgos radiográficos se clasifican en infartos hemo-
rrágicos tipo 1 y tipo 2, hematomas parenquimatosos 
tipo 1 y tipo 2 y hematomas extraisquémicos. Los in-
fartos hemorrágicos son hemorragias petequiales que 
inmediatamente siguen a un infarto isquémico y son 
vistos en la primera o segunda semana tras la presen-
tación inicial. Un infarto hemorrágico es tipo 1 si la 
apariencia radiográfica muestra un patrón petequial 
multifocal y es tipo 2 cuando la apariencia es de hiper-
densidad confluente a través del infarto sin condicionar 
efecto de masa. Los hematomas parenquimatosos 
muestran una apariencia homogénea de hiperdensidad 
y se clasifican como tipo 1 si el hematoma ocupa me-
nos de un tercio de la zona del infarto con un discreto 
efecto de masa o tipo 2 si involucran más de un tercio 
de la zona del infarto con efecto de masa significativo 
o si se extiende más allá de los límites del parénquima 

cerebral infartado. Los hematomas extraisquémicos, 
sin embargo, son áreas confluentes de hiperdensidad 
que no se sobreponen al parénquima cerebral 
infartado17.

La hemorragia intracraneal sintomática, definida 
como cualquier hemorragia resultante en cambios en 
el estatus clínico manifestado por un incremento en el 
puntaje de la escala de NIHSS de 4 puntos o más, 
afecta predominantemente a pacientes con infartos ce-
rebrales extensos, presión arterial elevada, diabetes 
mellitus y bajos niveles séricos de inhibidor del plas-
minógeno, y se observa en cerca del 2-7% de los pa-
cientes. La evidencia tomográfica de un hematoma 
parenquimatoso tipo 2 se asocia de forma consistente 
con peores desenlaces clínicos y requiere tratamiento 
agresivo en una unidad de cuidados intensivos112.

La hemorragia intracraneal que sigue a un infarto 
cerebral se asocia con peores desenlaces clínicos y 
mortalidad de hasta el 50%, especialmente en pacien-
tes con hematoma parenquimatoso tipo 2, que repre-
senta la mayoría de todas las hemorragias sintomáticas. 
Esta complicación ocurre predominantemente en las 
primeras 12 horas tras la trombólisis IV, con una media 
de 8 horas. Los cambios en el estado neurológico 
usualmente se asocian a la expansión del hematoma 
hacia tejido no infartado, efecto de masa o extensión 
hacia los espacios ocupados por líquido cefalorraquí-
deo. Los dos factores más importantes que determinan 
el resultado de una hemorragia intracraneal sintomáti-
ca son el control hemodinámico temprano y la correc-
ción de la coagulopatía subyacente. La corrección de 
la coagulopatía debe individualizarse de acuerdo con 
las características del paciente que recibe trombólisis 
IV y al uso activo de anticoagulantes. En pacientes que 
han recibido trombólisis con rtPA se deben medir los 
niveles de fibrinógeno en plasma y corregir con criopre-
cipitados IV (10 U) hasta lograr una meta de más de 
150 mg/dl de forma temprana. Se estima que por cada 
10 U de crioprecipitado administrado, los niveles de 
fibrinógeno plasmático incrementan en promedio 55 a 
60 mg/dl17.

Otras medidas que pueden considerarse incluyen la 
transfusión plaquetaria, plasma fresco congelado, con-
centrado de complejo de protrombina, factor VII acti-
vado, fármacos antifibrinolíticos y agentes que reviertan 
el efecto de anticoagulantes orales de acción directa. 
Las transfusiones plaquetarias de 6 a 8 U se recomien-
dan generalmente sobre la base de una preocupación 
teórica de que la trombólisis inhibe la función plaque-
taria. Sin embargo, también puede ser necesario ad-
ministrarlas para corregir conteos plaquetarios menores 

Tabla 9. Tratamiento potencial de la hipertensión arterial 
en enfermedad vascular cerebral isquémica aguda en 
pacientes que son candidatos a terapia de reperfusión

Tratamiento antihipertensivo en pacientes con EVC

Pacientes elegibles para tratamiento de reperfusión con cifras 
tensionales > 185/110 mmHg:

– �Labetalol 10–20 mg IV en 1–2 minutos, se puede repetir en 
una ocasión, o

– �Nicardipino 5 mg/h IV, titular 2.5 mg/h cada 5–15 minutos, 
máximo 15 mg/h; cuando se logren las metas de presión 
arterial ajustar la dosis para mantener los parámetros 
objetivo, u

– Otros agentes (hidralazina, enalaprilato)
Si no se logra mantener la presión arterial < 185/110 mmHg NO 
administrar rtPA

El tratamiento de la hipertensión arterial se debe establecer 
también durante y después de la terapia de reperfusión con 
rtPA para mantener cifras tensionales < 180/105 mmHg:

– �Monitorizar cada 15 minutos por 2 horas desde el inicio de 
la terapia fibrinolítica, después cada 30 minutos por 6 horas 
y finalmente cada hora por 16 horas más

Si la TAS > 180–230 mmHg o la TAD > 105–120 mmHg:
– Labetalol 10 mg IV seguido de infusión continua 2–8 mg/min, o
– �Nicardipino 5 mg/h IV, titular 2.5 mg/h cada 5–15 minutos, 

máximo 15 mg/h
Si no es posible el control de la presión arterial con las 
medidas previas y la TAD > 140 mmHg, considerar nitroprusiato 
de sodio IV

EVC: evento vascular cerebral; IV: intravenoso; rtPA: activador tisular del 
plasminógeno; TAD: tensión arterial diastólica; TAS: tensión arterial sistémica.
Adaptada de Ann Emerg Med, 2020.125



J.D. López-Tapia et al.: Consenso de evento vascular cerebral

235

a 100,000/µl. El plasma fresco congelado contiene pro-
teínas procoagulantes y anticoagulantes endógenas 
que mejoran las vías intrínsecas y extrínsecas con el 
resultado final de convertir el fibrinógeno en fibrina. El 
plasma fresco congelado se utiliza a dosis de 12 ml/kg 
para tratar a los pacientes con complicaciones hemo-
rrágicas tras la administración de rtPA. El concentrado 
de complejo de protrombina es un concentrado de 
factores de coagulación dependientes de vitamina K 
(II, VII, IX y X) junto con proteínas C y S. Se considera 
la primera línea de tratamiento para la hemorragia in-
tracraneal asociada a warfarina y es extremadamente 
útil para reducir el volumen y el tiempo de infusión 
requerido para lograr revertir la anticoagulación, que 
se da usualmente en 30 minutos. El factor VII activado 
y la vitamina K se emplean como adyuvantes para re-
vertir el efecto de la warfarina. Los agentes antifibrino-
líticos como el ácido tranexámico y el ácido 
aminocaproico pueden ser empleados para intentar 
prevenir la expansión del hematoma. Sin embargo, 
estos últimos agentes tienen tendencia a causar trom-
bosis venosa profunda y trombosis sistémica y cardia-
ca, por lo que se deben evitar en pacientes con 
dispositivos y válvulas cardiacas113.

Los anticoagulantes orales de acción directa se han 
popularizado en la práctica clínica y proveen un reto 
único para la reversión de su acción. Hasta ahora, el 
agente idarucizumab, aprobado por la FDA, usado a 
dosis de 5 g IV por dosis, es el único fármaco dispo-
nible para revertir el efecto del dabigatrán. Los agentes 
como el rivaroxabán, apixabán y edoxabán tienen una 
capacidad limitada de ser revertidos. La cirugía debe 
considerarse después de la corrección de la coagulo-
patía en pacientes seleccionados en lo que el hemato-
ma sea quirúrgicamente accesible por mínima invasión, 
intervenciones estereotácticas o craneotomía, o para 
una hemicraniectomía descompresiva17.

Edema cerebral

El edema cerebral se observa en pacientes con in-
fartos isquémicos agudos moderados o graves y puede 
asociarse con peores resultados clínicos. El edema 
cerebral maligno se manifiesta como un síndrome he-
misférico en combinación con estado mental alterado 
y la herniación inminente y la muerte se presenta en 
10 a 20 casos por cada 100,000 personas. Es más 
frecuente en mujeres y personas jóvenes por ausencia 
de compensación del espacio intracraneal. La mayoría 
de los ensayos clínicos que evaluaron el tratamiento 
profiláctico del edema cerebral grave han empleado el 

tratamiento quirúrgico con hemicraniectomía, con un 
diámetro mínimo de 15 cm. Un análisis conjunto de los 
ensayos clínicos DECIMAL (Descompressive Craniec-
tomy in Malignant Middle Cerebral Artery Infarction), 
DESTINY (Descompressive Surgery for the Treatment 
of Malignant Infarction of the Middle Cerebral Artery) 
y HAMLET (Hemicraniectomy After Middle Cerebral 
Artery Infarction With Life-threatening Edema Trial) in-
dicó que llevar a cabo una hemicraniectomía en pa-
cientes con edema cerebral maligno reduce la 
mortalidad en un 50% y mejora los resultados clínicos 
en un 16%. Los mejores resultados se observaron en 
pacientes menores de 60 años que presentaron un 
puntaje de NIHSS mayor de 15 con evidencia de infarto 
de la ACM con involucro de más del 50% de su terri-
torio, y en quienes la cirugía se realiza en las primeras 
48 horas tras el inicio de los síntomas115. El estudio 
DESTINY-2 demostró beneficio incluso en mayores de 
60 años. A pesar de que la hemicraniectomía ha de-
mostrado una reducción significativa en la mortalidad, 
también debe considerarse la posibilidad de que los 
pacientes sometidos a este procedimiento permanez-
can con una discapacidad de moderada a grave116.

El subgrupo de pacientes que se encuentra en riesgo 
de edema potencialmente fatal incluye pacientes con 
infartos de circulación posterior que involucren más del 
hemisferio cerebeloso e infartos en territorio de la ACM 
que comprometan más del 50% de su territorio vascu-
lar en el estudio de neuroimagen. Clínicamente, esto 
es usualmente representativo de cualquier déficit neu-
rológico mayor con puntaje de 15 o superior en la es-
cala de NIHSS, con alteración del estado mental17.

Crisis convulsivas

Las crisis epilépticas afectan alrededor del 2% de los 
pacientes con enfermedad vascular cerebral isquémica 
en las primeras 24 horas de la obstrucción vascular. 
La reanimación inicial debe centrarse en la circulación, 
la vía aérea y la ventilación, seguido de la administra-
ción de benzodiazepinas como lorazepam IV o mida-
zolam intramuscular. La impregnación de fármacos 
antiepilépticos seguido de la administración de agentes 
sedantes en infusión continua para el tratamiento del 
estado epiléptico refractario debe considerarse en con-
junto con la monitorización electroencefalográfica17. El 
sexo masculino y las puntuaciones mayores a 10 pun-
tos en la escala de NIHSS condiciona mayor riesgo, y 
las convulsiones constituyen, por sí mismas, un factor 
independiente de mal pronóstico19.
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Tratamiento médico adyuvante

El gran riesgo de un infarto recurrente después de 
un EVC (infarto cerebral o ataque isquémico transitorio) 
justifica la implementación temprana y agresiva de pre-
vención secundaria de forma que los riesgos puedan 
modificarse antes de que se presente un evento recu-
rrente. Dado que el riesgo de eventos recurrentes es 
particularmente alto en las primeras horas y días des-
pués de un evento isquémico inicial, se necesita un 
cierto sentido de urgencia y oportunidad para garanti-
zar que los pacientes con EVC sean evaluados rápida-
mente de modo que se puedan aplicar medidas de 
prevención secundaria adecuadamente dirigidas y op-
timizadas. En la fase crónica es importante un sistema 
de atención que proporcione una gestión longitudinal, 
de modo que se puedan aplicar más modificaciones 
en factores de riesgo y se puedan abordar los desafíos 
continuos de adherencia y tolerabilidad de los medica-
mentos. Hay mucho en juego dado que, según algunas 
estimaciones, entre el 80 y el 90% de los EVC se pue-
den prevenir114.

Posición

En adición al control de las cifras tensionales, el po-
sicionamiento del paciente completamente en supino 
(esto es, con la cabecera de la cama en posición ho-
rizontal) es otra estrategia que se ha propuesto para 
incrementar la perfusión cerebral en el contexto del 
infarto cerebral en su fase aguda, la posición supina 
mejora las velocidades del FSC y volumen sanguíneo 
cerebral en algunos pacientes con enfermedad vascu-
lar cerebral isquémica, principalmente en aquellos que 
presentan una pobre autorregulación cerebral. Estas 
ventajas potenciales hacia la perfusión también impli-
can un riesgo incrementado de aspiración113.

Control glucémico

La hiperglucemia persistente en el periodo agudo del 
infarto cerebral se ha asociado con peores resultados. 
A pesar de esto, aún hay controversia acerca de qué 
tan estricto debe ser el control de la glucosa en este 
grupo de pacientes. El ensayo clínico SHINE (Stroke 
Hyperglycemia Insulin Network Effort) asignó aleato-
riamente a los pacientes a recibir un control intensivo 
de glucosa en las 72 horas postinfarto (meta de 80-
130 mg/dl con infusión de insulina IV) o terapia están-
dar con esquema de insulina para lograr metas de 
glucosa entre 80-179 mg/dl. Este estudio se detuvo por 

futilidad en el cuarto análisis interino después de la 
evaluación del 82% de la muestra planeada inicialmen-
te. El objetivo primario de resultados favorables a tres 
meses fue encontrado en el 20.5% de los pacientes en 
el grupo de tratamiento intensivo y en el 21.6% de los 
pacientes en el grupo de tratamiento estándar (RR: 0.97; 
p = 0.55). La hipoglucemia severa ocurrió en el 2.6% 
de los pacientes en el grupo de control intensivo, mien-
tras que en el grupo de tratamiento estándar no se 
presentó ningún caso. Hasta el momento se considera 
como objetivo mantener la glucosa entre 140-180 mg/dl, 
evitando los episodios de hipoglucemia117.

La hipoglucemia durante el EVC isquémico agudo es 
poco frecuente y habitualmente está relacionada con 
la ingesta de fármacos medicamentos antidiabéticos. 
Si es lo suficientemente grave, la hipoglucemia causa 
síntomas autonómicos y neurológicos, que incluyen 
stroke mimics y convulsiones. Estos síntomas son fá-
cilmente reversibles si la hipoglucemia se corrige rápi-
damente, sin embargo, si no se trata, la hipoglucemia 
grave o prolongada puede provocar daño neurológico 
permanente y en pacientes con infarto cerebral agudo 
ensombrece el resultado funcional y clínico. Por tanto, 
la glucemia debe medirse lo antes posible en todo pa-
ciente con síntomas neurológicos, incluyendo aquellos 
con sospecha de EVC, y los niveles bajos (< 60 mg/dl) 
deben corregirse urgentemente con la administración 
de 25 gramos de glucosa IV (25 ml de dextrosa al 50% 
o 250 ml de solución glucosada al 10%)114.

Oxígeno

Las guías de la AHA/ASA recomiendan el uso de 
oxígeno suplementario para mantener saturaciones > 
94%. Han existido algunos debates acerca de si todos 
los pacientes deberían ser tratados con oxígeno suple-
mentario en el contexto del EVC, sin embargo, hasta 
el momento los estudios realizados, principalmente el 
Stroke Oxygen Study (SO2S), no han demostrado dife-
rencia entre los resultados positivos en grupos y sub-
grupos establecidos118.

Tratamiento antiplaquetario para prevención 
secundaria

Los dos objetivos principales en el tratamiento del 
infarto cerebral son minimizar la discapacidad del 
evento agudo y disminuir la posibilidad de otro evento 
isquémico. El riesgo de un infarto recurrente es mayor 
inmediatamente después de la presentación, cuando 
los factores contribuyentes al evento se encuentran 
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todavía activos (p. ej., la ruptura de una placa ateroes-
clerótica con trombo). Por esta razón, la prevención 
secundaria, y particularmente los antiagregantes pla-
quetarios en el EVC, tendrá mayor beneficio entre más 
temprano se instaure. Dos ECA publicados en 1997 
establecieron las bases para el tratamiento estándar 
en la fase aguda de la EVC con ácido acetilsalicílico 
para la prevención secundaria del infarto cerebral is-
quémico, el International Stroke Trial (IST) y el Chinese 
Acute Stroke Trial (CAST)119,120.

Ambos estudios asignaron de forma aleatoria a los 
pacientes tan pronto como era posible después del 
inicio de los síntomas (primeras 48 horas en CAST) a 
aspirina (162 y 300 mg respectivamente) o placebo. En 
los resultados el análisis demostró que el tratamiento 
con aspirina previene cerca de 10 muertes o infarto 
cerebral recurrente por cada 1,000 pacientes tratados 
durante las primeras semanas. El IST también asignó 
aleatoriamente a pacientes a heparina o placebo, con-
cluyendo que los pacientes tratados con heparina tu-
vieron significativamente menos eventos isquémicos 
recurrentes en los primeros 14 días (2.9 vs. 3.8%), pero 
esto se ve compensado con un aumento similar en los 
eventos hemorrágicos (1.2 vs. 0.4%,) por lo que la di-
ferencia en mortalidad o infartos recurrentes no fatales 
(11.7 vs. 12.0%) no fue significativa119,120.

Recientemente dos estudios importantes han reexa-
minado este tópico para determinar si la terapia doble 
con aspirina y clopidogrel es superior a la aspirina sola 
para la prevención de infarto recurrente. El estudio 
CHANCE (Clopidogrel in High-risk patients with Acute 
Nondisabling Cerebrovascular Events) y POINT (Plate-
let-Oriented inhibition in New TIA and minor ischemic 
stroke) contribuyeron a establecer las recomendaciones 
actuales que sugieren iniciar terapia antiagregante 

doble en las primeras 24 horas tras el inicio de los sín-
tomas en ataque isquémico transitorio o infarto menor 
(NIHSS < 4) y continuarlo por 10 a 21 días con base en 
el hallazgo de que esta práctica reduce en 1.9% los 
infartos cerebrales recurrentes no fatales (isquémico o 
hemorrágico) mientras incrementa la hemorragia extra-
craneal moderada o grave en solo un 0.2%, sin efecto 
en todas las causas de mortalidad (Tabla 10)121.

Terapia anticoagulante

Las indicaciones de la terapia antiplaquetaria para la 
prevención secundaria del ictus son amplias, pero 
cuando los riesgos son particularmente altos, como 
ocurre con la mayoría de los mecanismos cardioembó-
licos de ictus, la terapia anticoagulante puede estar 
justificada. Las indicaciones cardioembólicas que típi-
camente justifican la anticoagulación incluyen fibrila-
ción auricular no valvular, trombo conocido en la 
aurícula izquierda o ventrículo izquierdo, infarto agudo 
de miocardio con elevación del segmento ST anterior 
con acinesia o discinesia apical anterior, dispositivo 
mecánico de asistencia ventricular izquierda, fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo inferior al 35%, y 
valvulopatía, incluida valvulopatía mitral reumática o 
válvulas cardiacas protésicas mecánicas en posición 
aórtica o mitral (Tabla 11)114.

El uso de anticoagulantes incrementa de forma sig-
nificativa el riesgo de complicaciones hemorrágicas, 
por lo que, incluso cuando existe una indicación de 
anticoagulación crónica como fibrilación auricular o val-
vulopatía cardiaca, el riesgo de transformación hemo-
rrágica inmediatamente después de un gran evento 
isquémico podría justificar esperar unos días o incluso 

Tabla 10. Terapia antiplaquetaria seleccionada en la fase aguda y crónica para la prevención secundaria en 
enfermedad vascular cerebral

Fase aguda (horas a días) Fase crónica (meses a años)

Monoterapia con aspirina 160‑325 mg/día 81 mg/día 

Monoterapia con clopidogrel Sin evaluaciones específicas 75 mg/día

Terapia dual con aspirina y 
clopidogrel 

Para infarto menor o ataque isquémico transitorio, aspirina en 
dosis estándar+clopidogrel 300‑600 mg en dosis de carga, 
seguido por 75 mg diarios por 21 días y posteriormente 
monoterapia con aspirina (iniciar entre 24‑72 horas tras el 
inicio de los síntomas)

No recomendada

Dipiridamol y aspirina de 
liberación prolongada

No recomendada Dipiridamol 200 mg + aspirina 
25  mg dos veces por día 

Adaptada de Kim, 2020[114.
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un par de semanas para iniciar la terapia anticoagulan-
te según el tamaño del infarto114.

El IST investigó el efecto de la administración de 
heparina no fraccionada administrada por vía subcutá-
nea en dosis de 5,000 o 25,000 U/d iniciadas dentro 
de las 48 horas posteriores al infarto cerebral. Se rea-
lizó también una doble aleatorización, lo que significó 
que aproximadamente a la mitad de los pacientes que 
recibieron heparina también se les prescribió aspirina. 
Aunque la heparina fue eficaz para reducir el riesgo de 
EVC recurrente temprano, una mayor tasa de compli-
caciones hemorrágicas anuló este beneficio120.

En ensayos clínicos diversos se ha evaluado la utili-
dad de las heparinas de bajo peso molecular (HBPM) 
en el tratamiento de pacientes con EVC isquémica 
aguda, la mayoría emplearon la vía subcutánea para 
su administración. En la mayoría de los ensayos con 
HBPM se encontró un aumento del riesgo de hemorra-
gia temprana, lo que superó los beneficios de la pre-
vención de eventos recurrentes. Actualmente se 
recomienda iniciar estos medicamentos únicamente 
ante un riesgo elevado de enfermedad tromboembólica 
venosa, de ser posible, deben preferirse dispositivos 
de compresión externa y de lo contrario, iniciarlos entre 
las 48-72 horas posteriores al inicio del infarto cerebral 
y tomando en consideración las características indivi-
duales de cada caso (enoxaparina 40 mg subcutáneo 
cada 24 horas)114.

Estatinas

Las estatinas son una clase de fármacos que inhiben 
la 3-hidroxi-3-metiliglutaril coenzima A (HMG-CoA), 
una enzima clave involucrada en la vía de síntesis del 
colesterol. El estudio SPARCL (Stroke Prevention by 

Aggressive Reduction in Cholesterol Levels trial) de-
mostró el beneficio de la administración de atorvasta-
tina en dosis altas para pacientes con antecedentes de 
enfermedad cerebrovascular en los últimos 1 a 6 me-
ses y con colesterol vinculado a lipoproteínas de baja 
densidad inicial de 100 a 190  mg/dl. Entre los 4,731 
pacientes incluidos en este ensayo, la atorvastatina a 
80 mg resultó en una reducción absoluta del riesgo de 
infarto cerebral del 2.2% durante 5 años (11.2% con 
atorvastatina vs. 13.1% con placebo)122.

Aunque el SPARCL incluyó pacientes dentro de los 
seis meses posteriores al evento isquémico inicial, las 
estatinas generalmente se inician durante la hospitali-
zación en el periodo agudo y los beneficios del trata-
miento que se muestran en las curvas de incidencia 
acumulada tienden a divergir de manera temprana, 
dentro de los primeros meses de tratamiento114.

Indicadores de efectividad y buenas 
prácticas

A manera de resumen para finalizar con esta sec-
ción, se presentan algunas de las recomendaciones 
más importantes de la AHA/ASA 2019 para su aplica-
ción en el servicio de urgencias19:
-	Los pacientes con hipertensión arterial que por lo 

demás son candidatos a terapia de reperfusión con 
tratamiento fibrinolítico IV con rtPA deben tratarse 
con fármacos antihipertensivos de manera cuidado-
sa para lograr PAS < 185  mmHg y presión arterial 
diastólica (PAD) < 110 mmHg (clase I, nivel de evi-
dencia B) antes de que se inicie el tratamiento fibri-
nolítico. Desde el inicio de la administración del 
trombolítico y hasta 24 horas después es necesario 
mantener las cifras tensionales < 180/105  mmHg. 

Tabla 11. Antagonistas de vitamina K y anticoagulantes directos orales

Propiedad Warfarina Rivaroxabán Dabigatrán Apixabán Edoxabán 

Mecanismo Antagonista de 
vitamina K 

Inhibidor del 
factor Xa

Inhibidor directo de la 
trombina 

Inhibidor del 
factor
Xa

Inhibidor del 
factor Xa

Dosis típica
para fibrilación auricular 

Variable, de 
acuerdo
con INR 

20 mg/día 150 mg dos veces por 
día 

5 mg dos veces 
al día 

60 mg día 

Ajuste renal No Sí Sí Sí Sí 

Vida media 20‑60 horas 5‑9 horas 12‑17 horas 12 horas 8‑10 horas

Inicio de acción 24‑72 horas 3‑4 horas 0.5‑2 horas 3‑4 horas 1‑2 horas

INR: índice internacional normalizado.
Adaptada de Kim, 2020114.
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Hasta no contar con datos adicionales disponibles, 
existe consenso en aplicar el mismo protocolo a pa-
cientes sometidos a terapia endovascular.

-	Se recomienda el soporte de la vía aérea y la asis-
tencia ventilatoria en el abordaje de pacientes con 
EVC que cursan con disminución de la consciencia 
o en aquellos que presentan disfunción bulbar que 
condiciona compromiso a la vía aérea (clase I, nivel 
de evidencia C).

-	Se debe administrar oxígeno suplementario para 
mantener saturación arterial de oxígeno > 94% (clase 
I, nivel de evidencia C).

-	Las fuentes de hipertermia (temperatura > 38 ºC) 
deben identificarse y tratarse con fármacos antipiré-
ticos (clase I, nivel de evidencia C).

-	En pacientes con presión arterial notablemente ele-
vada que no reciben fibrinólisis, un objetivo razona-
ble es reducir la presión arterial en un 15% durante 
las primeras 24 horas después del inicio de los sín-
tomas neurológicos. Existe consenso en que se de-
ben suspender los medicamentos antihipertensivos 
a menos que la PAS se encuentre > 220 mmHg o la 
PAD > 120 mmHg (clase I, nivel de evidencia C).

-	La hipoglucemia (glucosa sérica < 60  mg/dl) debe 
tratarse en todos los pacientes con sospecha de 
EVC (clase I, nivel de evidencia C).

-	La evidencia indica que los fármacos antihipertensi-
vos deberían reiniciarse después de las primeras 
24   horas del infarto cerebral en pacientes con hi-
pertensión preexistente con una condición neuroló-
gica estable, a menos de que cuenten con alguna 
contraindicación reconocida (clase IIa, nivel de 
evidencia  B).

-	La hiperglucemia debe ser tratada para lograr metas 
de glucosa entre 140-180 mg/dl y debe monitorizarse 
de forma estrecha el tratamiento para prevenir la 
hipoglucemia (clase IIa, nivel de evidencia C).

-	No se recomienda el uso de oxígeno suplementario 
en pacientes con EVC que no cursen con hipoxemia 
(clase III, nivel de evidencia B).

-	El rtPA IV (0.9 mg/kg, dosis máxima 90 mg) se reco-
mienda para el tratamiento de pacientes selecciona-
dos que pueden recibir tratamiento en las primeras 
3 horas tras el inicio de los síntomas (clase I, nivel 
de evidencia A). Se deben revisar de forma meticu-
losa los criterios de inclusión.

-	En los pacientes elegibles para administración de 
rtPA IV, el beneficio de la terapia es dependiente del 
tiempo y el tratamiento se debe iniciar lo más tem-
pranamente posible. El tiempo puerta-aguja (tiempo 
hasta la administración del fármaco tras el ingreso 

hospitalario) debe ser menor a 60 minutos (clase I, 
nivel de evidencia A).

-	El rtPA IV (0.9 mg/kg, dosis máxima 90 mg) se reco-
mienda para el tratamiento de pacientes selecciona-
dos que pueden recibir tratamiento en un periodo 
extendido de 3-4.5 horas tras el inicio de los sínto-
mas (clase I, nivel de evidencia B). Los criterios de 
selección para el tratamiento en este periodo de 
tiempo son similares a los incluidos en el periodo 
estándar de tres horas, con los siguientes criterios 
de exclusión adicionales: pacientes > 80 años, inges-
ta de anticoagulantes orales independientemente del 
valor de INR, puntaje de NIHSS inicial > 25, eviden-
cia de lesión isquémica que involucre más de un 
tercio del territorio de la ACM y aquellos con historia 
tanto de enfermedad vascular cerebral previa como 
de diabetes mellitus.

-	En pacientes tratados con agentes fibrinolíticos, el 
personal médico debe estar alerta y preparado para 
complicaciones y eventos adversos potenciales in-
cluyendo hemorragia y angioedema (clase I, nivel de 
evidencia B).

-	El uso de rtPA IV en pacientes con ingesta crónica 
de inhibidores directos de la trombina o inhibidores 
directos del factor Xa puede ser dañino y no se re-
comienda a menos que se cuenten con parámetros 
de laboratorio como tiempo de tromboplastina parcial 
(TTP), INR, conteo plaquetario, tiempo de coagula-
ción de ecarina (TCE), tiempo de trombina (TT) y 
valores normales en la actividad el factor Xa, o que 
el paciente no haya recibido estos agentes durante 
más de dos días (asumiendo una función renal nor-
mal). Se deben tener consideraciones similares para 
la administración intraarterial de rtPA (clase III, nivel 
de evidencia C).

-	Los pacientes elegibles para la administración intra-
venosa de rtPA deben recibir fibrinólisis IV incluso si 
se considera emplear posteriormente tratamiento in-
traarterial por medio de terapia endovascular (clase 
I, nivel de evidencia A).

-	La fibrinólisis intraarterial es benéfica en pacientes 
cuidadosamente seleccionados para tratamiento con 
infartos isquémicos < 6 horas de duración condiciona-
dos por oclusión de la ACM en pacientes que no son 
candidatos a rtPA IV (clase I, nivel de evidencia  B).

-	La fibrinólisis intraarterial y la trombectomía mecáni-
ca pueden ser una estrategia razonable de recana-
lización en pacientes con contraindicaciones para el 
uso de fibrinólisis IV (clase IIa, nivel de evidencia C).

-	La fibrinólisis intraarterial o la trombectomía mecáni-
ca de rescate pueden ser abordajes razonables para 
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la recanalización en pacientes con oclusión de gran-
des arterias que no responden al tratamiento con 
fibrinólisis (clase IIb, nivel de evidencia B).

-	La anticoagulación urgente en pacientes con EVC, 
con el objetivo de prevenir eventos isquémicos recu-
rrentes tempranos, detener el empeoramiento neuro-
lógico o mejorar los resultados clínicos, no se 
recomienda (clase III, nivel de evidencia A).

-	Se recomienda la administración de aspirina vía oral 
(la dosis inicial es de 325  mg) dentro de las 24 a 
48   horas posteriores al inicio del infarto cerebral 
(clase I, nivel de evidencia A).

-	La utilidad del clopidogrel para el tratamiento del 
EVCi agudo no está bien establecida (clase IIb, nivel 
de evidencia C).

-	No se recomienda la aspirina como sustituto de otras 
intervenciones agudas para el tratamiento del EVC, 
incluida la administración de rtPA IV (clase III, nivel 
de evidencia B).

-	No se recomienda la administración de aspirina (u otros 
agentes antiplaquetarios) como terapia adyuvante den-
tro de las primeras 24 horas posteriores a la fibrinólisis 
intravenosa (clase III, nivel de evidencia  C).

-	Entre los pacientes que ya toman estatinas en el 
momento del inicio del infarto cerebral, la continua-
ción del tratamiento con estatinas durante el periodo 
agudo es razonable (clase IIa, nivel de evidencia B).

-	En la actualidad ningún agente farmacológico con 
supuestas acciones neuroprotectoras ha demostrado 
eficacia para mejorar los resultados después de un 
infarto cerebral isquémico y, por lo tanto, no se re-
comiendan otros agentes neuroprotectores (clase III, 
nivel de evidencia A).

-	Se recomienda la administración subcutánea de an-
ticoagulantes para el tratamiento de pacientes inmo-
vilizados para prevenir la trombosis venosa profunda 
(clase I, nivel de evidencia A).

-	No se recomienda el uso profiláctico de antiepilépti-
cos (clase III, nivel de evidencia C).

-	La cirugía descompresiva para el tratamiento de ede-
ma maligno del hemisferio cerebral es eficaz y se 
considera una medida capaz de preservar la vida de 
forma potencialmente (clase I, nivel de evidencia B).

Escalas de evaluación neurológica en 
caso de evento vascular cerebral 
isquémico

Javier Saavedra Uribe
Para el tratamiento exitoso del EVC se requiere una 

respuesta rápida porque el cerebro es sumamente 

sensible a la lesión isquémica, para la cual considera-
mos necesario el uso de las escalas de evaluación 
objetivas tanto en el nivel prehospitalario como en el 
contexto hospitalario.

Escalas de evaluación en el 
prehospitalario

El primer paso clave en la atención del EVC es la 
identificación temprana de los pacientes y trasladar a 
centros capaces de brindar el adecuado tratamiento lo 
más rápido posible. Después de revisar los numerosos 
estudios que respaldan el manejo prehospitalario y el 
pronóstico por el reporte adecuado de los pacientes 
que presenten déficit neurológico focal agudo se reco-
mienda usar alguna escala de atención prehospitalaria. 
Entre ellas podemos recomendar:
-	FAST-ED (Field Assessment Stroke Triage for Emer-

gency Destination)123.
-	LAPSS (Los Angeles Prehospital Stroke Scale)86 

(Tabla 12).
-	CPSS (Cincinnati Prehospital Scale)86.

En pacientes que presenten déficit neurológico focal 
agudo se sugiere usar la escala FAST-ED (Tabla  13) 
como prueba del diagnóstico de EVCi.

La escala FAST-ED (mayor o igual a 4 puntos) es 
una alternativa para la detección de EVCi por oclusión 
de vaso grande proximal y decisión de referencia di-
recta a centro especializado con trombectomía mecá-
nica. Para el grupo de pacientes que inician con vértigo 
persistente, alteración del nivel de consciencia, altera-
ción súbita de la visión, inestabilidad para la marcha u 
otros signos/síntomas que hagan que se mantenga la 
sospecha clínica de EVC a pesar de que no fueron 
detectados por estas escalas, derivar a centros.

La escala de accidentes cerebrovasculares prehos-
pitalarios de Cincinnati86 (Tabla 14) es una herramienta 

Tabla 12. LAPSS: Los Angeles Prehospital Stroke Scale 

Criterios diagnósticos
1.	 Edad > 45
2.	 Historia de crisis de ausencia 
3.	 Duración de los síntomas < 24 h 
4.	 �Al inicio del estudio, el paciente no está en silla de ruedas 

ni postrado en cama
5.	 Glucosa plasmática entre 60 y 400 mg/dl
6.	 Asimetría franca (derecha vs. izquierda)
7.	 Facial sonrisa/mueca
9.	 Agarre 
10.	Fuerza de miembro superior 
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para reducir el tiempo de puerta a aguja. Genera noti-
ficación previa al servicio de urgencias, incluidos los 
resultados de una escala de EVC prehospitalario con 
alta especificidad puede ser un factor clave para moti-
var una respuesta urgente más rápida, produciendo 
mejores resultados para el paciente y el tratamiento de 
un mayor número de pacientes con EVC.

Escalas de evaluación en el hospitalario

National Institute of Health Stroke Scale 
(NIHSS)

La NIHSS es la escala más empleada para la valo-
ración de funciones neurológicas básicas en la fase 
aguda del ictus isquémico, tanto al inicio como durante 
su evolución87 (Tabla 15).

Está constituida por 11 ítems que permiten explorar 
de forma rápida: funciones corticales, pares craneales 
superiores, función motora, sensibilidad, coordinación 
y lenguaje. Nos permite detectar fácilmente mejoría o 
empeoramiento neurológico (aumento de al menos 4 
puntos respecto al estado basal).

Según la puntuación obtenida podemos clasificar la 
gravedad neurológica en varios grupos: 0, sin déficit; 
1, déficit mínimo; 2-5, leve; 6-15, moderado; 15-20, dé-
ficit importante; > 20, grave.

La puntuación global inicial tiene buen valor pronós-
tico, considerando que un NIHSS < 7 se corresponde 
con una excelente recuperación neurológica y cada 
incremento en un punto empeoraría la evolución. Pa-
cientes con fibrilación auricular y que integran una 
NIHSS > 17 ya se considera de muy mal pronóstico.

Otra de las ventajas de esta escala es que predice 
la respuesta al tratamiento trombolítico, y según la 
puntuación, que estima la gravedad del ictus, se reco-
mienda o no la administración del tratamiento (reco-
mendado en rango NIHSS: 4-25). Algunas limitaciones 
que presenta esta escala son que los infartos en el 
territorio de la ACM izquierda puntúan más alto que los 
del lado derecho, ya que hay mayor afectación de fun-
ciones corticales; además no permite buena valoración 
en los ictus vertebrobasilares.

Se utiliza esta escala al inicio del evento agudo y en 
la evolución del ictus (puntuación mínima 0, puntuación 
máxima 42).
-	Determina la gravedad del ictus: leve < 4, moderado 

< 16, grave < 25, muy grave ≥ 25.
-	 Indica la necesidad de tratamiento revascularizador: 

NIHSS entre 4 y 25.
-	Tiene valor pronóstico.
-	Limitaciones: puntúa más alto en los territorios de la 

ACM izquierda que en los de la derecha (mayor afec-
tación de las funciones corticales) y no valora adecua-
damente la afectación del territorio vertebrobasilar.

ASPECTS (Alberta Stroke Program Early CT 
Score)

La valoración de la afectación isquémica o infarto es 
evaluada en la TC cerebral sin contraste mediante el 
uso de la escala del ASPECTS74. El ASPECTS es una 
escala topográfica cuantitativa para evaluar los cam-
bios isquémicos en los estudios iniciales de TC craneal 
en pacientes con ictus isquémico agudo del territorio 
de la ACM.

La alteración isquémica del parénquima debe ser vista 
en al menos dos cortes consecutivos para tener seguri-
dad de que es real, y que no se trata de un efecto de 
volumen parcial. La escala ASPECTS va de 0 a 10 pun-
tos. El puntaje se calcula restando 1 punto de 10 si se 
evidencia hipodensidad del parénquima en cada una de 
las regiones definidas. Si la TC craneal es normal se da 
una puntuación de 10 puntos (Fig. 5) y si se evidencia 
afectación difusa en todo el territorio de la ACM se da 
una puntuación de 0 puntos (Fig. 6). El puntaje del AS-
PECTS tiene importancia de cara a decidir el manejo del 
paciente, y si es candidato o no a tratamiento endovas-
cular, el cual es posible si presenta un ASPECTS ≥ 7.

La TC craneal es la técnica de elección en urgencia 
en pacientes con ictus de horario conocido. Su capa-
cidad de diferenciar lesiones incipientes en la TC cra-
neal de urgencias llega al 70%. Sin embargo, estas 
lesiones deberán cuantificarse.

Tabla 13. FAST: Facial, Arm, Speech and Time Score

F = FACE (cara) Pídale a la persona que sonría. ¿Un lado 
de la cara está caído?

A = ARMS (brazos) Pídale a la persona que levante ambos 
brazos. ¿Un brazo se desvía hacia 
abajo?

S = SPEECH (habla) Pídale a la persona que repita una 
oración simple. ¿El discurso suena 
arrastrado o extraño?

T = TIME (tiempo)
Si observa alguno de estos signos (de forma independiente o 
todos juntos), llame de inmediato a la central de emergencias

Si responde afirmativamente (sí) a una de estas preguntas, ¡es 
hora de actuar! ¡Llame a emergencias y avise que está 
sufriendo un ictus!
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Se evalúa en dos cortes de la TC craneal, uno justa-
mente a nivel de astas frontales de ventrículo lateral y 
el otro corte en parte convexidad de ventrículo lateral 
(Fig.  7). Una puntuación de 10 es que hemos podido 
diferenciar todas las estructuras. Una puntuación de 0 
es que no se identifica ninguna estructura y se observa 
ya áreas hipodensas sugestiva de infarto establecido. 
El 7 es el punto de corte a partir de ≥ 7 el paciente será 
candidato para posible tratamiento endovascular o trom-
bolítico (equivale a un infarto de menos de 1/3 de la 
ACM). Dentro de un mismo segmento se valora el peor.

Las imágenes en EVCi agudo e HIC no se puede 
distinguir clínicamente, y el tratamiento con trombolíti-
cos es eficaz en la primera y perjudicial para el segun-
do. Por lo tanto, todos los pacientes con sospecha de 
EVC deben tener TC craneal.

La TC es suficiente para la manejo. Como los resul-
tados dependen del tiempo, las imágenes cerebrales 
deben realizarse lo más rápido posible, idealmente 
dentro de los 20 minutos posteriores a la llegada del 
paciente, si no retrasa la trombólisis IV, no invasiva.

Las imágenes vasculares intracraneales deben ser 
realizado en pacientes que de otra manera cumplen 
con los criterios de recuperación de coágulos endovas-
culares. Esto se puede hacer en combinación con el 
estudio de imagen inicial pero no debe retrasar la trom-
bólisis IV. Una barrera potencial para incluir la TC.

La angio-TC con la imagen inicial es la preocupación 
por la nefropatía inducida por contraste. Sin embargo, 
la evidencia muestra que el riesgo de hacer angio-TC 
antes de obtener una concentración de creatinina en 
pacientes sin insuficiencia renal conocida es baja. Las 
pautas de radiología recomiendan que los retrasos no 

Tabla 14. CPSS: Cincinati Prehospital Stroke Scale

Escala prehospitalaria del accidente cerebrovascular de Cincinnati 

1. Parálisis facial: haga que el paciente muestre los 
dientes o sonría 

2. Caída del brazo: el paciente cierra los ojos y extiende ambos brazos 
hacia adelante, con las palmas hacia arriba, durante 10 segundos 

Normal: ambos lados 
de la cara son iguales

Anómalo: un lado de la cara 
no se mueve con la misma 
facilidad que el otro

Normal: ambos brazos se 
mueven igual o ninguno de los 
brazos se mueven

Anómalo: un brazo no se mueve o un 
brazo está más bajo en comparación 
con el otro

3. Habla anómala: haga que el paciente diga «a perro viejo no hay quien le enseñe trucos nuevos»

Normal: el paciente utiliza las palabras correctas sin 
arrastrarlas

Anómalo: el paciente arrastra las palabras, no utiliza las palabras 
correctas o es incapaz de hablar

Interpretación: si 1 de estos 3 signos es anormal, la probabilidad de EVC es del 72%

EVC: evento vascular cerebral.

Figura 5. La TAC en EVC isquémico se observa como una imagen hipodensa después de 24 horas de ocurrido el 
cuadro, algunos signos subjetivos de isquemia cerebral en las primeras 6 horas son: Signo de la arteria cerebral 
media hiperdensa, perdida de la diferenciación entre sustancia gris y blanca.
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Tabla 15. Escala NIHSS: National Institute of Health Stroke Scale. Anotar fecha y hora

1a. Nivel de consciencia Alerta
Somnolencia
Obnubilación
Coma

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

1b. �Nivel de consciencia Preguntas 
verbales

¿En qué mes vivimos?
¿Qué edad tiene?

Ambas respuestas son correctas
Una respuesta correcta
Ninguna respuesta correcta

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

1c. �Nivel de consciencia Órdenes motoras
1.�Cierre los ojos, después ábralos
2.�Cierre la mano, después ábrala

Ambas respuestas son correctas
Una respuesta correcta
Ninguna respuesta correcta

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

2. �Mirada conjugada (voluntariamente o 
reflejos oculocefálicos, no permitidos 
oculovestibulares)

Si lesión de un nervio periférico: 1punto

Normal
Paresia parcial de la mirada
Paresia total o desviación forzada

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

3. Campos visuales (confrontación)
Si ceguera bilateral de cualquier 
causa:  3 puntos
Si extinción visual: 1 puntos

Normal
Hemianopsia parcial
Hemianopsia completa
Ceguera bilateral

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3.

0
1
2
3.

0
1
2
3.

4. Paresia facial Normal.
Paresia leve (asimetría al sonreír.)
Parálisis total de músc. facial inferior
Parálisis total de músc facial superior e 
inferior

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

5. �Paresia de extremidades superiores (ES)
Se explora 1.º la ES no parética. Debe 
levantar el brazo extendido a 
45º (decúbito) o a 90º (sentado). No se 
evalúa la fuerza distal

Se puntúa cada lado por separado.
El 9 no se contabiliza en el cómputo global

Mantiene la posición 10”
Claudica en menos de 10” sin llegar a tocar 
la cama
Claudica y toca la cama en menos de 10”
Hay movimiento, pero no vence la gravedad
Parálisis completa
Extremidad amputada o inmovilizada

0
1
2
3
4
9

0
1
2
3
4
9

0
1
2
3
4
9

0
1
2
3
4
9

0
1
2
3
4
9

0
1
2
3
4
9

0
1
2
3
4
9

0
1
2
3
4
9

0
1
2
3
4
9

6. Paresia de extremidades inferiores (EI)
 �Se explora 1.º la EI no patética. Debe   
levantar la pierna extendida y mantener a 30º

Se puntúa cada lado por separado
El 9 no se contabiliza en el cómputo global

Mantiene la posición 5”
Claudica en menos de 5” sin llegar a tocar la cama
Claudica y toca la cama en menos de 5”
Hay movimiento, pero no vence la gravedad
Parálisis completa
Extremidad amputada o inmovilizada

0
1
2
3
4
9

0
1
2
3
4
9

0
1
2
3
4
9

0
1
2
3
4
9

0
1
2
3
4
9

0
1
2
3
4
9

0
1
2
3
4
9

0
1
2
3
4
9

0
1
2
3
4
9

7. Ataxia de las extremidades
 Dedo‑nariz y talón‑rodilla

Si déficit motor que impida medir 
dismetría: 0 pt.

Normal
Ataxia en una extremidad
Ataxia en dos extremidades

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

8. Sensibilidad
Si obnubilado evaluar la retirada al 
estímulo doloroso
Si déficit bilateral o coma: 2 puntos

Normal
Leve o moderada hipoestesia
Anestesia

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

9. Lenguaje
Si coma: 3 puntos
Si intubación o anartria: explorar por 
escritura

Normal
Afasia leve o moderada
Afasia grave, no posible entenderse
Afasia global o en coma

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

0
1
2
3

10.   Disartria
Si afasia: 3 puntos

Normal
Leve, se le puede entender
Grave, ininteligible o anartria Intubado. No 
puntúa

0
1
2
9

0
1
2
9

0
1
2
9

0
1
2
9

0
1
2
9

0
1
2
9

0
1
2
9

0
1
2
9

0
1
2
9

11.    Extinción‑negligencia‑inatención
Si coma: 2 puntos

Normal
Inatención/extinción en una modalidad
Inatención/extinción en más de una 
modalidad

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

0
1
2

Total
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ocurren debido a preocupaciones sobre la creatinina. 
Una medida de cambios isquémicos tempranos sin TC 
con contraste que tiene se ha utilizado ampliamente en 
ensayos de EVC agudo es la puntuación de TC tem-
prana del programa de EVC de Alberta (ASPECTS).

ASPECTS es una puntuación validada prospectiva-
mente que da puntos por cada una de las 10 arterias 
cerebrales medias, regiones del territorio que no se 
muestran temprano cambios isquémicos. Generalmen-
te, un ASPECTS de 6-10 se utilizó como criterio de 
inclusión (ictus agudo) en ensayos endovasculares, 
como ESCAPE, SWIFT PRIME y REVASCAT, para se-
leccionar pacientes con un infarto de núcleo pequeño 
(es decir, irreversible).

Imágenes de perfusión, utilizando TC o RM, se han 
utilizado para seleccionar pacientes para el tratamiento 
que están fuera de las ventanas de tiempo típicas (4.5 
horas para alteplasa IV, 6 horas para endovascular 
terapia). Los estudios de perfusión usan contraste para 
medir la cantidad y el momento del flujo sanguíneo a 
ciertas áreas del cerebro, lo que puede ayudar a iden-
tificar el área.

Conclusiones

Marilin G. Obregón Mendoza
La realización de consensos especialmente dirigidos 

al servicio de emergencias en Latinoamérica, revisados 
y propuestos por médicos especialistas en emergencias, 
favorecen la unificación de conceptos. El evento vascular 
de tipo isquémico es una de las principales causas de 
discapacidad en la edad adulta, lo que justifica necesa-
riamente la implementación de códigos de respuesta 
rápida y simplificada, que permitan al personal de la 
salud un eficiente uso de recursos para lograr un trata-
miento de calidad y calidez, con una mejoría sustancial 
en el costo beneficio del paciente y del sistema de salud, 
teniendo en cuenta además que en la mayoría de los 
países de Latinoamérica se tiene que trabajar con esca-
sos recursos económicos y humanos.

El acceso a fibrinólisis oportuna en relación a cos-
to-beneficio tiene un impacto marcadamente positivo 
en la economía tanto del paciente como de las institu-
ciones de salud; se identifica un margen de seguridad 
significativo en el uso oportuno de alteplasa (rtPA), 
incluso en el tiempo de administración, siendo posible 
identificar la presentación de complicaciones inmedia-
tas, en comparación con los nuevos agentes trombolí-
ticos, que hasta este momento no se ha encontrado 
evidencia sustancial que respalde la superioridad so-
bre el uso de rtPA.

La implementación de códigos de respuesta rápida 
otorgan el beneficio en disminuir la morbimortalidad de 
los paciente que se enfrenten a un EVC del tipo isqué-
mico. Se deben favorecer las campañas de prevención 
cardiovascular, incitando a llevar una vida saludable, 

Figura 7. La escala del ASPECTS es cuantitativa y divide 
el territorio vascular de la arteria cerebral media en 10 
regiones que se evalúan en dos niveles: el nivel 
ganglionar y el supraganglionar.

Figura 6. La hipodensidad se extiende por la sustancia 
blanca (cápsula interna, externa y zona radiada) y se 
acompaña de efecto masa que oblitera el asta frontal 
del ventrículo lateral y comprime el cuerpo del mismo.
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combatir la obesidad y la ingesta de alimentos de alto 
índice glucémico que incrementen la posibilidad de 
desarrollar dislipidemias, diabetes mellitus e hiperten-
sión arterial, así como erradicar el tabaquismo. Tam-
bién debe de invertirse en campañas de educación a 
población abierta, con la intención de disminuir el tiem-
po de respuesta de familiares y cuidadores al acudir a 
los servicios de emergencias y con esto tener mayor 
posibilidad de tener pacientes candidatos en ventana 
trombolítica y que puedan verse beneficiados de estos 
códigos de respuesta inmediata.
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Señor Editor:
La agitación es un fenómeno reportado en aproxima-

damente el 2.6% de las consultas de urgencias médicas1, 
lo cual requiere la implementación de guías aprobadas 
para mejorar la calidad y seguridad del manejo de la 
agitación. Como ejemplo se tiene la implementación del 
Proyecto BETA en servicios de urgencias con resulta-
dos favorables2.

En México se ha logrado una reforma a la Ley Ge-
neral de Salud en materia de Salud Mental y Adiccio-
nes publicada el 16 de mayo de 20223, lo cual nos 
obliga a revisar o reconfigurar las guías clínicas de 
agitación en nuestro país.

Hasta donde tenemos conocimiento, se cuenta con 
las siguientes guías clínicas Mexicanas de manejo de 
agitación:
-	La Guía de manejo del paciente adulto agitado y 

agresivo, la cual se publicó en 2017 por parte de la 
Asociación Psiquiátrica Mexicana4. Esta guía incluye 
la mnemotecnia «HiGiGa», que clasifica la agresivi-
dad en tres grados de riesgo. La guía centraliza la 
desescalada agresiva recomendada por la American 
Association for Emergency Psychiatry5, y resume las 
intervenciones en cinco fases que procuran el uso 
de la intervención empática, evitando toda interven-
ción coercitiva o restrictiva. Esta guía se encuentra 
también referenciada en el primer libro mexicano de 
urgencias psiquiátricas, publicado en 20206.

-	La Guía Operativa para atención integral de urgen-
cias en salud mental: código morado7 se publicó en 
octubre de 2021. Sus autores fueron personal de 
psicología y psiquiatría adscritos a una institución de 
salud pública mexicana. Esta guía incluye algunos 
procedimientos y escalas previamente publicados 
que requieren ser oportunamente citados, además 
de que describe un procedimiento de sujeción física 
a pacientes derechohabientes, sin dejar del todo cla-
ro qué personal del equipo de salud es el responsa-
ble de aplicar el procedimiento y qué cuidados o 
competencias técnicas y académicas se deben de-
sarrollar para aplicarlo en forma segura. Aunque la 
guía aún no cuenta con referencias científicas, se 
ha hecho referencia por redes sociales y artículos 
periodísticos que ha sido implementada en todo el 
país8.
Independientemente de las fortalezas o áreas de 

oportunidad de estas guías, la limitación común es que 
han sido elaboradas exclusivamente por personal de 
salud mental, reincidiendo en la omisión de trabajar 
separadamente de las urgencias médicas. Por ello, es 
necesario favorecer nuevas colaboraciones bilaterales 
que integren a la salud mental con la medicina y la 
enfermería de emergencias, importantes actores ope-
rativos de un hospital general. Así mismo, se deben 
replantear conceptos acordes a las nuevas reformas de 
Ley, como el consentimiento informado y la intervención 
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voluntaria y consensuada para resguardar en todo mo-
mento la seguridad, dignidad y derechos humanos tan-
to de pacientes como del equipo de salud.

Las guías más completas deben de ir más allá del 
enfoque exclusivamente operativo y buscar la transver-
salización entre las áreas administrativa, académica y 
bioética para su perfeccionamiento y adecuada imple-
mentación, y a su vez deben contemplar el reporte 
periódico y transparente de resultados, tanto de mejora 
como de eventos adversos, y estar comprometidas con 
el trato digno al usuario de los servicios de urgencias 
con condiciones de salud mental.
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