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INFORME DE AUDITORIA MEDICA
DATOS DE IDENTIFICACION DEL PACIENTE

NOMBRE: DOLLY JOHANNA SALAMANCA CUTIVA
TIPO: CC

IDENTIFICACION: 52903107

EDAD:33 aiios

SEXO: FEMENINO

IPS: CLINICA DEL OCCIDENTE

FECHA DE ELABORACION DEL INFORME: 25-03-2025

1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Informe de Auditoria de la atencion a Dolly Salamanca en Clinica de Occidente en marzo de 2015
bajo la cobertura de COLMEDICA MP, conciliacion juridica

2. RESUMEN DE LAS ATENCIONES:
20/03/2015 23:04. No contesta al segundo llamado en urgencias

21/03/15 01:28 MOTIVO DE CONSULTA y ENFERMEDAD ACTUAL

Cuadro de 1 hora de sincope con posterior episodio convulsivo, de duraciéon no especificado, con
posterior desviacién de la mirada, emesis # 1, alimentaria, resto niegan, es traida por los familiares

Peso: 56 talla: 160 tension arterial: 143 / 74 frecuencia respiratoria: 18

Examen fisico:

cc pupilas isocéricas reactivas a la luz mucosa oral hiumeda; cuello mévil no adenopatias c/p rscs
continuos ritmicos no agregados, rs rs sin agregados; abd rsis (+) blando depresible no doloroso ala
palpacidon no masas no megalias; genitourinario: no se explora; extremidades: hemiparesia miembro
superior derecho; piel y faneras: sin alteraciones; neurolégico: Consiente, afasica, Glasgow 13 /15,
fuerza y sensibilidad disminuida en miembro superior derecho, frecuencia cardiaca: 80; temperatura:
37,0 escala analoga del dolor:

IDX: r418 Otros sintomas y signos que involucran la funcién sindrome de alteracion del estado de
conciencia

Descripcidon: ubicar en reanimacion, fenitoina IV, Tac de craneo simple, laboratorios, liquidos
endovenosos, revalorar con resultados

Conducta

Tomografia computada de craneo simple
Hemograma IV

Glucometria

Glucosa en suero u otro fluido diferente a orina
Sodio en suero u otros fluidos

Potasio en suero u otros fluidos

Cloro 1

Creatinina en suero. orina u otros
Electrocardiograma de ritmo o de superficie
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Conducta

Sodio cloruro 0.9% solucion inyectable x 500 ml administrar iv bolo por 500 cc, continuar11121033
fenitoina sodica 250 mg 5 ml solucién inyectable ampolla administrar 1 gr iv ahora, continuar 125 mg iv
cada 8 horas 11114034 ranitidina clorhidrato 50 mg / 2 ml solucidn inyectable ampolla administrar 50
mg iv cada 8 horas 2 11114025 metoclopramida 10 mg /2 ml solucién inyectable ampolla aplicar 10 mg
iv cada 8 horas 1

21/03/15 05:26 Diagnostico y analisis subjetivo

Sincope con posterior episodio convulsivo, de duracidén no especificado, con posterior desviacién de la
mirada, emesis # 1, alimentaria, paciente consciente alerta activa,

TAC cerebral sin evidencia de lesiones aparentes realizar estudios complementarios
Dieta normal

Justificacion de la hospitalizacién: manejo de ECV

21/03/15 05:32 Diagnostico y analisis subjetivo

Cuadro de 1 hora de sincope con posterior episodio convulsivo, de duracién no especificado, con
posterior desviacion de la mirada, emesis # 1, alimentaria, resto niegan, es traida por los familiares no
se conocen antecedentes.

Paciente consciente alerta activo afasia pares craneanos oculomotores sin alteracion pares bajos
normales no asimetria facial fuerza hemiparesia derecha extremidades no signos meningeos o
cerebelosos rmt ++/++++

Paraclinicos, analisis y plan de manejo

TAC cerebral sin evidencia de lesiones aparentes se requiere estudio RM cerebral, estudio EEG, se
hospitaliza

22/03/15 04:43

Diagnéstico y analisis subjetivo

Neurologia

1- Convulsiéon de Novo, sin crisis, sin deterioro neurolégico, en el momento asintomatico

Neurologia: paciente alerta activo consciente orientado pares craneanos sin alteracion pupilas
isocoricas reactivas a la luz, fotomotor directo y consensual presente no alteracién de pares bajos no
alteracion de pares oculomotores no asimetria facial no alteracion de la deglucién fuerza simétrica 5/5
en grupos musculares de las 4 extremidades reflejos musculo-tendinoso ++/++++ no signos meningeos
ni cerebelosos

Paraclinicos, analisis y plan de manejo

Se espera estudio RM cerebral

22/03/15 05:48

Neurologia
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1- Convulsion de Novo

2 ECV CM izquierda

Se revisa RM cerebral infarto en regién brazo anterior capsula interna y parietal izquierda probable
origen trombaético, sin deterioro neurolégico, en el momento asintomatica

Analisis objetivo
Neurologia

Paciente alerta activo consciente afasia motora orientado pares craneanos sin alteracién pupilas
isocéricas reactivas a la luz fotomotor directo y consensual presente no alteraciéon de pares bajos no
alteracion de pares oculomotores no asimetria facial no alteracion de la deglucion hemiparesia
izquierda reflejos musculo-tendinoso ++/++++ no signos meningeos ni cerebelosos

Se solicita monitoreo electrocardiografico continuo (holter) 881235 ecocardiograma transesofagico

22/03/15 22:22

Paciente con Dx anotados,

Familiar de la paciente (hermana). Solicita salida voluntaria.

Se le explica patologia de la paciente y alto riesgo de complicacién incluso la muerte por no asistencia
médica, familiar argumenta que desea

Trasladar la paciente a otra institucion donde se puedan hacer los estudios de manera mas rapida,

y firma salida voluntaria en constancia de esto.

Se le explica a paciente y familiar las implicaciones legales de una salida voluntaria.

3. ANALISIS DE CASO Y SOPORTE BIBLIOGRAFICO

4. Diagnosis and Treatment of Acute Ischemic Stroke: An Update
5. Universitas Medica, vol. 60, nim. 3, 2019

6. Pontificia Universidad Javeriana
Esta obra esta bajo una Licencia Creative Commons Atribucién 4.0 Internacional.

Fecha de recepcién: 11/11/2018
Fecha de aprobacion: 25/02/2019

DOI: https://doi.orq/10.11144/Javeriana.umed60 -3.actu

Resumen: El ataque cerebrovascular (ACV) agudo es la segunda causa de muerte en el mundo y
genera costos elevados en su tratamiento y recuperacion, asi como un gran impacto socioecondmico,
pues es la principal causa de discapacidad a largo plazo. Si bien la tomografia axial computarizada
(TAC) cerebral simple sigue siendo la imagen recomendada por las guias internacionales para la
evaluacion inicial y toma de decisiones sobre el manejo del paciente con sospecha de ACV, en los
ultimos afios ha habido extraordinarios avances en el diagndstico oportuno y temprano del ACV con
nuevas herramientas que van desde la estandarizacién de la angiotomografia cerebral como uno de los
estudios principales en el enfoque inicial hasta el uso de técnicas de perfusién por tomografia y
resonancia magnética (RM) cerebral, que permiten establecer el nlcleo del infarto y el area circundante
potencialmente salvable, por lo que es posible ofrecer terapias que brindan al paciente funcionalidad y
calidad de vida a mediano y largo plazo. Teniendo en cuenta lo anterior, es vital actualizar los métodos
diagndsticos actuales disponibles en el pais y las distintas terapias disponibles, segun sea el caso de
cada paciente, para el ACV isquémico agudo, con un enfoque clinico practico y aplicable al escenario
actual de salud en Colombia.

Formato CCA-03 3



S

COIL’’MEDICA
Introduccion: La enfermedad cerebrovascular es un término jerarquicamente amplio. Es un sindrome
que incluye un grupo de enfermedades heterogéneas con un punto en comun: una alteracion en la
vasculatura del sistema nervioso central, que lleva a un desequilibrio entre el aporte de oxigeno y los
requerimientos de oxigeno, cuya consecuencia es una disfuncion focal del tejido cerebral (1,2). El
accidente cerebrovascular (ACV), por otra parte, se refiere a la naturaleza de la lesion, y se clasifica en
dos grandes grupos: isquémico y hemorragico. El ACV isquémico agudo se genera por oclusion de un
vaso arterial e implica dafios permanentes por isquemia; no obstante, si la oclusidn es transitoria y se
autorresuelve, se presentaran manifestaciones momentaneas, lo cual haria referencia a un ataque
isquémico transitorio, que se define como un episodio de déficit neurolégico focal por isquemia
cerebral, de menos de 60 minutos de duracién, completa resolucién posterior, y sin cambios en las
neuroimagenes (2).Por otro lado, el ACV de origen hemorragico es la ruptura de un vaso sanguineo
que lleva a una acumulacion hematica, ya sea dentro del parénquima cerebral o en el espacio
subaracnoideo (2).EI ACV agudo es una emergencia neuroldgica frecuente, con 17 millones de casos
anuales en el mundo (3,4), y es la segunda causa de muerte después de la enfermedad coronaria
(3,5), con 6,5 millones de pérdidas al afio. Representa una alta carga de morbilidad y genera altos
costos en atencion médica inicial, tratamiento y rehabilitacién en los distintos sistemas de salud del
mundo. Por eso, en los ultimos afios se han desarrollado multiples terapias de manejo que buscan
disminuir la mortalidad, brindando funcionalidad y calidad de vida. Es vital dar a conocer las nuevas
herramientas disponibles para el diagnéstico oportuno, desde la estandarizacion de la angiotomografia
cerebral como estudio inicial hasta técnicas de perfusion por tomografia y resonancia magnética (RM)
cerebral, que permiten establecer el niucleo del infarto y el area circundante potencialmente salvable.El
objetivo de esta revisién es presentar una actualizacion sobre los métodos diagndsticos actuales y las
distintas terapias disponibles segun sea el caso de cada paciente, para el ACV isquémico agudo, con
un enfoque clinico practico, ordenado y aplicable al escenario actual de salud en Colombia.

Epidemiologia: EI ACV isquémico agudo constituye la quinta causa de muerte en Estados Unidos y la
cuarta en el Reino Unido, la cual varia segun la raza y la etnia, pues es casi dos veces mas alto en la
poblacion afroamericana. En Estados Unidos se registran anualmente 610.000 casos nuevos y 185.000
casos recurrentes, de los cuales hasta el 87% es de origen isquémico y generan costos de
aproximadamente 34 billones de délares por afio (6). Es la causa mas importante de discapacidad
grave a largo plazo con consecuencias catastréficas para el paciente y su familia. Se prevé que el ACV
representara el 6,2% de la carga total de la enfermedad en los paises desarrollados en el 2020.Los
datos estadisticos en Colombia son escasos. El estudio Epineuro, publicado en el 2003, determiné la
prevalencia de ocho problemas neurolégicos frecuentes y encontré que para el ACV la prevalencia fue
del 19,9%, mas frecuente en mayores de 50 afios y mujeres. Adicionalmente, se cuenta con una base
de datos que muestra las tromboembolectomias y trombdlisis llevadas a cabo en Colombia entre 2011
y 2015 e identifica que Bogota es la ciudad con el mayor nimero de procedimientos en el pais (6).

Fisiopatologia: Autorregulacién cerebral El flujo sanguineo cerebral (FSC) esta determinado por la
resistencia vascular cerebral, directamente relacionada con su diametro. Es el proceso por medio del
cual el FSC se mantiene constante a pesar de variaciones en la presion de perfusion. EI mantenimiento
del FSC ocurre dentro de un rango de presion arterial media de 60 a 150 mm Hg. Fuera de este rango,
el cerebro no puede compensar los cambios en la presién de perfusidon, ya que aumenta el riesgo de
isquemia a bajas presiones y edema a altas presiones (7).El ACV isquémico disminuye el FSC vy la
presion de perfusidon cerebral. En el estadio I, el FSC se mantiene constante gracias a la dilatacién
maxima de arterias y arteriolas, lo que produce un aumento compensatorio en el volumen sanguineo
cerebral. En el estadio Il, cuando se agota la vasodilatacién maxima, la fraccion de extraccion de
oxigeno se incrementa para mantener la oxigenaciony el metabolismo del tejido cerebral. En el estadio
lll, cuando en el ndcleo isquémico se supera el rango autorregulatorio disminuye el volumen y el FSC
hasta que la circulacion colateral falla, ocasionando muerte celular (8,9,10,11).cascada isquémica

La isquemia genera una cascada de eventos que conducen a muerte neuronal; incluye disminucion en
la produccion de adenosin trifosfato (ATP); cambios en las concentraciones de sodio, potasio y calcio;
aumento de lactato; acidosis; acumulacion de radicales libres; acumulacién intracelular de agua, y
estimulacién persistente de los receptores de glutamato (12).

Las cinasas de proteinas dependientes de calcio, la fosfolipasa A2, el 6xido nitrico sintetasa (SON), las
endonucleasas y las proteasas se activan, acumulando sodio y calcio intraneural que revierte la
absorcion del glutamato en los astrocitos; a la vez que aumenta la excitotoxicidad y la activacion de
fosfolipasas que lesionan la membrana celular, proteasas que fragmentan el ADN vy el citoesqueleto,
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lipooxigenasas, ciclooxigenasas, oxidasa de xantinas y SON, que aumentan los radicales libres
citotéxicos, acidos grasos libres y derivados del acido araquiddnico.

La activacién del receptor N-metil-D-aspartato (NMDA) lleva a la producciéon de 6xido nitrico. La
actividad de la SON vy la cantidad de 6xido nitrico aumentan después de la exposicidn a la hipoxia (15).
El 6xido nitrico sintetasa (SON) neuronal y el SON inducible generan mayores cantidades de 6xido
nitrico, al lesionar componentes celulares; ademas, puede reaccionar con el anion superdxido,
produciendo peroxinitrito, que fragmenta cadenas simples del ADN y activa apoptosis (16).

Necrosis y apoptosis:La muerte celular después de la isquemia ocurre por necrosis o por apoptosis. La
inflamacion aumenta el FSC a la region isquémica, que puede suministrar glucosa y oxigeno a las
células; sin embargo, este aumento del FSC libera calcio, que resulta en aumento del dafo tisular
(7,17). La necrosis predomina en el centro del infarto y la apoptosis en el area de penumbra isquémica

La necrosis se acompafa de edema celular, lesion del tejido circundante, lisis de la membrana celular y
lesién de los organelos. La circulacion colateral produce energia suficiente para permitir la expresién de
proteinas que median la apoptosis. Los fragmentos celulares generados conforman el “cuerpo
apoptético” (13). La apoptosis se genera mediante una serie de cambios que incluye las caspasas 1, 3,
8, 9y 11, que activan factores que destruyen proteinas clave para la supervivencia (20).

Penumbra isquémica: Es el area de tejido que rodea el centro del infarto, con afectacion funcional pero
potencialmente viable. La isquemia incluye areas que se recuperan espontaneamente, denominadas
areas de oligohemia benigna, y areas que pueden progresar a cambios irreversibles, denominadas
areas de penumbra. La progresion a infarto depende del grado de circulacién colateral, la duracion de
la lesion y el metabolismo celular. La oligohemia benigna se asocia a FSC mayor de 17 ml por minuto
por cada 100 g de tejido; la penumbra isquémica a valores entre 10 y 17 ml por minuto por cada 100 g
de tejido; y el core del infarto, a menos de 10 ml por minuto por cada 100 g de tejido.
Aproximadamente, el 10% de los ACV isquémicos se clasifican como malignos, debido a la presencia
de edema cerebral, aumento de presién intracraneal y herniacion cerebral (22). Los dos mecanismos
fisiopatoldgicos del edema son citotéxico y vasogénico. En el edema citotéxico, la isquemia por estrés
oxidativo genera expresion de canales no selectivos, como el receptor tipo 1 para la sulfonilurea y el
NCca-ATP, que ingresan masivamente sodio a la célula. La apertura de estos canales se efectia2a 3
horas después del inicio de la lesién isquémica y se desencadena por la disminucién del ATP. El
resultado es la acumulacién de agua intraneuronal (23,24). El edema vasogénico es causado por el
aumento de la permeabilidad de la barrera hematoencefalica, permitiendo que macromoléculas entren
en el espacio extracelular, lo que aumenta el volumen de fluido a este nivel (23).

Etiologia: Existen 5 categorias etioldgicas del ACV segun la escala de TOAST (25), y su categorizacion
ha probado ser benéfica al optimizar el tratamiento especifico de cada paciente. Enfermedad
aterotrombatica-aterosclerética de gran vaso: la isquemia es generalmente de tamafio medio o grande,
de topografia cortical o subcortical y localizacion vertebrobasilar o carotidea. Debe cumplir uno de los
dos criterios:Aterosclerosis con estenosis: estenosis > 50% de diametro luminal u oclusién de la arteria
extracraneal correspondiente o de la arteria intracraneal de gran calibre. Aterosclerosis sin estenosis:
estenosis < 50% en ausencia de otra etiologia y con al menos dos de los siguientes factores de riesgo:
> 50 afios, hipertension arterial, diabetes mellitus, dislipidemia o tabaquismo.Cardioembolismo:
isquemia de tamafio medio o grande, de topografia cortical en la que existe alguna cardiopatia de
caracteristicas emboligenas.Enfermedad oclusiva de pequeno vaso infarto lacunar: isquemia de
pequeno tamafo <1,5 cm de diametro en el territorio de una arteria perforante cerebral que puede
ocasionar un sindrome lacunar.Otras causas: isquemia de tamafo variable de localizacién cortical o
subcortical, en territorio carotideo o vertebrobasilar, en un paciente en el que se han descartado las
tres anteriores. Se puede producir por enfermedades sistémicas, alteraciones metabdlicas, alteraciones
de la coagulacién, diseccidn arterial, displasia fibromuscular, migraia, malformacién arteriovenosa, etc
De origen indeterminado: por estudio incompleto, por mas de una etiologia o por origen desconocido y
estudio completo (26,27).

Cuadro clinico: Los signos y sintomas se manifiestan segun la localizacion y extension de la lesion
(28). Los principales territorios vasculares que pueden verse alterados son: Circulacidn anterior: arteria
carotida interna, arteria cerebral media y anterior. Arteria cerebral anterior: presentara hemiparesia e
hipoestesia contralateral de predominio crural, disartria, incontinencia urinaria, apatia, abulia,
desinhibiciéon y mutismo acinético en caso de dafio bilateral. Arteria cerebral media en su porcidon mas
proximal (M1) presentara hemiplejia e hipoestesia contralateral, hemianopsia homdnima, desviacion
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forzada de la mirada, alteracion del estado de conciencia y afasia si se afecta el hemisferio dominante.
Las porciones M2-M3 se presentaran con hemiparesia e hipoestesia contralateral, disartria, afasia si se
afecta el hemisferio dominante, y hemiamopsia homénima en compromiso de M2. Si el dafio es en la
porcion M4, presentara los mismos signos y sintomas, pero de forma menos severa, y presentara mas
afectacion de funciones corticales como el lenguaje, asi como disgrafia, discalculia, agrafoestesia,
apraxias o debutar con crisis. Circulacion posterior: arteria cerebral posterior, arteria basilar y arteria
vertebral. Arteria cerebral posterior: afectacion del campo visual contralateral, agnosia visual, o ceguera
cortical o crisis visuales. Territorio vertebrobasilar: pueden presentar compromiso cerebeloso o
troncoencefdlico de acuerdo con la arteria afectada. Existe dafo de la punta de la basilar, que se
presentara con compromiso del estado de conciencia, alteraciones pupilares u oculomotoras,
cerebelosas, y compromiso motor de las cuatro extremidades, que en caso de no ser identificado y
tratado, puede llevar al paciente a la muerte en pocas horas.En la evaluacion inicial se utiliza la escala
del National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS), para evaluar la severidad del cuadro clinico

Ayudas diagnosticas: El diagnostico del ACV isquémico agudo es clinico y los estudios imagenoldgicos
se realizan con el fin de detectar hemorragia, evaluar el grado de lesién e identificar el territorio
vascular afectado (29).

Dentro de los estudios imagenolégicos que se exponen a continuacion habra mayor o menor
disponibilidad de acuerdo con el centro clinico, el acceso a una unidad de ACV y la ciudad; asi, la
mayoria de estudios descritos estan disponibles en ciudades principales del pais, como Bogota, Cali,
Medellin, entre otras, y en lugares de bajo acceso se dispone de TAC cerebral simple, con opcion de
remision a ciudades intermedias para realizacion de RM cerebral. La tomografia axial computarizada
(TAC) cerebral simple es la imagen recomendada por la Asociacion Americana del Corazén (AHA) para
la evaluacion inicial y toma de decisiones sobre el manejo del paciente con sospecha de ACV, ya que
la TAC es ampliamente disponible, tiene una alta sensibilidad y es relativamente rapida (30). Se
recomienda su toma en los primeros 20 minutos de llegada al centro médico con el objetivo de
diferenciar el ACV isquémico del hemorragico, ya que este ultimo contraindicaria el tratamiento con
rtPA (31,32).

La TAC simple permite calcular el Alberta Stroke Program Early Computed Tomography Score
(ASPECTS), una escala cuantitativa (figura 4) para medir signos tempranos de isquemia cerebral (33).
Para calcularlo se utilizan dos cortes axiales: el primero en los ganglios basales y el segundo en los
ventriculos laterales y se divide el territorio de la arteria cerebral media (ACM) en diez regiones:En el
primer corte se debe valorar el nucleo caudado (C), lenticular (L), rodilla de la capsula interna, brazo
posterior (IC) y corteza insular (l). En cuanto a los territorios de la arteria cerebral media, se debe
valorar la corteza anterior de la ACM (M1), la corteza lateral adyacente al ribete insular (M2) y la
corteza posterior de la ACM (M3), es decir, siete areas.

En el segundo corte se debe valorar el territorio anterior de la ACM (M4), el territorio lateral de la ACM
(M5) vy el territorio posterior de la ACM (M6), es decir, tres areas. Lesiones hipodensas en alguna de
esas 10 areas resta un punto en la escala. Un puntaje de 10 implica un estudio normal y un puntaje de
0 indica afectacion de todo el territorio de la ACM. El puntaje minimo aceptado para ofrecer terapia
trombolitica es de 7, un puntaje menor se relaciona con menor beneficio terapéutico (34).En la TAC
también se pueden observar otros elementos como cambios isquémicos tempranos dados por
hipodensidades leves del parénquima con pérdida de la diferenciacidon de las sustancias gris y blanca.
Los infartos antiguos que se observan como hipodensidades bien definidas del parénquima y la
hiperdensidad de una arteria se asocia con oclusién trombaética de grandes vasos (30).

La angiografia por tomografia computarizada (angio-TAC) de cerebro y vasos de cuello requiere medio
de contraste yodado endovenoso, que permite evaluar la anatomia vascular arterial. Es util para
detectar areas de oclusion o estenosis y para identificar enfermedad vascular extracraneana (31,34).
La angio-TAC también es util para caracterizar la morfologia del trombo, ya que la longitud de este es
uno de los factores predictores del desenlace funcional del paciente (35). Se ha demostrado que la
angio-TAC es confiable para la evaluacidon de grandes vasos intracraneales, pues la AHA lo
recomienda para pacientes candidatos a terapia endovascular (32). En cuanto a la circulacion colateral,
algunos estudios han mostrado que la presencia de buenas colaterales se asocia con mejor respuesta
a la trombdlisis, la terapia endovascular y la reduccion del volumen del core isquémico (36); otros
estudios apoyan que los pacientes con pobres colaterales estan predispuestos a complicaciones
hemorragicas y muerte después de la terapia endovascular (37). Sin embargo, un reciente estudio en
pacientes llevados a terapia endovascular con ventana mayor a 6 horas mostré que la presencia de

Formato CCA-03 6



Lo
COL"'MEDICA

buenas colaterales en angio-TAC solo se asocié con un volumen del core isquémico mas pequefo y
una reduccion en su crecimiento; pero no influyé en desenlaces como independencia funcional medida
por Rankin, ni en el éxito de la terapia endovascular o reduccién en las complicaciones hemorragicas o
la muerte (38). Por lo anterior, si bien la circulacién colateral puede proveer un flujo sanguineo crucial
en los pacientes con ACV (39), no debe ser un criterio Unico a la hora de incluir o excluir pacientes para
realizacién de terapia trombolitica o endovascular. La TAC cerebral por perfusion es la imagen de
eleccion para evaluar el area de penumbra isquémica. Requiere la administracién de medio de
contraste y muestra imagenes del FSC, el volumen sanguineo cerebral (VSC) y el tiempo de transito
medio (TTM) (31).

VSC: es el volumen total de sangre que contiene una determinada zona cerebral y se mide en
milimetros de sangre por 100 gramos de tejido cerebral (ml/100 g) (8,34).

FSC: es el volumen de sangre que atraviesa una determinada zona cerebral por unidad de tiempo,
medido en mililitros de sangre por 100 gramos de tejido por minuto (mI/100 g/min) (8,34).

Tiempos de circulacién medidos en segundos, dentro de los que se incluyen: el TTM y el tiempo
maximo (Tmax), este Ultimo —cuyo valor normal es 0— refleja el suministro normal de sangre al tejido
sin demora (8,34).

El TTM marca las areas isquémicas y también incluye areas limitrofes; es el parametro mas sensible
para detectar la disminucién de perfusion cerebral. El FSC delimita el area de isquemia critica y el VSC
delimita el area de necrosis ya instaurada. Los mapas de VSC y FSC generalmente muestran areas de
anormalidad mas pequefas que TTM, por lo tanto, son mas especificos para las areas de isquemia e
infarto (40).

El core en un TAC por perfusion esta definido como el area que tiene un FSC menor al 30% del
identificado en el hemisferio sano. EI Tmax mayor a 6 segundos muestra una zona isquémica del
parénquima, pero aun no necrotica. Por esto, para definir el area de penumbra se usa la técnica de
mismatch, definida como la diferencia entre la zona de necrosis y la de isquemia. Es decir, la zona de
penumbra resulta de restar el core del area con Tmax mayor a 6 segundos (41,42).Los estudios DAWN
(DWI or CTP Assessment with Clinical Mismatch in the Triage of Wake-Up and Late Presenting Strokes
Undergoing Neurointervention with Trevo) (41) y DEFUSE 3 (Endovascular Therapy Following Imaging
Evaluation for Ischemic Stroke) (42) han demostrado la factibilidad de terapia endovascular con
ventana de 6 a 24 horas, en pacientes con oclusién de gran vaso y neuroimagenes con evidencia
penumbra isquémica. En dichos estudios, en pacientes elegibles, esta terapia influye en términos de
discapacidad a los 90 dias. La AHA recomienda imagenes de perfusién en pacientes con las
consideraciones mencionadas

Resonancia magnética (RM) cerebral: dentro de las secuencias de RM convencional, la secuencia
diffusion-weighted imaging (DWI) es util para identificar cambios isquémicos tempranos, al detectar
infarto hasta en un 95% de las ocasiones. Una lesion isquémica aguda se vera de alta sefal en el DWI,
y se debe corresponder con una lesidon de baja sefial, en la misma localizacion, en el mapa de apparent
diffusion coefficient (ADC). El tamario del core es determinante en el pronéstico de estos pacientes. A
mayor volumen de infarto, aumenta la probabilidad de desenlaces desfavorables. La RM cerebral no es
un estudio de rutina para la evaluacién inicial, ya que puede tardar mucho tiempo en completarse y
tiene menor disponibilidad que la TAC (31).

En RM, el mismatch se realiza al comparar las imagenes potenciadas por perfusiéon (PWI) y el DWI. El
area que muestra anomalias tanto de difusion como de perfusion representa un tejido infartado;
mientras que el area que muestra solo anomalias de perfusion y tiene una difusién normal corresponde
con el area de penumbra(43). En los ACV de tiempo indeterminado, las secuencias DWI, ADC y FLAIR
precisan el tiempo de evolucion de la lesion; imagenes de alta sefial en DWI sin correspondencia en el
FLAIR implican un tiempo menor de 4,5 horas con una sensibilidad del 62% y una especificidad del
78%

La angiografia por RM cerebral es Uutil para detectar oclusiéon o estenosis de la circulacion intra- y
extracraneal. Puede realizarse con contraste o sin este, aunque se prefiere el uso de contraste, por su
mayor calidad de imagen; sin embargo, no es superior a la angio-TAC (31,43).
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La panangiografia cerebral consiste en la insercion de un catéter en la arteria femoral o braquial, que
se dirige hasta los vasos cerebrales y se inyecta medio de contraste con toma de imagenes
secuenciales para observar su paso por los vasos sanguineos (parenquimograma). El uso de catéter
hace posible el objetivo terapéutico del procedimiento, por medio de colocacién de stent o

trombectomia aspirativa (44). Los pacientes candidatos a terapia endovascular deben cumplir los
siguientes criterios (32):

Rankin previo menor a 2.

Edad mayor a 18 anos.

NIHSS mayor a 8.

ASPECTS mayor a 6.

Inicio de la intervencion dentro de las primeras 6 horas de los sintomas.

La escala Thrombolysis in Cerebral Infarction (TICI) (33) evalua los hallazgos angiograficos después
del tratamiento intraarterial. Califica la revascularizacién/reperfusién posterior al procedimiento (8). Los
puntajes son:

0: sin flujo anterégrado.
1: flujo que es posterior a la oclusién, pero sin reperfusion tisular.
2a: reperfusion tisular parcial en < 66% del territorio de la arteria ocluida.

2b: reperfusion tisular completa del territorio de la arteria ocluida pero enlentecida respecto a la arteria
homadloga contralateral.

3: reperfusion tisular completa y sin retraso.

Se ha demostrado una reduccion significativa de la mortalidad en TICI 2b y 3, comparado con puntajes
de TICI mas bajos (12,8% versus 39,1%, respectivamente). Por lo tanto, se considera un TICI 2b o 3
como un resultado angiografico exitoso (45).

Tratamiento
Medidas generales y de soporte

Se recomienda el soporte de la via aérea y asistencia ventilatoria como parte del manejo en pacientes
con ACV, que presenten alteracién del estado de conciencia o disfuncion bulbar que afecte la via aérea
(nivel I, clase C). Ademas, se recomienda lograr saturaciones de oxigeno mayores a 94%, aun si esto
implica el uso de oxigeno suplementario (nivel |, clase C). La temperatura > 38 °C debe tratarse con
antipiréticos (nivel |, clase C). La hiperglucemia persistente durante las primeras 24 horas posteriores a
un ACV se asocia con un peor desenlace. Se recomiendan niveles de entre 140 y 180 mg/dL y evitar la
hipoglucemia (nivel lla), la cual debe tratarse cuando sea < 60 mg/dL (nivel I, clase C). Se deben usar
antihipertensivos cuando las cifras de tension arterial sean iguales o mayores a 220/120 mm Hg, sin
descensos menores al 15% en las primeras 24 horas. Los pacientes candidatos a terapias de
reperfusidon deben mantener una presion arterial menor a 185/110 mm Hg (nivel I, clase B), y los
pacientes que ya han sido llevados a terapia de reperfusion deben mantener una tensién menor a
180/105 mm Hg, durante las primeras 24 horas después del tratamiento (1,32).

Terapia trombolitica

Las terapias de reperfusiéon en ACV isquémico agudo son:
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Trombélisis intravenosa (IV).
Trombélisis intraarterial (IA).

Trombectomia mecanica.

Ventanas de reperfusidn para pacientes con ACV isquémico agudo: el tiempo de ventana para terapias
de reperfusidon se empieza a contar a partir de la “Ultima vez que fue visto normal” o cuando un testigo
lo cuantifica.

Trombdlisis IV con alteplase (tabla 3)

Ventana estandar: 0-3 horas

Ventana extendida: 3-4,5 horas

Contraindicaciones para la trombélisis IV con alteplasa

Dentro de las contraindicaciones para la trombodlisis IV con alteplasa se encuentran pacientes con
tiempo de evolucion indeterminado o con tiempo > 4,5 horas, evidencia de hemorragia intracraneal o
evidencia de compromiso isquémico extenso y ya instaurado en la TAC cerebral simple. Asi mismo,
son contraindicacion el haber presentado un ACV isquémico, trauma craneoencefalico severo o cirugia
intracraneal/espinal en los ultimos 3 meses, o puncion arterial de vaso no compresible en los 7 dias
previos. El antecedente de neoplasia gastrointestinal (Gl) o sangrado Gl en los 21 dias previos, o tener
una malformaciéon vascular intracraneal no rota, no tratada, se considera de alto riesgo y
potencialmente peligroso. Dentro de los examenes complementarios, es contraindicacion tener mas de
10 microsangrados en la RM cerebral, plaquetas < 100.000/mm3, INR > 1,7, PTT > 40 s, PT > 15 s;
también el tratamiento con heparinas de bajo peso molecular a dosis plena en las ultimas 24 h,
antiplaquetarios inhibidores de la glicoproteina lib/llla, tratamiento con inhibidores directos de la
trombina (Dabigatran) o ihnibidores del factor Xa (Fondaparinux, Rivaroxaban, Apixaban), a menos que
tengan pruebas de laboratorio normales o que la Ultima dosis haya sido > 48 h con funcién renal
normal, entre otras contraindicaciones relativas o absolutas, como lo son la sospecha de endocartitis
infecciosa, diseccion aértica o la presencia de un trombo cardiaco intracavitario o neoplasia cerebral
intraaxial, por el riesgo de sangrado (32,46).

Indicaciones de administracion de alteplasa IV para ACV isquémico agudo en ventana

Calcular la dosis total de ALTEPLASA intravenoso a 0,9 mg/kg (maximo 90 mg de dosis total). Aplicar
el 10% de la dosis en bolo en 1 minuto y el resto en infusién continua en 1 h. Ingresar al paciente en
unidad de cuidado intensivo o unidad de stroke para monitoreo. Si el paciente desarrolla cefalea
severa, nauseas, vomito, hipertension aguda o empeoramiento del examen neurolégico, se debe
suspender la infusion y tomar urgente una TAC cerebral simple.Medir la tensién arterial y realizar
examen neurolégico asi:

Cada 15 min durante la infusion, y en las primeras 2 h posterior a esta.
Cada 30 min durante las siguientes 6 h.
Cada 60 min dentro de las primeras 24 h de tratamiento.

Incremente la frecuencia de medicién de la TA si la TAS > 180 mm Hg o si la TAD > 105 mm Hg;
administrar medicacion antihipertensiva para mantener la TA por debajo de estos niveles.Se debe
evitar el uso de sonda nasogastrica, sonda vesical o catéter de presion intraarterial si el paciente se
puede manejar de forma segura sin ellos .Obtener una TAC cerebral simple de control o RM cerebral a
las 24 h después de la terapia con alteplasa IV, y antes de iniciar anticoagulantes o antiplaquetarios.

Complicaciones de la trombolisis intravenosa

Formato CCA-03 9



Lo
COL"'MEDICA

El angioedema orolingual es un efecto adverso al TPA, alcanzando una incidencia del 1 al 5%. En caso
de presentarse, inicialmente es fundamental asegurar la via aérea. Si el edema se limita a los labios o
la parte anterior de la lengua, la intubacién orotraqueal (I0T) puede no ser necesaria; sin embargo, si el
edema afecta la laringe, el paladar, el piso de la boca o la orofaringe, con rapida progresion (30
minutos), tiene alto riesgo de requerir IOT. Idealmente, debe hacerse en secuencia rapida con el
paciente despierto. Puede requerirse intubacion nasal; sin embargo, con riesgo de epistaxis
postalteplasa IV. Debe suspenderse la infusidn de alteplasa y de inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina, en caso de que se estén administrando, asi como iniciar manejo con
metilprednisolona de 125 mg IV, difenhidramina de 50 mg IV o ranitidina de 50 mg V. En caso de
persistencia del angioedema, administre adrenalina (0,1%) 0,3 mL subcutaneo o 0,5 mL nebulizado. El
Icatibant, un antagonista selectivo de los receptores de bradiquinina B2, se usa con éxito en casos de
angioedema hereditario y asociado a inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; pero no
esté disponible en nuestro pais (32,47,48).

El sangrado intracerebral sintomatico relacionado con la administracion de alteplasa IV puede
presentarse hasta en el 7% de los pacientes; y es mucho mas baja la presentacion (0,4-0,9%) cuando
se usan tromboliticos con indicacion diferente a la de ACV isquémico agudo. Aproximadamente, el 40%
de estos pacientes hace expansion del hematoma, que lleva a una mortalidad de hasta el 61%, a 3
meses.

En caso de existir sospecha de sangrado intracerebral, ya sea por alteracion del estado de conciencia,
nueva o mayor focalizacion neuroldgica, crisis convulsiva durante la infusion, entre otras, debe
suspenderse la infusion de alteplasa y trasladar al paciente a toma de TAC cerebral simple de forma
inmediata; realizar de manera paralela hemograma, PT, PTT, fibrindgeno y hemoclasificaciéon. En caso
de confirmarse el sangrado, se debe iniciar manejo con crioprecipitados de 10 unidades en infusion
durante 10 a 30 min, con posibilidad de aplicacion de dosis adicionales, en caso de que haya
concentraciones de fibrinbgeno por debajo de 200 mg/dL. Se continda con infusién IV de 1 g de &cido
tranexamico en 10 min. Debe ser valorado por hematologia y neurocirugia para evaluar medidas
adicionales y se debe brindar una terapia general de soporte, que incluye, entre otros, control de
tension arterial, temperatura y glucemia (32,47,48).

Trombolisis intraarterial (32)

El tratamiento inicial con trombdlisis intraarterial es benéfico para pacientes seleccionados con ACV
isquémico mayor, < 6 h de duracion, con oclusion de ACM (recomendacion grado |).

Trombectomia mecanica (32)

Pacientes elegibles para trombodlisis IV en ventana estandar o extendida deben recibir terapia
endovascular si cumplen todos los siguientes criterios (recomendacion IA):

Escala Rankin modificada previa a ACV: mRS 0-1.

Etiologia de ACV: oclusin de arteria carétida interna (ACI) o ACM M1.

Escala = 18 afios.

Escala de NIHSS = 6.

ASPECTS = 6.

Tratamiento puede ser iniciado (tiempo aguja) en 6 horas desde el inicio de los sintomas.

Desde los primeros estudios pivotales de trombolisis IV, IA y trombectomia mecanica, se conocen
buenas tasas de recanalizacién con terapias solas y combinadas, como es el caso del Mechanical
Embolus Removal in Cerebral Ischemia (MERCI 1), que mostré una recanalizacion exitosa (TICI 2-3)
en el 43% de los pacientes, y en el 64% con alteplasa IV adicional. Asi mismo, en el PENUMBRA
(Penumbra System) y RECOST (Rescue, Combined, and Stand-Alone Thrombectomy in the
Management of Large Vessel Occlusion Stroke Using the Solitaire Device) se alcanzaron tasas
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exitosas de recanalizacién (TICI 2-3) en el 81,6% y el 88% de los pacientes, respectivamente
(49,50,51).Teniendo en cuenta los resultados de los estudios clinicos que emplean stents para la
trombectomia mecanica (SWIFT, MR. CLEAN, EXTEND-IA, ESCAPE y REVASCAT), el 29 de junio de
2015 se publicé la actualizacion de las guias de manejo temprano de pacientes con ACV isquémico
agudo con manejo endovascular de la AHA/ASA, concluyendo que la informacion obtenida en estos
estudios permite una recomendacidn clase |, nivel de evidencia A para la trombectomia mecanica con
stent, para un grupo seleccionado de pacientes (52,53,54,55,56).

Manejo médico y prevencion secundaria

Antiplaquetarios. Tanto en la guia de STROKE 2018 como en la guia de practica clinica colombiana se
recomienda la administracién de antiagregantes plaquetarios para el manejo del ACV isquémico agudo
como prevenciéon secundaria. Se debe iniciar esta terapia dentro de las primeras 24-48 h de iniciados
los sintomas; no obstante, en pacientes que recibieron manejo trombolitico con alteplasa se sugiere
esperar 24 h antes de iniciar la terapia antiagregante, aunque es importante evaluar cada caso de
manera individual teniendo en cuenta los riesgos y beneficios para iniciar la terapia en el momento mas
oportuno (1,32). En cuanto a la antiagregacion dual, no hay suficiente evidencia para recomendar su
uso rutinario para el tratamiento de pacientes con ACV que no tengan indicacién especifica para tal (1).

Estatinas En un metanalisis de 42 estudios y mas de 82.000 pacientes se encontré que el uso de
estatinas reduce la incidencia de ACV en hasta el 41% con atorvastatina (57). Se cree que esto es
secundario a la reduccion de los niveles séricos de colesterol de baja densidad (LDL) y a los efectos
pleiotropicos de las estatinas, que incluyen efectos antinflamatorios, antioxidantes y neuroprotectores
(57). En el estudio SPARCL se demostré que el tratamiento con 80 mg de atorvastatina al dia reducia
el riesgo de ACV en pacientes sin enfermedad coronaria conocida y LDL entre 100 y 190 mg/dL,
quienes hubieran tenido un ACV o ataque isquémico agudo (AIT) reciente (58). Si no existe
contraindicacion, se iniciara atorvastatina 80 mg/dia dentro de las primeras 24 a 48 h después del ACV

(1)-

Anticoagulacién. Tanto la guia de STROKE 2018 como la guia de practica clinica colombiana no
recomiendan el uso urgente de anticoagulantes con el objetivo de prevenir recurrencia de ACV, evitar
deterioro neurolégico o mejorar los desenlaces después de un ACV, ya que no hay evidencia que
demuestre que la anticoagulacién inmediata se asocie con mayor funcionalidad o disminucidon de
futuros ACV; por el contrario, si existe un riesgo aumentado de hemorragias intra- o extracraneales que
pueden poner en riesgo la vida del paciente (1,32).

Conclusiones

El ACV isquémico agudo es una patologia con una carga alta de morbilidad en nuestro pais y en el
resto del mundo, siendo una emergencia neuroldgica frecuente y la segunda causa de muerte en el
mundo después de la enfermedad coronaria. Ello genera costos elevados en su tratamiento y
recuperacion, y un gran impacto socioeconémico, por lo que es indispensable para el clinico estar
actualizado en cuanto a los avances diagnésticos y terapéuticos que han demostrado impactar en
términos de calidad de vida y funcionalidad en estos pacientes. El enfoque ordenado, basado en un
algoritmo de atencion (figura 6) del ACV isquémico agudo, permite abordar de manera integral y eficaz
a estos pacientes, teniendo en cuenta que, basados en la mejor evidencia disponible y en las guias
internacionales, contamos con una ventana de tiempo de hasta 4,5 h para trombdlisis intravenosa y de
hasta 6 h para realizar trombectomia mecanica en pacientes con oclusion de gran vaso y
neuroimagenes con evidencia de penumbra isquémica realizando mismatch por resonancia magnética,
lo que mejora los desenlaces clinicos y las complicaciones a corto y mediano plazo. Es importante
contar con politicas en salud publica enfocadas en educar a la comunidad colombiana en reconocer de
manera oportuna los sintomas de un ACV para acudir rapidamente a un centro médico que garantice la
atencion necesaria.
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4. CONCEPTO DE AUDITORIA

Teniendo en cuenta lo anterior y a la luz de las disposiciones legales que sefalan los atributos de la
calidad del servicio asistencial que son: Accesibilidad, Continuidad, Oportunidad, Pertinencia,
Racionalidad Técnico-cientifica y Seguridad, se concluy6 en este aspecto lo presentado a continuacion:

Accesibilidad: De acuerdo con los registros de la historia clinica la paciente accedié sin ningun tipo de
condicionamiento administrativo a los diferentes servicios de Urgencias y Hospitalizacién de la Clinica
del Occidente, de acuerdo a sus condiciones clinicas y por parte de la Aseguradora se autorizaron
todos los servicios requeridos en la hospitalizacion, asi como los diferentes procedimientos.

Continuidad: A la paciente se le realizaron todas las valoraciones e intervenciones requeridas durante
su atencion, mediante una secuencia ldgica y racional de actividades, basadas en el conocimiento
cientifico del personal asistencial que estuvo a cargo de su tratamiento por un equipo médico
interdisciplinario integrado por médico urgencias y Neurologia, brindada en la institucion.

Oportunidad: De acuerdo a los registros de la historia clinica se evidencia demora en la realizacion de
La tomografia axial computarizada de craneo. Examen que se debio realizar en la primera hora desde
el ingreso a fin de determinar, si, se estaba frente a un ACV. La paciente ingresa a la 01:28 am al
servicio de urgencias es valorada por medico quien considera que cursa con un cuadro de alteracién
de la conciencia, solicita TOMOGRAFIA DE CRANEO, paraclinicos. Es valorada nuevamente con
estos reportes 21/03/15 05:26, donde describen reporte de TAC sin evidencia de lesiones aparentes.

Se presenta inoportunidad en la realizacion de la RMN cerebral. Una vez el reporte del tac no evidencia
alteraciones, Neurélogo por hallazgo del examen fisico indica RMN cerebral el dia 21/03/15 05:32
Neurologia 22/03/15 05:48 evaltua a la paciente con el reporte de RMN cerebral. Enla que se hace
el diagnostico Infarto anterior brazo capsula interna y parietal.

Pertinencia: Al respecto se considera que el manejo médico, los procedimientos realizados y los
estudios paraclinicos ordenados fueron pertinentes de acuerdo con el cuadro clinico de la paciente y
fueron efectuados de acuerdo a los criterios de racionalidad técnico-cientifica. Alingreso, porlos datos
aportados por los familiares, el examen fisico realizado, se considerd que cursaba con alteracién del
estado de conciencia. Se inicié6 abordaje de estudios, para descartar alteracion electrolitica, asi como
TAC de craneo para evaluar estructuras cerebrales. De esta manera evaluar posibilidad de ECV. Se
ingresa a monitorizacién. Es valorada por Neurologia con reporte de paraclinicos. Ante el reporte de
TAC, en normalidad. Por hallazgos al examen neurolégico, descrito por neurologia, paciente consciente
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alerta activa afasica pares craneanos oculomotores sin alteracion pares bajos normales no asimetria
facial, fuerza hemiparesia derecha extremidades no signos meningeos o cerebelosos rmt ++/++++ |
Indica RMN cerebro, EEG y Hospitalizar. Se hace diagndstico de otras convulsiones no especificas.
Con el reporte de la RMN se avanza estudios de extensién para posibles causas; pero familiar de la
paciente solicita salida voluntaria.

Racionalidad Técnico-cientifica: El manejo médico brindado desde el ingreso hasta el egreso de la
paciente, se considera ajustado a las Guias clinicas institucionales y a la evidencia cientifica soportada
en la bibliografia y literatura médica, para el abordaje de pacientes con episodio sincopal. Paciente
quien presento cuadro bizarro. Al ingreso por datos aportados por familiares, se orienté estudios a
episodio convulsivo novo. Se descartd alteracion metabdlica, electrolitica, estructural con la TAC de
craneo. Por sospecha se avanzé en estudios con la RMN cerebral.

Seguridad: La atencion brindada a la paciente no se vio afectada desde el punto de vista de la
seguridad clinica.

5. GESTION DE AUDITORIA

Se revisa atencion de la paciente, en la cual se puede evidenciar que se presento inoportunidad en la
toma de la Tomografia axial de Craneo. Por recomendacién de las guias de manejo esta se debe
realizar en la primera hora desde el ingreso de la paciente. Asi mismo la RMN de cerebro debid
realizarse en menor tiempo para caracterizar la lesion de esta forma iniciar manejo, no superando el
periodo de ventana. De esta forma garantizar la viabilidad del tejido neuronal.
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