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1. INTRODUCCIÓN:  

 

1.1 DEFINICIÓN DE ICTUS: 

 

El ictus es una de las principales causas de muerte y de discapacidad en 

España. Se define como un trastorno de la circulación cerebral que origina la 

alteración del funcionamiento de una o varias partes del encéfalo y se manifiesta como 

un déficit neurológico brusco1. La mayoría de los ictus se deben al bloqueo de una 

arteria por un coágulo.  

 

1.2 EPIDEMIOLOGÍA DEL ICTUS: 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la enfermedad vascular 

cerebral representa la tercera causa de muerte y la primera de invalidez en los adultos 

de países occidentales, siendo la primera causa de mortalidad en España en las 

mujeres y la segunda en varones, y representa la principal causa de discapacidad en 

adultos ya que la mayoría de los pacientes sufre secuelas, que en el 30% de los casos 

inhabilitan para realizar las actividades cotidianas2-4.  

Se conocen algunos de los factores de riesgo de ictus: factores de riesgo para 

el ictus aterotrombótico, entre los que destacan el sexo masculino (70%), la 

hipertensión arterial (80%), la hipercolesterolemia (77%), la obesidad (45%) y la 

diabetes mellitus (38%)3-6.  La fibrilación auricular es el factor de riesgo más 

destacable de ictus cardioembólico. 

La fibrilación auricular tanto permanente como paroxística es el factor de riesgo 

de ictus cardioembólico más importante. Por otra parte, los ictus de origen 

cardioembólico provocan una mayor mortalidad y discapacidad de ahí la importancia 

de su detección en el estudio etiológico del ictus7. En muchos casos, ésta puede estar 

presente previamente y no ser conocida por ser asintomática. Dado que el riesgo de 

un nuevo ictus en el año siguiente alcanza hasta un 10% es crucial incidir en su 

diagnóstico clínico7-10. Aproximadamente a un 10 % de los pacientes que ingresan por 

un ictus agudo se les diagnosticará una fibrilación auricular no conocida previamente9, 
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un 11 % adicional puede ser diagnosticado de esta patología si se llega a realizar una 

monitorización de 30 días11.  

Con respecto a las tasas de hospitalización, la incidencia de las enfermedades 

cerebrovasculares en España no es conocida con precisión, aunque la tendencia es a 

la estabilidad o al aumento discreto en los últimos años. En el año 2008, según los 

datos de la encuesta de morbilidad hospitalaria se produjeron 117060 altas 

hospitalarias con diagnóstico principal de enfermedad cerebrovascular, un 24% más 

de las que se registraron 10 años antes. Entre 2005 y 2010 el 12,6% de los pacientes 

que estaban ingresados por ictus isquémico fallecieron, porcentaje que aumentó hasta 

el 20% en los mayores de 80 años12.  

Existen además estudios publicados por neurólogos acerca de la incidencia de 

ictus en España, ajenos al sesgo que puedan implicar las bases de datos 

administrativas en las que están basados los datos mencionados. En estos estudios 

destaca la amplia variabilidad geográfica con tasas entre 120 y 350 ictus por 

100000/año13-17; los más recientes describen una tasa de incidencia anual de 155 por 

100000 habitantes18.  

 

1.3  BASES PARA EL TRATAMIENTO AGUDO DEL ICTUS: 

El tratamiento del ictus ha evolucionado de forma drástica en los últimos 30 

años de forma que ha pasado de ser una ―catástrofe parcialmente prevenible‖ a una 

―enfermedad eficazmente tratable‖. En la década de los 50 se descubrió que los 

antiagregantes eran capaces de modificar de forma discreta el curso de la 

enfermedad19. El descubrimiento de la penumbra isquémica por Astrup20 en el año 

1977 ha sido el hito científico que ha permitido implementar el aforismo de ―tiempo es 

cerebro‖ y la consideración del ictus como una urgencia neurológica que precisa un 

rápido tratamiento, administrado por profesionales entrenados y aplicados en 

estructuras asistenciales especializadas21. La penumbra fue definida como una zona 

de tejido cerebral hipoperfundido rodeando a un núcleo de parénquima profundamente 

isquémico, en el cual el flujo sanguíneo es incapaz de mantener una adecuada 

actividad eléctrica, pero es suficiente para preservar el funcionamiento de los canales 

iónicos y, por lo tanto, una viabilidad tisular durante algún tiempo.     

De los tratamientos disponibles en la fase aguda del ictus, dos han demostrado 

su eficacia en cuanto a mejorar la evolución de los pacientes con ictus isquémico: las 
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Unidades de Ictus (UI) y la trombolisis endovenosa (TEV) con activador tisular de 

plasminógeno en las primeras 4,5 horas desde el inicio de la sintomatología.  

 

1.3.1 Las unidades de Ictus (UI):  

 

Las UI son unidades de cuidados agudos no intensivos, caracterizadas por una 

sistematización en la atención al tratamiento agudo y a la rehabilitación precoz 

funcional y social. Es una estructura geográficamente delimitada que dispone de 

personal y servicios diagnósticos las 24 horas del día.  

Las UI han demostrado con un nivel de evidencia 1A que mejoran la 

morbimortalidad de estos pacientes con un balance coste/eficacia favorable, 

reduciendo la probabilidad de sufrir complicaciones y dependencia22.  

La mayoría de los pacientes con ictus o AIT, de menos de 24 horas de 

evolución se benefician de ingreso en UI, exceptuando aquellos con demencia previa o 

con enfermedad terminal diagnosticada22,23. Los objetivos del ingreso en la UI son: 

optimizar las estrategias diagnósticas urgentes para reducir el tiempo desde el inicio 

del ictus hasta la acción médica terapéutica, dar tratamiento específico adaptado a 

cada subtipo de ictus, e iniciar la prevención secundaria. Las UI han demostrado un 

mayor beneficio que los equipos de ictus tanto en eficacia como en eficiencia24.  

El ingreso de los pacientes en UI, disminuye la mortalidad en un 17% y la 

mortalidad por dependencia funcional en un 25%25,26. Los resultados de las UI en 

relación con unidades convencionales obedecen a una mayor adherencia a los 

protocolos de atención y a la monitorización continua como resultado de una detección 

precoz de las complicaciones y a una rápida intervención terapéutica antes de que se 

hagan sintomáticas27-29. Por el contrario, el uso de las camas y recurso propios de la 

unidad de Cuidados intensivos para las UI no es eficiente ya que la inmensa mayoría 

de los pacientes con ictus no lo precisan.  
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1.3.2 La trombolisis endovenosa (TEV): 

 

La aprobación del uso de alteplasa ha revolucionado el tratamiento del ictus 

isquémico, a pesar de algunas limitaciones de su administración. La trombolisis puede 

reducir el daño cerebral si se realiza antes de que la isquemia se haya establecido 

aunque el riesgo de hemorragia cerebral es una de las mayores complicaciones 

esperables.  

Las drogas trombolíticas pueden lisar los trombos mediante la activación del 

plasminógeno, que cataliza su conversión a plasmina, la molécula que rompe el 

trombo ―in situ‖. Los trombos intravasculares están compuestos de monómeros de 

fibrina que están unidos mediante enlaces de lisina. La unión de los agentes 

trombolíticos a estos enlaces de lisina les proporciona la especificidad por el coágulo, 

cuanto más especializada sea esta unión, como ocurre en el caso de la alteplasa, más 

segura será la administración de este fármaco. El plasminógeno tiene también una 

gran afinidad por los enlaces de lisina, lo cual permite que exista una alta 

concentración de plasminógeno donde se encuentra el trombo. Una vez que el 

plasminógeno se ha convertido en plasmina, degrada el trombo en productos de 

degradación de la fibrina. La alteplasa tiene una vida media de 4 a 8 minutos, lo cual 

determina que haya de ser administrada mediante un bolo seguido de infusión30.  

En 1995, El ―National Institute of Neurological Disorders and Stroke‖ (NINDS)  

publicó un estudio en el que se comparaba la evolución de pacientes con ictus 

isquémico agudo a los que se administró alteplasa (0.9 mg por Kilogramo de peso) en 

las primeras 3 horas tras el ictus frente a los que recibieron placebo. Los pacientes 

tratados con alteplasa tenían una probabilidad un 30% mayor de recuperarse 

completamente o quedar sin secuelas respecto al grupo placebo a los 3 meses del 

evento [OR 1.7; IC 95%: 1.2 a 2.6]. A pesar de que la administración de este 

tratamiento se asociaba a un mayor riesgo de hemorragia sintomática en los primeros 

7 días (6,4% de los pacientes tratados frente al 0,6 % de los que recibieron placebo; 

p< 0,001) la mortalidad a los 3 meses era incluso menor que en grupo placebo (17 

frente a un 20%; p=0,30)31.  

Hasta la fecha, la trombolisis intravenosa con activador recombinante tisular del 

plasminógeno (alteplasa), administrada en las primeras 3 horas tras el inicio de la 

sintomatología, es el único tratamiento que ha demostrado ser eficaz en el tratamiento 
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sistémico del ictus agudo. Tras 20 años desde el estudio NINDS, ningún otro fármaco 

intravenoso trombolítico ha sido aprobado para el tratamiento del ictus agudo30,31.  

  

La agencia europea del medicamento (EMEA) aprobó en Junio de 2002 la 

administración del activador del plasminógeno tisular recombinante (rt-PA) por vía 

intravenosa para el tratamiento del ictus isquémico agudo de menos de 3 horas de 

evolución. La aprobación estuvo inicialmente condicionada a dos propuestas: 

- Realizar un estudio observacional que confirmara que los resultados de los 

ensayos clínicos podrían trasladarse a la práctica clínica: ―Safe 

Implementation of Thrombolysis in Stroke: a Multinational multicentre 

monitoring study of safety and Efficacy of thrombolysis in stroke‖ (SITS-

MOST), se inició en diciembre de 2002 y se concluyó el 30 de abril de 2006 

tras incluir a 6438 pacientes, 1305 incluidos desde España. Los centros que 

participaron en el registro debían disponer de un neurólogo con experiencia 

en el tratamiento del ictus y una UI en la que fuera posible la monitorización 

del paciente durante al menos las primeras 24 horas. Los resultados fueron 

incluso mejores que en los ensayos clínicos originales [Rankin ≤ 2 a los 3 

meses: 54,8 vs 49,0%; hemorragia sintomática según la definición del SITS: 

1,7  vs 6,4%, mortalidad a los 3 meses: 11,3 vs 17,3%]. Las conclusiones 

del SITS-MOST indicaron que el rt-PA intravenoso es seguro y eficaz en la 

práctica clínica cotidiana siempre que existan las condiciones descritas32.  

- El inicio de un estudio randomizado, el ―European Cooperative Acute Stroke 

Study‖ (ECASS) III, con una ventana terapéutica más allá de las 3 horas33. 

Previamente se habían realizado cuatro ensayos clínicos que pretendían 

evaluar hasta cuándo se podía extender la ventana terapéutica: el ―European 

Cooperative Acute Stroke Study (ECASS I y el ECASS II) y el ATLANTIS A y B 

investigaron la ventana entre las 3 y las 6 horas en un total de 1847 pacientes pero no 

consiguieron demostrar la eficacia del tratamiento trombolítico en este intervalo34-37. 

Finalmente, el estudio (ECAS III) propuesto por la EMEA para la aprobación de la 

alteplasa, permitió demostrar que los pacientes con ictus de 3 a 4,5 horas de evolución 

también se beneficiaban del tratamiento trombolítico; un 52,4% presentaban Rankin ≤1 

frente al 45,2% del grupo placebo (p = 0,04); aunque existía un mayor riesgo de 

hemorragia sintomática (2,4% vs. 0,3%; p=0.008) éste no implicó un aumento de la 

mortalidad (7,7 vs 8,4 %)33. 
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Ante esta perspectiva científica la EMEA decidió aprobar el empleo de la 

trombolisis endovenosa con alteplasa (TEV) en las primeras 4,5 horas tras el ictus 

mientras que en Estados Unidos y Canadá solo está aceptado su empleo en las 

primeras 3 horas desde el inicio de la sintomatología.  

 

 

1.3.3 Limitaciones del tratamiento con TEV:  

 

A pesar de la posibilidad de la extensión de la ventana terapéutica, el factor 

determinante es el tiempo, ya que el riesgo de discapacidad futura y las 

complicaciones hemorrágicas son menores cuanto más precozmente se administra el 

tratamiento trombolítico38. Aunque dispongamos de 4,5 horas desde el inicio de la 

sintomatología, si un paciente es tratado en los primeros 90 minutos, el número de 

pacientes que es necesario tratar para que uno tenga un buen pronóstico funcional 

(Rankin 0-1) es 4, mientras que en la ventana terapéutica entre los 180-270 minutos 

este número aumenta a 1439
.  

  Esta estrecha ventana terapéutica es uno de los principales factores que 

determina que en la actualidad, solo un 2-7 % de los pacientes con ictus agudo acceda 

al tratamiento40. Existen otros condicionantes, como es la variabilidad geográfica, en 

nuestro Sistema Nacional de Salud, entre los años 2005-2010 se produjeron 250202 

altas hospitalarias por ictus isquémico, de las cuales en 5598 (2,24%) se realizó TEV. 

En Albacete, Baleares, Barcelona, Cantabria, Madrid, Navarra, Tenerife, Zaragoza 

hubo mayores tasas TEV que el promedio nacional12. 

 Otro factor limitante en la administración de la TEV es su falta de eficacia en las 

oclusiones proximales de gran vaso41; en estos casos el tratamiento endovascular 

puede ser una alternativa 42,43.  

 

 

1.4  LA ATENCIÓN PRECOZ AL ICTUS AGUDO: 

 

La asistencia al ictus agudo se divide en tres fases: la alerta por parte del 

paciente o testigos, el traslado pre-hospitalario y la atención intra-hospitalaria.  
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La mayor pérdida de tiempo se produce en el intervalo que comprende desde 

el inicio de la sintomatología hasta la llegada al hospital, el llamado tiempo 

extrahospitalario. Es fundamental reconocer los factores que contribuyen a este 

retraso dado que permitiría reducir especialmente el tiempo hasta el inicio del 

tratamiento. En Cataluña, un 37,2% de los pacientes solicitan ayuda cuando ya han 

transcurrido más de 6 horas desde el inicio de la sintomatología. Esta demora se 

explica fundamentalmente por la dificultad de la población para el reconocimiento de la 

sintomatología44.  

El inicio de los síntomas durante el sueño o sin testigos, vivir solo, un nivel 

socioeconómico bajo, ser diabético y presentar una gravedad leve o moderada del 

ictus son factores que también se asocian a un mayor retraso hasta la solicitud de 

ayuda44,45.  

Las campañas poblacionales han supuesto un incremento significativo en el 

conocimiento de los signos y síntomas de ictus pero con escaso impacto en la 

necesidad de alertar a emergencias y en la reducción de los tiempos de asistencia 

hasta ahora46.  

 

1.4.1 Traslado Hospitalario:  

 

Con el fin de mejorar el reconocimiento de la sintomatología propia de un ictus 

por parte del personal sanitario de emergencias que recibe las llamadas telefónicas o 

realizan la atención inicial se emplean escalas sencillas como la Cincinnati Score 

Scale47 o la FAST48; en cualquier caso, cuando el interlocutor emplea la palabra ―ictus‖ 

suele acertar en este diagnóstico inicial, por otra parte el reconocimiento de los 

síntomas también mejora si los testigos que realizan la llamada emplean términos 

como: ―dificultad para hablar‖, ―desviación de la boca‖ o ―debilidad‖49.  

Tras reconocer la sintomatología propia de un ictus isquémico y avisar a 

cualquier nivel sanitario, el traslado a un centro capacitado para la atención en la fase 

precoz del ictus implica habitualmente también un gran retraso. Este tiempo es muy 

variable en función del área geográfica y de la organización prehospitalaria. El registro 

EPICES (Epidemiología del Ictus en España) muestra que en la actualidad un 35 % de 

los pacientes son atendidos en la primera hora y un 63% en las primeras tres horas50. 

Este estudio revela la mejoría respecto al estudio previo publicado en España en 1996, 
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cuando únicamente el 32 % de los pacientes con ictus agudo eran atendidos en las 

primeras tres horas y solo un 58% en las primeras seis horas51. A pesar de esta 

esperanzadora tendencia existe un gran margen de mejora a expensas principalmente 

de la formación del personal sanitario de emergencias y de la población así como de la 

reevaluación de los circuitos del transporte sanitario. La alerta a los servicios de 

emergencias y el posterior traslado en ambulancia ha demostrado ser la vía más 

eficaz para el tratamiento del ictus, sin embargo, ésta vía solo es empleada por el 40-

50% de los pacientes52. 

 

1.4.2 La actuación Hospitalaria: el tiempo puerta-aguja:  

 

El tiempo intra-hospitalario incluye desde la llegada al hospital hasta el inicio de 

la trombolisis intravenosa, el llamado tiempo puerta-aguja.  En este periodo se debe 

ubicar al paciente, realizar la valoración neurológica, el estudio de neuroimagen y los 

estudios de laboratorio pertinentes. Según las últimas recomendaciones de la 

American Heart Association (AHA), este tiempo no debería superar los 60 minutos53,  

sin embargo, solo el 26% de los pacientes son tratados en la actualidad en este 

intervalo, cifra que varía entre el 0-79% según los hospitales54,55. Actualmente el 

tiempo puerta aguja está siendo considerado por la administración sanitaria como un 

parámetro de control de la atención intrahospitalaria. Su reducción depende de cada 

centro y de la colaboración multidisciplinar. El proyecto SITS WATCH, que se lleva a 

cabo en Europa pretende reducir este tiempo de la mediana actual de 65 minutos a 45 

minutos. Para ello realiza una serie de recomendaciones consensuadas por un grupo 

de expertos para conseguir este objetivo [https://sitsinternational.org/sits-projects/sits-

watch]. 

Los factores propios del paciente que se asocian a un tiempo puerta-aguja 

menor de 60 minutos son la edad más joven, el sexo varón y la ausencia de 

antecedentes de ictus56,57. Un factor paradójico observado es que a mayor tiempo 

desde el inicio de los síntomas hasta la llegada al hospital menor es el tiempo puerta 

aguja, lo cual indica que la sensación de tener menos tiempo por parte del profesional 

suele reflejarse en una actuación más rápida57,58. Otros factores, como el tipo de ictus 

pueden incrementarlo, como se conoce que ocurre en los ictus de territorio posterior, 

en los cuales el incremento del tiempo puerta aguja se produce antes de que el 
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paciente sea evaluado por el neurólogo, probablemente debido a la mayor dificultad en 

el diagnóstico59.  

La reducción del tiempo intrahospitalario debe ser prioritaria dado que un 

menor tiempo puerta-aguja se asocia a un mejor pronóstico funcional y a un menor 

riesgo de hemorragia sintomática55. Existen varias medidas que han demostrado ser 

eficaces en la reducción del tiempo puerta aguja como son: el efecto pre-notificación, 

que permite disponer de información médica del paciente antes de su llegada60,61, 

administrar el tratamiento trombolítico en un área cercana a donde se realiza el estudio 

de neuroimagen, evitar esperar los estudios de coagulación cuando no se sospechan 

alteraciones hematológicas o evitar realizar neuroimagen multimodal previa al 

tratamiento en pacientes en la ventana terapéutica de las 4,5 horas o angio TC 

cerebral cuando no sea imprescindible, dado que se ha demostrado que estas 

técnicas incrementan el tiempo puerta-aguja62-64.  

Todas estas intervenciones, junto con la experiencia y motivación de los 

profesionales han mostrado en varios estudios la reducción progresiva del tiempo 

puerta aguja en los centros hospitalarios65-67.  

Existe además una variable cuya repercusión se desconoce: la hora del día en 

la que se padece el ictus, el día de la semana en el que ocurre y principalmente, si es 

atendido en horario laboral. La distribución del ictus no es equilibrada en todas las 

horas del día y los días de la semana. Existen de hecho, algunos estudios que 

reportan una mayor probabilidad de padecer un ictus los lunes, miércoles y los fines de 

semana68-74, otros no muestran ninguna diferencia entre los días de la semana75. Por 

otra parte, el ritmo circadiano hace más probable padecer un ictus por la mañana68.  

Se ha detectado previamente una mayor mortalidad en los pacientes atendidos 

fuera del horario laboral76-78 aunque otros estudios no han corroborado este hallazgo 

en centros especializados en la atención al ictus agudo79-80.  En la mayoría de los 

estudios, se demuestran menores tiempos puerta aguja en los pacientes que son 

atendidos durante el día y en días laborables80, lo cual es en cualquier caso lo que 

puede implicar un mejor pronóstico. Por consiguiente, es prioritario establecer un 

acceso al tratamiento trombolítico eficaz y seguro independientemente de la hora del 

día y el día de la semana en que se administre.   
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1.5 EL CÓDIGO ICTUS (CI): 
 

El CI es un sistema coordinado que permite la rápida identificación, notificación 

y traslado prioritario de los pacientes con ictus agudo al centro de referencia de ictus 

más cercano, en el que pueda ser valorado por un neurólogo e ingresado en una UI, 

ya sea en un centro primario de ictus (CPI: dotados con Unidad de Ictus, con médicos 

y personal de enfermería especializados en patología cerebrovascular, capacitados 

para administrar TEV) o en un centro terciario de ictus (CTI: en los que se dispone 

además de métodos de diagnóstico por imagen avanzados y técnicas de tratamiento 

endovascular para el ictus agudo).  

 

En el código ictus a nivel extrahospitalario intervienen: 

1. El CICU (Centro de Coordinación e Información de Urgencias): reciben 

las llamadas de emergencias y disponen de protocolos informatizados 

para, a través de palabras guía, dar una respuesta concreta y asignar el 

nivel de prioridad según criterios prefijados; deben comunicar además 

previamente a la Unidad de Ictus del hospital receptor la llegada del 

paciente 

2. El SES (Servicio de Emergencias Sanitarias): servicio de ámbito 

provincial encargado de la gestión y coordinación de la atención urgente 

extrahospitalaria. 

 

El origen de la activación del CI puede ser: 

1. Alerta al servicio de emergencias por parte de cualquier testigo o del 

propio paciente, lo cual se sigue del traslado al centro de atención al 

ictus más cercano  

2. Atención al paciente en un hospital comarcal donde se activa el CI y se 

realiza un transporte secundario 

3. Acceso del paciente por medios propios al servicio de urgencias, con 

activación del CI desde este servicio 

4. Atención primaria 

5. Paciente que presenta un ictus durante su hospitalización por otro 

motivo 
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Tras recibir la alerta de la activación del CI, el especialista del centro receptor 

activa los circuitos intrahospitalarios que permiten la rápida atención, diagnóstico y 

tratamiento tras la llegada del paciente (tiempo intra-hospitalario).  

Los objetivos del CI son reducir el tiempo entre el inicio de los síntomas y el 

acceso a un diagnóstico y tratamiento especializado, aumentar el número de pacientes 

con ictus tratados con terapias de revascularización e incrementar el número de 

pacientes que acceden a los cuidados de una unidad de ictus.  

Las guías de tratamiento del ictus de la AHA/ASA establecen las siguientes 

recomendaciones en la cadena asistencial del ictus 53,81: 

o El SES debe establecer protocolos para la rápida detección de los 

pacientes con ictus agudo 

o Se debe asegurar una alta sensibilidad en el diagnóstico de los casos 

de ictus por parte del SES, aún a expensas de un aumento de los falsos 

positivos. Se establece como objetivo un 30% de falsos positivos para 

asegurar una alta sensibilidad  

o Se deben analizar las características de cada centro hospitalario dentro 

de un área geográfica y determinar los centros capacitados como 

centros primarios de ictus y centros terciarios de ictus. Se deben 

establecer los circuitos que aseguren el rápido acceso de los pacientes 

a un centro capacitado para administrar trombolisis intravenosa. Se 

deben implementar sistemas de teleictus en las áreas lejanas en las 

que el traslado hasta un centro primario de ictus pueda suponer un 

retraso importante.  

o El SES debe notificar el traslado de un paciente con ictus al centro 

receptor antes de su llegada 

o El transporte aéreo debe plantearse cuando el transporte por tierra 

hasta el CPI o el CTI se estima > 1 hora 

o Se deben establecer actividades formativas dirigidas a los profesionales 

del SES en colaboración con los CPI, que incluya un feed-back sobre el 

funcionamiento del CI, de manera que cada profesional reciba 2 horas 

anuales de formación específica en patología vascular cerebral  
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o Se deben establecer sistemas de registro de los tiempos asistenciales 

que permitan un análisis continuo para implementar medidas 

correctoras y de mejoría 

 

 

 

 

TIEMPOS PREHOSPITALARIOS RECOMENDADOS: 

o Tiempo desde la alerta por parte del paciente o testigos hasta la 

activación de la unidad móvil: < 90 segundos 

o Tiempo desde la activación de la unidad móvil hasta la llegada al lugar 

donde se encuentra el paciente: < 10 minutos 

o Tiempo en escena: desde la llegada al lugar del paciente hasta el inicio 

del traslado al CPI: < 15 minutos 

o En activaciones de CI desde otros hospitales comarcales que requieren 

un traslado interhospitalario: tiempo desde el aviso al SES hasta la 

llegada de una unidad al hospital comarcal: < 9 minutos y tiempo en 

escena desde que llega el SES al comarcal hasta que se inicia el 

traslado: < 15 minutos 

 

TIEMPOS INTRAHOSPITALARIOS RECOMENDADOS: 

o Tiempo desde la llegada del paciente hasta la valoración neurológica 

inicial: <10 minutos 

o Tiempo desde la llegada del paciente hasta la realización de 

neuroimagen < 25 minutos y hasta la interpretación de la neuroimagen 

< 45 minutos 

o Tiempo desde la llegada del paciente hasta el inicio de la trombolisis 

intravenosa < 60 minutos  
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1.5.1 Organización del CI: 

 

La aprobación del tratamiento trombolítico ha hecho necesaria la implantación 

de sistemas de CI con el objetivo de asegurar la atención de los pacientes en el PCI o 

CTI más cercano.  

Estos sistemas de CI son muy variables en función del país e incluso entre las 

regiones de un mismo país. Las principales diferencias radican en los criterios de 

activación, las herramientas utilizadas para el diagnóstico prehospitalario y los 

protocolos y circuitos de los pacientes82.  

Básicamente, existen dos tipos de modelos organizativos: el centralizado y el 

descentralizado. Habitualmente se emplea un modelo centralizado, que implica un 

traslado a un CPI y no al hospital comarcal más cercano53,83,84. El modelo 

descentralizado se ha aplicado principalmente en vastas áreas rurales, está 

constituido por hospitales (no cualificados como CPI) con capacidad para administrar 

la trombolisis endovenosa85. En algunas áreas de Estados Unidos, hasta uno de cada 

cuatro pacientes de los tratamientos con tPAev se administran según el modelo de 

―drip and ship‖, en el que el tPAev se inicia en un hospital general remoto, con soporte 

telefónico desde un centro especializado e inmediatamente el paciente es trasladado 

al CPI86,87. En estos casos se ha observado un ligero aumento de mortalidad y 

hemorragia88. En otras áreas rurales con gran extensión del territorio se han 

establecido modelos basados en el Teleictus, que permiten la conexión de hospitales 

remotos con un CPI mediante videoconferencia, de manera que un especialista a 

distancia puede evaluar al paciente en tiempo real, consultar las exploraciones de 

neuroimagen y dar soporte en el tratamiento trombolítico89-92. Los sistemas de 

Teleictus basados en vídeoconferencia permiten una toma de decisiones más precisa 

en comparación con la consulta telefónica, según muestra un estudio randomizado con 

más de 200 pacientes en el que el 25% en ambos grupos recibió tratamiento 

trombolítico, con tasas de recuperación funcional, hemorragia y mortalidad similares, 

pero en el que posteriormente se consideró que la decisión tomada fue la correcta en 

el 98% de las conexiones de teleictus en comparación con el 82% de las telefónicas92. 

La experiencia actual muestra que el beneficio y la seguridad del tratamiento 

trombolítico guiado mediante Telemedicina consiguen una similar eficacia y seguridad 

respecto a los pacientes tratados de forma primaria en un CPI93.  
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En conclusión, los circuitos de CI dependen fundamentalmente de las 

características geográficas y de la organización territorial y deben adaptarse a los 

recursos en cada territorio. La prioridad siempre ha de ser el acceso al tratamiento 

trombolítico al mayor número de pacientes posible en situación de equidad.  

 

 

ORGANIZACIÓN DEL CÓDIGO ICTUS EN LA COMUNIDAD VALENCIANA. 

PLAN ASISTENCIAL 

En el año 2008 el Ministerio de Sanidad publicó la estrategia en Ictus del 

Sistema Nacional de Salud, que estableció como objetivo para el año 2010 el disponer 

de sistemas CI organizados y acceso a las UI desde todo el territorio94.  

Con el fin de asegurar la equidad en la atención al ictus de los ciudadanos de la 

Comunidad Valenciana, la Agencia Valenciana de Salud elaboró el ―Plan de atención 

al ictus 2011-2015‖95 Este plan se basa en la propuesta realizada por la Sociedad 

Valenciana de Neurología (Plan de asistencia sanitaria al ictus: PASI), además de en 

el ―Protocolo de consenso para la atención al ictus en fase aguda en la Comunidad 

Valenciana‖, elaborado por las sociedades de Neurología, Medicina de familia y 

Comunitaria, los médicos de Atención Primaria, de medicina de Urgencias y 

Emergencias y por el Instituto Médico Valenciano. Es un plan que pretende mejorar la 

accesibilidad al sistema sanitario, disminuir los tiempos de respuesta y mejorar las 

comunicaciones y coordinación entre los diferentes niveles asistenciales.  

La cadena asistencial de atención al Ictus: paciente-emergencias-hospital, que 

alerta a todos los niveles asistenciales (Atención Primaria, CICU (Centro de 

Información y Coordinación de Urgencias), SES, Urgencias hospitalarias y Unidad de 

Ictus) se pone en marcha con el inicio del Código Ictus en esta comunidad en el año 

2011 (Figura 1). 
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Figura 1: Cadena asistencial del ictus 
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El sistema sanitario público de la Comunidad Valenciana organiza la asistencia 

sanitaria distribuyendo a la población en 24 áreas geográficas, denominadas 

Departamentos de Salud. Cada uno de ellos cuenta con un hospital que debe atender 

a todos los ciudadanos que residen en el mismo. No todos los hospitales tienen las 

mismas características en cuanto a dotación y cartera de servicios, si bien todos están 

dotados de Unidades o Servicios de Neurología. Cada departamento de salud es el 

responsable de toda la asistencia. En base a las características de cada hospital se 

definen tres niveles de atención hospitalaria al ictus: 

• Equipo de Ictus: representa el nivel básico de atención al ictus. Debería de 

estar preparado para diagnosticar y tratar los ictus sabiendo cuándo derivar al paciente 

a otro nivel asistencial. Su principal y fundamental característica es la rápida 

disponibilidad del personal que lo compone. Tienen una base hospitalaria y están 

formados por un grupo móvil multidisciplinario que trabaja de forma conjunta para 

asegurar la mejor atención al paciente en cada momento. El número de profesionales 

que integran el equipo será diferente según el grado de complejidad del hospital. Debe 

de haber un neurólogo responsable, experto en ictus, coordinando y dando apoyo 

profesional en las diferentes fases de la enfermedad. Por no tener un tamaño 

suficiente, estos hospitales no tienen guardia de Neurología ni disponen de técnicas de 

tratamiento específicas, por lo que muchos tratamientos específicos de fase aguda, 

como la trombolisis, no pueden realizarse. 

• Hospitales con Unidades de Ictus (CPI): disponen de UI delimitadas 

geográficamente, dotadas de personal de enfermería experto en la atención a esta 

patología. Cuentan con todos los medios y con guardias de Neurología para poder 

administrar cualquier tratamiento en fase aguda. 

• Hospitales de referencia para el diagnóstico y tratamiento del ictus (CTI): son 

hospitales que, además de disponer de UI agudos pueden garantizar la atención a 

determinados pacientes en régimen de cuidados intermedios y la ejecución de 

técnicas diagnósticos y terapéuticas específicas. 

Por otra parte, la red sanitaria de esta comunidad cuenta además con el 

servicio de emergencias (SES), que es provincial y que es responsable de la 

asistencia sanitaria extrahospitalaria. El CICU es la central coordinadora del SES, cuyo 

ámbito de trabajo fue provincial hasta mayo de 2013 y desde entonces, es 

comunitaria, con sede en Valencia.  
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En la provincia de Alicante, hasta 2011 únicamente existía una Unidad de ictus 

en el Hospital General Universitario de Alicante (HGUA). En el año 2011 se abrió una 

segunda UI en el Hospital de Elche. El HGUA pertenece a la tercera categoría de 

hospitales, es decir, se trata de un hospital de referencia para el diagnóstico y 

tratamiento del ictus. En éste se inició el programa de trombolisis en el año 2006 para 

los pacientes de su departamento de Salud. Posteriormente, en el año 2011 se 

implanta el código ictus provincial, de acuerdo con el Plan estratégico del Ictus. De 

esta forma se organiza la asistencia al código ictus a nivel de la provincia de Alicante 

de tal manera que en el HGUA se atiende a la zona norte, mientras que el hospital de 

Elche (Hospital con Unidad de ictus), es responsable de la zona sur; por otra parte, 

pacientes del área de Elche que requirieran técnicas neurorradiológicas pueden ser 

trasladados de forma secundaria también al HGUA.   

El norte de la provincia de Alicante incluye 3 hospitales que no proporcionan 

tratamiento específico en la fase aguda del ictus (equipos de ictus) y un centro de 

referencia en el tratamiento del ictus que proporciona atención neurológica 7 días a la 

semana, 24 horas (HGUA).  

El CI se activa para pacientes que han tenido un ictus agudo en las últimas 4,5 

horas y que eran previamente autónomos.  

Existen cuatro vías de acceso a la Unidad de Ictus del hospital de referencia en 

el tratamiento del ictus (HGUA). Dividimos los pacientes en estos grupos: 

1. Pacientes trasladados directamente al hospital de referencia de ictus 

desde cualquier punto del norte de la provincia de Alicante [CI extrahospitalario].  Todo 

contacto personal o telefónico de un paciente o familiar con cualquier centro de salud, 

urgencias, emergencias u hospital, activará la derivación inmediata a los equipos y 

unidades adecuadas a sus necesidades. Tras esta llamada se coordinan todos los 

eslabones de la cadena asistencial según el procedimiento operativo del centro de 

coordinación e información de urgencias (CICU). Implica una serie de acciones a 

realizar por los servicios de emergencias, que disponen de protocolos informatizados 

para, a través de palabras guía, dar una respuesta concreta y asignar el nivel de 

prioridad según criterios prefijados, y la comunicación previa a la unidad de Ictus del 

Hospital receptor [pre-notificación al neurólogo de guardia] 
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2. Pacientes que son atendidos en primer lugar en la puerta de urgencias. 

En este caso diferenciaremos los que son atendidos en urgencias del HGUA frente a 

los que son trasladados a éste desde urgencias de otros hospitales  

3.  Pacientes que sufren un ictus estando ingresados en planta en el 

HGUA, a cargo de cualquier servicio del hospital  

4.  Pacientes que han sido atendidos por un ictus agudo en la Unidad de 

Ictus del Hospital de Elche y que requieran de la realización de procedimientos 

neurorradiológicos. 

 Ante un paciente con sospecha de ictus que llega al hospital tras el aviso al  

CICU o por medios propios o bien, en el caso de una persona que ya está ingresada 

en el hospital y presenta una sintomatología sugestiva de ictus isquémico agudo se ha 

de proseguir el protocolo de actuación hospitalario en el CI con el fin de reducir los 

tiempos hasta el inicio de la trombolisis al mínimo (tiempo puerta-aguja) [Anexo 1]. 

 

1.5.2 Herramientas diagnósticas en el ictus: 

 

  El diagnóstico del ictus sigue basándose fundamentalmente en la clínica, que 

ha de ser compatible con un ictus agudo. La evaluación inicial del paciente con ictus 

implica además su estabilización clínica, la evaluación de la comorbilidad ya la 

exclusión de condiciones que pueden simular un ictus ―stroke mimics‖, como son los 

cuadros conversivos, las crisis epilépticas, la hipoglucemia, el aura migrañosa, la 

encefalopatía hipertensiva o de Wernicke, la toxicidad por fármacos o drogas o una 

lesión estructural ocupante de espacio en el sistema nervioso central53. 

La realización de una TC simple es la técnica de elección ante la sospecha de 

un ictus agudo dada su disponibilidad, facilidad de interpretación y rapidez en la 

adquisición de las imágenes. Su utilidad fundamental es descartar la presencia de 

hemorragia cerebral o de otra lesión ocupante de espacio, aunque también contribuye 

a descartar el empleo de la TEV en pacientes con cambios radiológicos secundarios a 

una isquemia cerebral establecida como es la hipodensidad extensa en el territorio 

afectado53. Por otra parte, permite detectar cambios sutiles relacionados con la 

isquemia: estos hallazgos son secundarios al edema citotóxico que se produce cuando 

el flujo cerebral disminuye por debajo de 10 mg/100 cc de cerebro/minuto. Este edema 

se visualiza como una restricción de la difusión mediante RM96 y se puede traducir en 
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cambios sutiles en la unión entre sustancia blanca y gris, a nivel cortical, en el tálamo 

o en los ganglios de la base en la TC97.  

 

La escala de ictus del Instituto Nacional de Salud (NIHSS) es una forma útil 

para cuantificar los signos neurológicos y tasar la gravedad de los pacientes con ictus; 

sus puntuaciones se correlacionan bien con el tamaño del infarto en la TC y con la 

evolución. Se considera que variaciones en la puntuación NIHSS ≥4, no son atribuibles 

a diferencias entre los observadores mientras que diferencias ≥10 puntos son 

significativas; las puntuaciones ≤1 en la escala NIHSS son muy sugestivas de una 

evolución favorable98.  

La escala de Rankin modificada (Escala de Handicap de Oxford) es la escala 

de valoración global más ampliamente utilizada99,100. Está basada en la habilidad de 

los pacientes para realizar actividades ya aprendidas y la necesidad de ayuda para 

realizarlas. Compuesta por 6 puntos (0-5), distingue dos categorías de evolución: 

buena (independencia funcional) y mala (dependencia funcional). Aunque esta esta 

escala ha de ser preferiblemente cumplimentada por observación directa también 

puede ser cumplimentada por teléfono, normalmente con una entrevista dirigida, que 

se realizan a los 3 meses del ictus101,102.  

     La clasificación que emplearemos en los distintos tipos etiológicos del ictus es 

la adaptada de criterios del NINDS 1990, del Lausanne Stroke Registry (1997) y del 

comité ad hoc del grupo de estudio de enfermedades cerebrovasculares de la 

Sociedad Española de Neurología, a su vez inspirado en los criterios TOAST.  Antes 

deberá realizarse anamnesis y exploración física, estudio de neuroimagen, Doppler de 

troncos supraaórticos y transcraneal, estudios de hemostasia y angiografía cerebral si 

fuesen precisos103-107: 

- ICTUS ATEROTROMBÓTICO: infarto generalmente de tamaño medio o 

grande, de topografía cortical o subcortical y localización carotídea o 

vertebrobasilar, en el que se cumple alguno de los dos criterios siguientes: 

o Aterosclerosis con estenosis: estenosis >50% del diámetro luminal u 

oclusión de la arteria extracraneal correspondiente o de la arteria 

intracraneal de gran calibre (cerebral media, cerebral posterior o 

troncobasilar), en ausencia de otra etiología. 

o Aterosclerosis sin estenosis: presencia de placas o de estenosis <50% 

en la arteria cerebral media, cerebral posterior o basilar, en ausencia de 
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otra etiología y en presencia de más de dos de los siguientes factores 

de riesgo vascular cerebral: edad >50 años, hipertensión arterial, 

diabetes mellitus, tabaquismo o hipercolesterolemia. 

- ICTUS CARDIOEMBÓLICO: infarto generalmente de tamaño medio o grande, 

de topografía habitualmente cortical, en el que se evidencia, en ausencia de 

otra etiología, alguna de las siguientes cardiopatías embolígenas: un trombo o 

tumor intracardiaco, estenosis mitral reumática, prótesis aórtica o mitral, 

endocarditis, fibrilación auricular, enfermedad del nodo sinusal, aneurisma 

ventricular izquierdo o acinesia después de un infarto agudo de miocardio, 

infarto agudo de miocardio (menos de tres meses) o hipocinesia cardiaca 

global o discinesia 

- ENFERMEDAD OCLUSIVA DE PEQUEÑO VASO. INFARTO LACUNAR: 

infarto de pequeño tamaño (< 1,5 cm de diámetro) en el territorio de una arteria 

perforante cerebral, que suele ocasionar clínicamente un síndrome lacunar 

(hemiparesia motora pura, síndrome sensitivo puro, síndrome sensitivo motriz, 

hemiparesia atáxica y disartria-mano torpe) en un paciente con antecedente de 

hipertensión arterial u otros factores de riesgo vascular, en ausencia de otra 

etiología 

- INFARTO CEREBRAL DE ORIGEN INDETERMINADO: infarto de tamaño 

medio o grande, de localización cortical o subcortical, en el territorio carotídeo o 

vertebrobasilar, en el cual, tras un exhaustivo estudio diagnóstico, han sido 

descartados los subtipos aterotrombótico, cardioembólico, lacunar y de causa 

rara, o bien coexista más de una posible etiología. Dentro de esta etiología 

indeterminada se podrían plantear unas subdivisiones que aclararían mejor 

este apartado; estudio incompleto, más de una etiología y desconocida 

- INFARTO CEREBRAL DE CAUSA RARA: infarto de tamaño medio o grande, 

de localización cortical o subcortical, en el territorio carotídeo o vertebrobasilar, 

en un paciente en el que se ha descartado el origen aterotrombótico, carotídeo 

o lacunar. Se suele producir por trastornos sistémicos (conectivopatía, 

infección, neoplasia, síndrome mieloproliferativo, alteraciones metabólicas, de 

la coagulación, etc) o por otras enfermedades, como disección arterial, 

displasia fibromuscular, aneurisma sacular, malformación arteriovenosa, 

trombosis venosa cerebral, angeítis, migraña, etc) 
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Empleamos también la clasificación que se basa en el patrón topográfico 

propuesta en 1991 por la Oxfordshire Community Stroke Project108: 

TACI (Total Anterior Cerebral Infarction) 

PACI (Partial Anterior Cerebral Infarction) 

LACI (Lacunar Infarction) 

POCI (Posterior Circulation Infarction) 

 

 

1.5 COMPLICACIONES DE LA TROMBOLISIS: 

 

La transformación hemorrágica espontánea de un infarto cerebral no es inusual 

aunque se desconoce con certeza cuál es su implicación en el pronóstico. El 

tratamiento con agentes trombolíticos aumenta el riesgo de hemorragia sistémica y a 

nivel del sistema nervioso y, por otra parte aumenta el riesgo de transformación 

hemorrágica precoz del ictus isquémico109. En los ensayos clínicos previos, se han 

empleado diversos criterios para cuantificar el deterioro neurológico y definir la 

transformación hemorrágica y se han incluido diferentes intervalos de tiempo entre el 

tratamiento y la posible hemorragia secundaria.  

Los investigadores del estudio inicial NINDS110 definieron la hemorragia como 

aquélla que se encontraba en el estudio TC craneal de control realizado a las 24 horas 

del inicio de la sintomatología y que se relacionaba con un deterioro clínico. Los 

subsiguientes estudios NINDS definieron la hemorragia sintomática como aquella 

hemorragia documentada en la TC que se relacionaba temporalmente con el deterioro 

clínico del paciente a juicio del investigador31.  

Debido a la alta frecuencia de hemorragia clínicamente irrelevante tras la 

trombolisis intravenosa, los investigadores del estudio Prolyse for Acute Cerebral 

Thromboembolism (PROACT) II111 y el European Cooperative Acute Stroke Study 

(ECASS)33-35, así como los investigadores del SITS-MOST32 incluyeron un criterio 

clínico en la definición de hemorragia sintomática: un cambio de 4 puntos en la escala 

NIHSS; éste era poco probable que fuera explicable por fluctuaciones en la puntuación 

por parte de los investigadores.   
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La transformación hemorrágica, de acuerdo con criterios radiológicos, se define 

como infarto hemorrágico (HI) o hemorragia intraparenquimatosa (PH)112,113. En el 

estudio ECAS I quedaron definidos varios subtipos34:  

- HI1: transformación petequial no confluyente 

-          HI2: transformación petequial confluyente) 

- Hematoma intraparenquimatoso tipo 1 (PH1): hemorragia ≤ 30% del 

territorio infartado con leve efecto masa 

-       Hematoma intraparenquimatoso tipo 2 (PH2): hemorragia que abarca 

>30% del territorio infartado y produce efecto masa  

Aunque tanto en el estudio NINDS como en el ECASS se distinguía entre 

hemorragia petequial y transformación parenquimatosa, estos criterios de 

neuroimagen difieren en tanto que el efecto masa se incluye en el ECASS pero no en 

el NINDS31,35.  

Otros investigadores consideraron que las hemorragias que había que 

considerar eran aquéllas que tenían un correlato sintomático, por ello, los 

investigadores del Perfusion Imaging Evaluation for Understanding Stroke Evolution 

(DEFUSE)114 distinguían entre hemorragia menor (pacientes con incremento de 2-3 

puntos en la escala NIHSS) y hemorragia mayor (paciente con incremento de ≥ 4 

puntos en la escala NIHSS). La puntuación en la escala NIHSS es un dato más 

objetivo, aunque se puede incurrir en un efecto techo en pacientes muy graves.  Por 

este motivo, las clasificaciones que se basan también en criterios radiológicos son más 

objetivas. 

En cuanto al intervalo de tiempo en el que aparece la hemorragia, el estudio 

NINDS, el SITS-MOST y el DEFUSE31,32,114 consideraron hemorragias atribuibles al 

tratamiento trombolítico a las que ocurrían en las primeras 36 horas, mientras que el 

ECAS II35 consideró como hemorragias clínicamente importantes a las que 

acontecieron en los primeros 7 días tras la trombolisis. Dado que las hemorragias más 

tardías (>24 horas) distan más de la administración del tratamiento trombolítico y del 

estado hemodinámico inicial de la lesión, la correlación con el tratamiento en fase 

aguda es menor. Por otra parte, tras el primer día puede haberse iniciado el 

tratamiento con antiagregantes y/o anticoagulantes que pueden influir en el resto de 

los factores115.  
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Debido a estas diferencias en la definición y cronología de la hemorragia se 

han reportados tasas diversas de esta complicación en los diferentes estudios. Los 

ensayos clínicos más recientes consideran que la definición más consistente de 

hemorragia sintomática es la definida en el protocolo SITS-MOST: hemorragia remota 

o parenquimatosa tipo 2 que se visualiza en las 22-36 horas tras el tratamiento 

trombolítico, junto con un deterioro neurológico ≥ 4 puntos en la escala NIHSS basal, o 

respecto al valor más bajo de NIHSS entre la situación basal y las primeras 24 horas o 

que conduce a la muerte 116,117.  

En cualquier caso, los estudios confirman que solo la transformación 

hemorrágica (PH2) es clínicamente relevante dado que se asocia a un mayor riesgo 

de deterioro neurológico precoz y a un aumento de la mortalidad a los 3 meses109.   

Por otra parte, el impacto de la mortalidad secundaria a la hemorragia cerebral 

puede verse enmascarada por otros factores. En la segunda parte del estudio NINDS, 

la mortalidad asociada a hemorragia sintomática se incrementó por 10 en el grupo 

tratado con rt-PA (47%) respecto al placebo (4,7%). Sin embargo, la mortalidad global 

era menor en el grupo tratado con rt-PA (17 vs 21%) debido al descenso en muertes 

de causa no hemorrágica118. 

Los factores que incrementan el riesgo de transformación hemorrágica han sido 

también ampliamente estudiados. En el estudio NINDS, se identificaron la gravedad 

del ictus y el edema cerebral en la TC antes de tratamiento como factores de 

riesgo31,118. En el ECASS II se concluyó que la historia previa de insuficiencia cardíaca 

congestiva, la extensión de la hipodensidad en la TC y la edad avanzada eran factores 

de riesgo de transformación hemorrágica35,119. En el estudio PROACT II, el único factor 

de riesgo de hemorragia sintomática con prourokinasa intraarterial fue la glucemia 

basal > 200 mg/dL 111,120, aunque las altas tasas de hemorragia sintomática en este 

estudio pudieron verse influídas por el empleo de heparina de bajo peso molecular en 

la fase precoz.  

Los estudios más recientes señalan además otros factores que pueden 

propiciar la transformación hemorrágica tras el tratamiento trombolítico del ictus: un 

origen cardioembólico, los ictus de mayor tamaño, en especial aquéllos provocados 

por la oclusión de un gran vaso y la ausencia de circulación colateral117. Otros factores, 

como la glucemia al ingreso pueden incrementar también el riesgo hemorrágico121-123. 
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La relación entre la insuficiencia renal y el riesgo de transformación 

hemorrágica en los diferentes estudios es contradictoria. Algunos estudios muestran 

un incremento del riesgo de hemorragia sistémica y de transformación hemorrágica, 

especialmente en los casos en los que el filtrado glomerular está muy reducido (< 30 

ml/min), como consecuencia de la disfunción plaquetaria y endotelial124,125. Otros 

estudios, no han confirmado este aumento del riesgo ni que los pacientes con 

insuficiencia renal tengan un peor pronóstico a largo plazo126,127,128.    

Otros factores estudiados por su posible contribución al aumentar el riesgo 

hemorrágico aunque no se ha podido confirmar son: la presencia de ictus previos 

hallados en la TC129, la diabetes130, las cifras de tensión arterial al ingreso131, o el 

empleo previo de antiplaquetarios132,133. 

Aunque el empleo de alteplasa está restringido en algunos países europeos 

como Inglaterra a menores de 80 años134,  el beneficio de este tratamiento es similar 

en los que superan esta edad135. Por otra parte, este beneficio se mantiene en la 

misma ventana terapéutica que en la población más joven136,137. La evolución de los 

nonagenarios no es tan favorable como entre los octogenarios, lo cual obliga en estos 

casos a una selección cuidadosa de los candidatos a la trombolisis138.  

Aunque cualquier hematoma, de acuerdo con la definición del ECASS debería 

producir efecto masa, hay hematomas extraisquémicos remotos (HPr), posiblemente 

multifocales que pueden o no producir efecto masa. Estas hemorragias son visibles en 

la TC en regiones cerebrales que no se han visto afectadas por la isquemia139. 

Los hematomas multifocales se han descrito en la trombolisis del infarto agudo 

de miocardio. La hemorragia cerebral aparece en el 0.3-0.8 % de los pacientes 

tratados con tPA, de ellos, del 15 al 38% son hematomas parenquimatosos140-142. 

Pueden estar relacionados con leucemias, neoplasias, vasculitis y trombosis del seno 

venoso. Otras, pueden ser secundarias a anomalías estructurales de los vasos: 

malformaciones arteriovenosas143,146 y angiopatía amiloide147-148. 

En la trombolisis del ictus isquémico la etiología puede ser similar. Se han 

descrito varias causas, como las coagulopatías y las anomalías vasculares 

estructurales, como la angiopatía hipertensiva y la angiopatía amiloide149.  

Los sangrados remotos extraisquémicos, multifocales o no, tienen una 

incidencia del 1.3% en la serie del NINDS118. En los estudios ECASSI y ECASS 2 fue 

del 3.7 y el 2.0 % respectivamente109,119,139. Se desconoce si su fisiopatología y 
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factores predisponentes son los mismos que para la hemorragia en tejido isquémico, 

aunque los estudios reflejan que los pacientes con hemorragias remotas son más 

mayores, con mayor probabilidad mujeres y suelen haber presentado ictus con 

anterioridad. Por otra parte, con respecto a los pacientes con TH, tienen una menor 

frecuencia de fibrilación auricular y Diabetes Mellitus y similar perfil en cuanto al resto 

de factores de riesgo vascular; Las HPr suelen presentarse en ictus menos severos y 

presentan con menos frecuencia, signos precoces de isquemia en la TC inicial. Estos 

factores que se asocian a la presencia de HPr son similares a los que se produce en la 

angiopatía amiloide, por lo que es muy probable que ésta esté presente como factor 

predisponente. Todo ello hace probable que exista otro mecanismo subyacente, como 

es la angiopatía amiloide. Por otra parte, la transformación hemorrágica parece que es 

más frecuente en paciente con evidencia de microsangrados antiguos, lo cual hace 

probable que pueda coexistir una angiopatía amiloide subyacente150.  

En el estudio más extenso realizado respecto a la HPr150  en cuanto a su 

evolución, al igual que en los pacientes con hemorragia parenquimatosa, un 25% tiene 

un aumento ≥ 4 puntos en la escala NIHSS a las 24 horas. Por otra parte, la 

independencia funcional era más frecuente en HPr que en la HP (34% vs 24%; p< 

0,001), mientras que la mortalidad a los 3 meses era menor (34% vs 39%, p< 0,001). 

Con toda probabilidad, la menor mortalidad y el mejor pronóstico de los pacientes con 

HPr se explican por la menor severidad del ictus basalmente. En cualquier caso 

parece que el peor pronóstico es el de los pacientes que de forma concomitante 

padecen una HPr y una HP: solo el 12 % fueron funcionalmente autónomos a los 3 

meses (Rankin 0-2) y la mortalidad a los 3 meses fue del 62%.  
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1.6 JUSTIFICACIÓN DEL TRABAJO: 

 

La consideración del ictus como emergencia deriva de la constatación de los 

beneficios derivados de una asistencia precoz. La colaboración multidisciplinar entre el 

SES y otros servicios intrahospitalarios: Urgencias, Laboratorio y Radiología, 

coordinados por parte de Neurología, ha permitido el establecimiento de circuitos de 

atención al ictus cuyo objetivo es disminuir los tiempos de atención.  

Estos circuitos, en términos generales, están bastante estandarizados, al 

menos desde un punto de vista teórico, por organizaciones sanitarias internacionales, 

vg. la OMS o por Sociedades Científicas nacionales e internacionales como la SEN en 

España y la AHA en EEUU. Sin embargo estas recomendaciones o guías han de ser 

puestas en práctica en el día a día en el contexto de la organización de los sistemas 

sanitarios, muy dispares según los países e, incluso en España, según las 

Comunidades Autónomas. 

En ese contexto y con esas premisas, el presente estudio quiere analizar la 

implantación del CI extrahospitalario en el HGUA, evaluando en condiciones reales de 

asistencia no sujetas a un ensayo clínico, con las peculiaridades organizativas de la 

asistencia sanitaria en nuestra Comunidad, las características de nuestros pacientes 

con ictus, la eficacia de los diferentes circuitos asistenciales extra e intrahospitalarios y 

los resultados del proceso,  teniendo en cuenta tanto las peculiaridades de nuestro 

medio (elevada densidad poblacional y dispersión geográfica) como las del Servicio de 

Neurología. 

De este análisis esperamos aportar datos reales sobre todos y cada uno de los 

aspectos que influyen en la atención al ictus agudo y, en concreto, en el tratamiento 

con TEV en nuestra área de influencia, desde la implantación del Plan de Atención al 

Ictus en la Comunidad Valenciana, compararlo con los estándares y referentes 

nacionales e internacionales antes mencionados, detectar deficiencias y proponer 

medidas de mejora tanto a nivel organizativo como asistencial.  
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2. OBJETIVOS 
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2. OBJETIVOS 

 

Los objetivos de esta tesis son los siguientes:  

 

1. Analizar las activaciones del CI recibidas en el HGUA y el circuito seguido 

por los pacientes 

 

2. Analizar la experiencia clínica del HGUA en la administración de la TEV 

 

 

3. Evaluar la influencia del tipo de activación del código ictus en los tiempos 

extra e intrahospitalarios empleados para la administración de la TEV así 

como los factores que provocan el retraso en el inicio del tratamiento 

 

4. Evaluar la relación de las características basales de los pacientes, del tipo 

de ictus padecido y de la procedencia de activación del CI en el pronóstico  

 

 

5. Evaluar la relación de las características basales de los pacientes, del tipo 

de ictus padecido y de la procedencia de activación del CI en el riesgo de 

transformación hemorrágica  

 

6. Análisis de la repercusión del proceso de aprendizaje colectivo en los 

tiempos de tratamiento y en el pronóstico y seguridad del tratamiento con 

TEV 

 

 

7. Plantear áreas de mejora del proceso en función de los resultados 

obtenidos  
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3. METODOLOGÍA 
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3. METODOLOGÍA:  

 

3.1 EL CÓDIGO ICTUS EN ALICANTE:  

 

Alicante es la provincia menos extensa de la Comunidad Valenciana; sin 

embargo es la más densamente poblada, 334,23 hab/km²: Es la quinta provincia 

española por número de habitantes 1.945.642 habitantes (2014) distribuidos en 141 

municipios, en un área de 5816 km2.  

La asistencia al CI en Alicante se distribuye en una zona Norte cuyo CTI es el 

HGUA y una zona Sur, dependiente del Hospital de Elche (Hospital con Unidad de 

ictus: CPI). Por otra parte, pacientes del área de Elche que requieren tratamiento 

endovascular son remitidos también al HGUA (CTI).   

El norte de la provincia de Alicante tiene 1.868.438 habitantes (según los datos 

actualizados por el Instituto Nacional de Estadística en 2014).  

Esta área incluye:  

o Un centro de referencia en el tratamiento del ictus (CTI) que proporciona 

atención neurológica 7 días a la semana, 24 horas (HGUA). Dispone de UI 

con 4 camas, con monitorización continua, residente de neurología con 

adjunto de neurología de guardia localizada o adjunto de presencia física 

24/365 y protocolos médicos específicos para el ictus agudo. Por otra 

parte, existe además la posibilidad en este centro del tratamiento 

endovascular, hasta el 1 de febrero de 2014 solo en horario laboral y desde 

entonces 24 horas/7 días, accesible no solo para los pacientes de la Zona 

norte de la provincia sino también para pacientes remitidos desde el 

Hospital de Elche (Hospital con UI), que así lo requirieran.  

o 4 hospitales que no proporcionan tratamiento específico en la fase aguda 

del ictus (equipos de ictus): Hospital de Denia-Marina Salud (a 90 Km del 

CPI), Hospital Clínico de San Juan (a 12 Km), Hospital de Alcoy (a 65 Km) 

y Hospital Marina Baixa (a 38 Km del CTI) (Figura 2). 
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El sistema del CI se estableció en nuestra región en 2011, aunque ha habido 

varias modificaciones desde entonces: 

- A nivel extrahospitalario: en mayo de 2013 el centro de coordinación de 

información y Coordinación de Emergencias (CICU), encargado de 

coordinar el SES, dejó de ser provincial y se centralizó en un único centro 

regional, sito en Valencia. 

- A nivel intrahospitalario: cuando se indica el tratamiento trombolítico por el 

neurólogo en el HGUA, se siguen los criterios de inclusión y exclusión 

vigentes151 adaptados a nuestro ámbito de actuación hospitalario [Anexo 1]. 

Este protocolo de actuación ha sido levemente modificado en el periodo 

incluido en este estudio, de acuerdo con los medios disponibles, la 

evidencia científica y las guías internacionales33,53: 

 

o En el 2012 se amplió de forma generalizada la ventana terapéutica 

a las 4,5 horas33. 

          H. Alcoy 

 

          H. Denia 

 

          H. Marina Baixa 

          H. San Juan 

CTI 

Figura 2. Mapa de la provincia de Alicante con los hospitales comarcales y su CTI (el HGUA) 
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o En el 2013 se restringió la administración de la TEV entre las 3 y las 

4,5 horas a los pacientes que no presentasen las siguientes 

condiciones: ser mayor de 80 años, estar previamente 

anticoagulado, presentar un ictus muy severo (NIHSS> 25) o si 

eran diabéticos y habían padecido un ictus previamente53. 

 

o En el 2013 se incluyeron además los pacientes con ictus del 

despertar seleccionados mediante estudio de neuroimagen 

multimodal y se incluyeron las recomendaciones en pacientes que 

siguen tratamiento con los nuevos anticoagulantes orales.  

 

o En el año 2014 modificamos el protocolo de forma que únicamente 

el dextro y el TC craneal simple fueran imprescindibles como 

exploraciones complementarias antes de iniciar el tratamiento 

trombolítico (siempre que no exista sospecha coagulopatía o el 

paciente no esté previamente anticoagulado), con el fin de 

minimizar los tiempos hasta el inicio del tratamiento53. 

 

o En el año 2014 se implanta la guardia de neurointervencionismo, de 

forma que está disponible de forma localizada 24 horas/7 días. 

 

 

 

  El origen de la activación del CI puede ser: 

 

o CICU-SES: el paciente, familiares, testigos o personal del SES en 

cualquier punto extrahospitalario alertan al CICU (llamada al 112).  

o Origen en el servicio de urgencias: acceso del paciente al HGUA por 

medios propios, con activación del CI desde el servicio de urgencias. 

o Origen en un hospital comarcal: atención del paciente en un hospital de 

área desde donde se activa el circuito del CI con traslado secundario al 

HGUA. 

o Origen intrahospitalario: el paciente sufre un ictus estando ingresado en el 

HGUA por otro motivo. 
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Cuando existe una sospecha de ictus en el medio extrahospitalario y se avisa 

al SES, es el CICU el que recoge la información y coordina la asistencia. Un 

teleoperador detecta que se trata de un ictus a partir de los síntomas guía y activa el 

transporte sanitario pertinente (soporte vital básico: S.V.B o SAMU) además de 

prevenir al neurólogo del CTI. Posteriormente el paciente es reevaluado ―in situ‖ por 

los técnicos sanitarios en el caso de que se trate de un soporte vital básico o por el 

médico si se trata de un SAMU, quienes corroboran o alertan de la sospecha de ictus 

agudo. Por otra parte, el personal del SES se encarga también de la estabilización 

clínica del paciente, de verificar con testigos la hora de inicio de la sintomatología, 

averiguar el tratamiento previo del paciente y otros elementos destacables para la 

historia clínica, su actuación queda reflejada en sus hojas de activación [Anexos 2 y 3].  

Posteriormente, tras verificar que es candidato a tratamiento trombolítico, se 

procede al traslado directo al CTI (HGUA) para su valoración por neurología. El 

traslado se realiza con prenotificación al centro receptor de forma que puedan 

obtenerse más datos clínicos del paciente antes de su llegada al hospital.  

Tras el aviso telefónico, el neurólogo del guardia del CPI activa el circuito 

intrahospitalario del CI, avisando al equipo de urgencias, laboratorio, farmacia, 

radiología y Unidad de Ictus, con el fin de asegurar el menor retraso intrahospitalario 

en el diagnóstico y tratamiento del paciente. El paciente entra por la puerta de 

urgencias donde se realiza la evaluación inicial, la toma de constantes vitales y se 

obtienen las muestras para el estudio de hemograma, bioquímica y coagulación. 

Posteriormente, se procede a la realización de la neuroimagen, siendo la TC la 

exploración de elección en la mayoría de los casos, excepto en pacientes con ictus de 

> 4,5 horas de evolución, del despertar o ante una duda diagnóstica, en los que el 

examen de elección es la RM. En el caso de cumplir criterios para la trombolisis 

sistémica, el paciente se traslada a la Unidad de Ictus, donde se procede al inicio del 

tratamiento trombolítico con tPAiv que es preparado en Farmacia según la dosis 

habitual: 0,9 mg/kg con un máximo de 90 mg (10% en bolo en 1 minuto y el resto en 

una infusión continua durante 60 minutos). Se realiza el electrocardiograma y el 

paciente queda monitorizado según el protocolo de la Unidad de Ictus del HGUA 

[Anexo 1].  

En los casos de ictus con oclusión arterial de gran vaso (objetivada mediante 

estudio dúplex transcraneal o angio TC de polígono de Willis), con ausencia de 



49 
 

recanalización arterial durante la infusión del tPAev, o con contraindicación para la 

tPAev se plantea la realización de tratamiento endovascular, activándose en este caso 

el equipo de neurorradiología.  

En el HGUA en el periodo estudiado todas las trombolisis han sido realizadas 

por neurólogos de plantilla, aunque ésta no ha permanecido estable en este periodo. 

Durante el espacio de tiempo incluido en este trabajo el sistema de guardias de 

neurología ha sido: localizada con residente de presencia física (en cuyo caso el 

adjunto ha de acudir para la valoración del CI) o de presencia física cuando no hay 

residente disponible.  

 

3.2 DISEÑO DEL ESTUDIO: 

 

Se ha realizado el análisis de un registro prospectivo de todos los pacientes 

tratados mediante trombolisis sistémica en el HGUA durante 41 meses (desde el 1 de 

Enero de 2011 hasta el 1 de Junio de 2014). El registro se cumplimenta de forma 

prospectiva por 3 neurólogas (SMM, LHR, APP) durante el ingreso de los pacientes en 

la UIC [Anexo 4] y se incluyen los datos de seguimiento [Rankin] a los 3 meses 

posteriormente.  

Población de estudio: 

 Criterios de inclusión: 

Pacientes con ictus agudo tratados mediante tPAev (con o sin tratamiento 

endovascular de rescate) en el HGUA en el periodo que incluye desde el 1 de enero 

de 2011 hasta el 1 de junio de 2014. 

 Criterios de exclusión: 

Pacientes tratados con terapia endovascular primaria 

Pacientes que presentan el ictus durante su hospitalización 

Variables explicativas: 

Se recogen las siguientes variables: 

Datos demográficos y clínicos:  
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- edad, definida en años 

- sexo  

- factores de riesgo vascular: 

 Hipertensión arterial: cifras de presión arterial ≥ 140/90 mmHg, tomadas en dos 

o más medidas y en más de dos ocasiones separadas en dos semanas, o 

diagnóstico de hipertensión arterial previo al tratamiento con antihipertensivos 

 Diabetes: presencia de síntomas con el hallazgo casual de un nivel de 

glucemia > 200 mg/dL, glucemia en ayunas > 126 mg/dL o diagnóstico previo 

de diabetes con tratamiento antidiabético  

 Dislipemia: colesterol total > 190 mg/dL o colesterol-LDL > 115 mg/dL, o 

diagnóstico previo y en tratamiento por este motivo con dieta o hipolipemiantes 

 Tabaquismo: cualquier hábito tabáquico activo o ex fumadores desde hace 

menos de 2 años  

 Fibrilación auricular: paroxística, persistente o permanente. Distinguiremos 

además si la Fibrilación auricular ha sido diagnosticada durante su ingreso 

 Cardiopatía isquémica: 

o Aguda: angina inestable o síndrome coronario agudo en las 4 semanas 

previas al ictus y/o durante el ingreso  

o Crónica: cuando ésta ha ocurrido al menos 4 semanas antes del evento 

isquémico actual  

- toma de angiagregantes (aspirina, clopidogrel, triflusal, ticagrelor, prasugrel, 

cilostazol)  

- anticoagulantes (antagonistas de la vitamina K, heparina o nuevos 

anticoagulantes) 

-  Ictus previo  

- insuficiencia renal: se define por un FG < 45 ml/min en mayores de 70 años, o 

FG < 60 ml/min en menores de 70 años 

-  Presencia en la TC de urgencias de signos precoces de isquemia 

- Variables recogidas en la hoja de enfermería en la atención aguda al ictus a su 

llegada a urgencias:  
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o TAS/TAD (mmHg) 

o glucemia basal 

-   gravedad inicial del ictus según la escala NIHSS98 

-  diagnóstico final (ictus isquémico, ―Stroke Mimic‖) 

-   clasificación del ictus según la recomendación del grupo de enfermedades 

cerebrovasculares de la SEN: cardioembólico, aterotrombótico, indeterminado o 

lacunar103 

-   topografía del ictus según la clasificación Oxfordshire108 

-   atención en horario laboral: se considera periodo laboral el periodo 

comprendido entre las 8 a.m. y las 3 p.m. de lunes a viernes no festivos y de 9 a.m. a 

1 p.m. los sábados no festivos.  

-   año en que padeció el ictus 

-  origen de la activación del ictus: activación por el CICU, urgencias del HGUA, 

urgencias de otros hospital, intrahospitalario  

 

Variables de resultado:  

Variables principales: 

o Tiempo desde el inicio de los síntomas hasta el inicio del tratamiento 

trombolítico con alteplasa (minutos) 

o Situación funcional a los 3 meses, evaluada mediante la escala Rankin. 

Esta escala se evaluará siempre que sea posible de forma presencial y 

si no es así, por vía telefónica, mediante la entrevista adaptada a este 

efecto 99-102  

o Transformación hemorrágica sintomática: empeoramiento clínico 

definido como el incremento ≥ 4 puntos en la escala NIHSS en relación 

con hemorragia parenquimatosa en TC craneal de control realizado a 

las 24-36 horas del tratamiento (o antes si cambia de forma muy 

significativa la situación clínica del paciente) 

Variables secundarias:  
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o      Tiempo desde el inicio de la sintomatología hasta la llegada al HGUA 

(tiempo extrahospitalario) 

o Tiempo desde la llegada a la puerta de urgencias del HGUA hasta el 

inicio del tratamiento (puerta-aguja); a los pacientes que sufrieron un 

ictus dentro del hospital se les asigna un tiempo de llegada de 0 minutos 

o NIHSS a las 24 horas, aplicada por el neurólogo de la Unidad de Ictus 

o Mejoría neurológica precoz, definida por una disminución en la escala 

NIHSS ≥ 4 puntos o NIHSS 0-1 

o Mejoría neurológica espectacular, definida por una disminución en la 

escala NIHSS ≥ 10 puntos o NIHSS 0-1 

o Proporción de pacientes con recuperación excelente: Rankin 0-1 a los 3 

meses  

o Mortalidad a los 3 meses 

o Transformación hemorrágica, ésta se evaluó mediante el estudio de 

neuroimagen de control que se realizó entre 24-36 horas tras el 

tratamiento trombolítico o antes si se observaba un deterioro brusco. 

Distinguimos:  

 Tipo 1 (HI1: transformación petequial no confluyente) y 2 (HI2: 

transformación petequial confluyente) 

 Hematoma intraparenquimatoso: 

 tipo 1 (PH1) : < 30% del territorio infartado con escaso 

efecto masa 

 tipo 2 (PH2):  > 30% del territorio infartado con efecto 

masa 

 Hemorragia remota (rPH) 1 y 2: 

 Tipo 1: hemorragia pequeña o mediana en una región 

diferente del área isquémica con escaso efecto masa 

 Tipo 2:  hemorragia confluente en un área diferente del 

área infartada, con efecto masa 

Para la evaluación de los resultados diferenciaremos entre:  

o Transformación hemorrágica sintomática según la definición 

SITS-MOST32: deterioro neurológico igual o superior a 4 puntos 

en la escala NIHSS junto con la presencia de una hemorragia 

cerebral tipo 2 (PH2) en el estudio radiológico realizado entre las 

22-36 horas tras el ictus 
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o Cualquier transformación hemorrágica: H1, H2, PH1, PH2 o PHr 

o Transformación hemorrágica: PH2, PHr  

  

3.3 ANALÍSIS ESTADÍSTICO: 

 

Se utilizó en todos los casos el paquete estadístico SPSS v. 21.  

 

OBJETIVO 1: analizar las activaciones del CI recibidas en el HGUA y el 

circuito seguido por los pacientes 

 

Se realizó un estudio descriptivo del total de activaciones de CI 

extrahospitalario en el periodo de estudio, en que se especifica la vía de llegada y su 

procedencia geográfica, los motivos de desestimar el tratamiento trombolítico y el 

destino de los pacientes que no fueron finalmente tratados.  

 

 

OBJETIVO 2: analizar la experiencia clínica del HGUA en la 

administración de la TEV 

 

Se realizó un estudio descriptivo de las características basales, tiempos de 

tratamiento y variables de resultado de todos los pacientes incluidos en el periodo de 

estudio.  

Las variables cualitativas se muestran con el porcentaje de individuos que 

cumplen la condición y el número absoluto. Las variables cuantitativas continuas se 

expresaron como media ± desviación estándar para las variables con distribución 

normal y como mediana y rangos intercuartílicos para las variables de distribución no 

normal. 
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OBJETIVO 3: evaluar la influencia del tipo de activación del código 

ictus extrahospitalario en los tiempos extra e intrahospitalarios así 

como los factores implicados en el retraso en el inicio del tratamiento 

 

Se compararon las características basales, los tiempos de tratamiento y las 

variables de resultados en función del origen de activación: CICU-SES, urgencias del 

HGUA o urgencias de otro hospital con el fin de realizar un test de homogeneidad.  

Las variables cualitativas nominales se compararon utilizando el test Chi-

Cuadrado. Para realizar las comparaciones entre los grupos se empleó el test de 

ANOVA para las variables continuas con distribución normal y la prueba estadística de 

Kruskal-Wallis para las variables continuas de distribución no normal.  

Se compararon mediante la prueba estadística de Kruskal-Wallis los tiempos 

de asistencia (tiempo desde el inicio de los síntomas hasta el inicio del tratamiento; 

tiempo desde el inicio de los síntomas hasta la llegada al HGUA y tiempo desde la 

llegada a la puerta de urgencias hasta el inicio del tratamiento trombolítico) según su 

procedencia.  

Para analizar la influencia de la vía de llegada en el tiempo hasta el inicio del 

tratamiento trombolítico, se realizó en primer lugar un análisis univariado para 

determinar los factores basales asociados al retraso en el inicio de la TEV, 

dicotomizando éste de acuerdo con la mediana calculada. Las variables continuas de 

distribución no normal se categorizaron también en función del valor de la mediana 

calculada en nuestro grupo de estudio salvo en el caso de la escala NIHSS en 

urgencias, en la que se empleó el rango intercuartílico.  Se calculó la OR con un 

intervalo de confianza de 95%.  

Posteriormente, se realiza un estudio multivariado mediante regresión logística 

binaria con el fin de conocer el efecto independiente de la vía de llegada en el retraso 

hasta el inicio del tratamiento, ajustando el modelo por las variables que mostraron 

diferencias (p < 0,1) en el estudio de homogeneidad y en el estudio univariado de la 

variable de resultado en estudio. 

Consideraremos un valor p < 0,05 como estadísticamente significativo.  
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OBJETIVO 4: evaluar la relación de las características basales de los 

pacientes, del tipo de ictus padecido y de la procedencia de activación 

del CI en su pronóstico  

 

Para analizar la influencia del origen de activación del CI en el mal pronóstico 

clínico a los 3 meses (Rankin ≥ 3) se realizó inicialmente un análisis univariado para 

determinar los factores basales asociados a esta varialble de resultado. Las variables 

continuas de distribución no normal se categorizaron en función del valor de la 

mediana calculada en nuestro grupo de estudio; se empleó el rango intercuartílico en 

el caso de la puntuación en la escala NIHSS en urgencias y se evaluó en tres 

intervalos el tiempo hasta el inicio del tratamiento (< 90 minutos, 90-180 minutos, ≥ 

180 minutos). Se calculó la OR con un intervalo de confianza del 95%.  

Posteriormente, se realizó un estudio multivariado mediante regresión logística 

binaria para conocer el efecto independiente de la vía de llegada en el pronóstico. Se 

ajustó el modelo de acuerdo con los factores que mostraron diferencias (p< 0,1) en el 

análisis de homogeneidad o que se asociaron a la variable de resultado principal. 

Consideraremos un valor p < 0,05 como estadísticamente significativo.  

 

 

OBJETIVO 5: evaluar la relación de las características basales de los 

pacientes, del tipo de ictus padecido y de la procedencia de activación 

del CI en el riesgo de transformación hemorrágica 

 

Para analizar la influencia del origen de activación del CI en el riesgo de 

transformación hemorrágica se realizó inicialmente un análisis univariado para 

determinar los factores basales asociados a esta variable. Las variables continuas de 

distribución no normal se categorizaron en función del valor de la mediana calculada 

en nuestro grupo de estudio; se empleó el rango intercuartílico en el caso de la 

puntuación en la escala NIHSS en urgencias y se evaluó en tres intervalos el tiempo 
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hasta el inicio del tratamiento (< 90 minutos, 90-180 minutos, ≥ 180 minutos). Se 

calculó la OR con un intervalo de confianza del 95%.  

Posteriormente, se realizó un estudio multivariado mediante regresión logística 

binaria para conocer el efecto independiente de la vía de llegada en el riesgo de 

transformación hemorrágica. Se ajustó el modelo de acuerdo con los factores que 

mostraron diferencias (p< 0,1) en el análisis de homogeneidad o que se asociaron a la 

variable de resultado principal. 

Consideraremos un valor p < 0,05 como estadísticamente significativo.  

 

OBJETIVO 6: análisis de la repercusión del proceso de aprendizaje 

colectivo en los tiempos de tratamiento y en el pronóstico y seguridad 

del tratamiento con TEV 

 

 Para analizar la influencia de la experiencia adquirida en el tratamiento 

trombolítico se evalúan las variaciones en los tiempos de demora y las variables de 

resultado en los pacientes tratados a lo largo del periodo de estudio estableciendo 4 

grupos correspondientes a los pacientes tratados en 2011, 2012, 2013 y 2014. Para 

este análisis no se consideran los pacientes tratados tras presentar un ictus dentro del 

hospital.  

Se analizaron las características basales, los tiempos de tratamiento y las 

variables de resultado en función del año de tratamiento. Las variables cualitativas se 

muestran con el porcentaje de individuos que cumplen la condición y el número 

absoluto. Las variables cuantitativas continuas se expresaron como media ± 

desviación estándar para las variables con distribución normal y como mediana y 

rangos intercuartílicos para las variables de distribución no normal. Las variables 

cualitativas nominales se compararon utilizando el test Chi-Cuadrado. Para realizar las 

comparaciones entre los grupos se empleó el test de ANOVA para las variables 

continuas con distribución normal y la prueba estadística de Kruskal-Wallis para las 

variables continuas de distribución no normal.  

Consideraremos un valor p < 0,05 como estadísticamente significativo.  
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4. RESULTADOS 

 

  



58 
 

  



59 
 

4. RESULTADOS: 

 

4.1 EL CÓDIGO ICTUS EN EL NORTE DE LA PROVINCIA DE ALICANTE: 

  

4.1.1 Experiencia en el HGUA tras la implantación del CI:  

 

El número de trombolisis ha ido en aumento en los últimos años, en especial 

tras la implantación del CI provincial en el año 2011.  

Desde 2006 hasta el 31 de diciembre de 2010 se habían realizado 118 

trombolisis, mientras que en el período incluido en nuestro estudio, entre el 1 de Enero 

de 2011 y el 1 de Junio de 2014 se realizaron un total de 284 trombolisis entre los 

pacientes que fueron evaluados en el HGUA como CI (quedan excluidos los que 

fueron remitidos desde otro hospital para tratamiento endovascular de rescate).  

De los 284 pacientes, 18 fueron seleccionados para tratamiento endovascular 

primariamente [2011: 2; 2012: 4; 2013: 4; 2014: 8]. El resto, 266, recibieron TEV 

inicialmente [54 en 2011; 79 en 2012; 96 en 2013; 37 en 2014]. De ellos, 13 pacientes 

precisaron además posteriormente tratamiento endovascular (en 5 casos solo se 

intentó la trombectomía mecánica y a 8 de ellos se les administró conjuntamente 

trombolisis intraarterial).  

En este periodo se incrementó de forma destacable el porcentaje de 

ingresados en la Unidad de Ictus del HGUA que habían recibido TEV [2011: 56/513 

(10,9%); 2012: 83/448 (18,5 %); 2013: 100/363 (27,5 %)]. 

En nuestro ámbito de estudio, predomina la activación del CI extrahospitalario 

por el CICU (53,2%)  frente a Urgencias del HGUA (24,3%) o de un Hospital Comarcal 

(17,9%). El 4,6% restante corresponde a la activación del CI en pacientes 

hospitalizados por otro motivo en el HGUA.   

El número total de activaciones de CI con origen CICU ha aumentado 

progresivamente a lo largo de los años. En nuestro periodo de estudio fueron un total 

de 436. De estos, el 31,4% fueron trasladados al HGUA mediante una unidad SAMU 

mientras que el resto lo fueron en Soporte Vital Básico.  
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Entre estos pacientes remitidos por el CICU, finalmente recibieron tratamiento 

trombolítico el 37,1 % [2011: 28/78, (38,8%); 2012: 47/126 (37,3%); 2013: 64/165 

(38,7%); 2014: 23/67 (34,3%)](Gráfico 1). 

 

 

 

El resto de los CI no recibieron tratamiento trombolítico por diversos motivos 

(Gráfico 2): 

o Aunque una gran parte (43,4%) presentaban un ictus isquémico, no fueron 

candidatos a TEV por:   

- NIHSS muy bajo o mejoría franca 

- Presencia en la TC de datos sugestivos de isquemia establecida  

- Haber excedido el tiempo de la ventana terapéutica 

- Otros: situación previa funcional desfavorable, patología 

sistémica grave o seguir tratamiento anticoagulante con 

anterioridad con INR > 1,6 

o Se detectó hemorragia en el estudio de neuroimagen en el 10,6% de los CI 

o ―Stroke Mimic‖ (8,9%). En este grupo predomina el diagnóstico final de:  

- crisis (48,7%)  

- LOE (17,9%)  

- trastorno conversivo (7,7%) 

- aura migrañosa (5,1%)  
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Gráfico 1: Porcentaje de pacientes remitidos al HGUA como CI por el CICU que fueron 

finalmente trombolisados 
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- casos excepcionales que mimetizaban un déficit neurológico 

como síncopes, encefalitis, un caso de  hipercalcemia, un 

bloqueo AV de segundo grado o un síndrome de Guillain-

Barré  

 

 

 

 

 

En este mismo periodo, hemos registrado un total de activaciones de CI 

extrahospitalario de 197 procedentes de urgencias del propio HGUA (Gráfico 3) y de 

147 procedentes de Urgencias de Hospitales Comarcales (Gráfico 4).  
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Gráfico 2: Diagnóstico de los pacientes remitidos como CI por el CICU y motivo para desestimar 

la trombolisis (%) 
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Gráfico 3: Diagnóstico de los pacientes en los que se activó el CI en Urgencias del HGUA y 

motivo para desestimar la trombolisis (%) 

 

Gráfico 4: Diagnóstico de los pacientes remitidos como CI por Urgencias de un Hospital 

Comarcal y motivo para desestimar la trombolisis (%) 
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El destino del resto de pacientes en los que se activó el CI y que finalmente no 

recibieron TEV por no cumplir los criterios del protocolo fue: 

 Ingreso en Neurología o Unidad de Ictus del HGUA: 58,9% 

 Remisión a su hospital de referencia: 28,3 % 

 Ingreso en la Unidad de Medicina Intensiva del HGUA: 6,2 % 

 Ingreso en otros servicios HGUA: 2,9 % 

 Alta a domicilio: 3.7% 

 

4.1.2  Vía de entrada de los pacientes que recibieron TEV:  

 

El origen de activación del CI de los 266 pacientes que finalmente recibieron 

TEV fue el CICU en el 59,8% (n=159) de los casos; Urgencias del HGUA en el 18,0 % 

(n=48), Urgencias de un hospital Comarcal en el 18,8 % (n=50) y pacientes 

hospitalizados en el HGUA en el 3,4% (n=9).  

Desde la activación del CI provincial en 2011 se ha incrementado 

progresivamente el número de pacientes tratados con TEV seleccionados por el CICU. 

Esta tendencia se mantiene hasta el final de 2013; sin embargo, en 2014 observamos 

una disminución de la proporción de pacientes con este origen (Gráfico 5). 

De forma concomitante, en el periodo 2011-2013 se observa una disminución 

del porcentaje de pacientes tratados con TEV cuya activación se produce en 

Urgencias del HGUA con un incremento en el año 2014 (Gráfico 6). 
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Gráfico 5: Porcentaje de pacientes que recibieron TEV procedentes del CICU 

Gráfico 6: Porcentaje de pacientes tratados mediante TEV de acuerdo con su procedencia 
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4.1.3  Procedencia geográfica de los pacientes que recibieron TEV:  

 

En el periodo de estudio, se ha incrementado el porcentaje de pacientes 

tratados mediante TEV en el HGUA que no habrían sido trasladados al mismo de no 

ser por la activación del CI provincial, ya que mediante éste cualquier paciente del 

norte de Alicante puede acceder al HGUA directamente desde el lugar donde padece 

el ictus (tras el aviso al CICU) o tras su valoración inicial en Urgencias del Hospital 

Comarcal correspondiente, independientemente de su departamento de salud. Entre 

los pacientes que acceden al HGUA gracias al CI predominan los pacientes 

procedentes del área del Hospital de San Juan de Alicante y el Hospital de la Marina 

Baja (Gráfico 7). 

 

 

 

4.2 EXPERIENCIA CLÍNICA DEL HGUA EN LA ADMINISTRACIÓN DE LA 

TEV:  

 

4.2.1 Características de los pacientes:   

 

Las características de los pacientes con ictus agudo tratados con TEV entre 

2011 y 2014 se recogen en la Tabla1. En 16 casos, no quedó reflejada la puntuación 
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Gráfico 7: Procedencia según su Departamento de Salud de los pacientes que recibieron TEV 
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inicial en la escala NIHSS a su llegada a urgencias. En el 13,2 % de los pacientes, se 

diagnosticó una fibrilación auricular no conocida previamente.  

Tabla 1. Características clínicas y tiempos de actuación de todos los pacientes tratados con TEV  

    n=266 
Edad (mediana [P25-P75]) 70 [61-79] 
Hombres (%/n) 57,1 (152) 
PROCEDENCIA (%/n)  
          CICU 59,7 (159) 
          Urgencias HGUA 18,0 (48) 
          Urgencias comarcal 18,8 (50) 
          Planta 3,49 (9) 
FACTORES DE RIESGO (%/n)  
          Hipertensión arterial  70,7 (188) 
          Diabetes mellitus 27,1 (72) 
          Dislipidemia 34,6 (92) 
          Tabaquismo 22,1 (52) 
          Ex-fumador 18,8 (50) 
          Fibrilación auricular  27,8 (74) 
          Fibrilación auricular (no conocida previamente) 13,2 (35) 
          Cardiopatía isquémica crónica 18,4 (49) 
          Cardiopatía isquémica reciente (< 4 semanas) 1,1 (3) 
          Miocardiopatía dilatada 3 (8) 
          Valvulopatía reumática 1,9 (5) 
          Prótesis metálica 1,5 (4) 
Ictus previo (%/n) 10,9 (29) 
Antiagregación (%/n) 33,1 (88) 
Anticoagulación (%/n) 4,1 (11) 
Insuficiencia renal (%/n) 15,0 (40) 
Horario laboral (%/n)   32,7 (87) 
Signos precoces de isquemia en TC (%/n) 26,7 (71) 
Glucemia (mg/dl) (mediana [P25-P75]) 124 [107-168] 
TAS (mmHg) (media (DE)) 147,7 (26,1) 
TAD (mmHg) (media (DE)) 80,2 (17,4) 
ETIOLOGÍA (%/n)  
          Aterotrombótico 19,5 (52) 
          Cardioembólico 38,7 (103) 
          Indeterminado 30,1 (80) 
          Lacunar 6,0 (16) 
          Causa inhabitual 4,1 (11) 
LOCALIZACIÓN (%/n)  
          TACI 53 (141) 
          PACI 28,2 (75) 
          LACI 4,9 (13) 
          POCI 12,4 (33) 
NIHSS pretratamiento (mediana [P25-P75]): 14 [8-19] 
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4.2.2 Tiempos de actuación en la administración de la TEV:  

Los tiempos de actuación en este periodo se expresan en la Tabla 2. En  1 

caso no han quedado reflejados en la historia los tiempos hasta el inicio del 

tratamiento, en otros 4, no son valorables puesto que se trataba de ictus del despertar. 

En los casos de las personas que presentaron ictus estando hospitalizados no se 

estimó el tiempo de llegada.  

 

 

 
Tabla 2: Tiempos de actuación en los pacientes tratados con TEV:  

Tiempos de actuación (min) (mediana [P25-P75]):  

           Tiempo de llegada 87 [53-120] 
           Puerta-aguja 55 [39-76] 
           Tiempo al tratamiento 150 [110-183] 

 

 

4.2.3   Evolución de los pacientes tratados con TEV:  

 

4.2.3.1 Evolución en la fase inmediata tras la TEV: 

No conocemos la puntuación en la escala NIHSS de los pacientes que se 

encontraban intubados a las 24 horas de la TEV, que fallecieron en este intervalo o 

cuya puntuación no quedó reflejada en la historia médica. En total, disponemos de los 

datos de 243 pacientes del total de 266 incluidos en el estudio. A las 24 horas de 

administrar la TEV, la mediana de la puntuación en la escala NIHSS había disminuido 

8 puntos (de 14 a 6) (Tabla 3).  

Tabla 3: Evolución en las primeras 24 horas de los pacientes tratados con trombolisis endovenosa  

  

NIHSS  a las 24 horas (mediana [P25-P75]): 6 [2-16] 
Mejoría neurológica precoz [≥4 NIHSS o NIHSS 0-
1] (%/n) 

52,2 (131) 

Mejoría neurológica espectacular [≥10 NIHSS o 
NIHSS 0-1] (%/n) 

31,1  (78) 
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4.2.3.2 Transformación hemorrágica: 

En 2 casos, no se realizó TC de cráneo ante el deterioro fulminante que no 

permitió el traslado del paciente a radiología para su realización (Tabla 4). 

 

Cualquier transformación hemorrágica  15,5 (41) 

Transformación hemorrágica (PH1, PH2, PHr) 7,5 (19) 
Transformación hemorrágica sintomática 3,9 (10) 

 

Por otra parte, 4 pacientes presentaron una hemorragia digestiva, hubo otro 

caso de uretrorragia y uno de hematuria macroscópica.  

 

 

4.2.3.3 Pronóstico a los 3 meses de la TEV: 

Del total de los 266 pacientes tratados con TEV en este periodo, conocemos su 

situación clínica a los 3 meses en 244 casos. El 54,1 % eran autónomos (Rankin ≤ 2) 

tras este intervalo de tiempo  (Tabla 5).   

 

Evolución muy favorable (Rankin 0-1) 41,4 (101) 

Rankin  ≤ 2 a los 3 meses 54,1 (132) 
Mortalidad a los 3 meses 18,9 (46) 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 4: Transformación hemorrágica en las primeras 24-36 horas:  

Tabla 5: Pronóstico a los 3 meses según la escala Rankin 
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4.3. EVALUAR LA INFLUENCIA DEL TIPO DE ACTIVACIÓN DEL CI 

EXTRAHOSPITALARIO EN LOS TIEMPOS DE ACTUACIÓN Y FACTORES 

IMPLICADOS EN EL RETRASO DEL TRATAMIENTO:   

 

4.3.1 Características basales según el origen de la activación del CI: 

 

Excluímos del análisis final a los 9 pacientes tratados con TEV que se 

encontraban hospitalizados dado que el cálculo de los tiempos de actuación no son 

comparables al resto de los pacientes.   

Las características basales de los pacientes con ictus agudo tratados mediante 

TEV según el origen de la activación se muestran en la Tabla 6.  

 

 

 CICU 
(n=159) 

URGENCIAS HGUA 
(n=48) 

COMARCAL 
(n=50) 

p 

FACTORES DE RIESGO 
(%/n): 

       

Edad [P25-P75]) 72[63-80] 73 [60-78] 64 [53-72] 0,005 

Hombres (%/n) 57.9 (92) 45.8 (22) 68.0 (34) 0,085 

Hipertensión arterial  71.7 (114) 68.8 (33) 68.0 (34) 0,848 

Diabetes Mellitus 28.3 (45) 35.4 (17) 14.0 (7) 0,046 

Dislipidemia 38.4 (61) 27.1 (13) 28.0 (14) 0,206 

Tabaquismo 23.3 (34) 19.6 (9) 20.9 (9) 0,850 

Fibrilación auricular 29.6 (47) 25.0 (12) 26.0 (13) 0,777 

Cardiopatía isquémica 
crónica 

18.9 (30) 16.7 (8) 16.0 (8) 0,872 

Cardiopatía isquémica 
reciente (< 4 semanas) 

1.3 (2) 2.1 (1) 0 0.622 

Ictus previo 6.9 (11) 20.8 (10) 10.0 (5) 0,020 

Antiagregación previa (%/n) 31.4 (50) 29.2 (14) 40.0 (20) 0,450 

Anticoagulación (%/n) 4.4 (7) 0 4.0 (2) 0,340 

Insuficiencia renal (%/n) 11.3 (18) 23.4 (11) 18.4 (9) 0,093 

Horario laboral (%/n) 34.0 (54) 27.1 (13) 26.0 (13) 0,455 

Signos precoces de 
isquemia en TC (%/n) 

30.8 (49) 27.1 (13) 16.0 (8) 0,122 

Glucemia (mg/dl) (mediana 
[P25-P75]) 

123 [107-165] 135 [108-172] 118 [100-169] 0,481 

Tabla 6:   Características basales de los pacientes según su procedencia 
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 CICU 
(n=159) 

URGENCIAS HGUA 
(n=48) 

COMARCAL 
(n=50) 

p 

TAS (mmHg) 
(media (DE)) 

147,5 (24,7) 149,5 (21,2) 151,1 (24,2) 0,659 

TAD (mmHg)  
(media (DE)) 

74,1 (15,8) 83,9 (17,6) 83,3 (17,5) 0,134 

ETIOLOGÍA (%/n):    0,027 
Aterotrombótico 18,9 (30) 27,7 (13) 14,9 (7)  

Cardioembólico 44,0 (70) 29,8 (14) 31,9 (15)  
Lacunar 2,5 (4) 14,9 (7) 10,6  

Indeterminado 29,6 (47) 25,5 (12) 38,3 (18)  

Causa inhabitual 5,0 (8) 2,1 (1) 4,3 (2)  

LOCALIZACIÓN (%/n):    < 0,001 

TACI 62.9 (100) 38,3 (18) 34,0 (16)  

PACI 27,7 (44) 29,8 (14) 63,2 (17)  

LACI 1,3 (2) 12,8 (6) 10,6 (5)  

POCI 8,2 (13) 19,1 (9) 19,1 (9)  

NIHSS pretratamiento 
(mediana [P25-P75]) 

16 [10-20] 9 [6-17] 9 [6-15] < 0.001 

 

Los pacientes remitidos desde Urgencias de los Hospitales omarcales eran 

más jovenes que los otros dos orígenes (p=0,005) (Gráfico 8).  

 

 

 

    Gráfico 8: Edad de los pacientes según su procedencia  
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Por otra parte, en este grupo de pacientes remitidos de forma secundaria al 

HGUA había una menor proporción de diabéticos (p< 0,046). Tanto los pacientes que 

fueron remitidos desde un Hospital Comarcal como los que acudieron por medios 

propios a Urgencias del HGUA habían padecido un ictus previamente con más 

frecuencia (p=0,020).  

Los pacientes con origen CICU presentaron ictus más graves (mediana de la 

NIHSS:16)  respecto a los orígenes Urgencias del HGUA y Comarcal (mediana de la 

NIHSS: 9) (p<0,001) (Gráfico 9).  

 

 

 

 

En cuanto a su etiología, la proporción de ictus cardioembólico es 

especialmente elevada entre los pacientes con origen CICU (44,0%), frente a un 

29,8% entre los de Urgencias del HGUA y un 31,9 de los de Urgencias de Comarcal. 

Sin embargo, en el grupo CICU existe una muy pequeña proporción de pacientes que 

hayan padecido un ictus lacunar (2,5%), frente a los otros grupos: Urgencias HGUA 

14,9 %, Comarcal: 10,6 %.  

  

   Gráfico 9: Puntuación en la escala NIHSS basal según la procedencia 
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Entre los pacientes con origen CICU predominan los infartos de gran vaso 

(TACI), un 62,9%; versus un 38,3%  del grupo de urgencias del HGUA y un 34,0% del 

grupo de Urgencias de un Comarcal.  

Es infrecuente que existan ictus vertebrobasilares entre los pacientes remitidos 

por el CICU (8,2%), frente al 19,1% entre los pacientes de Urgencias del HGUA y 

Urgencias de Comarcales.  

No se observaron diferencias significativas en cuanto al sexo, la presencia de 

otros factores de riesgo vascular, el tratamiento previo con antiagregantes y/o 

anticoagulantes, la insuficiencia renal, el horario de atención, la presencia de signos de 

isquemia precoz en la TC ni la glucemia, TAS y TAD basales.  

Entre los pacientes que recibieron tratamiento con TEV se encuentran 4 

personas (1,5%) cuyo diagnóstico final no fue un ictus (―stroke mimic‖).  

 

4.3.2 Tiempos de actuación en función del origen de activación del CI: 

La Tabla 7 resume los tiempos asistenciales en función del origen de la 

activación del CI. 

 
 

 

El menor tiempo desde el inicio de los síntomas hasta el inicio del tratamiento 

se produjo en los pacientes con origen CICU (mediana 140 minutos), en comparación 

con los pacientes origen en Comarcal (mediana 180 minutos) o Urgencias del propio 

hospital (mediana 155 minutos) (p< 0,001) (Gráfico 10).  

Tiempos de actuación 
(min): 

CICU 
(n=159) 

URGENCIAS HGUA 
(n=48) 

COMARCAL 
(n=50) 

p 

Tiempo de llegada 76 [52-106] 63 [45-109] 140 [106-184] <0,001 

Puerta-aguja 53 [40-73] 76 [58-11] 39 [29-59] <0,001 

Tiempo al tratamiento 140 [105-170] 155 [120-94] 180 [155-247] <0,001 

Pacientes tratados en < 90 
minutos 

12,7 (20) 2,2 (1) 0,0 (0) 0,005 

Tiempo al tratamiento > 3 
horas 

21,0 (33) 43,5 (20) 53,1 (26) < 0,001 

Tabla 7: Tiempos de actuación según su procedencia 
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El tiempo desde la llegada del paciente a Urgencias hasta el inicio del 

tratamiento (tiempo puerta-aguja), fue menor en el grupo con origen en Hospital 

Comarcal (mediana: 39 minutos) y en el grupo CICU (mediana: 53 minutos), en 

comparación con el grupo de Urgencias (mediana: 76 minutos) (p < 0,001) (Gráfico 

11). 

El tiempo desde el inicio de la sintomatología hasta la llegada del paciente al 

HGUA (extrahospitalario) fue especialmente elevado en el grupo del Hospital 

Comarcal (mediana: 140 minutos); frente al grupo CICU (mediana: 76 minutos) y el de 

Urgencias del HGUA (mediana: 63 minutos) (p < 0,001) (Gráfico 12).  

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   Gráfico 10: Tiempo hasta el inicio de tratamiento según el origen de activación 
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   Gráfico 11: Tiempo puerta aguja según el origen de activación 

   Gráfico 12: Tiempo extrahospitalario según el origen de activación 
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El porcentaje de pacientes tratados en más de 180 minutos fue especialmente 

elevado en los pacientes trasladados desde un Hospital Comarcal (53,1 %) frente al 

43,5 % de los de urgencias del HGUA y el 21,0% de los del CICU (p <0,001). Por otra 

parte, en El 12,7% de los pacientes trasladados por el CICU se inició la TEV en los 

primeros 90 minutos desde el inicio de la sintomatología, mientras que esto no fue 

posible en ningún paciente procedente de las urgencias hospitalarias (Gráfico 13).  

 

 

 

 
 

4.3.3 Evaluación de los factores que suponen un retraso en el inicio del 

tratamiento trombolítico: 

 

 Evaluamos los factores asociados al retraso en el inicio del tratamiento, 

dicotomizando éste de acuerdo con la mediana de nuestra población (150 minutos).  

 
Para estudiar el efecto independiente del origen de activación del CI en el  

retraso en el inicio del tratamiento se realiza un modelo de regresión logística binaria 

ajustado por las variables que mostraron diferencias en el estudio basal de 

homogeneidad o en el estudio univariado del tiempo [procedencia, año de tratamiento, 

edad, sexo, DM, tabaquismo, ictus previo, insuficiencia renal, fibrilación auricular, 

etiología, localización y NIHSS]. Considerando de referencia el grupo de pacientes 
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Gráfico 13: Porcentaje de pacientes tratados en < 90 minutos, 90-180 minutos o en ≥ 180 

minutos de acuerdo con su procedencia 
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remitidos por el CICU, se observa una asociación independiente entre el retraso en el 

inicio del tratamiento y la procedencia de Urgencias de Hospital Comarcal de los 

pacientes [OR 3,72 (IC 95% 1,38-10,06, p=0,009)].  

Tras comparar los tiempos respecto al año 2014, se evidencia un mayor retraso 

en el inicio del tratamiento en 2012 [OR 2,98 (IC 95% 1,02-8,72, p=0,046)].  

En cuanto a la localización del ictus, se observa que,  respecto al ictus lacunar 

y al de localización vertebrobasilar, existe un menor retraso en el tratamiento en los 

ictus de localización anterior [PACI: OR 0,27 (IC 95% 0,08-0,88) p=0,030; TACI: OR 

0,17 (IC 95% 0,05-0,53) p= 0,002] (Tabla 8).  

 

 

 

 Tiempo al tratamiento ≥ 150 
(n=136) 

OR (IC 95%) p ORa pa 

PROCEDENCIA      
          CICU 45,2 (71) 1  1  

          Urgencias HGUA 56,5 (26) 1,57 (0,81-3,05) 0,179 0,87 (0,38-1,94) 0,728 

          Comarcal 79,6 (39) 4,72 (2,20-10,12) <0,001 3,72 (1,38-10,06) 0,009 

      

FACTORES DE RIESGO:       

Sexo      

          Mujer 50,9 (54) 0,81 (0,49-1,34) 0,412 1,30 (0,66-2,58) 0,448 

          Hombre 53,2 (82)     

Edad       

          ≥70 51,9 (68) 0,84 (0,51-1,38) 0,495 1,26 (0,63-2,51) 0,503 

          <69 56,2 (68) 1  1  

Hipertensión arterial      

          Sí 50,8 (91) 0,64 (0,37-1,12) 0,118   

          No 61,6 (45) 1    

Diabetes mellitus      

          Sí 55,9 (38) 1,11 (0,63-1,94) 0,711 0,85 (0,42-1,69) 0,642 

          No 53,3 (98) 1  1  

Hipercolesterolemia      

          Sí 52,3 (45) 0,91 (0,54-1,52) 0,706   

          No 54,8 (91) 1    

Tabaquismo:       

          Fumador 45,1 (23) 0,62 (0,33-1,16) 0,133   

          No fumador 57,2 (102) 1    

Ictus previo      

          Sí 62,5 (15) 1,47 (0,62-3,50) 0,378 1,42 (0,48-4,14) 0,519 

          No 53,1 (121) 1  1  

Cardiopatía isquémica 
crónica 

 0,90 (0,47-1,72) 0,758   

          Sí 54,5 (24) 1,03  (0,53-1,97) 0,933   

          No 53,8 (112) 1    

      

Tabla 8: Factores asociados a un retraso en el inicio del tratamiento con TEV ≥ 150 minutos 
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Tiempo al tratamiento ≥ 150 
(n=136) 

OR (IC 95%) p ORa pa 

Cardiopatía isquémica  < 4 
semanas 

     

          Sí 66,7 (2) 1,71 (0,15-19,17) 1,000   

          No 53,8 (134) 1    

Fibrilación auricular      

          Sí 44,3 (31) 0,58 (0,33-1,01) 0,056 0,58 (0,24-1,39) 0,222 

          No 57,7 (105)   1  

Insuficiencia renal      

          Sí 50,0 (19) 0,83 (0,41-1,65) 0,591   

          No 54,7 (116) 1    

Antiagregación      

          Sí 57,3 (47) 1,22 (0,72-2,08) 0,459   

          No 52,4 (89) 1    

Anticoagulación      

          Sí 50,0 (4) 0,85 (0,21-3,47) 0,819   

          No 54,1 (132) 1    

Horario:        

          No laboral 57,2 (99) 1,52 (0,89-2,59) 0,125   

          Laboral  46,8 (37) 1    

      

Año de tratamiento (%/n)      

          2011 54,9 (28) 1,44 (0,61-3,43) 0,403 1,79 (0,57-5,58) 0,310 

          2012 63,2 (48) 2,03 (0,90-4,58) 0,086 2,98 (1,02-8,72) 0,046 

          2013 48,9 (44) 1,13 (0,52-2,48) 0,750 1,41 (0,49-4,06) 0,525 

          2014 45,7 (16) 1  1  

      

ETIOLOGÍA (%/n):      

          Cardioembólico 47,4 (46) 0,71 (0,39-1,30) 0,270 0,93 (0,38-2,29) 0,882 

          Aterotrombótico 59,2 (29) 1,14 (0,55-2,37) 0,712 1,21 (0,50-2,91) 0,668 

          Lacunar 71,4 (10) 1,97 (0,57-6,85) 0,283 1,50 (0,13-16,98) 0,743 

          Causa inhabitual 45,5 (5) 0,65 (0,18-2,34) 0,519 0,53 (0,11-2,56) 0,434 

          Indeterminado 55,8 (43) 1  1  

LOCALIZACIÓN (%/n):      

          TACI 41,7 (55) 0,17 (0,06-0,45) <0,001 0,17 (0,06-0,53) 0,002 

          PACI 60,8 (45) 0,37 (0,13-1,02) 0,054 0,27 (0,08-0,88) 0,030 

          LACI 72,7 (8) 0,64 (0,12-3,16) 0,584 0,36 (0,02-6,68) 0,493 

          POCI 80,6 (25) 1  1  

      

Signos de isquemia TC             

          Sí 52,2 (36) 0,91 (0,52-1,57) 0,726   

          No 54,6 (100) 1    

NIHSS basal      

          1-14 64,2 (86) 1  1  

          15-19 46,0 (29) 0,47 (0,26-0,87) 0,017 0,67 (0,30-1,48) 0,323 

          ≥ 20 38,2 (21) 0,34 (0,18-0,66) 0,001 0,53 (0,21-1,31) 0,168 

Glucemia      

          ≥ 125 53,6 (60) 1,00 (0,59-1,69) 0,992   

          < 124 53,5 (61)     

TAS (mmHg)  0,87 (0,53-1,43) 0,596   

           ≥ 150 55,0 (66) 1,12 (0,67-1,87) 0,670   

           < 150 52,2 (59) 1    

TAD      

          ≥ 85 55,4 (51) 1,12 (0,66-1,91) 0,659   

          < 85 52,5 (74) 1    
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4.4 EVALUAR LA RELACIÓN ENTRE LAS CARACTERÍSTICAS BASALES 

DE LOS PACIENTES, EL TIPO DE ICTUS PADECIDO Y LA PROCEDENCIA DE LA 

ACTIVACIÓN DEL CI EN SU PRONÓSTICO:  

 

4.4.1 Evolución en la fase inmediata tras la TEV: 

La evaluación neurológica realizada a las 24 horas de la administración de la 

TEV muestra que, aunque en menor cuantía, persisten las diferencias significativas en 

la puntuación en la escala NIHSS (mediana de 9 en el grupo CICU, mediana de 5 en 

grupo urgencias HGUA, mediana 4 en el grupo de urgencias de comarcal) (p 0,043) 

(Gráfico 14).  

Evaluamos además la presencia de mejoría neurológica precoz y/o 

espectacular, sin que existan diferencias entre los 3 grupos  (Tabla 9).  

 

 

 

 

 

 
 

  

Gráfico 14: Puntuación en la escala NIHSS a las 24 horas según la procedencia 
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 CICU 

 (n=159) 
URGENCIAS HGUA 

(n=48) 
URGENCIAS OTRO 

HOSPITAL 
 (n=50) 

p 

NIHSS a las 24 horas 
(mediana [P25-P75]) 

9 [3-17] 5 [2-15] 4 [1-14] 0,043 

Mejoría neurológica 
precoz (≥4 NIHSS o 
NIHSS 0-1) 

54,4 (81) 43,5 (20) 52,1  (25) 0,434 

Mejoría neurológica 
espectacular (≥10 
NIHSS o NIHSS 0-1) 

30,9 (46) 28,3 (13) 33,3 (16) 0,868 

 

4.4.2 Pronóstico a los 3 meses de la trombolisis endovenosa:  

 

La evaluación pronóstica a los 3 meses se muestra en la Tabla 10.  

 

 

 
 CICU 

(n=159) 
URGENCIAS HGUA 

(n=48) 
URGENCIAS OTRO 

HOSPITAL 
(n=50) 

p 

Evolución muy 
favorable (Rankin 0-
1) 

37,1 (53) 52,2 (24) 45,7 (21) 0,162 

Rankin ≤ 2 a los 3 
meses 

49,7 (71) 58,7 (27) 65,2 (30) 0,149 

Mortalidad a los 3 
meses  

25,0 (29) 26,7 (8) 16,1 (5) 0,539 

 

En la Tabla 11 se exponen los factores asociados al mal pronóstico a los 3 

meses. No existen diferencias significativas en la situación clínica a los 3 meses 

evaluada mediante la escala Rankin según el origen de la activación.    

 
 Con el fin de evaluar el efecto independiente del origen de la activación del CI 

en el pronóstico malo de los pacientes (Rankin ≥ 3), se realizó un modelo de regresión 

logística binaria ajustado por todas las variables explicativas que mostraron diferencias 

significativas en el estudio basal de homogeneidad o en el estudio univariado (p < 0,1) 

[procedencia,  edad, sexo, DM, tabaquismo, ictus previo, insuficiencia renal, fibrilación 

Tabla 9: Evolución de los pacientes en las primeras 24 horas según su procedencia 

Tabla 10: Pronóstico de los pacientes a los 3 meses de la TEV  
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auricular, la toma de antiagregantes, cardiopatía isquémica crónica, etiología, 

localización, NIHSS y glucemia basal].    

 No se observó una asociación independiente entre el origen de activación del 

CI y el pronóstico a los 3 meses. Los factores asociados a mal pronóstico fueron: la 

presencia en la TC de datos precoces de isquemia con una OR 2,95 (IC 95% 1,13-

7,75, p=0,027), la glucemia basal elevada con una OR 2,94 (IC 95% 1,22-7,06, 

p=0,016), el diagnóstico de TACI con una OR 3,92 (IC 95% 1,09-14,05,  p=0,036) y 

una elevada puntuación en la escala NIHSS (≥20) en urgencias con una OR 8,35 (IC 

95% 2,46-28,35, p= 0,001).  

Todos los pacientes que padecieron una transformación hemorrágica 

sintomática (n=10) tuvieron mal pronóstico, condicionado por una alta mortalidad, ya 

que el 70% habían fallecido en los tres primeros meses tras el ictus.  

 

 

 Mal pronóstico [Rankin ≥ 3] 
n= 107 

OR (IC 95%) p ORa pa 

PROCEDENCIA      
          CICU 50,3 (72) 1   1 
          UrgenciasHGUA 41,3 (19) 0,69 (0,35-1,36) 0,287 1,02 (0,33-3,13) 0,965 
          Urgencias Comarcal 34,8 (16) 0,52 (0,26-1,05) 0,068 1,71 (0,48-6,05) 0,408 
      
FACTORES DE RIESGO:       
Sexo      
          Mujer 52,5 (52) 1,63 (0,96-2,74) 0,066 0,56 (0,23-1,34) 0,196 
          Hombre 40,4 (55) 1    1   
Edad       
          ≥70 55,4 (67) 2,29 (1,36-3,88) 0,002 2,19 (0,83-5,15) 0,086 
          <69 35,1 (40) 1  1  
Hipertensión arterial      
          Sí 48,8 (81) 1,57 (0,88-2,80) 0,119   
          No 37,7 (26) 1    
Diabetes mellitus      
          Sí 47,7 (31) 1,13 (0,63-2,00) 0,681 0,88 (0,89-5,35) 0,794 
          No 44,7 (76) 1  1  
Hipercolesterolemia      
          SÍ 46,1 (35) 1,03 (0,59-1,78) 0,912   
          No 45,3 (72) 1    
Tabaquismo:       
          Fumador 27,1 (13) 0,39 (0,19-0,79) 0,088 0,41 (0,13-1,29) 0,130 
          No fumador 48,5 (82) 1  1  
Ictus previo      
          Sí 50,0 (11) 1,22 (0,51-2,93) 0,658 1,07 (0,25-4,58) 0,926 
          No 45,1 (96) 1  1  
      
      

 

  Tabla 11: Factores asociados a mal pronóstico 
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 Mal pronóstico [Rankin ≥ 3]  
n= 107 

OR (IC 95%) p ORa pa 

Cardiopatía isquémica crónica      
          Sí 57,1 (24) 1,76 (0,90-3,47) 0,095 1,00 (0,31-3,19) 0,997 
          No 43, 0 (83) 1  1  
Cardiopatía isquémica  < 4 semanas      
          Sí 100,0 (3) -    
          No 44,8 (104) -    
Fibrilación auricular      
          Sí 57,1 (36) 1,89 (1,06-3,40) 0,031 0,93 (0,29-2,92) 0,898 
          No 41,3 (71) 1  1  
Insuficiencia renal      
          Sí 52,9 (18) 1,45 (0,69-3,00) 0,318 0,79 (0,24-2,62) 0,708 
          No 43,7 (87) 1    
Antiagregación      
          Sí 53,0 (42) 1,86 (1,07-3,24) 0,027 1,37 (0,51-3,63) 0,526 
          No 40,6 (65) 1  1  
Anticoagulación      
          Sí 66,7 (6) 2,47 (0,60-

10,14) 
0,307   

          No 44,7 (101) 1    
Horario:        
          No laboral 47,2 (77) 1,25 (0,71-2,19) 0,429   
          Laboral  41,7 (30) 1    
      
Año de tratamiento (%/n)      
          2011 46,0 (23) 1,28 (0,48-3.386 0,622   
          2012 38,9 (28) 0,95(0,37-2,42) 0,922   
          2013 52,3 (46) 1,64 (0,66-4,05) 0,281   
          2014 40,0 (10) 1    
      
ETIOLOGÍA (%/n):      
          Cardioembólico 57,8 (52) 2,00 (1,06-3,79) 0,032 2,71 (0,78-9,36) 0,115 
          Aterotrombótico 44,7 (21) 1,18 (0,56-2,50) 0,661 1,95 (0,64-5,95) 0,239 
          Lacunar 13,3 (2) 0,22 (0,04-1,07) 0,062 0,62 (0,04-9,26) 0,733 
          Causa inhabitual 36,4 (4) 0,83 (0,22-3,13) 0,791 0,34 (0,04-3,05) 0,339 
          Indeterminado 40,6 (28) 1 1 1  
LOCALIZACIÓN (%/n):      
          TACI 67,2 (80) 3,89 (1,65-9,17) 0,002 3,92 (1,09-14,05) 0,036 
          PACI 22,2 (16) 0,54 (0,21-1,39) 0,206 0,77 (0,20-2,92) 0,702 
          LACI 8,3 (1) 0,17 (0,02-1,53) 0,115 1,11 (0,04-26,05) 0,950 
          POCI 34,5 (10) 1  1  
      
Signos de isquemia TC             
          Sí 69,7 (46) 4,07 (2,21-7,51) <0,001 2,95 (1,13-7,75) 0,027 
          No 36,1 (61) 1  1  
      
NIHSS basal      
          1-14 23,4 (30) 1    
          15-19 59,6 (34) 4,83 (2,47-9,42) <0,001 1,59 (0,58-4,32) 0,361 
          ≥ 20 86,0 (43) 20,07 (8,18-

49,23) 
<0,001 8,35 (2,46-28,35) 0,001 

Glucemia (mg/dL)      
          ≥ 125 57,9 (62) 2,79 (1,59-4,90) <0,001 2,94 (1,22-7,06) 0,016 
          < 124 33,0 (34) 1  1  
TAS (mmHg)      
           ≥ 150 45,1 (51) 1,04 (0,61-1,78) 0,881   
           < 150 44,1 (45) 1    
TAD      
          ≥ 85 40,0 (34) 0,73 (0,42-1,27) 0,267   
          < 85 47,7 (62) 1    
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 Mal pronóstico [Rankin ≥ 3] 
n= 107 

OR (IC 95%) p   

Tiempo al tratamiento (min)      
          < 90  40,0 (8) 1    
          90-180 47,9 (67) 1,37 (0,53-3,57) 0,511   
          ≥ 180 40,8 (29) 1,03 (0,37-2,85) 0,946   
      
Cualquier transformación  
Hemorrágica 

     

          Sí 70,6 (12) 3,32 (1,55-7,13) 0,001   
          No 40,9 (85)     
Transformación hemorrágica 
(PH1, PH2, PHr) 

     

          Sí 69,4 (25) 3,47 (1,18-
10,22) 

0,024   

          No 40,6 (80)     
Hemorragia sintomática      
          Sí 100 (10) - -   
          No 0     

 

 

4.5  EVALUAR LA RELACIÓN ENTRE LAS CARACTERÍSTICAS BASALES DE 

LOS PACIENTES, EL TIPO DE ICTUS PADECIDO Y LA PROCEDENCIA DE LA 

ACTIVACIÓN DEL CI EN EL RIESGO DE TRANSFORMACIÓN HEMORRÁGICA 

 

 

     En la Tabla 12 mostramos el número de pacientes que presentaron 

complicaciones hemorrágicas.   

En el grupo de pacientes remitidos por el CICU existe un mayor número de 

casos de cualquier transformación hemorrágica (19,7%, frente a 10,4% en los 

pacientes de urgencias del HGUA y 8,0% en los de origen comarcal) (p= 0,074) pero 

no hay diferencia significativas respecto a la tasa de transformación hemorrágica 

definida por criterios radiológicos (PH1, PH2, PHr) y/o la sintomática. Ninguno de los 4 

pacientes diagnosticados de ―Stroke Mimic‖ presentó complicaciones hemorrágicas.  
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 CICU 
(n=159) 

URGENCIAS HGUA 
(n=48) 

URGENCIAS OTRO 
HOSPITAL 

(n=50) 

p 

Cualquier 
transformación 
hemorrágica  

19,7 (31) 10,4 (5)  8,0 (4) 0,074 

Transformación 
hemorrágica (PH1, 
PH2, PHr) 

9,9 (15) 6,3 (3) 2,1 (1) 0,189 

Transformación 
hemorrágica 
sintomática 

5,7 (9) 2,1 (1) 0  0,147  

 

Para analizar el efecto independiente del origen de la activación del CI y el 

riesgo de transformación hemorrágica se realizó un modelo de regresión logística 

binaria ajustado por todas las variables explicativas que mostraron diferencias 

significativas en el estudio basal de homogeneidad o en el estudio univariado (p < 0,1) 

[procedencia, año de tratamiento, edad, sexo, DM, tabaquismo, ictus previo, 

insuficiencia renal, fibrilación auricular, cardiopatía isquémica crónica, etiología, 

localización, NIHSS y glucemia basal]. No se observó una asociación independiente 

entre el origen de la activación y la transformación hemorrágica.  

El diagnóstico de fibrilación auricular sí que se asoció a la transformación 

hemorrágica con una OR 22,93 (IC95% 2,22-236,51, p=0,009), así como la cardiopatía 

isquémica crónica con una OR 32,44 (IC95% 2,21-475,56, p=0,011) y la glucemia 

basal con una OR 87,60 (IC 95% 3,47-2212,14, p=0,007). Los ictus más severos 

(NIHSS≥ 20), también padecieron con mayor probabilidad transformación hemorrágica 

con una OR 54,27 (IC 95% 2,99-982,50, p= 0,007) (Tabla 13). 

 

 

 Transformación 
hemorrágica 
sintomática 

 (n= 10) 

OR (IC 95%)  p ORa pa 

PROCEDENCIA      
          CICU 5,7 (9) 5,90 (0,73-47,30) 0,095 2,512(0,15-

32,61) 
0,481 

          Urgencias  2,1 (1) 1  1  
      
FACTORES DE RIESGO:       
Sexo      
         Mujer 4,6 (5) 0,72 (0,20-2,57) 0,619 0,37 (0,04-3,42) 0,382 
         Hombre 3,4 (5) 1    
      

Tabla 12: Transformación hemorrágica a las 24 horas de la TEV 

   Tabla 13: Factores asociados a la transformación hemorrágica sintomática 
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 Transformación 
hemorrágica 
sintomática 

(n= 10) 

OR (IC 95%) p ORa pa 

Edad      
          ≥70 5,3 (7) 2,24 (0,56-8,86) 0,239 2,80 (0,34-

22,70) 
0,334 

          <69 2,4 (3) 1  1  
Hipertensión arterial      
          Sí 4,4 (8) 1,66 (0,34-8,03) 0,728   
          No 2,7 (2) 1    
Diabetes mellitus      
          Sí 4,4 (3) 1,18 (0,29-4,72) 0,729 0,61 (0,07-4,98) 0,581 
          No 3,7 (7) 1  1  
Hipercolesterolemia      
          Sí 5,7 (5) 1,98 (0,56-7,06) 0,316   
          No 3,0 (5) 1    
Tabaquismo:       
          Fumador 0,0 (0) - -   
          No fumador 5,0 (9) -    
Ictus previo      
          Sí 3,8 (1) 0,97 (0,12-8,04) 0,983 0,34 (0,01-

11,47) 
0,553 

          No 3,9 (9) 1  1  
Cardiopatía isquémica 
crónica 

     

          Sí 10,9 (5) 4,97 (1,38-17,97) 0,007 32,44 (2,21-
475,56) 

0,011 

          No 2,4 (5) 1  1  
Cardiopatía isquémica < 4 
semanas 

     

          Sí 0,0 (0) - -   
          No 4,0 (10) -    
Fibrilación auricular      
           Sí 9,9 (7) 6,56 (1,65-26,28) 0,006 22,92 (2,22-

236,51) 
0,009 

          No 1,6  (3) 1  1  
Insuficiencia renal      
          Sí 2,7 (1) 0,64 (0,08-5,19) 0,673   
          No 4,2 (9) 1    
      
Antiagregación      
          Sí 6,0 (5) 2,10 (0,59-7,47) 0,242   
          No 2,9 (5) 1    
Anticoagulación      
          Sí 11,1 (1) 3,29 (0,37-29,20) 0,258   
          No 3,7 (9) 1    
Horario:        
           No laboral 4,6 (8) 1,87 (0,3887-

9,00) 
0,729   

          Laboral  2,5 (2) 1    
      
Año de tratamiento (%/n)      
          2011 3,9 (2) 1,39 (0,12-15,92) 0,792   
          2012 5,3 (4) 1,91 (0,20-17,79) 0,568   
          2013 3,1 (3) 1,12 (0,11-11,15) 0,922   
          2014 2,9 (1) 1    
      
ETIOLOGÍA (%/n):      
          Cardioembólico 7,1 (7) 3,84 (0,97-15,25) 0,051 0,59 (0,06-5,40) 0,640 
          Otras etiologías 2,0 (3) 1  1  
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 Transformación 
hemorrágica 
sintomática 

(n= 10) 

OR (IC 95%) p ORa pa 

LOCALIZACIÓN (%/n):      
          TACI 7,6 (10) -    
          Resto 0,0 (0) - -   
      
Signos de isquemia TC             
          Sí 5,8 (4) 1,84 (0,50-6,75) 0,347   
          No 3,2 (6) 1 1   
      
NIHSS basal      
          0-14 1,2 (1) 1    
          15-19 4,7 (3) 6,66 (0,68-65,60) 0,103 1,13 (0,04-

28,82) 
0,942 

          ≥ 20 11,1(6) 17,00 (1,99-
144,84) 

0,010 54,27 (2,99-
982,50) 

0,007 

      
Glucemia      
          ≥ 125 7,1 (8) 8,76 (1,07-71,24) 0,018 87,60 (3,47-

2212,14) 
0,007 

          < 124 0,9 (1) 1 1   
TAS (mmHg)(media (DE))      
           ≥ 150 6,0 (7) 2,80 (0,70-11,10) 0,195   
           < 150 2,2 (3) 1    
TAD      
          ≥ 85 4,4 (5) 1,27 (0,36-4,49)  0,712   
          < 85 3,5 (5) 1    
Tiempo al tratamiento (min)      
          <90 4,8 (1) 1    
        90-180 4,0 (6) 1,21 (0,14-10,56) 0,864   
         ≥180 3,8 (3) 1,25 (0,12-12,67) 0,850   

 

4.6         ANÁLISIS DE LA REPERCUSIÓN DEL APRENDIZAJE:  

 

4.6.1  Características basales de los pacientes según el año de 

tratamiento:  

 

En el análisis no se consideraron los pacientes tratados tras presentar un ictus 

dentro del hospital (n=9), dado que se trata de un pequeño grupo de pacientes sin 

posibilidad de evaluar los tiempos de traslado 

Las características basales, factores de riesgo, etiología o gravedad inicial del 

ictus fueron semejantes en los pacientes tratados a lo largo de todo el periodo de 

estudio, si bien destaca que  existe un incremento del porcentaje de pacientes tratados 

con TEV con fibrilación auricular (26,9 % en 2011, 35,5% en 2012, 17,0% en 2013 y 

42,9% en 2014; p 0,009). Por otra parte, destaca el aumento principalmente el último 

año, del porcentaje de pacientes a los que se diagnostica fibrilación auricular a su 

ingreso o durante la monitorización cardíaca que precisan durante al menos las 
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primeras 24 horas (5,8% en 2011, 19,7 % en 2012, 5,3% en 2013 y 34,3% en el 2014; 

p < 0,001) (Tabla 14). 

 

 2011 
(n=52) 

2012 
(n=76) 

2013 
(n=94) 

2014 
(n=35) 

p 

Edad (m ± DE) 73 [62-78] 70 [59-80] 67 [60-77] 74 [65-80] 0,247 
Hombres (%/n) 69,2 (36) 53,9 (41) 55,3 (52) 54,3 (19) 0,301 
FACTORES DE RIESGO 
(%/n): 

        

   Hipertensión arterial  67,3 (35) 75,0 (57) 64,9 (61) 80,0 (28) 0,269 
   Diabetes Mellitus 30,8 (16) 30,3 (23) 25,5 (24) 17,1 (6) 0,454 
   Dislipidemia 25,0 (13) 31,6 (24) 37,2 (35) 45,7 (16) 0,201 
   Tabaquismo 21,6 (11) 18,3 (13) 23,3 (20) 29,6 (8) 0,447 
   Fibrilación auricular 26,9 (14) 35,5 (27) 17,0 (6) 42,9 (15) 0,009 
   Fibrilación auricular         
(no conocida 
previamente) 

5,8 (3) 19,7 (15) 5,3 (5) 34,3 (12) < 0,001 

Cardiopatía isquémica 
crónica 

17,3 (9) 18,4 (14) 19,1 (18) 14,3 (5) 0,932 

Cardiopatía isquémica 
reciente (< 4 
semanas) 

3,8 (2) 1,3 (1) 0 0 0,189 

Ictus previo 5,8 (3) 9,2 (7) 9,6 (9) 20,0 (7) 0,176 
Antiagregación previa 21,2 (11) 40,8 (31) 29,8 (28) 40,0 (14) 0,085 
Anticoagulación 1,9 (1) 3,9 (3) 5,3 (5) 0 0,455 
Insuficiencia renal  11,8 (6) 18,4 (14) 10,6 (10) 23,5 (8) 0,214 
Horario laboral 30,8 (16) 31,6 (24) 28,7 (27) 37,1 (13) 0,836 
Signos precoces de 
isquemia en TC 

17,3 (9) 36,8 (28) 28,7 (27) 17,1 (6) 0,045 

Glucemia (mg/dl) 131 [104-159] 131 [110-169] 121 [104-174] 114 [98-161] 0,247 
TAS (mmHg) 151,9 (25,7) 147,7 (26,4) 146,1 (21,1) 148,6 (23,9) 0,408 
TAD (mmHg) 81,9 (17,1) 79,6 (17,2) 80,2 (15,9) 83,5 (16,3) 0,679 
      

PROCEDENCIA     0,200 
     CICU 53,8 (28) 60,5 (46) 68,1 (64) 60,0 (21)  
     Urgencias HGUA 30,8 (16) 19,7 (15) 12,8 (12) 14,3 (5)  
     Urgencias comarcal 15,4 (8) 19,7 (15) 19,1 (18) 25,7 (9)  
      

ETIOLOGÍA (%/n):     0,741 

     Aterotrombótico 21,2 (11) 25,3 (19) 17,4 (16) 11,8 (4)  
     Cardioembólico 38,5 (20) 42,7 (32) 35,9 (33) 41,2 (14)  
     Lacunar 7,7 (4) 4,0 (3) 7,6 (7) 5,9 (2)  
     Indeterminado 25,0 (13) 25,3 (19) 34,8 (32) 38,2 (13)  
     Causa inhabitual 7,7 (4) 2,7 (2) 4,3 (4) 2,9 (1)  
LOCALIZACIÓN (%/n):     0,579 

     TACI 50,0 (26) 58,7 (44) 52,2 (48) 47,1 (16)  
     PACI 32,0 (24) 32,0 (24) 30,4 (28) 26,5 (9)  
     LACI 2,7 (2) 2,7 (2) 6,5 (6) 5,9 (2)  
     POCI 6,7 (5) 6,7 (5) 10,9 (10) 20,6 (7)  
NIHSS pretratamiento 
(mediana, P25-P75) 

11 [6-18] 14 [8-19] 16 [8-20] 12 [6-17] 0,180 

 

Tabla 14: Características basales y procedencia de los pacientes según el año de tratamiento 
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4.6.2 Los tiempos de actuación: 

 

En la Tabla 15 se exponen los tiempos de tratamiento. Observamos una 

disminución de 31 minutos en el tiempo puerta-aguja en los cuatro años estudiados 

(Gráfico 15). Sin embargo, los tiempos de llegada se han incrementado en 38 minutos 

en este mismo periodo (Gráfico 16). No hubo diferencias significativas en el tiempo 

desde el inicio de la sintomatología hasta la administración de la TEV (Gráfico 16). 

 

Tiempos de actuación 
(min): 

2011 
(n=52) 

2012 
(n=76) 

2013 
(n=94) 

2014 
(n=35) 

 p 

Tiempo de llegada 61 [46-99] 90 [57-130] 92[57-130] 99 [49-122] 0,017 
Puerta-aguja 70 [55-91] 60 [44-79] 48 [37-63] 39 [35-55] < 0,001 
Tiempo al tratamiento 150 [120-175] 164 [120-194] 144 [110-251] 143 [109-180] 0,350 
Tratados en < 90 
minutos 

7,8 (4) 6,6 (5) 7,8 (7) 14,3 (5) 0,576 

Tratados en > 180 
minutos 

21,6 (11) 42,1 (32) 30,0 (27) 25,7 (9) 0,079 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

Tabla 15: Tiempos de asistencia en cada grupo en función del año de activación del CI 

   Gráfico 15: Tiempo hasta el inicio del tratamiento según el año de tratamiento 
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                              Gráfico 16: Tiempo Puerta-aguja según el año de tratamiento 

 

 

                         

                             Gráfico 17: Tiempo extrahospitalario según el año de tratamiento 
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Evaluamos además el número de pacientes tratados en < 90 minutos, entre los 

90-180 minutos y por encima de las tres horas según el año en que fueron tratados 

(Gráfico 18).  

 

 

 

 

 

 

4.6.3 Evolución y pronóstico de los pacientes tratados según el año: 

 

No hubo diferencias significativas a lo largo de los años en el porcentaje de 

transformación hemorrágica, la mortalidad o la puntuación en las escalas neurológicas 

y funcionales (Tabla 16).  
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Gráfico 18: Porcentaje de pacientes tratados en < 90 minutos, 90-180 minutos o en ≥ 180 

minutos de acuerdo con su año de procedencia 
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  Tabla 16: evolución de los pacientes tratados con TEV según el año de tratamiento 

 2011 
(n=52) 

2012 
(n=76) 

2013  
(n=94) 

2014 
(n=35) 

p 

NIHSS a las 24 
horas 

6 [2-16] 6 [2-14] 8 [2-18] 4 [3-14] 0,529 

Transformación 
hemorrágica (PH1, 
PH2, PHr) 

8,5 (4) 5,3 (4) 6,5  (6) 8,6  (3) 0,955 

Transformación 
hemorrágica 
sintomática 

3,9 (2) 5,3 (4) 3,2 (3) 2,9 (1) 0,888 

Evolución muy 
favorable (Rankin 
0-1) 

50,0 (26) 40,0 (30) 34,4 (31) 51,9 (14) 0,199 

Rankin ≤ 2 a los 3 
meses 

54,0 (27) 61,1 (44) 47,7 (42) 60,0 (5) 0,361 

Mortalidad a los 3 
meses  

26,9 (14) 17,3 (13) 15,6 (14) 18,5 (14) 0,397 
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5. DISCUSIÓN 
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5. DISCUSIÓN: 

5.1 EL CI EN LA PROVINCIA DE ALICANTE:  

 

La instauración del código ictus (CI) extrahospitalario, ha permitido que un 

número mayor de pacientes hayan recibido el tratamiento trombolítico, dado que se 

han establecido una serie de circuitos que incrementan las posibilidades de acceder al 

mismo dentro de la ventana terapéutica; por otra parte, al igual que se ha observado 

en otros estudios82, la instauración del CI permite un aumento del número de pacientes 

con ictus que se benefician de una atención neurológica precoz. 

El CICU es la central coordinadora del SES, mientras que el SES es el  

responsable de la atención extrahospitalaria. En el CICU se reciben las llamadas de 

emergencias y, a través de protocolos informatizados basados en ―palabras guía‖ se 

asigna el nivel de prioridad a cada caso. Si se sospecha que se trata de un CI, se 

remiten unidades móviles del SES para evaluar al paciente ―in situ‖. Si al atender al 

paciente se confirma o se detecta un posible ictus, las unidades móviles contactan 

nuevamente con el CICU, que activa el CI e indica el circuito a seguir y realiza la pre-

notificación al centro receptor, en nuestro caso el HGUA.   

Existen estudios previos que demuestran el impacto favorable que supone la 

implantación del CI sobre los tiempos de asistencia y la tasa de tratamiento 

trombolítico82,151,152. La detección de los circuitos que permiten una mayor precocidad 

en el inicio del tratamiento es de gran importancia, dada la relación inversa que existe 

entre el tiempo transcurrido hasta el tratamiento y su beneficio clínico39.  

Según los datos de la literatura, entre el 40-50% de las llamadas de pacientes 

con ictus al CICU son identificadas de forma correcta, aunque este porcentaje puede 

aumentar hasta el 80%, en especial cuando el interlocutor menciona la palabra ―ictus‖ 

en la llamada o menciona que tiene dificultad en el lenguaje o debilidad49,53. Si el CICU 

identifica la llamada como probable ictus, la actuación del SES será más rápida así 

como el traslado del paciente al centro receptor, por lo que es clave incidir en la 

importancia de las campañas de información poblacional para conocer los signos de 

alarma del ictus53.  

Las actividades formativas dirigidas al SES para un mejor reconocimiento de 

los síntomas han demostrado aumentar la tasa de pacientes que reciben tratamiento 

trombolítico según varias experiencias internacionales154 por lo que se recomienda 
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revisar periódicamente los protocolos establecidos conjuntamente con las empresas 

de transporte sanitario y desarrollar actividades formativas a los profesionales del SES 

con el fin de asegurar el cumplimiento de los circuitos del CI53. 

En Alicante, el Servicio de Neurología del HGUA realizó durante el periodo de 

estudio, no solo sesiones clínicas en el propio servicio de neurología y con el resto de 

los equipos de neurología de la provincia, sino también con el servicio de Urgencias 

del HGUA. Por otra parte, se realizaron reuniones conjuntas y sesiones formativas con 

el CICU-SES tanto, de forma previa a la instauración del CI como una vez instaurado 

el mismo; además de estas reuniones regladas, se comentaban directamente los 

casos puntuales en los que se detectaban desviaciones del protocolo asistencial. De 

esta forma,  observamos que durante los 3 primeros años incluidos en el estudio se 

incrementa progresivamente el número de activaciones de CI realizadas por el CICU-

SES, además de aumentar paralelamente el número de pacientes trombolisados entre 

los seleccionados por el CICU. Sin embargo, en el primer semestre de 2014, se 

modifica esta tendencia. La explicación más plausible de este hecho, es la 

centralización del CICU en un único centro regional sito en Valencia a partir de mayo 

de 2013. A partir de esa fecha se interrumpieron tanto las sesiones formativas con el 

personal encargado de la atención telefónica como la posibilidad de comentar 

directamente los errores acontecidos en los circuitos asistenciales.  

El CICU en colaboración con el SES, demostró tener un elevado valor 

predictivo positivo en el diagnóstico de ictus, dado que un 91,1% de los CI que 

llegaron al HGUA a través de esta vía fueron diagnosticados finalmente de ictus. Este 

porcentaje es mayor que el referido en estudios previos42. Desafortunadamente, no es 

posible conocer la sensibilidad de esta vía ya que desconocemos el número de 

pacientes a los que no se les diagnóstico de ictus en la evaluación por el CICU-SES 

padeciéndolo y que por tanto, no fueron traslados al centro de referencia.  

En cuanto a los pacientes remitidos como CI por el CICU, el 37,1% fueron 

finalmente trombolisados. El resto, se benefició de la atención precoz en Urgencias por 

parte del neurólogo de guardia, requiriendo en la mayoría de los casos su ingreso 

hospitalario.   

En nuestro estudio, los pacientes seleccionados por el CICU suelen carecer de 

antecedentes de ictus, padecen ictus más graves, con mayor frecuencia presentan un 

origen cardioembólico y afectan mayoritariamente al sistema anterior. Este último 

hecho es debido por un lado a la dificultad que presenta para la población general el 
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reconocimiento de la sintomatología propia de los ictus vertebrobasilares y lacunares61 

por lo que es menos probable que se avise al CICU, sino que se suele acudir por 

medios propios a Urgencias de forma más tardía.  Por otra parte, el personal del SES 

también tiene dificultades para reconocer síntomas propios de la afectación de la 

circulación posterior, como son la visión doble, la ataxia o la alteración visual tal y 

como se ha observado en estudios previos42. La hoja de activación que emplea el SES 

en nuestra área se basa en la escala Cincinnati47, que no incluye ninguno de estos 

síntomas por lo que, desde nuestro punto de vista,  además de insistir en la formación 

acerca de este tipo de ictus sería recomendable desarrollar instrumentos que faciliten 

su diagnóstico.  

  La implantación del CI en la provincia de Alicante ha supuesto un incremento 

gradual en el número de pacientes que han accedido al tratamiento del ictus en una 

Unidad específica para el mismo y en el de pacientes que han recibido tratamiento 

mediante TEV. Sin embargo, la dispersión geográfica limita el acceso a este 

tratamiento. El número de pacientes trombolisados depende claramente de la inversa 

de la distancia al HGUA. Aunque la distancia ―per se‖ es un factor incuestionable, 

analizando nuestros datos pensamos que el factor fundamental es que, salvo en los 

Hospitales de San Juan y de la Marina Baja, en el resto de los Hospitales Comarcales 

la mayoría de los pacientes con ictus no usan el protocolo del CI con aviso a CICU y 

remisión urgente a la UIC del HGUA, sino que son remitidos directamente al servicio 

de Urgencias del Hospital Comarcal.  

Cuando un paciente procede de Urgencias de un Hospital Comarcal la 

posibilidad de ser tratado con TEV en la ventana terapéutica desciende, en nuestro 

caso, un 15,2% de los pacientes remitidos desde los Comarcales son rechazados para 

la TEV por exceder la ventana terapéutica.  

Este retraso en el inicio del tratamiento es debido en parte a que, aunque la 

alerta al CICU y el posterior traslado en ambulancia han demostrado ser la vía más 

eficaz para el tratamiento del ictus, esta vía solo es empleada por una parte de los 

pacientes, según estudios previos, solo un 40-50% de los pacientes la emplean52. En 

nuestra área afortunadamente esta cifra es superior, el 59,7% de los pacientes 

tratados con TEV fueron seleccionados por el CICU y trasladados directamente al 

centro de referencia.  
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El retraso en el servicio de Urgencias del Hospital Comarcal se debe al tiempo 

necesario para el diagnóstico de sospecha de ictus, la alerta al centro de referencia de 

ictus y finalmente el traslado interhospitalario.  

Esta cadena implica que el tiempo desde el inicio de la sintomatología hasta la 

llegada al hospital se duplica  frente al que precisan los pacientes trasladados por el 

SES desde cualquier punto de la provincia (140 frente a 76 minutos).  

No solo se tratan menos pacientes entre los remitidos desde Urgencias de otro 

hospital por exceder la ventana terapéutica sino que además, estos pacientes que 

finalmente reciben TEV iniciarán el tratamiento trombolítico más tarde, lo cual, 

aumenta el número de pacientes que es necesario tratar para observar un mejor 

pronóstico clínico39. De hecho, observamos que el 53,1% de los pacientes 

procedentes de Urgencias de un Hospital Comarcal son tratados por encima de la 

ventana terapéutica idónea de 180 minutos, mientras que esto solo ocurre en el 21,0% 

de los pacientes seleccionados por el CICU.  

Si los pacientes procedentes de otros departamentos de salud fueran remitidos 

directamente al HGUA, se podría incrementar la tasa de pacientes tratados y además 

los pacientes iniciarían el tratamiento más precozmente, lo cual incrementaría sus 

expectativas de mejoría. De esta forma, se podrían reducir las diferencias geográficas 

en la atención sanitaria del ictus en la fase aguda.  

La implementación de sistemas de conexión de Teleictus puede permitir una 

reducción de los tiempos asistenciales y extender el uso de la trombolisis89-92 en 

especial en los casos que hayan acudido por medios propios a Urgencias de un 

Hospital Comarcal y cuyo traslado al CTI suponga más de 45 minutos.    

En nuestro Departamento de Salud, los pacientes que acuden por cuenta 

propia al Servicio de Urgencias presentan un menor tiempo de llegada respecto a 

aquellos que son remitidos en transporte sanitario desde cualquier punto de la 

provincia (63 vs 76 minutos); sin embargo, el tiempo puerta-aguja es claramente 

superior (76 vs 56 minutos), lo cual redunda en un mayor tiempo hasta el inicio el 

tratamiento trombolítico (155 vs 140 minutos).  

Esto es debido al efecto pre-notificación que tiene el aviso del CICU. La alerta 

al centro receptor previamente a la llegada del paciente permite: asegurar la 

disponibilidad del equipo de ictus, revisar el historial clínico del paciente (en el caso de 

pacientes procedentes de la Comunidad Valenciana, en la que disponemos de historia 
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electrónica) y alertar a los servicios de Urgencias, Farmacia y Radiología.  Varios 

estudios han demostrado la reducción del tiempo puerta-aguja entre 10-17 minutos en 

relación con el sistema de preaviso60,61
.   

La experiencia de un centro en Finlandia, en el que se ha conseguido reducir el 

tiempo puerta-aguja hasta 20 minutos, indica algunos factores claves en la 

consecución de dicho objetivo, como son además de la pre-notificación, la obtención 

de muestras sanguíneas y colocación de acceso venoso durante el transporte en 

ambulancia, el uso de métodos de obtención inmediata de los resultados de 

coagulación (coagucheck) y la disponibilidad inmediata de la sala de radiodiagnóstico 

con el traslado directo desde la ambulancia a la sala de TC donde se inicia la TEV62. 

Muestran también, que la realización de pruebas de imagen avanzada dobla los 

tiempos de actuación intrahospitalaria lo cual también se ha corroborado en estudios 

realizados en España64 por lo que se recomienda realizar estudios angiográficos o de   

solo cuando sea imprescindible.  

 

 

5.2 LA TROMBOLISIS INTRAVENOSA EN EL HGUA:  

 

Las características de los pacientes tratados en el HGUA son muy similares a 

las de los pacientes incluidos en el SITS-MOST32, salvo que nuestros pacientes 

presentaban más edad (70 vs 68) y padecían ictus más graves (NIHSS 14 vs 12).  

La mediana del tiempo puerta-aguja en el HGUA es de 55 minutos, lo cual está 

dentro del intervalo inferior a 60 minutos recomendado por la AHA/ASA53,81, aunque 

aún lejos de los 20 minutos a los que consiguieron reducirlo en un centro de 

Finlandia62.  

En nuestro centro, a pesar de un adecuado tiempo puerta-aguja, el tiempo 

desde el inicio de la sintomatología hasta el inicio de la trombolisis es de 150 minutos, 

superior al del estudio SITS-MOST32. Este retraso se produce principalmente a 

expensas del tiempo desde el inicio de la sintomatología hasta la llegada al hospital 

(87 minutos). Por otra parte, hay que tener en cuenta que en nuestro caso, a diferencia 

del estudio SITS y de acuerdo con el protocolo actualizado, hemos incluido a 

pacientes tratados por encima de los 180 minutos (30,4%).  

El pronóstico a los 3 meses fue bueno (Rankin ≤ 2) en el 54,1% de los 

pacientes, un dato muy similar al referido en el SITS-MOTS. Sin embargo, la 
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mortalidad es mayor en nuestro estudio (18,9 vs 11,3%). Atribuimos este incremento 

de la mortalidad a la inclusión de pacientes mayores de 80 años y con ictus más 

graves, que como luego comentaremos es un factor pronóstico fundamental en la 

evolución de los pacientes. Por otra parte, cabe destacar que el SITS-MOST es uno de 

los estudios en que se describe una mortalidad más baja. En los estudios más 

destacados respecto a la trombolisis: NINDS, ECASS31,33-35, la mortalidad ha sido 

similar a la descrita en nuestro caso. En 2014, se publicó en la revista Lancet un 

metaanálisis que incluía datos de los 3391 pacientes tratados con alteplasa en 

estudios randomizados, encontrándose una mortalidad descrita del 17,9%136.  

Detectamos hemorragia sintomática (según la definición SITS-MOST32) en el 

3,9% de los casos (10). Este porcentaje es superior al que se describió en el registro 

europeo SITS (1,7%)32, sin embargo, es inferior al que se describió en el estudio inicial 

del grupo NINDS31 y similar al publicado en el preciso metaanálisis mencionado 

previamente  (3,7%)136 

Si consideramos cualquier transformación hemorrágica (H1, H2, PH1, PH2, 

PHr) en nuestro estudio la padecieron menos casos que los referidos en el estudio 

SITS (el 15,5% vs el 17,3%).   

Considerando lo anterior, la administración de alteplasa en nuestro centro es 

eficaz (evolución clínica) y segura (tasa de complicaciones hemorrágicas y mortalidad) 

si bien existe un amplio margen de mejora en especial en la reducción de los tiempos 

hasta el inicio del tratamiento.  

 

 

5.3 FACTORES RELACIONADOS CON EL RETRASO EN EL INICIO DEL 

TRATAMIENTO TROMBOLÍTICO: 

 

Nuestros datos demuestran que en el tratamiento del ictus, el traslado de los 

pacientes al hospital de referencia tras la activación del código ictus extrahospitalario 

con pre-notificación al centro receptor, logra que los pacientes sean tratados más 

precozmente.  El tiempo hasta el inicio del tratamiento trombolítico no es únicamente 

menor que el que se emplea para tratar a pacientes que acuden inicialmente a un 
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Hospital Comarcal sino que incluso es inferior al que se emplea en tratar a pacientes 

que acuden directamente a la puerta de Urgencias.  

La atención previa en Urgencias de un Hospital Comarcal es uno de los 

factores que implica un mayor retraso en el inicio del tratamiento trombolítico.    

En nuestro caso, cabe destacar que se retrasó más el inicio del tratamiento en 

2012, cuando se extendió la ventana terapéutica. Como ya se ha demostrado con 

anterioridad, la percepción de que se dispone de más tiempo disminuye la sensación 

de urgencia y retrasa finalmente el inicio del tratamiento57,58.  

Al igual que se ha evidenciado previamente59, en nuestro estudio observamos 

que la trombolisis en pacientes que padecen ictus del territorio vertebrobasilar se inicia 

más tarde, con toda probabilidad por la mayor dificultad para el reconocimiento de su 

sintomatología tanto por los pacientes como por los servicios de Urgencias.   

Aunque en estudios previos se ha evidenciado un mayor retraso en el inicio del 

tratamiento en horario no laboral80, no ha sido así en nuestro caso, posiblemente 

gracias al hecho de que durante el periodo de estudio, el personal que ha realizado las 

guardias ha sido de la propia plantilla del Servicio de Neurología por lo que ha seguido 

las sesiones formativas de actualización, revisión del protocolo y de los tiempos de 

actuación.  

A diferencia de estudios previos55, no hemos detectado diferencias en cuanto al 

retraso en el inicio de la TEV en relación con la edad, el sexo ni ninguno de los 

factores de riesgo vascular. Aunque previamente se consideraba que los ictus más 

graves eran tratados de forma más precoz, en nuestro caso, al igual que ocurre  en 

estudios más recientes55,59, no se confirma dicha hipótesis.  

  

 

5.4 FACTORES ASOCIADOS A MAL PRONÓSTICO: 

 

Como era predecible, los pacientes con una mayor gravedad inicial presentaron 

un peor pronóstico a los 3 meses. Por otra parte, los casos en los que se observaron 

datos de isquemia precoz en el estudio de neuroimagen realizado en Urgencias, 



100 
 

también presentaron peor pronóstico, dado que este hallazgo traduce el edema 

citotóxico propio de los infartos más extensos97.  

En nuestro estudio destaca que la glucemia en el momento de la admisión, no 

así el antecedente de diabetes, es un factor independiente de mal pronóstico así como 

de transformación hemorrágica.  

El peor pronóstico funcional asociado a la hiperglucemia también se ha 

evidenciado en estudios previos122,123. La hiperglucemia se detecta en el 30-50% de 

los ictus agudos, en muchas ocasiones sin un diagnóstico previo de diabetes155. Los 

mecanismos por los que la hiperglucemia puede empeorar el pronóstico son varios. 

Entre ellos destaca que facilita el desarrollo de acidosis en el área de penumbra 

isquémica, de forma que favorece el paso de tejido hipoperfundido a 

isquémico122,156,157.  Por otra parte, en estudios previos en ratas se ha observado que 

la hiperglucemia disminuye la actividad fibrinolítica del plasma, aumenta los niveles del 

inhibidor del activador del plasminógeno (PAI-1) y disminuye la actividad del tPA158.  

Ante esta evidencia, se han evaluado el tratamiento intensivo con insulina en la fase 

precoz en los casos en que la glucemia estaba elevada (≥ 126 mg/dL) pero no ha 

demostrado ser eficaz159. 

La transformación hemorrágica condiciona un mal pronóstico funcional, 

fundamentalmente la TH sintomática, ya que observamos que todos los pacientes que 

la padecieron un mal pronóstico funcional y una muy elevada mortalidad, de acuerdo 

con lo descrito previamente. Los que presentaron cualquier transformación 

hemorrágica, también presentaron peor pronóstico, aunque no fue tan infausto150.  

A diferencia de otros estudios previos76-78, no hemos evidenciado un peor 

pronóstico en los pacientes tratados fuera del horario laboral. Esto es, con toda 

probabilidad debido a que tal y como se ha comentado en el punto anterior, el personal 

responsable de la atención neurológica durante las guardias pertenece también a la 

plantilla del Servicio de Neurología, por lo que no es de prever que existan diferencias 

en la actitud terapéutica.  

En algunos estudios, se ha demostrado que la activación del CI 

extrahospitalario permite no solo reducir los tiempos de asistencia, sino también, 

favorece la recuperación funcional a largo plazo151. Los resultados de nuestro trabajo 

sugieren también que ser trasladado por el CICU-SES y por tanto, tratado más 

precozmente, mejora el pronóstico funcional aunque, al igual que en otros centros 
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españoles que han publicado sus datos152 estas diferencias no hayan alcanzado un 

nivel significativo. Es probable que un estudio que incluya más pacientes pueda 

demostrar esta asociación independientemente de la diferente gravedad inicial de los 

pacientes.   

Es destacable que, a pesar de que los pacientes que acudieron vía CICU 

padecían ictus manifiestamente más graves y de gran vaso, ambos factores de mal 

pronóstico, presentaron una evolución similar a los otros pacientes con ictus menos 

severos atendidos por las otras vías. Este efecto es probablemente debido a que los 

pacientes que siguieron la vía CICU se beneficiaron de una atención neurológica 

precoz.   

 

 

5.5 FACTORES ASOCIADOS A LA TRANSFORMACIÓN HEMORRÁGICA: 
 

En nuestro estudio, los factores que se asocian a la transformación 

hemorrágica son la severidad del ictus, la presencia de FA, el antecedente de 

cardiopatía isquémica y la hiperglucemia.  

La severidad del ictus medida por la escala NIHSS se asocia al riesgo de 

transformación hemorrágica en nuestro estudio, al igual que publicó el grupo NINDS 

posteriormente118.  

Observamos que la fibrilación auricular aumenta el riesgo hemorrágico dada su 

asociación al ictus cardioembólico. La relación del ictus cardioembólico con la 

transformación hemorrágica es secundaria a su propensión a provocar oclusiones 

arteriales de gran vaso en ausencia de colaterales, lo cual aumenta el área de 

isquemia y por tanto, el riesgo de TH117.  En nuestro estudio, no hemos demostrado la 

asociación entre el ictus cardioembólico y el mal pronóstico. Esto puede ser debido a 

que al realizar la clasificación etiológica de los ictus de pacientes que presentan 

fibrilación auricular, algunos hayan sido catalogados como ictus de origen 

indeterminado por coexistencia de factores etiológicos o incluso como infartos 

lacunares de forma que la etiología  cardioembólica puede quedar infrarepresentada.   

Las personas con cardiopatía isquémica crónica presentaron transformación 

hemorrágica con mayor probabilidad. No hay datos en la literatura acerca de esta 
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asociación. El mecanismo es incierto, aunque puede que esté en relación con una 

mayor probabilidad de insuficiencia cardíaca y de riesgo de arritmias. También podría 

contribuir que, al tratarse de pacientes de alto riesgo cardiovascular, se reinicie 

precozmente el tratamiento antiagregante y/o anticoagulante.  

La hiperglucemia se asocia a la transformación hemorrágica después del 

tratamiento trombolítico, incluso en pacientes no diabéticos121. Los efectos deletéreos 

de la hiperglucemia son secundarios al estado de procoagulabilidad que induce, 

aumentando por tanto el área isquémica, y probablemente al incremento de la 

metaloproteinasa  de la matriz 9, marcador de la alteración de la integridad de la 

barrera hematoencefálica con la consiguiente propensión a la transformación 

hemorrágica121,122,160,161.  

 Al igual que se objetiva en el estudio NINDS118 no hemos evidenciado 

diferencias significativas en la edad como factor de riesgo de transformación 

hemorrágica. Sin embargo, en un metaanálisis de 55 estudios162 sí que se objetivó que 

los pacientes de más de 80 años tenían más riesgo de transformación hemorrágica.   

La presencia de signos de isquemia precoz en la TC de Urgencias (pérdida de 

la diferenciación sustancia blanca-gris, hipodensidad parenquimatosa y compresión de 

los espacios de LCR) no se relacionó con la transformación hemorrágica en nuestro 

estudio. En los estudios previos la relación entre estos signos y la transformación 

hemorrágica se ha mostrado inconsistente especialmente en los ictus de menos de 3 

horas de evolución118;  sin embargo, en ictus de 3-6 horas de evolución, incluidos en el 

ECASS-II, la presencia de signos precoces de isquemia sí que se relacionó con la 

transformación hemorrágica119.  

En nuestro trabajo, no observamos un aumento de transformación hemorrágica 

en los pacientes tratados por encima de los 180 minutos respecto a los tratados 

precozmente, lo cual es consistente con los estudios comparativos entre pacientes 

tratados en ventanas precoces (< 3 horas) o tardías (> 3 horas) en los que no se 

muestran cambios significativos en la tasa de transformación hemorrágica118,119,163. 

No hemos evidenciado ninguna relación entre la vía de llegada del paciente y el 

riesgo de transformación hemorrágica; tampoco hemos observado asociación entre la 

transformación hemorrágica y el consumo previo de antiplaquetarios y/o 

anticoagulantes o la insuficiencia renal.   
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5.6 REPERCUSIÓN DEL PROCESO DE APRENDIZAJE :  

Desde el inicio de la aplicación del CI en el HGUA se instauró un protocolo de 

recogida de datos, que incluía todos los indicadores fundamentales con el objetivo de 

una evaluación del proceso y un plan de mejora continua, que se ha aplicado 

rigurosamente, tomando las medidas correctoras oportunas, incluyendo sucesivos 

cambios en el propio protocolo. 

El efecto fundamental de la experiencia adquirida en la aplicación del 

tratamiento trombolítico ha sido la reducción del tiempo puerta-aguja en 31 minutos en 

los 4 años de experiencia (de 70 minutos en 2011 a 39 minutos en 2014), es decir en 

los tiempos de los procedimientos intrahospitalarios.  

Esta reducción se debe a tres factores principales: 

1. La adquisición de experiencia en el proceso por parte de los neurólogos del 

Servicio 

2. Las medidas organizativas dentro del propio Servicio para la atención del 

ictus agudo 

3. La revisión y mejora de los protocolos de actuación conjunta del HGUA 

para la trombolisis en el ictus isquémico agudo, en cuya elaboración 

intervienen no solo el Servicio de Neurología sino también los servicios de 

Urgencias, Radiodiagnóstico, Farmacia y Análisis clínicos 

Una muestra de este proceso de revisión continua e intento de mejora es que 

en el último año del periodo de estudio, se implantaron cambios en el protocolo de 

acuerdo con la evidencia científica53  que han contribuido a disminuir el tiempo puerta 

aguja. Estos consisten en iniciar el tratamiento trombolítico únicamente con 3 datos 

imprescindibles: la exploración neurológica, la TC de cráneo simple y una glucemia 

basal. El resto de las pruebas: hemostasia, hemograma, bioquímica y el 

electrocardiograma son revisables una vez iniciado el tratamiento, salvo que se 

sospeche que exista patología sistémica de base o que se siga tratamiento 

anticoagulante con anterioridad. Por otra parte, siempre que es posible, se inició el 

tratamiento trombolítico en la sala de Urgencias, o incluso en la sala de Radiología, 

antes del traslado a la Unidad de Ictus.  
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 La mejoría de los tiempos puerta-aguja no se acompañó de una reducción 

significativa del tiempo desde la aparición de los síntomas hasta el inicio del  

tratamiento. Como hemos comentado previamente, este hecho es debido a que 

paulatinamente se han tratado más pacientes remitidos desde Urgencias de un 

Hospital Comarcal, siendo ésta la vía que más retraso implica.  

Por otra parte, en 2012 el tiempo hasta el inicio de tratamiento trombolítico fue 

especialmente prolongado (164 minutos, frente a 150 minutos en 2011, 144 minutos 

en 2013 y 143 minutos en 2014). Este retraso fue debido a que en dicho año se 

aumentó la ventana terapéutica de 3 a 4,5 horas, de acuerdo con la evidencia 

científica, que mostraba el beneficio, aunque menor, de la administración de la 

alteplasa en este intervalo de tiempo163. De esta forma, se pudo tratar a pacientes con 

ictus que llegaron al hospital con  más de 3 horas de evolución y que previamente 

habrían sido excluidos 

Sin embargo, se produjo un efecto paradójico, ya descrito previamente: se 

tardó más en tratar a los pacientes que habían llegado antes, ya que, al ampliar la 

ventana terapéutica, disminuyó la percepción de urgencia por parte del personal57,58. 

De hecho, es en 2012 cuando se trata a más pacientes por encima de la ventana 

terapéutica idónea de los 180 minutos (42,1 %). 

Al analizar de forma periódica los datos recogidos y detectar esta tendencia, 

decidimos corregirla aplicando limitaciones a la extensión de la ventana, y así en el 

año 2013, incluimos en el protocolo las restricciones a la ampliación de la ventana de 3 

a 4,5 horas de acuerdo con los criterios del estudio ECASS III33 y con las 

recomendaciones publicadas ese mismo año de la AHA/ASA53, de forma que 

quedaron finalmente excluidos de esta ventana extendida los pacientes en los que se 

consideró que existía un alto riesgo hemorrágico y un bajo beneficio potencial: 

pacientes mayores de 80 años, los que seguían tratamiento anticoagulante con 

anterioridad independientemente del INR, los que eran diabéticos y habían presentado 

un ictus previamente y los que padecían un ictus muy grave (NIHSS > 25).   

A pesar de la experiencia adquirida, no hemos objetivado cambios en el 

pronóstico a los 3 meses ni en el riesgo de transformación hemorrágica en el periodo 

estudiado. Esto es probablemente debido a que el posible beneficio de la reducción 

del tiempo puerta-aguja se ha visto enmascarado por el aumento del tiempo de llegada 

y, por tanto, del tiempo hasta el inicio del tratamiento, que es el tiempo fundamental en 

este proceso.  
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Creemos importante destacar que, a medida que han transcurrido los años de 

estudio, se ha incrementado considerablemente el número de pacientes tratados con 

ictus vertebrobasilar (un 6,7% en 2011 vs el 20,6% en 2014). Atribuimos este 

incremento a la formación específica que hemos realizado con el personal del SES y 

del Servicio de Urgencias del HGUA al respecto.  

En los años de estudio destaca el incremento de pacientes a los que se 

diagnostica fibrilación auricular durante su ingreso desde un 5,8% a un 34,3%. Es 

indudable que la monitorización cardíaca es crucial en la detección de fibrilación 

auricular y otras complicaciones cardiológicas7,10. Por ello, cuando ha sido posible, 

ésta se ha prolongado más allá de las primeras 24 horas requeridas por la AHA/ASA53, 

incluso hasta una semana cuando la sospecha del neurólogo de que existía una 

fibrilación auricular paroxística patogénica era elevada por las características del 

ictus8. Tanto la fibrilación auricular paroxística como la permanente tienen un riesgo 

similar de provocar un ictus164 y, habitualmente, aquella que se detecta mediante la 

monitorización prolongada tras padecer un ictus es, en más del 90% de los casos, 

asintomática11.  

 

 

5.7 PROPUESTAS DE MEJORA:  

 

Cualquier medida que permita acelerar el proceso diagnóstico y terapéutico en 

el ictus contribuirá a mejorar su pronóstico. Por ello, las campañas poblacionales 

dirigidas a reconocer la sintomatología propia del ictus son fundamentales así como la 

formación de los médicos y el personal de enfermería de Atención Primaria. Es 

primordial educar a estos primeros eslabones asistenciales en la necesidad necesidad 

de que se alerte al CICU ya que éste iniciará el circuito asistencial correspondiente. La 

reducción de los tiempos asociada a la activación por el CICU refuerza la necesidad 

de potenciar esta vía de activación y evitar que los pacientes acudan por medios 

propios al hospital.   

Los pacientes de las áreas geográficas más alejadas, como la Marina Alta o 

Alcoy, plantean un problema especial. La experiencia en el tratamiento de estos 

pacientes nos dice que, cuando por la celeridad del aviso al CICU, pueden llegar 

dentro del rango temporal a la UIC del HGUA, los resultados son buenos, comparables 
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a los de pacientes de cualquier otra procedencia, por lo que éste debería ser un 

mecanismo prioritario ya que contribuye a disminuir la inequidad geográfica en la 

atención sanitaria. Solamente los que no pudiesen llegar al HGUA en el tiempo límite 

deberían acudir al servicio de Urgencias del Hospital Comarcal donde, mediante un 

Equipo local de Ictus o mediante Teleictus conectado con la UIC se procediese a la 

evaluación y aplicación de los tratamientos protocolizados. Es recomendable que la 

implantación del sistema de Teleictus vaya acompañada de la formación del personal 

de Urgencias para reducir al máximo los tiempos de atención.  

El trabajo del CICU y del personal del SES contribuye a disminuir la inequidad 

geográfica en la atención sanitaria dado que se incrementan las tasas de tratamiento 

trombolítico independientemente de la procedencia de los pacientes, por lo que la 

formación continua de su personal así como la de los propios neurólogos debe ser 

prioritaria. La estabilidad del sistema organizativo y de las plantillas que lo conforman 

podría contribuir a asegurar el beneficio de los programas formativos. Por otra parte, la 

mayor proximidad geográfica del CICU permitiría un seguimiento estrecho de los 

circuitos de atención.  

Mejorar la tasa de tratamiento no va a depender de extender la ventana 

terapéutica sino de conseguir que los pacientes lleguen antes. Dado que el beneficio 

esperado del tratamiento es inversamente proporcional al retraso en su administración 

se debe prestar especial atención a no retrasar su inicio debido a esta ventana 

extendida  

Es recomendable el empleo de escalas pre-hospitalarias de ictus por parte del 

personal del SES, aunque se deberían implementar nuevos instrumentos que permitan 

una mejoría en el diagnóstico de los ictus vertebrobasilares. Por otra parte, se debe 

evaluar la sensibilidad en la detección del ictus por parte del CICU-SES, con el fin de 

determinar cuáles son los factores que favorecen o dificultan el diagnóstico del ictus. 

Se deben aplicar estrictamente los criterios de selección para la trombolisis en 

aquellos pacientes que presenten factores predisponentes a un peor pronóstico: ictus 

más severos, con datos precoces de isquemia en el estudio de neuroimagen o 

hiperglucemia en el momento de su admisión. En estos casos se debe mantener una 

especial atención para atender precozmente las complicaciones.   

El reconocimiento de los pacientes con alto riesgo de TH como son aquellos 

con ictus más severos, fibrilación auricular o hiperglucemia motivará una vigilancia 
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estrecha con el fin de detectar tempranamente la posible transformación. En estos 

casos, es recomendable además demorar el inicio de cualquier terapia anticoagulante 

como prevención secundaria.  

 Existe todavía un gran margen para reducir los tiempos tiempos puerta-aguja. 

Para ellos, es necesario realizar las mínimas exploraciones complementarias antes del 

inicio del tratamiento. Por otra parte, sería recomendable el empleo de herramientas 

como el ―Coagucheck‖ o implementar cambios como es la preparación de la alteplasa 

―in situ‖ por el propio neurólogo. Siempre que sea posible, el tratamiento debería 

iniciarse en la sala de Urgencias, antes del traslado a la Unidad de Ictus.  

Sería una obviedad comentar que el ictus de mejor pronóstico es aquél que no 

se produce. Y es bien sabido, que las medidas de tratamiento de los factores de riesgo 

para el ictus han demostrado ampliamente su efectividad en la literatura científica165. 

La prevención primaria es fundamental dado que en el 77% de los pacientes que 

padecen un ictus agudo, se trata de su primer episodio166.  

En el caso de la fibrilación auricular tenemos la oportunidad de mejorar la 

prevención primaria, dado que en muchos casos se conoce de su existencia antes de 

que se manifieste con un ictus. En nuestro estudio existen 28 personas (10,5%) que 

estaban diagnosticadas previamente de fibrilación auricular y no seguían ningún 

tratamiento anticoagulante como prevención primaria, a pesar de reunir los criterios 

para su recomendación (CHA2DS2VASc≥2).  

Finalmente, las autoridades sanitarias tienen la capacidad operativa de tomar 

decisiones para la mejora del proceso. El Plan del Ictus de la Comunidad Valenciana95 

se inició en 2011 y ha sido un elemento extraordinariamente positivo en la atención a 

los pacientes con ictus agudo en nuestra Comunidad. Sería momento de conocer 

todos los datos de los indicadores que se recogen en este Plan, como la incidencia de 

ictus, métodos de activación, porcentaje de pacientes tratados y pronóstico de toda la 

Comunidad Valenciana, analizarlos y tomar las medidas políticas y organizativas que 

permitan mejorar el proceso, a todos los niveles, especialmente en lo que se refiere a 

los tiempos extrahospitalarios que hemos comentado.  
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6. CONCLUSIONES 
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6. CONCLUSIONES:  

 

1. La implantación del CI permite tratar a más pacientes y limita las 

consecuencias de la inequidad en la atención sanitaria secundaria a la 

dispersión geográfica. 

 

2. Tras la implantación del CI provincial en 2011, objetivamos que el tratamiento 

con TEV en el HGUA se administra dentro de los intervalos terapéuticos 

recomendados y de forma eficaz y segura. 

 

3. Los pacientes remitidos por el CICU reciben el tratamiento trombolítico 40 

minutos antes en comparación con los pacientes atendidos en hospitales 

comarcales y 17 minutos antes que los que acuden al hospital por medios 

propios, por tanto el traslado por el CICU es la vía que supone una mayor 

rapidez en el inicio del tratamiento trombolítico y es la que debería ser 

potenciada. 

 

4. Los pacientes con ictus vertebrobasilares son atendidos con un retraso muy 

superior a los pacientes con ictus carotídeos. Las características clínicas de los 

ictus de este territorio dificultan su reconocimiento como tal por la población y 

personal de los servicios de emergencia por lo que son necesarias medidas 

formativas específicas sobre este tipo de ictus.  

 

5. Los factores que se asocian a un mal pronóstico a los 3 meses son: la 

gravedad inicial del ictus, la presencia de datos precoces de isquemia en el 

estudio de neuroimagen, la hiperglucemia basal y la transformación 

hemorrágica. 

 

6. Aunque el traslado por el CICU y la mayor rapidez en el inicio del tratamiento 

parecen asociarse a un mejor pronóstico, esta asociación no ha sido 

significativa. No obstante, los datos sugieren fuertemente el efecto beneficioso 

del traslado por el CICU fundamentalmente por la disminución del tiempo 

desde el inicio de la sintomatología hasta el inicio de la TEV que supone, ya 

que el pronóstico de los pacientes trasladados vía CICU, que presentaban una 

gravedad muy superior obtuvieron un pronóstico similar al de los pacientes 

menos graves trasladados por otros medios.  



112 
 

 

7. Los factores que se asocian a la transformación hemorrágica son: la severidad 

del ictus, la presencia de fibrilación auricular, el antecedente de cardiopatía 

isquémica crónica y la hiperglucemia. 

 

 

8. La aplicación de un protocolo de actuaciones en el ictus agudo (CI 

intrahospitalario) con indicadores del proceso y un plan de mejora continua del 

procedimiento ha permitido disminuir el tiempo puerta-aguja de forma 

considerable y sostenida a lo largo de estos años. 

 

9. La monitorización prolongada en casos seleccionados ha permitido mejorar la 

detección de eventos cardiológicos que pueden estar además en relación con 

la etiopatogenia del ictus. 

 

 

10.  El tiempo pre-hospitalario no ha disminuido e incluso ha tendido a aumentar en 

los últimos años, especialmente por el retraso en los pacientes que han sido 

atendidos inicialmente en los servicios de Urgencias de los Hospitales 

Comarcales y remitidos con posterioridad al HGUA.  

 

11. Del análisis de nuestra experiencia las propuestas de mejora deberían incidir 

en : 

 

11.1 Realizar campañas poblacionales, del personal de enfermería y 

de los médicos de Atención Primaria, de forma regular y continuada 

que mejoren el reconocimiento del ictus y la activación del transporte 

sanitario. 

11.2 Promover la formación continuada del personal del SES, de 

urgencias y de los propios neurólogos en la actuación ante el CI. 

11.3 Optimizar el traslado sanitario de forma que los pacientes sean 

trasladados inicialmente a un centro con UI.  

11.4 A nivel intrahospitalario, reducir los tiempos puerta-aguja 

mediante medidas como son: preparar la alteplasa ―in situ‖ por parte 

del neurólogo o implementar el uso del ―Coagucheck‖. 
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11.5 Protocolizar las actuaciones con los hospitales dependientes de 

la UI del HGUA, especialmente con los más alejados, favoreciendo el 

traslado vía CICU cuando los tiempos sean adecuados o 

implementando los planes concretos, protocolizados y con indicadores 

fiables que permitan evaluar y mejorar continuamente el proceso. 

11.6 Reevaluar periódicamente la atención prestada, con especial 

atención a los tiempos empleados en el inicio del tratamiento y la 

morbilidad asociada, con la consiguiente implementación de las 

medidas correctoras. 
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ANEXO 1: PROTOCOLO ACTUACIÓN 

 

PROTOCOLO DEL CÓDIGO ICTUS INTRAHOSPITALARIO  
 
Hospital General de Alicante. Unidad de Ictus. Servicio de Neurología  

 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN DE TROMBOLISIS EN EL ICTUS 
ISQUÉMICO AGUDO  
 
TROMBOLISIS SISTÉMICA (VÍA I.V.):  
CRITERIOS DE SELECCIÓN:  
1. Diagnóstico clínico de ictus isquémico de menos de 4.5 horas de evolución en ictus de la 
circulación anterior y de menos de 12 horas si se trata de una oclusión de la a. basilar  

2. Rankin previo ≤ 2  

3. ≥ 18 años  
 
CONTRAINDICACIONES:  

 Hemorragia intracraneal en la neuroimagen  

 Hipodensidad evidente en el TC cráneo: hipodensidad > 1/3 ACM (o ASPECTS < 
7)  

 Síntomas sugestivos de HSA aunque la TC sea normal  

 Heparina en las 48 horas previas y TTPA que excede el límite normal  

 Heparina de bajo peso molecular a dosis anticoagulantes en las últimas 24 
horas  

 Tratamiento anticoagulante oral e INR ≥ 1.7 o tiempo de PT > 15 sec  

 Toma de otros anticoagulantes orales con alteración de aPTT, TT, TPT *1  

 TCE o ictus significativo (hemisférico, de gran vaso) en los últimos 3 meses  

 Historia previa de hemorragia cerebral  

 Lesión previa conocida en SNC (neoplasia, aneurisma, MAV)  

 Plaquetas < 100000  

 TAS > 185 o TAD > 110 o terapia intravenosa agresiva para su control (> 2 dosis 
iv o necesidad de infusión continua)  

 Glucemia <50 o > 400 mg/dl no corregibles  

 Diátesis hemorrágica conocida o enfermedad actual con claro riesgo 
hemorrágico  

 Hemorragia sistémica severa reciente o manifiesta en el último mes  

 Masaje cardíaco, parto o punción arterial en lugar no compresible en los 
últimos 7 días  

 Endocarditis bacteriana  

 Neoplasia sistémica con riesgo aumentado de sangrado  

 Enfermedad hepática grave (cirrosis, hipertensión portal, hepatitis activa, 
insuficiencia hepática)  

 Craniectomía o cirugía intraespinal recientes  

 Disección aórtica aguda  
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CRITERIOS DE EXCLUSIÓN RELATIVOS (evaluar posible beneficio>riesgo en cada caso 
particular):  

 Gestación  

 Crisis comiciales al inicio con paresia postictal residual  

 Hemorragia gastrointestinal o urinaria recientes (los últimos 21 días)  

 IAM reciente (los últimos 3 meses)  

 Mejoría rápida desde el inicio de la sintomatología  

 Cirugía mayor o trauma en los últimos 14 días  

 < 18 años  
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SITUACIONES ESPECIALES:  
*1 NUEVOS ANTICOAGULANTES ORALES:  
Si el paciente sigue tratamiento previamente con alguno de los nuevos anticoagulantes orales 
(inhibidores directos de la trombina: Dabigatrán o inhibidores directos factor Xa: Ribaroxabán, 
Apixabán), sólo consideraremos el tratamiento fibrinolítico en casos concretos si cumple los 
siguientes requisitos:  
 

o Última toma > 48 horas con función renal normal: aclaramiento creatinina > 60 ml/hora  

o Coagulación básica normal (incluyendo tiempo de trombina y aPTT en el caso del dabigatrán y 
TP y aPTT en los pacientes tratados con ribaroxabán)  

 
Si el paciente cumple estos supuestos debemos solicitar además su consentimiento informado como 
tratamiento compasivo  

*2 SI EL TIEMPO DE EVOLUCIÓN DEL ICTUS ESTÁ ENTRE 3-4.5 HORAS:  
Se ha de considerar con especial precaución la indicación de trombolisis en pacientes en las 
siguientes circunstancias (criterios de exclusión relativos):  

o Ictus isquémico severo: NIHSS > 25 puntos  

o Pacientes en tratamiento con anticoagulación oral [salvo si el estudio básico de 
coagulación es normal, incluyendo INR e índice de Quick]  

o Historia de diabetes e ictus isquémico previo  

o > 80 años  

o Signos sutiles de isquemia > 1/3 de la ACM  
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TRATAMIENTO ENDOVASCULAR (trombectomía mecánica, combinada o no con 
tratamiento intraarterial)  
INDICACIONES:  
1. PACIENTES CON INDICACIÓN PARA TROMBOLISIS SISTÉMICA, PERO CON 
CONTRAINDICACIONES PARA SU EMPLEO:  
 
a. Cirugía previa reciente (excepto craneotomía)  

b. Hemorragia previa reciente  

c. Pacientes anticoagulados con INR ≥ 1.7 y < 3 o ratio TTPA 1.5-2 [NOTA: el tratamiento 
farmacológico intraarterial sólo se puede emplear en pacientes anticoagulados con un INR 
entre 1,7 y 1,9 o con TTPA entre 1,1 y 1,5 y con una determinación de plaquetas < 100000] 

 d. Pacientes sometidos a procedimientos endovasculares (tras revascularización carotídea o 
coronaria)  

 
SIEMPRE Y CUANDO SE CUMPLA LOS SIGUIENTES CRITERIOS:  
o Demostración de oclusión arterial: ACI, M1, AB  

o Demostración de presencia de tejido isquémico salvable mediante RM multiparámetro o 
TAC de perfusión [si las técnicas anteriores no estuvieran disponibles rápidamente podría 
usarse de forma excepcional la TC simple para descartar signos de infarto extenso (ASPECTS 
≤7] o   hipodensidad > 1/3 de la ACM].  

o Ausencia de contraindicaciones para el tratamiento endovascular  
 
2. Tratamiento combinado tras el fracaso en la recanalización arterial tras el tratamiento 
sistémico en infarto de gran vaso: TROMBOLISIS SISTÉMICA SEGUIDA DE TRATAMIENTO 
ENDOVASCULAR  
 
CONTRAINDICACIONES DEL TRATAMIENTO ENDOVASCULAR MECÁNICO:  

 NIHSS > 30 o coma (excepto en ictus del territorio vertebrobasilar)  

 Ictus menor, rápida mejoría de los síntomas, sospecha de infarto lacunar  

 Tensión arterial > 185/105 o terapia intravenosa agresiva para su control (> 2 dosis iv o 
necesidad de infusión continua)  

 Glicemia < 50 o > 400 mg/dl  

 INR > 3 o ratio TTPA > 2 o plaquetas < 30.000  

 Heparina de bajo peso molecular a dosis anticoagulantes en las últimas 12 horas  

 Clínica sugestiva de hemorragia subaracnoidea  

 Diátesis hemorrágica  

 TC con ASPECTS ≤ 7  

 Hemorragia intracraneal de cualquier grado y localización  

 No oclusión arterial visualizada por DTC/DxTC, angio TC o angio-RM  

 Disección arterial o arteriopatía periférica no arterioesclerótica (vasculitis)  

 Sospecha de émbolo séptico o endocarditis (contraindicación relativa, se puede 
considerar en casos seleccionados)  
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CONTRAINDICACIONES TROMBOLISIS FARMACOLÓGICA INTRAARTERIAL  

 Craneotomía reciente  

 NIHSS > 30 o coma (excepto en ictus del territorio vertebrobasilar)  

 Ictus menor, rápida mejoría de los síntomas, sospecha de infarto lacunar  

 Convulsión al inicio del ictus (excepto si la RM confirma el ictus isquémico)  

 Tensión arterial > 185/110 o terapia intravenosa agresiva para su control (> 2 dosis iv o 
necesidad de infusión continua)  

 Glicemia < 50 o > 400 mg/dl  

 INT > 1.9 o ratio TTPA > 1.5 o plaquetas < 100000  

 Heparina de bajo peso molecular a dosis anticoagulantes en las últimas 12 horas  

 Sospecha de émbolo séptico o endocarditis  

 Clínica sugestiva de hemorragia subaracnoidea  

 Ictus en las 6 semanas previas  

 Cualquier antecedente de hemorragia intracraneal  

 Cualquier antecedente de neoplasia intracraneal  

 Traumatismo (con daños internos) en los 15 días previos  

 Hemorragia activa en las dos últimas semanas  

 Diátesis hemorrágica  

 TC con ASPECTS ≤ 7  

 Hemorragia intracraneal de cualquier grado y localización  

 Tumor intracraneal (excepto pequeño meningioma)  

 No oclusión arterial visualizada por DTC/DxTC, angio TC o angio-RM  

 Disección arterial o arteriopatía periférica no arteroesclerótica (vasculitis)  
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ANEXO 2: hoja de activación del SES para el S.V.B 
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ANEXO 3: hoja de activación del SES para el SAMU 
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ANEXO 4: formulario 

 

 

 

1. PROCEDENCIA:  Código Ictus   Iniciativa propia  Otro hospital  Otros

  

2. VALORACIÓN Y ESTABILIZACIÓN   OK 

  - Vía aérea   
  - Respiración   
  - Circulación   
 
3. HORA DE INICIO  (hh:min):______  / ______ (< 3 horas) (3-6 horas)** 

 -Paciente       -Testigo       -Ambulancia       -Última vez visto bien       - No conocida  

4. DIAGNÓSTICO CLÍNICO DE ICTUS AGUDO  (Comienzo AGUDO de déficit neurológico FOCAL)  Sí 

 No  ¿  

Descripción 

clínica…………………………………………………………………………………………………………………………………… 

    

…………………………………………………………………………………………………………………………………………………

………………….. 

    

…………………………………………………………………………………………………………………………………………………

………………….. 

5. LOCALIZACIÓN (territorio vascular):  

 

 

 

 

 

6.DEMOSTRACIÓN INFARTO AGUDO / VASO OCLUIDO (Casos dudosos) 

 Doppler TC ___________________________________ 
 Duplex  ___________________________________ 

Fecha: ___/ ___/ ____ Hora llegada hospital: ____:____ 

Nombre: __________________________________________ 

Edad:_______   Mujer  Varón     Hora contacto: ___:___ 

Glucemia capilar: ………….     Sat. O2: …………… 

TA: .…..…/..…….…               Pulso: …………….. 

 

ACII   ACID   

ACMI  ACMD  

ACAI  ACAD  

ACPI  ACPD  

V-B   

Lacunar: 

 CI  Th  Pte  

ICTUS ATÍPICOS: 
Pseudoencefalopatía: 
    Infarto corteza límbica 
    Infarto órbito-frontal 
    Afasia fluente 
    Negligencia 
Dolor l 
Paresia distal 

CONSIDERAR: DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
Crisis epiléptica (Todd) 
Hipoglucemia 
Encefalopatía metabólica 
Sepsis 
Encefalopatía HTA 
Encefalitis herpética 
Intoxicación fármacos, drogas 
Descompensación déficit previo 
Migraña con aura 
Síncope / presíncope 
Vértigo periférico 
Hemorragia subaracnoidea 
Hematoma subdural / trauma 
Vértigo periférico 
Parálisis de Bell 
Neuropatía aguda: isquémica, compresiva 
Conversión 
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 Angio-TAC
 ___________________________________________________________________ 
 RM DW/PW
 ___________________________________________________________________ 
 Angiografía
 ___________________________________________________________________ 

7. DIAGNÓSTICO CLÍNICO DE ICTUS AGUDO  (Comienzo AGUDO de déficit neurológico FOCAL)  

 Sí  No  ¿  

8. REVISAR CRITERIOS INDICACIÓN / CONTRAINDICACIÓN: 

 
 
 
 
 
 
 
 
9. PACIENTE CON ICTUS AGUDO CANDIDATO A TROMBOLISIS   IV   Si (continuar página 2)  IA  (pag. 3) No 

 (fin)  

Déficit neurológico medible    
Signos neurológicos NO en resolución   
Síntomas o TAC sugieren HSA:   
Historia previa de hemorragia intracraneal * 
TCE grave o ictus en 3 meses previos  * 
IAM en 3 meses previos 
Hemorragia GI o urinaria 3 semanas previas * 
Cirugía mayor 2 semanas previas  * 
Punción arterial no compresible 2 semanas * 

 

Sangrado activo o trauma en examen físico * 
Tratamiento anticoagulante o INR ≥ 1,7 * 
Si heparina en 48 horas previas: PTT normal  
TAS ≥185 

&
           TAD≥ 110 

&
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10. PACIENTE CON ICTUS AGUDO CANDIDATO A TROMBOLISIS IV: 
- Vía IV fisiológico   
- Analítica:   
-TAC (Código ictus)  
  Hora petición: ………: ……… 

-ECG 12 derivaciones  
-Aviso neurólogo  
  Hora aviso: ………: ………  

  

Hora: ….. : ….. Hemograma, glucosa, iones, urea, CK Hora llega: ………….. 
Plaquetas  < 100.000   

 INR ≥  1,7    
 TPP  anormal   Hora llega: ………….. 
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