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RESUMEN

El infarto cerebral es una patología con gran impacto en la 

salud pública de nuestro país. Al ocluirse el fl ujo sanguíneo 

de una arteria cerebral se produce una cascada de eventos 

moleculares que llevan al daño neuronal. En esta condición, 

queda un tejido con circulación limítrofe alrededor del infar-

to, la llamada penumbra isquémica, que es potencialmente 

recuperable, sólo si se produce rápidamente la reperfusión. 

La recanalización precoz del vaso ocluído es la terapia más 

efectiva en el infarto cerebral agudo.

En la última década ha habido importantes avances en el ma-

nejo de esta patología. Estudios de gran escala han mostrado 

el benefi cio de la trombolisis intravenosa administrada en las 

primeras tres horas del inicio de los síntomas, el benefi cio de 

la trombolisis intraarterial en las primeras seis horas, el uso 

de antiplaquetarios en las 48 horas iniciales y la importancia 

del adecuado manejo de las condiciones médicas asociadas, 

en unidades especializadas (“stroke unit”), para mejorar el 

desenlace. Las estrategias actuales se orientan a expandir la 

ventana terapéutica por sobre las tres horas clásicas y evaluar 

maniobras que tengan más benefi cios en los pacientes de ma-

yor gravedad.

El propósito de este artículo es revisar, algunas de estas tera-

pias que parecen más promisorias. 

Palabras clave: Accidente vascular isquémico / terapia trombo-

lítica, revascularización, agentes antiplaquetarios.

SUMMARY

Stroke has a major impact on the public health of our nation. 

When focal occlusions disrupt blood fl ow to the brain, a 

cascade of molecular events ensues that produces cell injury. 

Tissues with borderline cerebral blood fl ow comprise the 

ischemic penumbra, areas of stunned parenchyma surrounding 
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the ischemic core, which have potential for recovery, but only 

if reperfusion is rapidly established. Early re-canalization of 

an occluded artery is the most effective treatment for this 

condition.  

Over the last decade there have been rapid advances in 

the management of patients with acute ischemic stroke. 

Large-scale trials have demonstrated benefi cial effects of 

intravenous thrombolytic treatment delivered within 3 hours 

of symptom onset, intra-arterial thrombolytic therapy within 6 

hour of symptom onset, antiplatelet therapy within 48 hours 

of symptom onset and other studies have suggested that 

the supportive medical measures undertaken in Stroke Units 

also improve patient outcomes. Novel therapeutic strategies 

are seeking to expand the therapeutic time window to > 3 

hours and to more effectively treat patients with a severe 

infarction. 

The purpose of this article is to review some of the current 

therapies for acute ischemic stroke.

Key words: Ischemic stroke / therapy, thrombolytic therapy, 

re- canalization, antiplatelet agents.   

INTRODUCCIÓN

La Enfermedad Cerebro Vascular (ECV), es la patología neurológica del 

adulto mayor de impacto en la Salud Pública, dada su alta incidencia, 

alta mortalidad y el alto grado de invalidez que conlleva (1). En los 

países anglosajones el 80 a 85% se debe a infarto cerebral debido a la 

obstrucción de una arteria nutricia y 10 a 15% son hemorrágicos, por 

ruptura de un vaso. 

En nuestro país, se ha defi nido mayormente el perfi l epidemiológico de 

esta patología gracias al estudio poblacional PISCIS realizado en Iqui-

que entre los años 2000 a 2002. Este trabajo entregó datos que no 

difi eren mayormente de los publicados en otras regiones (2):
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Incidencia de ECV total de 130 por 100.000 habitantes año. La inci-

dencia del primer episodio de infarto cerebral fue de 60 por 100.000 

habitantes año. Un 93% de los infartos cerebrales nuevos se produce 

en personas mayores de 45 años; edad promedio de 66.5 años y 56% 

de ellos en hombres. La mortalidad al mes  de un primer infarto cerebral 

es de 19% y  a los 6 meses de 28%. Un 18% de las personas quedan 

con una dependencia moderada o severa a los 6 meses después de un 

infarto cerebral.

Las causas más importantes son: Enfermedad de grandes arterias (Extra 

o intracraneales, que da cuenta del 20% de total); Enfermedad cardio-

embólica (FA, Trombo intraventricular, valvulopatías, etc. que da cuenta 

del 20 a 25%); Enfermedad de pequeñas arterias (por lipohialinosis o 

microateromas, que corresponde al 20 a 25%); Causas infrecuentes (di-

sección arterial, hipercoagulabilidad, vasculitis, jaqueca, drogas y otras 

que en conjunto explican el 5% del total); Criptogénicas que llegan 

hasta el 25 a 30% de los casos (3).

Cuando se produce la obstrucción de una arteria cerebral, se gatilla una 

cascada de eventos moleculares que llevan al daño y muerte neuronal. 

La muerte neuronal se produce fundamentalmente por 3 mecanismos: 

Por excitotoxicidad (aumento del glutamato que lleva a aumento y en-

trada de calcio a la célula), por stress oxidativo (con disminución de 

fosforilación oxidativa y producción de radicales libres), y por apoptosis 

(con activación de caspasas y otras moléculas “ejecutorias” que gati-

llan la muerte programada). Si la disminución del fl ujo sanguíneo es 

muy severa (menos de 10 ml/100 gr. de tejido/minuto), rápidamente 

se produce la muerte neuronal. Esto es lo que sucede habitualmente 

en la zona central o corazón de un infarto. Regiones alrededor de este 

centro, la llamada zona de penumbra isquémica, al tener un mejor fl ujo 

pueden mantenerse viables por mayor tiempo. La viabilidad o no de 

esta zona de penumbra depende de la cuantía del fl ujo sanguíneo que 

recibe y del tiempo en que se mantenga esta situación. Este tiempo 

constituye lo que llamamos la ventana terapéutica, que puede ir de 

minutos a horas, e incluso días. La reperfusión precoz (espontánea o 

inducida) se asocia a menor tamaño del infarto y a mejor pronóstico 

clínico (4). FIGURA 1.

Afortunadamente en las últimas décadas ha existido un desarrollo 

sorprendente de las técnicas neuro-radiológicas, que ha permitido un 

diagnóstico más precoz y más certero, al diferenciar la patología vas-

cular isquémica de otras (TAC y RNM cerebral). Es posible distinguir el 

tejido ya infartado de la zona de penumbra isquémica potencialmen-

te reversible (estudios de difusión y perfusión, tanto en TAC como en 

RNM) y es posible determinar el sitio de la obstrucción arterial y el 

estado del resto del árbol arterial (angiografía por TAC o RNM o angio-

grafía convencional). Con estos avances se están defi niendo  protocolo 

de tratamientos con bases más sólidas que logren signifi cativamente 

cambiar el mal pronóstico que tiene esta patología (5). En la FIGURA 2 

se muestra un esquema de la utilidad de estas técnicas, pudiendo defi -

nirse áreas que conservan viabilidad y por tanto susceptibles a medidas 

terapéuticas.

MANEJO DE LA ECV 

El enfrentamiento médico de la Enfermedad Cerebro Vascular implica un 

trabajo multidisciplinario que debiera empezar con la prevención prima-

ria, es decir, con la detección y manejo de sujetos con factores de riesgos 

modifi cables, como hipertensión, diabetes, dislipidemia, cardiopatías, 

etc. De igual modo, una vez producido el evento clínico, en aquellos que 

lo sobreviven deben manejarse las complicaciones médicas que frecuen-

temente se observan como neumonia, trombosis venosa, escaras, etc. y 

la prevención secundaria y terciaria para prevenir recurrencias y lograr 

la mejor rehabilitación posible.

FIGURA 1. 

FIGURA 2. 

PENUMBRA

REPERFUSIÓN Manejo General
Manejo Específi co
Neuroprotección

55ml /100gr /min

<10ml /100gr /min

20ml /100gr /min

PENUMBRA

D
E
C
I
S
I
Ó
N

T
E
R
A
P
É
U
T
I
C
A

“Mismatch”

RNM. DWI
Zona Infartada

RNM. PWI
Zona Hipoperfusión

TAC o RNM T2Gr
Descarta Hemorragia

ARM o ATAC: Oclusión vaso

Rol de Neuro-imágenes en la Enfermedad Cerebro-Vascular Aguda (TAC: 
Tomografía axial computarizada; RNM: Resonancia Nuclear Magnética; T2GR: 
Imágenes en T2 gradiente; DWI: imágenes de difusión; PWI: imágenes de 
perfusión; ARM: Angio-resonancia: ATAC: Angio-TAC).



290

En esta revisión nos dedicaremos fundamentalmente a los enfrenta-

mientos que se han propuesto para el manejo agudo (primeras 48 ho-

ras), de los infartos cerebrales.  

MANEJO ECVI AGUDA

Hasta mediado de los años 90, el Accidente Cerebro Vascular Isqué-

mico agudo (ACVIag), no era considerado una emergencia médica 

y no se visualizaban maniobras terapéuticas que signifi cativamente 

modifi caran su pronóstico. En esos años se publicaron 3 grandes en-

sayos que cambiaron esta noción nihilista existente al mostrar los 

benefi cios de:

1. Uso de ácido acetil-salicílico (Aspirina®), en las primeras 48 horas 

del inicio de los síntomas (estudios IST y CAST) (6 y 7).

2. La terapia trombolítica intravenosa administrada dentro de las prime-

ras 3 horas del inicio de los síntomas (8)

3. La terapia trombolítica intra-arterial en las primeras 6 horas del inicio 

de los síntomas (9)

Estudios adicionales han sugerido que un adecuado manejo médico, 

con conocimientos fi siopatológicos claros sobre los fenómenos que ocu-

rren en el daño isquémico, especialmente en unidades especializadas, 

las “stroke unit”, también mejoran sustancialmente el pronóstico (10).

En la TABLA 1, se muestra el impacto que tienen estas terapias a nivel 

poblacional. Se aprecia que la terapia más efectiva, la trombolisis, por 

sus limitaciones, sólo es posible aplicarla a un porcentaje muy pequeño 

de la población de pacientes agudos, en tanto los antiplaquetarios y las 

unidades dedicadas a la ECV, podrían estar al alcance de la mayoría de 

los sujetos, aunque su efi cacia es francamente menor.

TROMBOLISIS EN ECV ISQUÉMICA AGUDA

La recanalización de la arteria ocluída es el más efectivo tratamiento 

para la ECVI aguda. El éxito de la reperfusión depende del grado de 

recanalización que se obtenga y del grado y tiempo en que esta  reper-

fusión se logre. La reapertura del vaso comprometido llevaría a la mejo-

ría clínica por reperfusión regional y recuperación del tejido en peligro 

(11). Hay varios factores biológicos que pueden disminuir el benefi cio 

de la relación recanalización-pronóstico: -La recanalización puede ser 

muy tardía (ventana terapéutica). -Puede haber embolización distal al 

territorio ocluído y obstrucción de la microcirculación (fenómeno del no-

refl ujo). Se puede favorecer la transformación hemorrágica y el edema 

local (daño por reperfusión) (12).

Trombolisis intravenosa

El uso de tPA, fue aprobado para trombolisis intravenosa en ECVI agu-

da por la FDA en 1996 y representó la primera terapia de reperfusión 

probada científi camente. Los pacientes son candidatos a esta terapia 

si ellos tienen un défi cit neurológico agudo, de menos de 3 horas de 

evolución, con compromiso funcional, debido a una isquemia cerebral 

focal, habiéndose descartado una hemorragia (TAC o RNM). Todos los 

subtipos son candidatos al tratamiento (Aterotrombóticos, cardioembó-

licos, lacunares). Criterios de exclusión incluye: AVC previo o TEC en los 

últimos 3 meses, cirugía mayor en últimas 2 semanas, antecedente de 

hemorragia intracerebral, hipertensión arterial mayor de 185/110 mm de Hg, 

síntomas menores o que regresan, INR>1.7, recuento de plaquetas 

<100.000 o glicemia < 50 o > 400 mg/dl (8). TABLA 2.

TABLA 2. ALGUNOS CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y 
EXCLUSIÓN DE LA TROMBOLISIS INTRAVENOSA

ECVI < de 3 hrs de evolución

Tiempo inicio claramente 
defi nido

Défi cit medible y no leve

TAC sin hemorragia

ECV o TEC en últimos 3 meses

Cirugía mayor últimas 2 semanas

Antec.de hemorragia intracerebral

HTA> 185/110 mm de Hg

Glicemia < 50 o > 400 mg/dl 

Uso heparina, TACO o 

plaquetas<100.000

CRITERIOS DE EXCLUSIÓNCRITERIOS DE INCLUSIÓN

TABLA 1. IMPACTO DE LOS TRATAMIENTOS 
DEMOSTRADOS ÚTILES EN EL INFARTO 
CEREBRAL AGUDO

Reducción riesgo 
absoluto

Proporción de 
las ECVI agudas 
tratables

Número necesario 
a tratar

0,159

0,04

7

0,031

0,7

33

0,05

0,7

20

AspirinaTrombolisis Unidad de 
Stroke
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Este estudio mostró: -una diferencia absoluta de 12% en el pronóstico 

favorable versus placebo, y una tendencia no signifi cativa en dismi-

nución de la mortalidad (17% en grupo tPA y 21% en placebo). –Un 

aumento signifi cativo del riesgo de hemorragia intracerebral o transfor-
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mación hemorrágica versus placebo (6,4% vs 0,6%). En otras palabras, 

por cada 8 pacientes tratados 1 tuvo una recuperación completa o 

excelente y por cada 15 pacientes tratados uno tuvo una hemorragia 

intracerebral sintomática. Algunos predictores del pronóstico favorable 

fueron: -Tratamiento dentro de los 90 minutos de iniciado el cuadro, 

-TAC cerebral al inicio normal; -Défi cit de severidad media, sin ante-

cedentes de diabetes y con control previos adecuados de glicemia y 

presión arterial.

Habitualmente este tratamiento debe iniciarse en la sala de emergencia, 

administrándose tPA en dosis de 0.9 mg/kg., hasta un máximo de 90 mg., 

10% de esta dosis se da en un bolo y el resto en infusión continua en 

1 hora. Deben evitarse antiplaquetarios y anticoagulantes las siguientes 

24 hrs. 

Este tratamiento se ha implementado desde hace muchos años en nues-

tro país, pero fundamentalmente en el ámbito de la medicina privada 

(13). El gran problema de la trombolisis intravenosa es la escasa venta-

na terapéutica, de no más de 3 horas, que hace que no más de 10% de 

los pacientes con un cuadro agudo lleguen a acceder a ella. 

Un análisis agrupado de 3 estudios comparando fi brinolisis con tPA y 

controles (n: 2775), demostró la relación entre tiempo de inicio de tra-

tamiento y efecto del tratamiento (14). Un benefi cio neto se mostró en 

los primeros 180 minutos, pero este benefi cio se extendía hasta los 270 

minutos, desde que los síntomas se iniciaban. Hemorragia intracerebral 

sintomática no fue signifi cativamente asociada al tiempo de inicio del 

tratamiento. Este análisis mostró que mientras más precoz es el trata-

miento más benefi cio. También mostró que un menor benefi cio se ex-

tiende hasta las 4.5 hrs. Recientemente se publicaron los resultados del 

estudio ECASS III, que confi rma el benefi cio del tPA hasta las 4.5 horas, 

lo que debería llevar a aumentar la población de pacientes que reciba 

esta terapia (15).

Otros estudios recientes han mostrado que con una adecuada selec-

ción de pacientes por neuroimágenes, permitiría aplicar la fi brinolisis 

intravenosa con una ventana más amplia, hasta 9 horas. En el estudio 

NIH DEFUSE, se trataron 72 pacientes con una ventana de 3 a 6 horas 

(16). Cerca del 40% de los pacientes tuvieron un marcado “mismatch” 

difusión-perfusión en la RNM previa (es decir, con una zona de penum-

bra amplia), y estos se benefi ciaron sustancialmente con la terapia. Otro 

50% que no mostraban este “mismatch”, o sólo pequeñas regiones 

en riesgo, no tuvieron ni benefi cio ni riesgo mayor con la trombolisis 

tardía. El 10% restante eran pacientes con infarto maligno de la arteria 

cerebral media con lesiones severas ya establecidas y que tuvieron alto 

riesgo de hemorragia intracerebral. 

Otros dos estudios de fase 2, utilizando otro fi brinolítico, el desmoteplase, 

en 3 a 9 horas de ventana y sólo en pacientes que presentaban “mis-

match” amplio, mostraron una tendencia favorable a los 3 meses, con 

bajas tasas de transformación hemorrágica (17 y 18). Sin embargo, un 

reciente estudio fase 3 no mostró tal benefi cio (19).

Otros tipos de estudios han tratado de aumentar la efi cacia de la trombo-

lisis intravenosa con uso conjunto con ultrasonido transcraneal, lo que 

favorecería la lisis del trombo. Este estudio randomizado de 126 casos 

mostró que aquellos que recibieron ultrasonido y trombolísis simultá-

neamente el 49% tuvo recanalización completa o dramática mejoría 

en las 2 horas siguientes a la terapia, comparado con 30% de los que 

recibieron tPA sólo. No hubo diferencias en cuanto a hemorragias sin-

tomáticas (20).

Trombolisis Intra-arterial

Implica la infusión local del trombolítico directamente en el trombo a 

través de cateterismo supra selectivos. Sus potenciales ventajas es que 

aumenta las tasas de recanalización, llegando a cifras de 50 a 80% 

versus la trombolísis intravenosa que llega de 30 a 50% (21). Además 

habría menos riesgo de hemorragia al reducir la dosis total del fármaco. 

Su mayor desventaja es que requiere una infraestructura adecuada y 

personal capacitado para realizar esta técnica.

El único trabajo randomizado es el PROACT II (9), que mostró sustancial 

benefi cio del tratamiento con pro-Urokinasa, cuando se realiza hasta 

las 6 horas del inicio de los síntomas en oclusiones intracerebrales de 

la arteria cerebral media (segmentos M1 y M2), confi rmadas con angio-

grafía. Aunque hubo una alta tasa de hemorragias intracraneales (10% 

versus 2%), el pronóstico favorable (escala de Rankin de 0-2), fue sig-

nifi cativamente mayor (40% vs 25% a los 90 días). Otro estudio fase 

3, el MELT, sólo mostró una tendencia no signifi cativa de benefi cio (22). 

Otros agentes como tPA (0.3 mg. /Kg), tenecteplase y urokinasa se usan 

en la práctica clínica, aunque no hay estudios específi cos que hayan 

medido su real efectividad.

La FDA no ha aprobado la trombolisis intra-arterial con pro-urokinasa 

en el infarto cerebral agudo, sin embargo, es una opción de tratamiento, 

para pacientes seleccionados, que recomiendan la mayoría de las guías 

clínicas en el mundo, incluyendo las guías propuestas  por el Ministerio 

de Salud (23).

Thrombectomía Mecánica

Las intervenciones endovasculares mecánicas están siendo considera-

das en el manejo de la ECVI aguda. 

El año 2004 la FDA de Norteamérica aprobó el uso de un artefacto 

mecánico para remover trombos, el “Mechanical Embolus Removal 

for Cerebral Ischemia (MERCI retriever)”, que es un catéter, con una 

extremidad en espiral que actúa en forma similar a un sacacorchos. 

Un primer estudio realizado en pacientes agudos, hasta 8 horas, con 

severos síndromes de arteria cerebral media, mostró la seguridad del 

procedimiento, logrando la recanalización en el 48% de los 151 pa-

cientes enrolados (24). En otra más reciente publicación, el MULTI-

MERCI, muestra un grupo de 111 pacientes, en que sólo se aplicó el 

extractor, logrando un 54% de recanalización. A otro grupo, en que se 

adicionó angioplastia o trombolisis, la recanalización llegó al 70%. El 

grupo en que se logra la recanalización presentan un mejor pronóstico 

[MANEJO DEL ACCIDENTE CEREBRO-VASCULAR ISQUÉMICO AGUDO - DR. FERNANDO ARAYA D.]
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(25). La tasa de eventos adversos es baja, con menor riesgo de hemo-

rragia que la trombolisis en pacientes comparables según severidad 

clínica. La mortalidad es similar en ambos grupos. Sin embargo, no hay 

ensayos directos que comparen ambos procedimientos. Actualmente 

hay diferentes estudios randomizados, con mayor número de pacientes, 

para defi nir mejor el rol de este procedimiento, especialmente el MR 

RESCUE y el IMS 3 TRIAL.

En placas atero-escleróticas intracraneales de los segmento proximales 

arteriales la angioplastia con o sin colocación de stent ha mostrado 

algunos benefi cios. Hay pocas y limitadas publicaciones en uso en la 

etapa aguda, (26 y 27). Un pequeño estudio reciente, utilizando un 

stent auto-expandible en pacientes con ACVI severo, logró un 92% de 

recanalización (TIMI 2/3), tanto en circulación anterior como posterior, 

con mínimas complicaciones.  Sin embargo, el desenlace favorable se 

logró sólo en un cuarto de los sujetos y la mortalidad fue de un tercio 

de los pacientes, lo que se atribuyó a la gravedad de inicio de los pa-

cientes (28).

ANTIPLAQUETARIOS Y ANTICOAGULANTES EN ECVI AGUDA

El único antiplaquetario evaluado en la etapa aguda de un infarto 

cerebral es el ácido acetil-salicílico (Aspirina©). La evidencia apoya el 

uso de este fármaco en las primeras 48 horas de un infarto por los da-

tos de dos importantes trabajos, el International Stroke Trial (IST) (6), 

que enroló 19.435 pacientes, y el Chinese Aspirin Stroke Trial (CAST) 

(7), que enroló 21.106, ambos publicados en 1997. Sandercock el año 

2006,  publica un meta-análisis de nueve trabajos con antiplaqueta-

rios (incluyendo IST y CAST), reuniendo datos de 41.399 sujetos (29). 

Él muestra que por cada 1000 sujetos que reciben antiplaquetarios 

en la etapa aguda, se previenen 7 recurrencias y 13 pacientes menos 

mueren o quedan dependientes a los 6 meses, produciéndose dos he-

morragias intracerebrales. El benefi cio absoluto, como se ve, es muy 

pequeño, pero signifi cativo, por lo que prácticamente todas las guías 

de tratamiento del infarto cerebral indican el uso de Aspirina en las 

primeras 48 horas de un infarto cerebral, en dosis de 160 a 325 mg/día, 

por 14 días.

No hay evidencia actual que muestre efi cacia en el uso de heparina 

no- fraccionada o heparinas de bajo peso molecular en el infarto agudo 

(30).

TRATAMIENTO MÉDICO INICIAL

Además de las medidas para lograr rápidamente la reperfusión del te-

rritorio afectado, el adecuado manejo médico general, para mantener 

una buena homeostasis que prolongue la vitalidad de la células en la 

zona de penumbra, también llamada neuro-protección general, aparece 

como fundamental. Probablemente el buen manejo médico general ini-

cial con protocolos bien defi nidos da cuenta del mejor pronóstico que 

tienen los pacientes hospitalizados en unidades especiales dedicadas a 

esta patología (10).

Pacientes con infarto agudo son vulnerables a diversos compromisos 

respiratorios, incluyendo obstrucción de la vía aérea, hipoventilación por 

atelectasias, o neumonías aspirativas. Suplemento de oxígeno, intuba-

ción endotraqueal o asistencia ventilatoria son a veces requeridos.

En estudios con animales la elevación de la temperatura corporal expan-

de el tamaño del infarto y se relaciona a peor pronóstico. El tratamiento 

precoz y agresivo de la fi ebre y de su causa es fundamental. Inversa-

mente, pequeños estudios han mostrado el benefi cio de la hipotermia 

en pacientes con lesiones severas, pero faltan estudios randomizados 

con adecuados controles.

La hiperglicemia también se relaciona con aumento del tamaño del in-

farto y peor desenlace, por aumento del ácido láctico debido a la glico-

lisis anaeróbica. Se recomienda por esto el no uso de glucosa al menos 

las primeras 24 horas del inicio del cuadro. 

El adecuado manejo de la presión arterial en el infarto agudo aparece 

como fundamental. En la zona isquémica se pierde la autoregulación 

y el fl ujo sanguíneo cerebral varía directamente con la presión arterial 

sistémica. Por otro lado, el cerebro es un órgano terminal, por lo que la 

baja acentuada de la presión arterial disminuye la presión de perfusión 

capilar pudiendo aumentar la isquemia. Como medida compensatoria la 

presión tiende a aumentar en esta primera etapa. Las recomendaciones 

actuales de las diferentes guías clínicas sugieren: suspender toda medi-

cación hipotensora previa, a menos que se sospeche una encefalopatía 

hipertensiva o si la presión sistólica es mayor de 220 o la presión arte-

rial media es mayor de 130 mm de Hg. Esta recomendación debe ser 

modifi cada ante la presencias de patologías asociadas como isquemia 

miocárdica, disección aórtica, falla renal aguda o transformación hemo-

rrágica precoz del infarto (31).

CIRUGÍA DESCOMPRESIVA

Hay actualmente datos sólidos que validan la hemicraniectomia en caso 

de infarto extenso de territorio de la arteria cerebral media. Tres estudios 

con protocolos similares, el DECIMAL, el DESTINY y el HAMLET. Estos tres 

estudios trataron pacientes menores de 60 años realizándose la cirugía 

antes de 48 horas del inicio de los síntomas. Un análisis agrupado de 83 

pacientes, esta cirugía se asocio a un Rankin ≤ 4 en 75% de ellos com-

parado a 24% en los controles, con una reducción del riesgo absoluto de 

51%. Si el punto de corte era un Rankin≤3, un 43% de los casos alcanza-

ba esta condición versus 21% de los controles. Un 78% de los pacientes 

sobrevivían al procedimiento comparado con 29% de los controles. No 

hubo diferencia entre los operados antes o después de 24 horas (32).

También hay trabajos, con pequeño número de pacientes que sugieren 

el benefi cio de la cirugía descompresiva de fosa posterior en infartos 

cerebelosos extensos.
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CONCLUSIONES

El tratamiento del infarto cerebral agudo ha cambiado dramática-

mente en los últimos 10 años. Estudios fi siopatológicos y clínicos han 

mostrado la importancia de una rápida intervención para restaurar el 

fl ujo sanguíneo y disminuir el daño isquémico. Existen una serie de 

alternativas de tratamiento cuyo objetivo es lograr una más precoz y 

completa repercusión con menos riesgo de hemorragia (TABLA 3). Las 

sentencias “cuanto antes mejor” y  “tiempo es cerebro”, se muestra 

cada vez como más verdadera. La implementación de la infraestruc-

tura necesaria y contar con protocolos actualizados parece una tarea 

prioritaria para el adecuado manejo de la enfermedad cerebro vascu-

lar en nuestro país.
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