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Resumen

Introduccion: el ataque cerebrovascular (ACV) constituye un problema de salud en Uruguay y en el mundo. Se ha comprobado que la trom-
bolisis intravenosa disminuye la morbimortalidad y las secuelas en los pacientes con ACV isquémicos agudos (nivel de evidencia IA).
Objetivos: analizar los casos de ACV isquémico trombolizados en el Hospital de Clinicas y valorar la utilidad de un score de prediccion de
sangrado intracraneano sintomatico en esta poblacion.

Material y método: estudio descriptivo, observacional y prospectivo. Poblacion: pacientes trombolizados en el Hospital de Clinicas en el pe-
riodo 2010-2013. Se aplicé score predictivo de hemorragia sintomatica a toda la poblacion de trombolizados. Tests estadisticos: test de chi
cuadrado, test de student, test de Wilcoxon, se consideraron diferencias estadisticamente significativas aquellas con una p < 0,05.
Resultados: treinta y cuatro pacientes trombolizados, promedio de edad 67 afios, mayoria mujeres, alto porcentaje de ACV graves, National
Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) promedio al ingreso: 11, con mejoria estadisticamente significativa al alta. Etiologia principal: car-
dioembolia. Tiempo sintoma aguja promedio: 170 minutos. Hemorragia intracraneana: ocho pacientes (23,5%), fallecieron cuatro de ellos. El
puntaje del score de sangrado no predijo el sangrado intracraneano.

Conclusiones: en el Hospital de Clinicas, desde la inauguracion de la Unidad de ACV, el porcentaje de infartos cerebrales trombolizados ha ido en
aumento, siendo actualmente comparable a cifras internacionales. El tiempo sintoma-aguja es menor que en otros estudios. La trombolisis generd un
beneficio estadisticamente significativo en la escala de NIHSS. El porcentaje de sangrados fue similar al descrito en la literatura.
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Introduccion

El ataque cerebrovascular (ACV) constituye un proble-
ma de salud en el mundo. En nuestro pais es la segunda
causa de muerte luego del infarto agudo de miocardio
(IAM)"" y genera una morbimortalidad muy importante
con costos muy elevados para el sistema sanitario.

E180% de los ACV son isquémicos'® y solo existen
dos tratamientos que disminuyen la morbimortalidad en
la fase aguda con nivel de evidencia 1 A: las unidades de
ACV® ylatrombolisis intravenosa con activador tisular
recombinante del plasmindgeno (r-TPA), con una ven-
tana terapéutica de tres horas desde el inicio de los sinto-
mas'?.

Las unidades de ACV, independientemente del uso
de tromboliticos, demostraron fehacientemente dismi-
nuir la mortalidad, morbilidad y los costos de atencion
de los pacientes.

La introduccién del rTPA como terapia de reperfu-
sion ha causado un cambio dramatico en el tratamiento
agudo de la isquemia cerebral. La trombolisis ha sido
evaluada en estudios controlados randomizados“"”,
pool de analisis” y estudios de monitorizacién y segu-
ridad. Entre 10% a 20% de los ACV isquémicos son
candidatos a fibrinoliticos intravenosos.

La trombolisis intravenosa con r-TPA fue aprobada
por la Food and Drug Administration (FDA) de Estados
Unidos en 1995%, en base al estudio The National Insti-
tute of Neurological Disorders and Stroke 2 (NINDS 2)
con una ventana terapéutica de tres horas.

En 1999 fue aprobado suuso en Canada y en el 2002
por la European Medicine Agency (EMEA).

El estudio realizado por European Cooperative Acute
Stroke Study (ECASS ITT)*'? extendi6 la ventana terapéu-
tica a entre 3 y 4,5 horas y mostr6 un aumento no significa-
tivo de sangrados sin incremento de la mortalidad. LaFDA
no ha aceptado la extension de dicha ventana, si lo han he-
cho la Academia Americana de Neurologia (AAN) y la
EMEA.

Varios metaandlisis sugieren que el beneficio del
tratamiento decrece con el tiempo que transcurre desde
el comienzo de los sintomas hasta el inicio del rTPA
intravenosa.

Su uso presenta multiples limitaciones: corto tiempo
de ventana terapéutica, baja tasa de recanalizacion, di-
versas causas de exclusion, sospecha de neurotoxicidad,
vida media muy corta (5 minutos), y sustancial riesgo de
hemorragia intracerebral.

La escala de NIHSS fue creada en 1995 para indicar
y controlar la trombolisis en los pacientes con ACV is-
quémico. Es una forma de cuantificacion universal del
ACYV al ingreso y en la evolucién. Es indispensable su
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aplicacion para la seleccion de pacientes candidatos a
I'TPA (anexo 1).

Tal como se menciono, la hemorragia cerebral es la
complicacién mas temida. En el 2012, en base al analisis
de 31.627 pacientes tratados con tromboliticos, el estu-
dio Safe Implementation of Treatments in Stroke (SITS)
implementd una escala predictora de sangrados sinto-
maticos intracerebrales" " que no excluye la realizacion
del mismo.

Esta es la primera serie de pacientes con ACV trata-
dos con tromboliticos reportada en nuestro pais.

Objetivos

1. Describir una poblacion de pacientes con ACV is-
quémico tratados con rTPA, su evolucion durante la
internacion y sus complicaciones.

2. Evaluar el poder predictor de sangrado a través de la
aplicacion de la escala de sangrado sintomatico en
dichos pacientes'' .

Material y método

Estudio descriptivo, observacional y prospectivo. Se
analizaron todos los pacientes trombolizados (34) des-
de enero del 2010 hasta diciembre del 2013. Se revisa-
ron los protocolos de ingreso a la Unidad de ACV, en
los cuales constan: datos clinicos, paraclinicos, el trata-
miento realizado y la evolucidon. Se extrajeron datos
como: sexo, edad, factores de riesgo, hora de instala-
cion de sintomas, demora en la llegada a la Emergencia,
tratamiento previo al ACV (anexo 2).

En la vertiente clinica se utilizaron clasificaciones
como la Oxfordshire Community Stroke Project
(OXFORD)!"?, en la cuantificacion de la severidad la
escala de NIHSS anexo 2, etioldgica por el Trial of Org
10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST!') yen la
evolucion las escalas funcionales de Barthel y Rankin
modificadas.

Los pacientes candidatos a trombolisis intravenosa
se seleccionaron por criterios estrictos de inclusion y ex-
clusion de acuerdo a normas internacionales vigen
tes“®'" Inclusién: inicio de sintomas dentro de las 4,5
horas previas al comienzo del tratamiento (AAN,
EMEA), déficit neurolégico medible por escala de
NIHSS (NIHSS mayor o igual a 3), sintomas neurologi-
cos persistentes, tomografia (TAC) de craneo sin evi-
dencia de hemorragia. Exclusion: menos de 18 o mas de
80 afios, crisis epilépticas al inicio del cuadro si la TC o
resonancia magnética (RM) hacen sospechar otra etiolo-
gia, NIHSS >a 25, presion arterial (PA) sistolica>185 o
diastolica > a 110 mmHg. Requerimiento de medidas
agresivas para el manejo de la PA o situacion hemodina-
mica o cardiovascular inestable, sintomas sugestivos de
hemorragia meningea, signos tomograficos de infarto
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extenso constituido (hipodensidad mayor a 1/3 del terri-
torio de la arteria cerebral media), evidencia de sangrado
activo o trauma agudo en el examen, antecedentes de he-
morragia intracraneal, ACV o traumatismo encéfalo
craneano (TEC) severo en los tres meses previos, [AM
en los tres meses previos, cirugia mayor en los ultimos
14 dias, sangrado digestivo o urinario en los 21 dias pre-
vios, puncion arterial en sitio no compresible en los ulti-
mos siete dias, tratamiento anticoagulante con INR ma-
yora 1,7, heparina en las ultimas 48 horas si el KPTT es
mayora40’’ o heparinas de bajo peso a dosis de anticoa-
gulacion, plaquetas menores a 100.000/mm’, glicemia
menor a 50 o mayor a 400 mg/dl, gestacion o parto en los
ultimos 30 dias, enfermedad grave, terminal o con alto
riesgo de sangrado (hepatopatias, etcétera).

Los estudios paraclinicos indispensables para el tra-
tamiento fueron: TAC de craneo, glicemia venosa o ca-
pilar, hemograma y crasis. Se solicito la firma del con-
sentimiento informado por parte del paciente o del fami-
liar responsable en todos los casos.

La dosis utilizada de r-TPA fue de 0,9 mg/kg (maxi-
mo 90 mg) administrada el 10% en bolo y el 90% restan-
te en bomba de infusion en 60 minutos.

Larecepcion del paciente y las primeras 24 horas de
evolucion se desarrollaron en el drea de reanimacion y
en la Unidad de Cuidados Especiales del Departamento
de Emergencia. De acuerdo a su nivel de concienciay la
TC de control se trasladaron a la Unidad de ACV o a
centro de tratamiento intensivo (CTI).

Los pacientes fueron sometidos a evaluacion estricta
en las primeras horas luego de realizado el tratamiento
(escala de NTHSS, escala canadiense por parte de enfer-
meria, controles muy frecuentes de PA, hemoglucotest
[HGT], vigilia y monitorizaciéon cardiaca durante las
primeras 48 horas). La TC de control se realiz6 dentro de
las primeras 24 a 36 horas.

Se aplicé el score predictor de hemorragia® ’ a todos
los pacientes trombolizados para valorar si los pacientes
con hemorragia sintomatica tenian un puntaje significa-
tivamente mas elevado que los que no la presentaron. La
escalano contraindica la realizacion del tratamiento. Di-
cha escala puntea tratamiento previo con acido acetilsa-
licilico (AAS) y clopidogrel: 3 puntos (p); solo AAS: 2
p; edad >72 afios:1 p; glicemia = 180mg/dl: 2 p; tiempo
de demora en realizar rTPA >180 minutos:1 p; PA >
149: 1 p; peso > 95 kg: 1 p.

Riesgo bajo: 0-2, riesgo medio: 3-5, riesgo modera-
do: 6-8, riesgo alto mas de 9.

Se consideré hemorragia sintomatica con la defini-
cioén mas estricta (por el estudio NINDS): cualquier san-
grado intracraneano, incluso petequial con agregado de
sintomas neuroldgicos, cuantificado por un aumento del
NISHH mayor a 1.

an

Para las variables cualitativas se utilizaron porcenta-
jes, para las variables cuantitativas se utilizaron medidas
de resumen (media y mediana) y de dispersion (rango,
desvio estandar y varianza). Para las variables categori-
cas se estudio la existencia de asociacion estadistica me-
diante test de chi cuadrado o el test exacto de Fisher, se-
gun condiciones de aplicacion. Para la comparacion de
valores pre y postratamiento de los scores o escalas se
utilizaron los tests de Student muestras dependientes o
el test de Wilcoxon. En todos los casos, el nivel de signi-
ficacion fue de o = 0,05.

Resultados

Poblacion

Se analizaron los primeros 34 pacientes con tratamiento
trombolitico en el Hospital de Clinicas. El promedio de
edad fue de 67 afos (rango: 38-80 afios).

Se realizaron fibrinoliticos en 20 mujeres (59%) y en
14 hombres (41%) con un promedio de edad de 67 y 68
afios, respectivamente.

Con respecto a los factores de riesgo vascular, 97%
eran hipertensos, 41% dislipémicos, 26% tenian arrit-
mia como antecedente personal, 29% diabéticos, taba-
quismo en 29% Yy alcoholismo en 18% (figura 1). Se des-
taca que el 32% de los pacientes tenian como anteceden-
te personal un ACV previo y 18% un ataque isquémico
transitorio (AIT).

Clinica

Clinicamente se presentaron como infarto total de la cir-
culacion anterior (TACI), 15 pacientes (44%); como in-
farto parcial de la circulacion anterior (PACI), 9
(26,5%); como infarto lacunar (LACI), 9 (26,5%), y 1
paciente (3%) como infarto de la circulacion posterior
(POCI).

Al ingreso, la mediana del NIHSS fue de 11 puntos
(3-24); alas 24 horas, 7 puntos (0-34), y al alta, 4 puntos
(0-36), siendo el score al ingreso significativamente ma-
yor que al alta (test de Wilcoxon, p =0,049) (ver tabla 1
y figura 2).

Etiopatogenia

Desde el punto de vista etiopatogénico, 35% fueron car-
dioembdlicos, 23% ateromatosos, 6% oclusion de pe-
quefio vaso, 12% indeterminados por estudios negati-
vos, 6% indeterminados por dos causas y 18% indeter-
minados por estudios incompletos (figura 3).

Tiempos

El tiempo sintoma-aguja promedio fue de 170 minutos
(rango: 60-270 minutos).
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Figura 1. Factores de riesgo de pacientes trombolizados. HTA: hipertension arterial, ACV: accidente

cerebrovascular, AlT: accidente isquémico transitorio.

Conrespecto a lademora de llegada a la puerta de ur-
gencia, la media fue de 83 minutos (rango: 0-240
minutos).

Durante el 2010 se protocolizaron 125 ACV isqué-
micos y se les realizo rTPA a 3 (2,4%). En el 2011, 77
ACYV isquémicos y 7 rTPA (9%). Durante el 2012, 84
ACVy 141TPA (16,6%) y durante el 2013 se protocoli-
zaron 64 pacientes con ACV y 10 fueron tratados con
rTPA (15,6%) (tabla 2).

Complicaciones

Mortalidad

Fallecieron 9 pacientes (26%) (3 hombres y 6 mujeres),
en un promedio de 12 dias. La mitad antes del décimo
dia de su ingreso.

El 100% de los fallecimientos se dio en pacientes
con TACI, su puntaje promedio en la escala NIHSS fue
de 18 (12-24) y ninguno logré reperfusion clinica ni
imagenoldgica, configurando en todos los casos un
infarto silviano total.

De los pacientes fallecidos, cuatro presentaron un
sangrado intracraneano (uno de ellos fue una pequefia
transformacion hemorragica), con score de sangrado
promedio de 6, y un tiempo medio puerta-aguja de 183
minutos. En los restantes pacientes, dos fallecieron por
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neumonia aspirativa, uno por sepsis nefrourologica y
otro por gastroenterocolitis que fallece al mes del alta.

Dos pacientes se presentaron como infarto silviano
maligno y requirieron cirugia descompresiva.

Sangrados

De los 34 pacientes trombolizados, 9 sangraron: 8 he-
morragias intracraneanas (23,5%) mas un sangrado que
fue extraneuroldgico (hematuria).

Dos de ellos se presentaron como transformacion
hemorragica leve sin manifestaciones clinicas y en otro
el sangrado fue un hallazgo en la TAC de craneo de
control.

De los ocho pacientes que presentaron sangrado in-
tracraneal, la mitad de ellos fallecieron.

Estadia

Los pacientes trombolizados permanecieron internados
en la Unidad de ACV un promedio de 5,5 dias (1-11) y
una estadia total en el hospital de 17 dias (1-67).
Ingresaron ocho pacientes (23,5%) a CTI.
Desde el 2010 se trombolizaron 34 pacientes, duran-
te ese periodo se asistieron 350 pacientes con ACV is-
quémico: 9,7%.
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Tabla 1. Datos de 20 pacientes trombolizados.

Sexo Edad OXFORD  NISSH ingreso  Demora ITPA: TOAST NIHSS 24 b/ Sangrados Score
sintoma-aguja alta
1.SF 72 LACI 14 2:00 hs 4:00 hs CARDIOEMB 10/6 HIC 8
2.SM 70 PACI 5 1:15 hs 3:00 hs CARDIOEMB 3/0 3
3.SM 74 PACI 9 2:00 hs 3:00hs  ATEROTROMB 5/0 4
4, SF 52 PACI 7 20 min 2:20 hs CARDIOEMB 5/1 5
5.8M 70 PACI 8 1:50 hs 3:00hs  ATEROTROMB 8/3/1 3
6. SF 77 TACI 14 1:30 hs 2:35 hs CARDIOEMB 6/1 5
7.SM 65 TACI 18 1:10 hs 3:00hs  ATEROTROMB 18/20 t 7
8.SM 70 TACI 14 2:45 hs 3:30hs  ATEROTROMB 14121 URETRAL t 8
9.SF 78 PACI 10 1:30 hs 3:00 hs 7/4 7
10. SF 76 PACI 7 1:40 hs 2:50 hs INDET NEG 42 4
11.SM 72 TACI 18 1:50 hs 3:15hs  ATEROTROMB 8/4 HIC 6
12. SF 51 LACI 7 1:00 hs 2:30hs INDET NEG 410 7
13. SF 78 LACI 7 0hs 3:30 hs INDET NEG 473 4
14. SF 78 TACI 12 1:40 hs 3:00 hs CARDIOEMB 712 HIC 5
15. SM 65 LACI 6 45 min 2:25hs CARDIOEMB 313 7
16. SF 73 TACI 21 2:00 hs 3:45 hs INDET X 2 23/20 t 8
17.SM 65 TACI 12 1:45 hs 3:00hs  ATEROTROMB 10 T.HEMOR 1 3
18. SF 73 LACI 12 2:00 hs 4:00 hs CARDIOEMB 111 6
19. SF 44 TACI 21 1:00 hs 2:45 hs CARDIOEMB 6/0 3
20. SM 38 PACI 11 1:50 hs 3:00 hs INDET 9 T.HEMOR 4
21.SM 80 TACI 6 55 min 2:05 hs CARDIOEMB 1/0 3
22.SF 53 LACI 12 1:30 hs 2:00 hs INDET NEG 715 3
23.SM 69 PACI 10 4:00 hs 4:30 hs CARDIOEMB 6/2 3
24. SM 75 PACI 9 0 2.00hs  ATEROTROMB 5/5 5
25.SM 63 LACI 6 1:55 hs 2:55 hs LACUNAR 1/0 1
26. SF 7 POCI 18 2.00hs  ATEROTROMB 6
27.SF 74 TACI 24 0 2:00 hs INDET 24 t 8
28. SF 72 TACI 17 1:00 hr 2:20 hs INDET 34 HICt 5
29. SF 4l TACI 20 1:30 hs INDET 21/36 HIC t 3
30. SF 62 TACI 20 2:50 hs CARDIOEMB 25/25 t 6
31.SF 68 TACI 18 1:00 hr 4:30 hs INDET 18 HIC 1 5
32.SM 72 TACI 10 1:00 hr 3:00 hs INDET 2 5 6
33.SM 51 LACI 5 2:00 hs 2:00 hs LACUNAR 1/0 2
34.SM 63 LACI 5 0 1:00 hs CARDIOEMB 0/0 1

SM: sexo masculino; SF: sexo femenino; LACI: infarto lacunar; TACT: infarto total; PACI: infarto parcial; POCI: infarto posterior;
CARDIOEMB: etiologia cardioembodlica; ATEROTROMB: etiologia aterotromboembolica; LACUNAR: pequeiio vaso; INDET NEG:
etiologia indeterminada por estudios negativos; INDET X 2: etiologia indeterminada por dos causas; HIC: hematoma intracraneano; T he-
morr: transformacion hemorragica; : fallecido. Riesgo de sangrado medio: 3 a 5 y moderado: 6 a 8.
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Tabla 2. Proporcion de pacientes tratados con rTPA segln cada ario.

Afio ACVT Infartos N° rTPA %
2010 189 125 3 2,4%
2011 92 77 7 9%
2012 99 84 14 16,6%
2013 74 64 10 15,6 %
2010-2013 454 350 34 9,7%

ACV T: ACV totales
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Figura 2. NIHSS: score NIHSS al ingreso, a las 24 horas
y al momento del alta en los 34 pacientes analizados. El
trazo grueso en el interior de la caja corresponde a la
mediana del score en cada tiempo de observacion.

Score riesgo de sangrado

Aplicada la escala o score predictor de hemorragia sin-
tomadtica el promedio fue de 5 puntos, nivel de riesgo
medio.

Se aplico la escala encontrando que tres pacientes
(9%) tenian un riesgo entre 0-2; 18 pacientes (53%) en-
tre 3-5; 13 pacientes (38%) entre 6-8, y ninguno mayor
de 9.

En el subgrupo con score entre 3-5, sangraron seis
pacientes (33%) y en el subgrupo con score entre 6-8,
sangraron dos pacientes (15%).

No pudo ponerse en evidencia que aquellos pacien-
tes que tuvieron sangrado intracraneal presentaran al in-
greso valores del score mas elevados respecto a los no
sangrantes, presentando un valor mediano de score igual
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a5 enambos grupos (p =0,984). La distribucion de sco-
re de ambos grupos se resume en la figura 4.

Discusion

Aunque larealizacion de tromboliticos estd aprobada en
el ACV isquémico, en nuestro pais se ha realizado en
forma aislada en algunas instituciones privadas y
publicas.

El proceso de realizacion de tromboliticos en el Hos-
pital de Clinicas transito varias etapas. En el afio 2007 se
constituy6 un equipo multidisciplinario conformado por
neurdlogos, internistas, fisiatras, que mediante protoco-
lo captaban todos los pacientes que ingresaban al hospi-
tal, homogeneizando pautas de estudio y tratamiento
aceptadas internacionalmente.

Enuna segunda etapa se abrieron dos camas en el pi-
so 2 con el fin exclusivo del tratamiento agudo, incluido
el tratamiento trombolitico. Posteriormente y ya en el
centro cardiovascular se instauraron cuatro camas en
forma definitiva. En todos estos afios se han protocoliza-
do mas de 800 ACV, con 75% de ACV isquémicos.

Los datos que presentamos son de los primeros 34
pacientes con ACV tratados con tromboliticos en forma
sistematica entre el 2010 y diciembre de 2013. Los re-
sultados epidemioldgicos son similares a otros trabajos
realizados en América Latina"” y en Europa'?.

Entre 10% a 20% del total de pacientes con ACV is-
quémicos son candidatos a tratamiento trombolitico.
Esta poblacion represent6 el 9,7%.

Durante el 2011 se realizo rTPA a9% de los ACV is-
quémicos, y en 2012 y 2013 el nimero de pacientes
trombolizados alcanzé el 16%, cifras que muestran que
el entrenamiento del equipo médico y la inauguracion de
la Unidad de ACV han influido en forma favorable.

En esta poblacion se destaca el alto nimero de pa-
cientes hipertensos conun ACV previo, por lo que es re-
comendable el control de los factores de riesgo asi como
realizar una exitosa prevencion secundaria.
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Figura 3. Etiopatogenia de los ACV trombolizados. INDET: indeterminado, EST: estudios.
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Evidencia de sangrade

Figura 4. Aplicacién de escala de sangrado
intracraneano en funcién del mismo

Dada la vinculacion directa del tiempo entre sintoma
e inicio del tratamiento trombolitico, cuantificar el mis-
mo se hace indispensable. Ain no se han implementado
campafias con las emergencias moviles que permitan
disminuir dicho tiempo.

Lamediadel traslado o llegada a puerta fue de 83 mi-
nutos. La media de la demora en realizar el rTPA en
Montevideo fue de 170; 198 en Chile!"*’ y 239 minutos
enel ECASS 17

La media del NIHSS al ingreso fue de 11 puntos, en
comparacion con 16 en Chile y 12 puntos en el ECASS
III. La mejoria del mismo en las primeras 24 horas a 7
puntos y al alta a4 puntos fue estadisticamente significa-
tiva, demostrando que la realizacion del fibrinolitico y
su control en el contexto de la Unidad de ACV es mas
seguro y efectivo.

El porcentaje de sangrados totales fue de 23,5%,
mientras que en el ECASS III fue de 27%.

La mortalidad de 26% se explico por los siguientes
factores: a) una severidad clinica inicial con un NIHSS
muy elevado, 18 (mucho mas alto que en el total de la
poblacion trombolizada, 11); b) la presentacion clinica
como un infarto total (por la clasificacion de Oxford to-
dos eran TACI). Es reconocido que estos pacientes no
tienen, en general, buena evolucion con la trombolisis
sistémica y que muchas veces requieren terapias intraar-
teriales de rescate, no disponibles en nuestro pais. Ade-
mas, ninguno reperfundio clinica ni imagenologicamen-
te, configurando todos un infarto silviano total, cuadro
sumamente grave y con altisima mortalidad mas alla de
si el paciente es 0 no trombolizado; ¢) varios pacientes
fallecieron por complicaciones infecciosas no vincula-
bles al tratamiento agudo del ACV.

La aplicacion del score no mostr6 asociacion esta-
disticamente significativa con el riesgo de sangrado,
probablemente debido al bajo nimero de pacientes.

43



Ataque cerebrovascular isquémico en Uruguay | Brunet F et al

Conclusiones

El uso del rTPA es seguro y eficaz cuando se siguen
cuidadosamente las guias, en el marco de Emergen-
cia-Unidad de ACV.

El tiempo sintoma-aguja fue menor en nuestro traba-
jo que en otros estudios. La trombolisis gener6 un bene-
ficio estadisticamente significativo en la escala de
NIHSS. El porcentaje de sangrados es similar al descrito
en la literatura y la escala predictora no resulto estadisti-
camente significativa.

Lamortalidad no siempre fue consecuencia del trata-
miento con rTPA.

Pocos pacientes son candidatos a trombolisis intra-
venosa, pero dadas las caracteristicas del sistema de sa-
Iud y geograficas de nuestro pais, ese numero puede lle-
gar a ser mucho mayor; el porcentaje de infartos cere-
brales trombolizados en el Hospital de Clinicas haido en
aumento, siendo actualmente comparable con cifras
internacionales.

La base del éxito esta en la formacidn de equipos en-
trenados y adecuados a cada institucion y a politicas so-
ciales de difusion para la consulta precoz.

Abstract

Introduction: ischemic stroke is a health issue of para-
mount importance in Uruguay and the world. It has
been proved that intravenous thrombolysis reduces
morbi-mortality and sequels in patients with severe is-
chemic strokes (evidence level: severe ischemic
stroke).

Objectives: to analyse the cases of thrombolized is-
chemic strokes at the Clinicas Hospital and to assess the
usefulness of the risk score to predict symptomatic intra-
cranial hemorrhage in this population.

Method: descriptive, observational and prospective
study. Population: thrombolized patients at the Clinicas
Hospital during the 2010-2013 period of time. A risk
score to predict symptomatic intracranial hemorrhage
was applied to the entire thrombolized population. Sta-
tistical tests: chi-square test, student test and Wilcoxon
test. The study considered p < 0,05 reflected statistically
significant differences.

Results: thirty four thrombolized patients, average
age was 67 years old, most of them were women, high
percentage of severe ischemic strokes, average National
Institute of Health Stroke Scale value upon admittance
was 11, with statistically significant improvement
trends. Main etiology: cardioembolism. Average
symptom-to-needle time: 170 minutes. Intracranial He-
morrhage: eight patients (23.5%), four of which died.
The risk score failed to predict the intracranial hemorr-
hage.
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Conclusions: the percentage of thrombolized ische-
mic strokes has been gradually increasing at the Clinicas
Hospital since the Ischemic Stroke Department was
open, and current national figures match the internatio-
nal ones. Thrombolysis resulted in a statistically signifi-
cant benefit in the NIHSS scale. The hemorrhage was si-
milar to that described in international literature.

Resumo

Introducio: o acidente vascular cerebral (AVC) é um
problema de satide no Uruguai e em todo o mundo. Foi
demonstrado que a trombdlise intravenosa reduz a mor-
bimortalidade e as sequelas em pacientes com AVC is-
quémicos agudos (nivel de evidencia IA).

Objetivos: analisar os casos de AVC isquémico
trombolizados no Hospital de Clinicas e avaliar a utili-
dade de uma escala de predi¢do de sangramento intra-
craniano sintomatico nesta populagio.

Material e método: estudo descritivo, observacio-
nal e prospectivo. Populagdo: pacientes trombolizados
no Hospital de Clinicas no periodo 2010-2013. Uma es-
cala de predi¢do de hemorragia sintomatica foi utilizada
em todos os pacientes trombolizados. Testes estatisti-
cos: teste de qui quadrado, teste de Student, teste de Wil-
coxon, Foram consideradas como diferengas estatistica-
mente significativas aquelas com p < 0,05.

Resultados: trinta e quatro pacientes tromboliza-
dos, com idade média 67 anos, maioria de sexo femini-
no, com alta porcentagem de AVC graves, média da Na-
tional Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) no mo-
mento da admissdo: 11, com melhoria estatisticamente
significativa no momento da alta. Etiologia principal:
cardioembolia. Tempo sintoma agulha médio: 170 mi-
nutos. Hemorragia intracraniana: oito pacientes
(23,5%), quatro falecidos. O valor da escala de sangra-
mento nao foi preditivo para sangrado intracraniano.

Conclusdes: no Hospital de Clinicas, desde a inau-
guracdo da Unidade de AVC, a porcentagem de infartos
cerebrais trombolizados estd aumentando sendo atual-
mente comparavel a cifras internacionales. O tempo sin-
toma agulha é menor que em outros estudos. A tromboli-
se produziu um beneficio estatisticamente significativo
na escala NIHSS. A porcentagem de sangramentos foi
similar a descrita na literatura.
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Anexo 1. Escala NIHSS

NIH STROKE SCALE
1.a. Nivel de conciencia 6.a. Pierna derecha
0 | Alerta 0 | No claudicacion
1 | Noalerta, pero responde 1 | Claudicacién
2 | Noalerta, requiere estimulos repetidos 2 | Puede levantar contra gravedad
3 | Respuestas reflejas o falta total de respuestas 3 | No levanta contra gravedad
4 | No movimiento
1.b. NDC - Preguntas 9 | Amputada, inmovilizada
0 | Ambas respuestas son corectas
1 | Una respuesta correcta 6.b. Pierna izquierda
2 | Ninguna respuesta correcta 0 | No claudicacion
1| Claudicacion
1.c. Ordenes 2 | Puede levantar contra gravedad
0 | Ambas drdenes son correctas 3 | No levanta contra gravedad
1 | Una orden corecta 4 | No movimiento
2 | Ninguna orden correcta 9 | Amputada, inmovilizada
2. Mirada conjugada 7. Dismetria
0 | Normal 0 | Ausente
1 | Paresia parcial de la mirada 1| Presente en una extremidad
2 | Deswviacidn forzada 2 | Presente en dos extremidades
9 | Amputada, inmovilizada
3, Visual
0 | Normal 8. Sensibilidad
1 | Hemianopsia parcial 0 | Normal
2 | Hemianopisa completa 1 | Leve o moderada hipoestesia
3 | Ceguera total 2 | Anestesia severa o total
4. Paresia facial 9. Lenguaje
0 | Movimiento normal y simétrico 0 | Normal, no afasia
1 | Pardlisis menor 1 | Afasia, leve o moderada
2 | Paralisis parcial 2 | Afasia severa
3 | Pardlisis completa con ausencia 3 | Mudo con comprension nula
de movimiento
10. Disartria
5.a. Brazo derecho 0 | Normal
0 | Noclaudicacién 1 | Leve o moderada
1 | Claudicacion 2 | Severa, ininteligible
2 | Puede levantar contra gravedad 9 | Entubado, otras barreras fisicas
3 | Nolevanta contra gravedad
4 | Nomovimiento 11. Extincion - Inatencion
9 | Amputada, inmovilizada 0 | Sinalteraciones
1 | Inatencidn o extincion en una de las
5.b. Brazo izquierdo modalidades visual, facial, espacial o
0 | Noclaudicacion corporal
1 | Claudicacion [ | | |2 | Hemi-inatencion o negligencia severa,
2 | Puede levantar contra gravedad 0 méas de una modalidad. No reconoce
3 | Nolevanta contra gravedad su propia mano o slo reconoce una parte
4 | Nomovimiento del espacio
9 | Amputada, inmovilizada
Puntuacion Fecha Hora Puntuacion Fecha Hora
Puntuacion Fecha Hora Puntuacion Fecha Hora

80 / MANUAL DIAGNOSTICO Y TERAPELITICO DE LA UNIDAD DE ACY
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Anexo 2 (pagina 1)

-~ Centro
: Cardiovascular

TARIO

| UNIDAD DE ACV. HOSPITAL DE CLINICAS

Fecha de llegada a puerta / / Hora

ANAMNESIS

AP: HTA__, Diabetes__, Tabaquismo__, Dislipemia__, IAM__ fecha
Arritmia . ACV previo_, naturaleza , topografia

fecha

e Fecha: / [/ N° de Registro: N° Ficha:
e Nombre: Edad: Sexo: Lateralidad:
e Domicilio: Teléfono: Médico:
Fecha de comienzo /_/  Hora Despertar (] Indeterminada[]

Fecha de Nacimiento

AIT previo_.topografia fecha Alcohol__, Otros:

Medicacién : Anti HTA__ cual/dosis

Hipoglucem _ , Insulina__, Hipolipem __ AAS _ dosis Clopidogrel
Anticoagulantes __ dosis INR , fecha . Otros:
¢ EXAMEN Glasgow: PESO: kg

*  Test de deglucion: no deglute (0) . deglute regular (1) , deglute correctamente (2)

PARACLINICA
TC encefilica: 1")  /  /

Arteriografia  / /

ECG: Rx torax:

Ecocardiograma TT / /

TE /| |/

Antiarritmicos__
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Anexo 2 (pagina 2)

Duplex vasosdecuello  /  /

DopplerTC [/ /

KPTT: T de Protrombina: INR :

» ENFERMERIA: Ingreso 6h 12h
PA
FC
FR
Hemoglucotest
T Ax

« Diagnéstico clinico/ etiopatogénico
1. AIT. Retiniano  Carotideo VB Score:  Riesgo
Etiopatogenia

Cardioembélico Indet. por + de | causa
Lacunar Indet. estudio negativo  [_] Causa inhabitual:

3. HEMORRAGIA ST: lébulo F P TO/GB IT:tronco _ cerebelo
Inv ventric__ Volumen: _ Score:
HTA [] Anticoagulantes [ ] Angiopatia amiloide [ ]  Otros:

Barthel previo  actual ~ Rankin previo  actual
NIHSS ingreso 24 hs alta_

¢ Tratamiento: Complicaciones:
AAS WARFARINA ATORVASTATINA CIRUGIA
TL  Tiempo puerta-aguja : tiempo sintoma-aguja : Sangrado :

Score Riesgo:

. Destino: U de ACV ingreso: egreso:
Alta domiciliaria: () N° dias estadia Total U de ACV
Fallecimiento: _ / /_ Otro:

e Glicemia: lonograma: plaquetas: lipidos:

2. INFARTO: TACI _PACI_ LACI_ POCI  No Clasificable  Territorio vasc:
Aterotrombotico [ ] Indet. estudio incompleth Probable  Posible
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