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Los pilares del código ictus. 

Población SEM/SAMUR/... 
entrenado

Red de hospitales y NRL bien
definido.

EL SISTEMA DE CÓDIGO ICTUS DE CATALUÑA



CRITERIOS DE ACTIVACIÓN CÓDIGO ICTUS 2013-2024…

1. FOCALIDAD NEUROLÓGICA….(RAPID)
2. SITUACIÓN DE COMORBILIDAD O RANKIN>3 previo (RANCOM)
3. NO HAY LÍMITE DE EDAD
4. NO HAY LÍMITE DE TIEMPO  (24h según recomendaciones)*

* Si >24h: Pacientes con ictus del territorio posterior, clínica oscilante, “joven”…
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Recuperació clínica (28%)

Escala modificada de Rankin 90d
(Valoració al tercer mes en ictus)
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Prehospitalaria: INTERACT-4

• < 2 horas, TAS >150/90, FAST > 2 (déficit motor)

• Objetivo TA < 140/90 mmHg vs. Tratamiento habitual.

• N= 2404

• Prehospital reduction of blood pressure was associated with a decrease
in the odds of a poor functional outcome among patients with
hemorrhagic stroke (common odds ratio, 0.75; 95% CI, 0.60 to 0.92) 
but an increase among patients with cerebral ischemia (common odds
ratio, 1.30; 95% CI, 1.06 to 1.60). 



TRATAMIENTO FASE AGUDA ICTUS ISQUÉMICO

• RECANALIZACIÓN OCLUSIÓN VASCULAR:

-Trombolisis farmacológica sistémica (endovenosa) (IA)

-rtPA (Actylise®)

-tenecteplase (TNK)

-Reteplase (fase 2), desmoteplase

-Trombólisis farmacológica intraarterial (IIA-B)

-rtPA, proUrokinasa, plasmina

-Trombectomia o tratamiento endovascular con dispositivos mecánicos (IA)

-Stent-retrievers, aspiración     

• NEUROPROTECCIÓN

OBJETIVOS



OBJETIVO: rtPA...i...TEV...LO ANTES POSIBLE

20 min 35 min

Activación

código ictus

(preaviso a H)

Aviso triaje

a NRL

Extracción

muestras

inmediata.

Traslado

Sala 

radiologia

“TIEMPO ES CEREBRO”

35 min 50 min 60 

min
www.hubstroke.com

rt-PAAnálisis urgente

muestra de sangre y 

publicación en SAP

ER: 0 min

70 

min

(IA)

TEV



rtPA



TROMBOLISIS ENDOVENOSA EN ICTUS
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0 Tiempo

Riesgo HIC

Beneficio

Eficacia

4.5 horas * *ECASS III,2009
ATLANTIS,NINDS, ECASS I 1995

ECASS II,1998

Más efectivo cuanto más precoz, disminuye eficacia y beneficio con el tiempo
Importante conseguir tratamiento en la primera hora “gold hour”. 

AVK (INR>1.7), Plaq <100.000, ACODs (+/-)..
Cirugia o traumatismo o sangrados<3 mesos...
Discrasias o HSA o Sangrados previos....

rtPA: 0,9 mg/kg (peso màxim100 kg)
10% bolus y resto en 1h



n.s

JAMA. 2018;320(2):156-166

Hemorragia Intracraneal (HIC): 3,8 rtPA vs 0% AAS



TROMBOLISIS (RTPA) EN ICTUS MINOR

ARAMIS TRIAL: 

• Ictus minor (NIH 0-5 y afectación leve)  < 4,5 horas

DAPT (clopidogrel 300 carga – 75  AAS 100) vs alteplase (rtPA)

. 

• mRS 0-1   TPA 93,8%  vs BMT  91,4%  (p < 0,01 no inferioridad)

• Paciente con ictus minor no discapacitante de menos de 4.5 horas 
desde inicio síntomas DAPT fue NO inferior a rtPA en situación 
funcional al dia 90 en escala Rankin.



¿rtPA Dosis Alta vs Dosis Baja?

• 0,9 mg/kg  vs 0,6  mg/kg

• Población asiática 65%.  Promedio NIH :8 (leve-moderado) (Mayor parte <3.5h)

• Resto de población epidemiológicamente similar

NO INFERIORIDAD.  MENOR TASA DE HEMORRAGIA SINTOMÁTICA. (1% vs 2%)

N Engl J Med 2016;374:2313-23.

ENCHANTED TRIAL     n=3310



CODI ICTUS --------Hospital, con atención código ictus, más cercano

0 h

24h

¿Anticoagulado?   (ACOD o AVK+INR>1.7)
¿Despertar u horario desconocido con tejido viable?
LVO y no mejoría con rtPA*

¿rtPA?

0 h

4.5 h
rtPA en horario extendido (sin LVO) (ExtendIA,Wakeup)

16-24 h

0 h 24 h...

TROMBECTOMIA (LVO: TICA, M1, ACA, ACP, BASILAR, M2 proximal)

4.5 h

*No esperar a final de perfusión rtPA



Trombolisis i.v: ¿TNK (Tenecteplase) en ictus?



TNK vs rtPA para trombolisis en paciente seleccionados por TAC perfusión y < 4.5 horas hours

ITT:   TNK 57%  vs TPA 55 % OR 1.19 (IC95 0.85-1.75. No inferioridad

PP: TNK 59% vs TPA 56% OR 1.27 (IC95 0.9-1.81). No inferioridad

NIH > 6 (clínica moderada-grave) 

NO  TROMBECTOMÍA.

Trombolisis i.v: TASTE trial



TNK EN  ICTUS MINOR

• Ictus minor (NIH 0-5) + oclusión o tejido viable: 

TNK 0,25 mg/Kg vs BMT

• N= 886 

• Outcome:retorno Rankin basal.TNK: 75% vs BMT: 72% 

• SICH:  TNK 8 (2%) vs BMT 2 (>1%) 

• Muerte:  TNK 20 (5%) vs BMT 5 (1%)

Patients with minor stroke should not be routinely treated with TNK. 

TEMPO 2 TRIAL



TRACE-III trial
NIH > 6 

Oclusión de gran vaso (M1-2) + perfusión favorable (Core <70 ml, ratio > 1,8, mismatch > 15 ml)

• mRS 0-2   TNK   43.6% vs BMT 33,3% 

(RR 1.31; 95% CI, 1.05 to 1.63)

• HIC:   TNK 8 (3%) vs  BMT 2 (0,3%)

No tributarios de trombectomía por 
falta de “acceso” (China: 40 centros)

Trombolisis “extendida”: ¿TNK 4.5 a 24h?



Inclusión: 4,5-24 horas, ICA-M1-M2, NIH >5 y posible trombectomía (TEV)

Core < 70 ml, ratio 1,8, missmatch > 15 ml

N= 458.    TNK 228 / BMT 230

TICI >=2b  TNK 89,1% vs BMT 85,4% 

OR 1.13 (95% confidence interval [CI], 0.82 to 1.57; P = 0.45) 

Tenecteplase for Stroke at 4.5 to 24 Hours with Perfusion-Imaging Selection

¿Trombolisis “extendida” con Trombectomia? TIMELESS-III



J Am Heart Assoc. 2024;13:e031692. DOI: 10.1161/JAHA.123.031692 3

HISTÓRICO DE TROMBOLÍTICOS:  rtPA y TNK



Navi BB, et al ; PRESTO (Prehospital Stroke Treatment Organization) 
Writing Group. Mobile Stroke Units: Evidence, Gaps, and Next
Steps. Stroke. 2022 Jun;53(6):2103-2113.

1 millon $ truck
1 millón $/año



-OPORTUNIDAD PARA INICIAR TRATAMIENTOS NEUROPROTECTORES:

INNOVACIÓN EN CÓDIGO ICTUS (PERIODO PREHOSPITALARIO)

-TERAPIAS PRECONDICIONAMIENTO:

NEJM 2015:5:372 



One of the main processes involved in 

the brain damage after AIS is the 

inflammation

Jung et al., Brain, 2013; Dirnagl et al., TINS, 1999 

For patients with successful 

recanalization, penumbra 

loss can still account for up 

to 50% of brain damage

Acute Ischemic Stroke

ApTOLL (neuroprotection)



Toll-like receptor 4 and the inflammatory response

ApTOLL: Aptamers

IL-1, IL-6, 

TNFα, ...

STROKE

NFκB

Healthy tissue Damaged tissue

Microglial 

activation

DAMPS

Leukocyte 

infiltration

Immune 

activation 

Tissue 
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ApTOLL targets one 

of the most 

upstream receptors





ICTUS HEMORRAGICOS

HTA

ACongofila

MAV

TA < 140/90

AVK: Complejo protrombonico+Vit K >> PFC
Dabigatran: "Antídoto” Praxbind (Idarucizumab)

ANEURISMAS 

Antiagregantes: ¿ Desmopresina?

El 33% se expanden en primeras 3h.





30k $/dosis



Código Ictus: Diagnóstico y manejo del paciente con accidente cerebrovascular
Manuel Bonete Sánchez

Farmacéutico especialista de Urgencias
Hospital Universitario San Juan de Alicante



AGENDA
1. “Time is brain”

2. Abordaje Terapéutico

3. Manejo agudo de la T.A.

4. Fibrinólisis

5. Tratamiento estándar

6. Otras medidas de soporte

7. ¿Qué NO hacer?

8. Tratamiento post-crítico

9. ¿Prevención?

10. AIT = Ictus minor

11. Ictus hemorrágico

12. Atención Farmacéutica en Urgencias



“Cada reducción de 15 min hasta la 

administración de tratamiento reduce 

un 5% la probabilidad de muerte”



Abordaje Terapéutico “Cada reducción de 15 min hasta la administración de tratamiento
reduce un 5% la probabilidad de muerte”

Trombectomía: hasta 24 h después del inicio de los síntomas

FIBRINOLISIS

Inicio 
síntomas 

<4,5 h

NO oclusión 
de grandes 

vasos

FIBRINOLISIS + 
TROMBECTOMÍA

Inicio 
síntomas 

<4,5 h

Oclusión de 
grandes 

vasos 

TROMBECTOMÍA 
MECÁNICA 

NO 
candidatos 
Fibrinólisis

Oclusión de 
grandes 

vasos

TRATAMIENTO 
ESTÁNDAR

NO 
candidatos 
Fibrinólisis

NO oclusión 
de grandes 

vasos

Vía aérea y oxigenación 

Sat.O2>94%

Presión arterial 

PA<185/110 mmHg

Temperatura 
<38ºC

Glucemia
>50 y <180 mg/dl

Reperfusión
Tiempo-dependiente



Manejo agudo T.A.
Terapia antiHTA en prevención 2aria ≉ beneficio descenso TA manejo agudo

Necesitamos TA elevada
perfusión cerebral en áreas isquémicas

Ictus isquémico + NO candidat@ fibrinolisis

NO TRATAR HTA
excepto tensiones extremas PA> 220/120 mmHg, 

EAC, IC, disección aórtica, encefalopatía HTA, 
pre-eclampsia/eclampsia



Tensión arterial
Candidato Fibrinólisis: <185/110 mmHg

Post Fibrinólisis: <180/105 mmHg x 24h

No Fibrinólisis + TA≥220/120 mmHg:    15% en 24h

para pacientes candidatos a reperfusión aguda

Labetalol 10-20 mg IV bolus en 1-2 min

1-2 mg/min en p.c. Vmáx: 160 mg/h

asma grave, EPOC, ICC, DM, IH, miastenia

gravis, antag-Ca
++

Urapidilo 25-50 mg IV bolus en 1 min

5-40 mg/h en p.c.

IR, IH

Clevidipino* 1-2 mg/h; titular dosisx2 c/2-5 min

Vmáx: 21 mg/h

alergia soja, huevo y metabolopatía de lípidos



¿CUÁNDO TAS ES DEMASIADO BAJA?
• Datos poco claros sobre el límite inferior en los tratados con rt-PA

• Estudio danés: 143-163 mmHg tuvieron el mejor resultado en aquellos tratados con rt-PA dentro de una ventana de 4,5 h.

• SITS-ISTR: 141-151 mmHg à mejores resultados.

• Objetivo razonable: 150-180 mmHg antes de la reperfusión
• Después de una trombectomía mecánica es razonable tener <140 mmHg

Tensión arterial
Candidato Fibrinólisis: <185/110 mmHg

Post Fibrinólisis: <180/105 mmHg x 24h

No Fibrinólisis + TA≥220/120 mmHg:    15% en 24h



1. Diagnóstico clínico de ACV isquémico 
con déficit neurológico

2. Inicio de los síntomas <4,5 h 
última vez neurológicamente normal 

3. Edad ≥18 años I

Fibrinólisis
0 - 1,5 h: NNT 5
1,5 - 3 h: NNT 9

3 - 4,5 h: NNT 15



• TAC: infarto multilobar
• Hemorragia activa, Disección arco aórtico
• Endocarditis infecciosa
• Neoplasia intraaxial, MAV o aneurisma
• *HBPM tto - 24 h
• *ACO - 48 h  
• Punción arterial no compresible - 7 días
• Malignidad/sangrado GI - 21 días
• TCE y/o ACV - 3 meses
• Qx espinal o intracraneal - 3 meses
• Historia de HIC

*Plaquetas <100.000 mm3

*aPTT> 40 s

*INR> 1,7 o PT> 15 s
III



¿Es seguro realizar la reversión de la anticoagulación antes 
de la fibrinólisis en pacientes con ictus isquémico?

• Idarucizumab para dabigatrán ha mostrado buenos resultados en 
términos de seguridad y eficacia. 

• PCC y vit.K para anti-vitamina K es también una opción viable y segura. 

• Los estudios han mostrado mejoras significativas en los resultados 
neurológicos y tasas aceptables de complicaciones hemorrágicas. Sin 
embargo, se necesitan más investigaciones para confirmar estos 
hallazgos y establecer guías claras para la práctica clínica.



Riesgo/Beneficio: 
• Convulsión al inicio (IIa)
• IAM – 3 meses (IIa)
• Embarazo (IIb)
• Cirugía/traumatismo mayor – 14 días (IIb)
• Hª de hemorragia GI/U (IIb) II

Fibrinólisis
0 - 1,5 h: NNT 5
1,5 - 3 h: NNT 9

3 - 4,5 h: NNT 15



0,6 mg/kg

���酶

ENCHANTED Trial

Se suministra desde MSE-AEMPS

Fibrinólisis
0 - 1,5 h: NNT 5

1,5 - 3 h: NNT 9

3 - 4,5 h: NNT 15

0,9 mg/kg (Dmáx= 90 mg; Peso límite= 100 kg)

• Bolus IV: 10% de la dosis calculada en 1 min (Dmáx=9 mg)

• Perfusión IV: 90% restante en 1 h (Dmáx= 81 mg)

se puede diluir en 50-100 ml NaCl 0,9% (mín [0,2 mg/ml])

Alteplasa

Vial Polvo 20 o 50 mg
+ Vial Disolvente

Conc.final = 1 mg/ml









NO se suministra desde MSE-AEMPS

0,25 mg/kg (Dmáx= 25 mg; Peso límite= 100 kg)

• Bolus IV en 5 seg

• Alternativa rápida, sencilla, eficaz y segura

• Formas dosificación ideadas para IAM

Tenecteplasa

Vial Polvo 8.000 o 10.000 UI (=40 o 50 mg)
+ Jeringa Disolvente 8 o 10 ml

Conc.final = 5 mg/ml

Stroke 2019

ESO 2023
Fibrinólisis

0 - 1,5 h: NNT 5
1,5 - 3 h: NNT 9

3 - 4,5 h: NNT 15



0,25 mg/kg (Dmáx= 25 mg; Peso límite= 100 kg)

• Bolus IV en 5 seg

• Alternativa rápida, sencilla, eficaz y segura

• Formas dosificación ideadas para IAM

Tenecteplasa

Stroke 2019

ESO 2023

Nueva presentación e indicación 

Fibrinólisis 0 - 1,5 h: NNT 5
1,5 - 3 h: NNT 9

3 - 4,5 h: NNT 15

…1/DIC---NOMENCLÁTOR …



Fibrinólisis

La dosis de 0,25 mg/kg de tenecteplasa no fue inferior a la dosis de
0,9 mg/kg de alteplasa en las 4,5 h posteriores al inicio de los
síntomas en el ictus isquémico agudo. La administración más
sencilla de tenecteplasa, especialmente en el contexto de traslados
interhospitalarios, indica que se debería preferir la tenecteplasa a la
alteplasa para la trombólisis en el ictus isquémico agudo. La
población del estudio ATTEST-2 fue grande y representativa de los
pacientes aptos para la trombólisis en el Reino Unido y, junto con los
hallazgos de otros ensayos, proporciona evidencia sólida que
respalda la introducción de tenecteplasa en lugar de alteplasa.



Fibrinólisis

El metanálisis actualizado confirma una seguridad
similar entre TNK 0,25 mg/kg y rTPA, al tiempo que
demuestra que TNK es superior a rTPA en cuanto a un
resultado funcional excelente y una discapacidad
reducida a los 3 meses. Estos hallazgos respaldan la
transición a TNK en la práctica clínica.



Fibrinólisis
Cambios neurológicos:
• Deterioro agudo
• Cefalea nueva aparición
• Náuseas y vómitos

Ingreso en U.Ictus/UCI durante 24 h

Tensión arterial: 
• c/15 min desde inicio rt-PA hasta las 2 h
• c/30 min de 2 a 6 h post-fibrinólisis
• c/60 min de 6 a 24 h post-fibrinólisis

• Angioedema (1-5%)
Generalmente moderado y autolimitado
Contralateral al hemisferio isquémico

• Sangrado sistémico
GI (5%), U (4%), localizadas (15%)
6,4% requiere transfusión

• Hemorragia intracraneal (6%)
Sólo 17% son sintomáticas
Riesgo de HIC asintomática:
• NIHSS
• Edema cerebral
• “Efecto masa” en TAC previo al tto



Tratamiento ESTÁNDAR Inicio de síntomas >24h Terapia antitrombótica

NIHSS > 5 = ictus moderado-severo
AAS 100-300 mg/24h

NIHSS ≤ 5 = ictus leve
AAS 300 mg à 100 mg/24h

Clopidogrel 300 mg à 75 mg/24h
DAPT x 21 días

Intracranial Large Artery Atherosclerosis (>70%)
AAS 300 mg à 100 mg

Clopidogrel 300 mg à 75 mg
DAPT x 90 días

Pacientes previamente 

NO ANTIAGREGADOS

NIHSS > 5 = ictus moderado-severo
Continuar tratamiento previo

NIHSS ≤ 5 = ictus leve
switch

AAS 300 mg à 100 mg/24h
Clopidogrel 300 mg à 75 mg/24h

DAPT x 21 días 
(90 días si aterosclerosis)

Pacientes previamente 
ANTIAGREGADOS 
con AAS ó Clopidogrel



En pacientes previamente ANTICOAGULADOS

Evidencia muy limitada sobre mantenimiento/reinicio durante la FASE AGUDA

Meta-análisis 2007
HBPM / HepNa versus AAS/Placebo

Recurrencia ictus isquémico similar:
3% vs 4,9% 

OR: 0,68 [0,44-1,06]

Déficit neurológico/mortalidad similar: 74%

Mayor hemorragia intracraneal:
2,5% vs 0,7% 

OR: 2,89 [1,19-7,01]

NIHSS ≤ 5 = ictus leve: 24-72h

NIHSS > 5 = ictus mod-grave
Déficit neurológico- Leve: 3 días
- Moderado: 6-8 días- Severo: 12-14 días

Área infartada extensa / 
riesgo de transformación hemorrágica / 

HTA no controlada 
+ indicación para ACO

AAS 
y switch a 

ACOD en 1-2 semanas

Tratamiento ESTÁNDAR



Otras medidas de soporte
1. Vía aérea permeable, oxigenación correcta.

2. Evitar la broncoaspiración.

3. Signos vitales y control neurológico durante 24h post-ACV.

4. Control de la presión arterial.

5. Glucemia <180 mg/dl.

6. Tratamiento del edema cerebral y la hipertensión intracraneal.

7. Control de las infecciones y de la hipertermia.

8. Conseguir un adecuado balance nutricional e hidroelectrolítico.

9. Prevención y tratamiento de la ETEV.

10. Tratamiento de las crisis comiciales.

IOT, si compromiso + O2, si Sat.O2<94%

Dieta absoluta + Cabecera a 30º, si mayor riesgo

TAC 24h post-ACV + Evaluación neurológica

<180/105 mmHg

Control Glucemia + Pauta de corrección

NO SUEROS HIPOTÓNICOS

Cultivos + Antibioterapia + Antitérmicos 

NaCl 0,9% 30 ml/kg/24h

NO iniciar hasta 24-48h post-ACV

Antiepilépticos: Levetiracetam…



¿Qué NO HACER?
• NO administrar alimentos o líquidos por vía oral

• NO administrar soluciones glucosadas, excepto control de hipoglucemias

• NO punción arterial

• NO SNG, excepto deterioro de conciencia o vómitos de repetición

• NO SV, excepto RAO o ICC

• NO administrar AAS ni otros antiagregantes plaquetarios

• NO iniciar tratamiento hipotensor, salvo que sea estrictamente necesario

• NO dar hipotensores sublinguales

• NO supuestos agentes neuroprotectores

• NO coloides expansores de volumen



Tratamiento post-crítico
24-48 h post-ACV

• Profilaxis ETEV à HBPM

• Conciliación tratamiento habitual:

• Evaluar disfagia y compatibilidad de administración por SNG

• Hipolipemiantes: ESTATINAS

• Inicio o continuación tan pronto como sea posible y seguro

• Dosis altas, si estenosis carotídea

• Vigilancia en el reinicio de depresores SNC

• Anti-HTA: reiniciar si estabilidad hemodinámica



• Aterotrombótico à Antiagregación y Revascularización < 15 días

• Cardioembólico à Anticoagulación

• Lacunar (pequeño vaso) à Antiagregación + control HTA

• Etiología indeterminada (30%) à Antiagregación

• Etiología infrecuente (5%) à Tratamiento de la causa 

Prevención secundaria del ictus isquémico 1. Terapia antitrombótica
2. Hipertensión

3. Dislipemia

4. Diabetes mellitus

5. Hábitos de vida 



¿Prevención primaria?

https://www.san.gva.es/documents/d/farmacia-i-productes-sanitaris/guia-para-la-
adecuacion-de-prescripciones-en-personas-mayores-polimedicadas-2023-cast-copia



Prevención
Fumadores à Dejar de fumar 

Bebedores à Eliminar/reducir alcohol 

Capacidad à Ejercicio regular 

Obesos à Reducción de peso 

TODOS à Dieta saludable y restricción de sal





Tratamiento antitrombótico precoz en AIT¿Anticoagulación previa o 
nueva patología que la 

indique?
Sí No

Iniciar o continuar 

anticoagulación
score

< 4

AAS  

≥ 4

DAPT 21 días

Evaluación URGENTE para conocer el mecanismo isquémico

• Pruebas de imagen

• Cardiología

• Individualizar

AAS 300 mg à 100 mg/24h
Clopidogrel 300 mg à 75 mg/24h

THALES trial (Ticagrelor, ABCD2 score 6-7)

ge > 60 años = +1 

lood pressure > 140/90 mmHg = +1

linica: déf motor unilat = +2; ttno habla no motor = +1

uracion síntomas: 10–59 min = +1, >60 min = +2

iabetes = +1 

300 mg à 100 mg/24h



Tratamiento antitrombótico precoz en AIT

Pacientes antiagregados “de base”
con AAS / Clopidogrel

switch
AAS 300 mg à 100 mg/24h

Clopidogrel 300 mg à 75 mg/24h
DAPT x 21 días

Prasugrel/Ticagrelor: individualizar
en función de la patología por la cual

se indicó dicho fármaco

Pacientes anticoagulados “de base”
o con indicación clara para ello
(FA, TVP, válvulas mecánicas)

Anticoagulación

Anticoagulación insuficiente HBPM - ACOD

Anticoagulación correcta + AIT 
+ Aterosclerosis/stent ACOD + antiagregación 



HEMORRÁGICO



AVK : Warfarina - Acenocumarol

INR 2-4

Vitamina K 10 mg

4F-PCC

25 UI/Kg

INR 4-6 35 UI/Kg

50 UI/KgINR > 6 

Dosis máxima 5000 UI (100 Kg)

Anti-IIa: Dabigatrán

Idarucizumab 5 g 
(2 viales de 2,5 g)

4F-PCC

Si no es posible…

Carbón activado 50 g

Si ingesta reciente (2-4 horas)

Dosis máxima 
4000 UI - 50 UI/Kg

Anti-Xa: Apixaban, Edoxaban y Rivaroxaban

¿Andexanet alfa?

4F-PCC 2000 UI

Reversión anticoagulación
HEMORRÁGICO



HEMORRÁGICO

Hipertensión
Predisposición a expansión del hematoma

PAS 150 – 220  mm Hg PAS 140 mm Hg PAS < 140 mm Hg 
Sin beneficio funcional

Riesgo fallo renal

PAS > 220  mm Hg Perfusión continua
Monitorizar c/5 min

Clevidipino
Hidralazina
Nicardipino

Esmolol
Labetalol

Nitroglicerina
Nitroprusiato

SangradoPerfusión



HEMORRÁGICOHipertensión intracraneal (PIC)

Terapia osmóticaSF hipertónico Manitol

3% …… 23,4%

IV Bolus

Perfusión continua

Na+ 145 – 155 mEq/L

IV Bolus 0,5 – 1 g/kg

Repetir 0,25 – 0,5 g/kg/4-12h

Osm 300-310 mOsm/Kg

Perfil favorable SF hipertónico 

… pero en estudios de TCE …

Sobrecarga circulatoria
Edema pulmonar

Hipercloremia à acidosis metabólica

Sobrecarga circulatoria
Dosis máxima 250 mg/kg/4h à Fallo renal
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Atención Farmacéutica en Urgencias



• Miembro del Equipo Ictus multidisciplinar 

• Obtención del Historial Farmacoterapéutico y peso actual

• Soporte en la decisión de incluir/excluir para fibrinólisis

• ¿Hands on care?

• Información al paciente/familiares

• Monitorización post-fibrinólisis

• Conciliación farmacoterapéutica

• Validación prevención secundaria

• Información al alta – Refuerzos de adherencia

• Hábitos saludables

• Formación enfermería

• Identificación y localización rt-PA

• Nursing skills: dosis, preparación y administración 

CHECKLIST PRÁCTICO ACVA

q Tiempo inicio/última vez normal
q Peso
q Descartar HIC/sangrado grave
q Tensión arterial
q Alergias
q HFT: Anticoagulantes

¿Última dosis?
¿INR? ¿Coagulación?

q Glucemia
q Antecedente reciente de 

traumatismo/cirugía
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