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introdUcción

El accidente cerebrovascular (ACV) constituye 
la segunda causa específica de muerte en nues-

tro país(1), siendo el ACV isquémico el subtipo más 
frecuente (69% del total). En Chile, la incidencia 
del infarto cerebral se estima en 87,3/100.000 
habitantes, aumentando progresivamente con la 
edad, llegando a 762,5/100.000 en personas ma-
yores a 85 años(2). Esto quiere decir que en Chi-
le con una población estimada de 16 millones de 
habitantes, se debería esperar un total de 14.000 
infartos cerebrales cada año, cifra que debería ir 
en aumento por el consiguiente envejecimiento de 
nuestra población(3).

A diferencia del manejo a mediano y largo 
plazo, que se centra en el control de los factores 
de riesgo, manejo de patología concomitante y 
rehabilitación, el manejo agudo tiene objetivos 
diferentes: minimizar el dano cerebral y tratar las 
complicaciones médicas. El tratamiento agudo 
del ACV está dirigido fundamentalmente a salvar 
la penumbra isquémica, que inicialmente puede 
representar hasta el 90% del tejido comprometido 
y es responsable de gran parte de los síntomas que 
afectan al paciente. Este tejido no tiene actividad 
eléctrica y no es funcional, pero es posible 
rescatarlo si se restituye el flujo sanguíneo dentro 
de cierto lapso de tiempo. La penumbra se reduce 
minuto a minuto, dando paso a un infarto cerebral 
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The cerebrovascular disease, especially the ischemic stroke, is the second cause of death in 
our country. In Chile every year we have 14.000 new cases of ischemic stroke; this number 
is going up due to the progressive aging of our population. Every action we do during the six 
first ours of the evolution of the disease are critical for the final outcome. A proper treatment 
is made of a group of unspecific actions that can really change the prognosis of the disease: 
Multidisciplinary approach, quick stabilization, unspecific neuroprotection, CT in the emergency 
room and hospitalization in a Stroke Unit, prevent and treat infections, early physical therapy, 
diagnosis of underlying disease and secondary prevention. The current law in Chile guarantee to 
every patient with an ischemic stroke the right to be hospitalized under the suspect of a stroke 
and to be followed up by a Neurologist, Psychologist, Physiatrists, kinesiologist, Speech and 
swelling therapist and a physical therapist. This law can only be fulfilled if every hospital in our 
country, or at least one per region, has its own Stroke Unit.   
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consolidado e irreversible: este proceso sólo se puede 
detener si la intervención temprana es oportuna y 
adecuada. Ésta se basa en tres principios básicos: 
abrir el vaso ocluido, aumentar el flujo colateral, y 
evitar la éxito-toxicidad.

eValUación inicial

Como toda patología, la evaluación inicial debe 
partir por la obtención de la historia médica, mu-
chas veces interrogando familiares, y de un exa-
men físico adecuado, orientado principalmente a 
distinguir entre isquemia cerebral y otras condicio-
nes que puedan imitarla. Es importante preguntar 
dirigidamente por diabetes mellitus, uso de insu-
lina o de hipoglicemiantes orales, historia de con-
vulsiones, abuso de sustancias y trauma reciente.
El examen físico debe incluir un examen vascular 
completo, palpando los pulsos carotídeos, radiales 
y de las extremidades inferiores consignando su 
ausencia, asimetría y si existe un ritmo irregular. 
La auscultación cardiaca debe ser hecha a concien-
cia. Es importante fijarse si existe alguna relación 
entre la gravedad de los síntomas y variaciones en 
la presión arterial(4). La piel debe ser examinada, 
buscando signos sugerentes de endocarditis, em-
bolias de colesterol o púrpura. El fondo de ojo es 
especialmente útil si encontramos embolias de co-
lesterol o edema de papila. 

restitUYendo el FlUJo

El único tratamiento específico aprobado para el 
infarto cerebral agudo es la trombolisis endoveno-
sa con activador del plasminógeno tisular recom-
binante (t-PA)(5). Sin embargo, el uso del t-PA se 
asocia a complicaciones hemorrágicas cerebrales y 
sistémicas (6% de hemorragia cerebral sintomáti-
ca), por lo que su uso se debiera limitar estricta-
mente al cumplimiento de protocolos validados y 
establecidos. En el estudio original(5) se demostró 
que los pacientes tratados con t-PA tuvieron 30% 
más probabilidades de tener secuelas mínimas o 

resolución completa de sus síntomas, comparados 
con aquéllos que recibieron placebo. La dosis de 
t-PA indicada en infarto cerebral es 0.9 mg/kg 
de peso por vía endovenosa, sin exceder 90 mg, 
10% de la dosis total administrada como bolo y 
el resto como infusión continua por una hora. Es 
importantísimo establecer con precisión el inicio 
de síntomas ya que el t-PA es útil en las primeras 
4,5 horas de inicio del ACV. Su uso después de 
este período resulta en un exceso de hemorragia 
cerebral, debido a la recanalización de vasos con 
daño endotelial que resulta en extravasación san-
guínea. En aquellos pacientes que despiertan con 
sintomatología cerebral isquémica se debe asumir 
que el inicio del ACV fue al acostarse o la última 
vez que fueron observados sin síntomas. Los cen-
tros con poca experiencia en trombolisis pueden 
lograr resultados muy satisfactorios si se apegan a 
los protocolos oficiales(6).

Un punto crítico antes de la administración del 
t-PA es la necesidad absoluta de descartar una he-
morragia cerebral antes de indicar el procedimien-
to(7). En este punto la clínica no es completamente 
confiable por lo que se debe indicar una tomografía 
cerebral (TC) urgente a todo paciente con sospe-
cha de infarto cerebral. Si el paciente es estudiado 
en las primeras horas de evolución, la TC puede 
ser normal o pudiera presentar alguno de los sig-
nos precoces de isquemia cerebral: borramiento 
del listón insular, pérdida de la distinción entre 
sustancia gris y blanca, y falta de definición de los 
ganglios basales. Un signo de mal pronóstico es la 
hiperintensidad espontánea de la arteria cerebral 
media, el cual representa el trombo en el interior 
del vaso. La presencia de hipodensidad tisular in-
dica edema y consecuentemente muerte celular. La 
RNM puede sustituir la TC de cerebro en la eva-
luación inicial(8) con la desventaja evidente de la 
disponibilidad y costo. La RNM con secuencia de 
difusión detecta zonas de daño irreversible dentro 
de minutos de inicio de síntomas (flujo menor a 
10 cc/100 gr/min), mientras que la secuencia de 
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perfusión detecta flujo menor a 20 cc/100 gr/min, 
que corresponde a la penumbra isquémica. La se-
cuencia T2* Eco presenta una buena sensibilidad 
para descartar hemorragia(9). 

Desde que se publicaron las primeras experiencias 
con t-PA endovenoso surgió el interés por la trom-
bólisis intraarterial, habiendo evidencia de que la 
ventana terapéutica por esta vía es mayor. En el 
mayor estudio sobre trombolisis intraarterial(10) 
se administró pro-urokinasa (9 mg) intraarterial-
mente a pacientes con infartos cerebrales grandes 
debidos a obstrucción de la arteria cerebral media. 
La droga se administró dentro de 6 horas de inicio 
del ACV. Se encontró un beneficio absoluto del 
15% en pacientes tratados (resolución de síntomas 
o déficits mínimos en 40% de aquéllos tratados, 
comparado con 25% de los pacientes que recibie-
ron placebo). Aunque hubo un exceso de hemo-
rragias cerebrales sintomáticas (10.2% vs 1.8% en 
el grupo placebo), esto no se tradujo en aumento 
de mortalidad (24% vs 27% en el grupo placebo). 
Es posible que la circulación posterior (especial-
mente arteria basilar) tenga inclusive una mayor 
ventana temporal para revascularizarse. Dos series 
pequeñas han reportado beneficio en la trombó-
lisis intraarterial en pacientes con oclusión de la 
arteria basilar de hasta 48 horas(11,12). Ésta es una 
condición muy seria con mortalidad de 80 a 90%. 
Ambos grupos encontraron índices de recanali-
zación de 51 a 69% asociado a una reducción de 
mortalidad significativa por arriba del 50%.

En todo paciente que sufre un infarto cerebral 
debe considerarse el uso de antiagregantes plaque-
tarios. Dos grandes estudios(13,14) han demostrado 
que el uso temprano de ácido acetil-salicílico con-
fiere un beneficio pequeño, pero estadísticamente 
significativo. Debe tomarse en cuenta que hoy en 
día está contraindicado el uso de anticoagulantes y 
antiagregantes plaquetarios durante 24 horas des-
pués de la trombólisis.

FaVoreciendo el FlUJo colateral 

La mayoría de los pacientes que están cursando 
un ACV llegan al Servicio de Urgencia con cifras 
tensionales elevadas. La hipertensión reactiva es 
un mecanismo compensatorio normal en el ACV 
agudo que ayuda a perfundir el área de penumbra 
isquémica. Bajar la presión arterial PA resulta en 
aumento del tamaño del infarto y mayor déficit 
neurológico(15). En general no se recomienda tra-
tar presiones menores de 230 mmHg sistólicas o 
120 mmHg diastólicas en las primeras 24 horas de 
un ACV, a menos que exista isquemia miocárdica, 
disección aórtica o edema pulmonar. Si decidi-
mos ofrecerle un tratamiento trombolítico a nues-
tro paciente se debe mantener la presión sistólica 
bajo 180 mmHg y la diastólica por debajo de 110 
mmHg(7).  Si necesitamos bajar la PA de nuestro 
paciente se recomienda hacerlo en forma cuidado-
sa y moderada con captopril oral o labetalol ev. 
Los vasodilatadores, particularmente el nifedipi-
no, no deben usarse ya que pueden causar bajas 
dramáticas de la presión arterial y puede haber un 
fenómeno de robo de flujo regional a la penumbra 
isquémica aumentando el area infartada. 

El incremento del volumen intravascular colabora 
a mantener flujo adecuado a la penumbra isqué-
mica, de ahí que los fluidos endovenosos deben 
utilizarse de manera rutinaria. Se recomienda la 
solución isotónica sin glucosa (NaCl 0.9%). En 
aquellos pacientes con hipotensión debe conside-
rarse el uso de coloides o vasopresores(7). 

No existen ensayos clínicos que nos respondan 
directamente cuál es la mejor posición duran-
te el curso de un ACV. Algunos artículos han 
visto que la presión de perfusión cerebral y el 
f lujo de las grandes arterias cerebrales son ma-
yores cuando el paciente está en posición ho-
rizontal(7). Incluso algunos pacientes, durante 
el curso agudo de un ACV, pueden desarrollar 
mayor sintomatología al estar de pie o sentados, 
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debido a la reducción del f lujo a través del vaso 
estenótico y/o de la circulación colateral(15). Es-
tos hallazgos apoyan la recomendación de que 
todos los pacientes deberían estar en cama, tan 
plana como sea posible (entre 0 y 15°), durante 
las primeras 24 horas de evolución de un ACV 
agudo.

No se debe administrar oxígeno rutinariamente a 
los pacientes no hipóxicos(7), ya que no presenta 
beneficio. La monitorización con oxímetro digital 
es de regla en todos los pacientes.

neUroprotección

Las células muertas del cerebro liberan al espa-
cio extracelular neurotransmisores exitatorios 
que estimulan a las células vecinas, obligándo-
las a abrir sus canales de calcio y a depolarizar-
se. Si la neurona que recibe estos estimulos está 
en una situación de penumbra, esta exitación 
“forzada” la puede llevar a la muerte celular. El 
uso de agentes neuroprotectores para bloquear 
el estímulo neuro-tóxico de células muertas 
sobre las neuronas de la penumbra, es todavía 
experimental. De encontrarse un agente seguro 
y efectivo, podría ser administrado por paramé-
dicos antes de llegar al hospital. Sin embargo, 
dos medidas prácticas con claros efectos neuro-
protectores deben ser implementadas: la prime-
ra es evitar la hiperglicemia. Aunque la hipogli-
cemia es obviamente peligrosa, su contraparte 
tiene serios efectos en la sobrevida de neuronas 
en la penumbra isquémica. La segunda es evitar 
la hipertermia: inclusive pequeñas elevaciones 
de temperatura resultan en daño a la penum-
bra. La fiebre debe ser tratada agresivamente 
con antipiréticos y, de ser necesario, con en-
friamiento mecánico. La hipotermia moderada 
ha demostrado beneficio dramático en estudios 
animales, y sus efectos en humanos están sien-
do estudiados actualmente(16).

Unidades de tratamiento del ataQUe 
cereBroVascUlar (Utac)

El ACV agudo es una emergencia médica con una 
ventana terapéutica extraordinariamente corta. 
Debido a esto todos los centros hospitalarios de-
ben tener un plan específico con personal dedica-
do al cuidado de estos pacientes. Una vez que la 
víctima de un ACV ha sido evaluada en el Ser-
vicio de Urgencia, debe ser admitida a una uni-
dad de cuidados especializados en infarto cerebral 
(UTAC). En 1970 surgieron las primeras unidades 
del ataque cerebral, resultando útiles en indicado-
res de pronóstico y mortalidad, en especial en lo 
que se refería a un mejor manejo de complicacio-
nes cardiorespiratorias. Aun antes de que se ma-
sificaran medidas específicas de tratamiento, la 
disminución del déficit cerebral fue posible gracias 
al mejor manejo de medidas médicas generales y 
medidas de estabilización cardíaca. Se prevenían 
contracturas, se evitaban infecciones y se detecta-
ban arritmias cardíacas precozmente. Todo esto 
contribuía a reducir la mortalidad y discapaci-
dad. Con los avances en los cuidados intensivos y 
el desarrollo de terapias específicas para la ECV5 
se ha requerido la creación de UTAC. Aún más, 
el beneficio de las UTAC ha sido evaluado en un 
número importante de trabajos(18,20). The Cochra-
ne Collaboration en un metaanálisis(21), revisó 23 
ensayos clínicos controlados y randomizados, con 
4.911 pacientes. Los pacientes participantes habían 
sido transferidos la primera o segunda semana del 
evento vascular, comparando UTAC con unida-
des de atención médica general. Este metaanálisis 
indicó una reducción significativa en muerte regis-
tradas en el seguimiento final (OR=0,86 IC 95% 
de 0,71-0,94), en índices de muerte o dependencia 
(OR =0,78 IC 95% entre 0,68-0,89) y de muer-
te o institucionalización (OR =0,76 IC 95% de 
0,65-0,90). Los beneficios fueron más evidentes 
en aquellas unidades ubicadas en áreas específicas 
(como la UTAC), más que para los equipos móvi-
les (equipo de ictus).
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Las UTAC mejoran la sobrevivencia y funciona-
lidad, disminuyendo la estancia hospitalaria(17) 
sin elevar los costos(18).  En las UTAC se garan-
tizan medidas básicas, pero de alto impacto so-
bre el pronóstico final como: control adecuado 
de presión arterial, hidratación, monitorización y 
tratamiento de hiperglicemia y fiebre, así como la 
mobilización temprana(19). Es en estas unidades 
donde debe iniciarse la búsqueda del mecanismo 
causal del ACV, ya que es solamente con este co-
nocimiento que se puede iniciar una prevención 
secundaria racional y efectiva. Las UTAC orga-
nizan, jerarquizan y permiten priorizar la aten-
ción multidisciplinaria que requiere el paciente 
con ACV. Estandariza métodos diagnósticos y 
protocolos terapéuticos, constituyendo un polo 
de donde surge investigación y docencia de alto 
nivel. Concentra y prepara las condiciones para 
el uso y desarrollo de fibrinolíticos intravenosos e 
intraarteriales y constituye un apoyo técnico para 
el desarrollo de terapia endovascular y neurorra-
diología intervencionista(20).

La actual reforma del plan de salud en Chile 
(AUGE)(22) garantiza, mediante el decreto Nº 228 
del 23 de diciembre de 2005, que todo paciente 
con una ECV isquémica tiene derecho a ser hos-
pitalizado en una unidad de cuidados interme-
dios, debe practicársele una TAC cerebral dentro 
de las primeras 24 horas de evolución e incluso 
una RNM cerebral si existen dudas diagnósticas. 
Debe efectuarse un ecocardiograma transtoráci-
co y/o transesofágico y debe ser sometido a una 
angiografía digital por cateterización, si se cree 
pertinente, según su médico tratante. Además, 
la ley garantiza el seguimiento multidisciplinario 
con neurólogo, psicólogo, fisiatra, kinesiólogo, 
fonoaudiólogo y terapeuta ocupacional. Dado 
que los eventos cerebrovasculares tienen una alta 
incidencia y que constituyen una alta propor-
ción de las hospitalizaciones neurológicas, y ante 
la evidencia de que el pronóstico global es más 
favorable con el uso de unidades especializadas 

en ECV, la recomendación es que todo centro 
de mediana y alta complejidad cuente con una 
UTAC.

conclUsión

El tratamiento de la ECV se basa en una serie 
de medidas que podrían ser consideradas como 
detalles más que intervenciones directas sobre 
la enfermedad: corregir la posición del enfermo, 
aportar volumen, no bajar la presión arterial, 
mantener la normoglicemia, evitar la fiebre, evi-
tar la alimentación oral por 24 horas, realimentar 
precozmente, evitando la aspiración y pesquizan-
do y tratando lo antes posible las complicaciones 
médicas. 

Si bien, tanto la trombolisis endovenosa como in-
traarterial, han demostrado ser medidas específi-
cas con gran impacto sobre la mortalidad y fun-
cionalidad de nuestros enfermos, nada supera la 
efectividad del conjunto de medidas inespecíficas 
mencionadas anteriormente(21). Sí. El tratamien-
to bien hecho de la ECV se basa en detalles, los 
cuales nada tienen que ver con la complejidad del 
centro asistencial o la experiencia de los médicos. 
Nada reemplaza una actitud activa frente a esta 
enfermedad. 

tabla 1: Utac del Hospital clínico  de  
la Universidad de chile

LA UTAC del HCUCH está conformada por 3 neurólogos 
especialistas en ECV, un neurólogo en el programa de 
formación como subespecialista cerebrovascular, 2 médicos 
intervencionistas endovasculares, una fisiatra, 4 enfermeras, 
un kinesiólogo, un fonoaudiólogo, una terapeuta ocupacional, 
una psicóloga, neurocirujanos, médicos becados de Neurología, 
asistentes y técnicos paramédicos.  Contamos con atención 
médica, trombolisis endovenosa e intraarterial, angiografía 
cerebral, RNM, TC y ultrasonido cerebral 24 horas al día.
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tabla 2: decálogo del manejo del ataque cerebral (ac)

1. Registre en la ficha información respecto a: hora de inicio de síntomas, presencia de cefalea súbita, presencia de convulsiones, 
diagnóstico reciente de TEC, consumo de anticoagulantes.

2. Tome los siguientes exámenes en el menor tiempo posible: recuento de plaquetas, hemoglucotest, TTPK, protrombina, TAC 
cerebro.

3. Use sólo suero fisiológico.  El suero glucosado puede aumentar el daño.
4. No baje la presión arterial.
5. La isquemia destruye neuronas. Traslade urgente al paciente a un centro asistencial adecuado (centro con TAC y neurólogo las 24 

horas).
6. Un paciente manejado  en UTAC tiene mejor pronóstico.
7. La trombolisis salva neuronas si se aplica antes de 4,5 horas de iniciado el AC: actúe rápido.
8. La UTAC del Hospital Clínico de la Universidad de Chile atiende 24 horas al día, 365 días al año.
9. Avise a UTAC 678 8268 o al Servicio  de Urgencia  678 8165  el envío  del paciente (24 horas).
10. Los pacientes  con ECV están protegidos por la Ley de Urgencia. No pierda tiempo  en trámites innecesarios.
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