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Introducción 

 

En los últimos años, el manejo del ictus isquémico agudo ha sufrido un cambio 

radical; el avance más relevante en este campo ha sido el empleo de la 

trombolisis. 

La terapia trombolítica con rtPA 0,9 mg/Kg. según el peso corporal administrada a 

los pacientes con ictus isquémico agudo en las 3 h siguientes al comienzo del 

accidente, mejora significativamente el pronóstico tras el ictus. Existen pruebas de 

que la trombolisis también puede ser eficaz hasta 6 h después del comienzo del 

accidente cerebrovascular en pacientes cuidadosamente seleccionados. 

La estreptoquinasa, un trombolítico menos caro, está asociada a un riesgo 

inaceptable de hemorragia y de muerte por lo que se desaconseja su empleo. 



En todos los lugares donde se realiza trombolisis es obligado contar con 

protocolos de actuación, ya que se requiere un grado de organización asistencial, 

y aún así sólo un pequeño porcentaje de los pacientes con ictus isquémico se 

beneficia actualmente de este tratamiento. 

 

Objetivos  

• Realizar trombólisis a más del 7 % de los ictus isquémicos atendidos en el 

hospital Hermanos Ameijeiras. 

• Lograr que más del 60 % de los casos tratados con trombólisis sean 

independientes a los tres meses del ictus. 

• Tener menos de 6 % de hemorragias sintomáticas post-trombólisis. 

 

Desarrollo 

 

Estructura básica necesaria 

Recursos materiales 

• Unidad de ictus con la dotación requerida para la atención aguda (definida en 

protocolo de atención del ictus agudo). 

• Cuidados intensivos disponibles. 

• TC disponible las 24 horas del día y los 7 días de la semana. 

• TPA 

•Labetalol o Enalapril endovenoso. 



Recursos humanos 

• Neurólogo disponible las 24 horas del día y los 7 días de la semana. 

• Neurocirujano disponible las 24 horas del día y los 7 días de la semana. 

• Hematólogo consultable. 

Estructura organizativa 

• Servicio de emergencia médica enlazado a la unidad de ictus. 

• Código de ictus extrahospitalario e intrahospitalario con tiempos síntoma- puerta 

y puerta-TC adecuados. 

Actuaciones médicas 

Selección de los pacientes 

• Edad > de 18 años. 

• Diagnóstico clínico de ictus isquémico con existencia de déficit neurológico 

objetivo 

• Inicio del episodio en los 180 minutos anteriores a la administración del fármaco 

(rt-PA). 

Contraindicaciones y advertencias 

• Existencia de hemorragia intracraneal en el TC previo a la administración del 

fármaco. 

• Ictus menor o con curso hacia la mejoría. 



• Presentación clínica sugestiva de hemorragia subaracnoidea, incluso con TC 

normal. 

• Existencia de sangrado activo. 

• Existencia de diátesis hemorrágica, como por ejemplo: trombopenia menor de 

100.000 plaquetas por mm3, tratamiento previo con heparina y tiempo de 

protrombina  alargado, tratamiento previo con anticoagulantes orales y tiempo de 

protrombina alargado. 

• Realización de cirugía mayor o existencia de traumatismo importante (no 

craneal) en los 14 días previos. 

• Realización de cirugía intracraneal o existencia de  traumatismo craneoencefálico 

en los 3 meses previos. 

• Antecedentes de hemorragia gastrointestinal o del tracto urinario en los 21 días 

previos. 

• Punción arterial reciente en una localización que no permita compresión externa. 

• Punción lumbar reciente. 

• Existencia de presión arterial sistólica mayor de 185 mm Hg. o presión arterial 

diastólica mayor de 110 mm Hg. repetidas veces antes de la administración del 

tratamiento o cuando para mantener la presión por debajo de estos límites es 

necesario un tratamiento antihipertensivo muy agresivo (requiere tratamiento por 

vía intravenosa). 

• Antecedentes de hemorragia cerebral de cualquier tipo. 



• Hiperglucemia mayor de 400 mg/dL o hipoglucemia menor de 50 mg/dL. 

• Pericarditis como complicación de infarto de miocardio. 

• Existencia de crisis epiléptica al inicio del ictus. 

• Existencia conocida de una malformación arteriovenosa cerebral o aneurisma 

cerebral. 

Dosis del fármaco 

Se administrarán 0.9 mg/Kg. de peso con un máximo de 90 mg. El fármaco se 

infunde durante 60 minutos, aunque un 10 % del total administrado se inyecta 

émbolo intravenoso de 1 minuto entre 3 y 5 minutos antes del resto de la dosis. 

Secuencia del proceso 

• Determinación del tiempo exacto de comienzo de la clínica y confirmación de que 

se va a administrar el rt-PA antes de 3 horas del inicio. 

• Petición de analítica sanguínea para determinar hemograma con recuento 

plaquetario, TP y a PTT, glucemia (es válido BM-test). 

• Realización de TC craneal sin contraste 

• Exploración neurológica. (Escala NIH) 

• Realización del TC craneal sin contraste. 

• Confirmar que se cumplen los criterios de inclusión y que no existe ninguno de 

los criterios de exclusión. 



• Exclusión de cualquier tipo de hemorragia cerebral. Si el paciente presentaba 

cefalea o nucalgia intensas, o existe somnolencia importante, asegurarse de que 

no existe hemorragia subaracnoidea. 

• Si existe una hipodensidad evidente sugestiva de infarto, reconsiderar la hora de 

inicio de la clínica y confirmar la evolución menor de 3 horas. 

• Revisión de la analítica sanguínea. 

 Hematocrito 

 Recuento plaquetario 

 Glucemia 

 Tiempos de coagulación 

• Revisar todos los criterios de selección de nuevo. 

• Obtener el consentimiento informado 

• Calcular dosis de TPA 

• Monitorizar DTC 

• Administración de rt-PA 

 Infundir 10 % de la dosis calculada en bolo intravenoso 

 No utilizar una dosis superior a 0.9 mg/kg. Esta dosis no se corresponde 

con la utilizada en el infarto agudo de miocardio 

 No utilizar una dosis superior a 90 mg 

 No administrar aspirina, heparina, o anticoagulantes orales durante las 

siguientes 24 horas 



• Evaluación clínica 

 Cada 15 minutos durante la infusión 

 Cada 30 minutos las 6 h siguientes 

 Cada 60 minutos hasta las 24 h 

• Monitorizar la presión arterial durante las siguientes 24 horas, según el protocolo 

que posteriormente se adjunta 

• Monitorizar el estado neurológico. 

Terapia concomitante 

No se administrará heparina, anticoagulantes orales o aspirina durante las 

primeras 24 horas del comienzo de la clínica. Si se considera indicado la 

administración de heparina u otros anticoagulantes tras las primeras 24 horas, 

debería plantearse la realización de un nuevo TC cerebral para descartar 

componente hemorrágico antes de la administración de estos fármacos. 

 

Control de la presión arterial 

•Pre-tratamiento 

 Monitorizar la presión arterial cada 15 minutos. Antes de la administración 

del rt-PA debería ser menor de 185/110 mm Hg. 

 Si la presión es mayor de 185/110 mm Hg se administrará uno o dos bolos 

de 10-20 mg de Labetalol EV. Si estas medidas no reducen la TA por 

debajo de 185/110 mm Hg. una hora antes de administrar el rTPA,  el 

paciente no debería recibir trombolisis. 



•Durante y después del tratamiento 

 Monitorizar la TA durante las primeras 24 horas; cada 15 minutos las dos 

primeras horas; cada 30 minutos las 6 horas siguientes; cada hora durante 

las 16 horas siguientes. 

 Si la TA diastólica es mayor de 140 mm Hg trasladar a UCI y comenzar 

infusión intravenosa de nitroprusiato sódico (0.5 -10 mg/kg/min). 

 Si la TA sistólica es mayor de 130 mm Hg y/o TA diastólica 121-140 mmHg, 

administrar 20 mg de Labetalol EV en bolo de 1 minuto. La dosis puede 

repetirse, incluso doblarse cada 10 minutos hasta un máximo de150 mg. 

Alternativamente, tras el primer bolo de Labetalol, puede iniciarse una 

infusión de 2-8 mg/min de Labetalol que se continuará hasta que la TA sea 

controlada. En caso de no respuesta, administrar nitroprusiato. 

 Si la TA sistólica es 230-180 mm Hg y/o TA diastólica es 105/120 mm Hg en 

dos lecturas separadas 5-10 min, administrar bolo IV de 10 mg Labetalol. 

La dosis puede repetirse, incluso doblarse cada 10 minutos hasta un 

máximo de 150 mg. Alternativamente, tras el primer bolo de Labetalol, 

puede iniciarse una infusión de 2-8 mg/min de Labetalol que se continuará 

hasta que la TA sea controlada. 

• Durante cualquiera de los tratamientos para controlar la HTA, la presión arterial 

debe monitorizarse con mediciones cada 15 minutos. Evitar la hipotensión. 

• Si en cualquier momento el médico sospecha hemorragia intracraneal, la infusión 

de rtPA debe ser detenida y debe solicitarse un TC de cráneo urgente. 



Tratamiento de la hemorragia intracraneal 

• Sospechar la presencia de una hemorragia intracraneal si tras la administración 

de rTPA existe deterioro neurológico, aparición de cefalea, náuseas, vómitos o 

hipertensión arterial aguda. 

Si se sospecha hemorragia intracraneal: 

• Parar la infusión de rt-PA, a menos que haya otra causa evidente de deterioro 

neurológico. 

• Realizar inmediatamente TC intracraneal 

• Solicitar analítica con tiempos de coagulación, recuento plaquetario, fibrinógeno, 

y pruebas cruzadas sanguíneas. 

• Preparar la administración de 6-8 unidades de crioprecipitado rico en factor VIII. 

• Preparar la administración de 6-8 unidades de plaquetas 

Si se confirma la hemorragia intracraneal: 

• Obtener los resultados del fibrinógeno 

• Considerar la administración de crioprecipitado o plaquetas 

• Consultar a un hematólogo o a un neurocirujano 

• Considerar cualquier otra medida terapéutica medico o quirúrgica necesaria 

Actuaciones de enfermería 

• Registro exacto del comienzo de la clínica (registrar la última hora en que el 

paciente fue visto libre de sintomatología) 



• Activar el sistema de evaluación del tratamiento trombolítico en el ictus 

• Obtención de constantes y toma de la TA cada 15 minutos 

• Petición de TC de cráneo sin contraste 

• Petición de analítica sanguínea para determinar hemograma con recuento 

plaquetario, TP y a PTT, glucemia (es válido BM-test) 

• Canalización de una vía intravenosa 

• No administrar heparina, dicumarínicos o aspirina 

 

Actuación durante tratamiento con trombolítico 

• Canalizar una segunda vía IV con suero salino de mantenimiento en el brazo 

opuesto a la anterior 

• Obtener el resultado del TC y las analíticas 

• Si el paciente tomaba previamente dicumarínicos o heparina obtener resultados 

de los tiempos de coagulación 

• Administrar rTPA, 10 % en bolo IV, seguido por el resto en infusión continua que 

se prolongara durante 60 minutos. La dosis total se calcula como 0.9/kg de peso y 

un máximo de 90 mg 

• Constantes y escala neurológica cada 15 minutos durante las dos primeras horas 

tras el inicio de la infusión de rTPA 



• No administrar heparina, dicumarínicos o aspirina durante las primeras 24horas 

tras el inicio de la infusión de rTPA 

• Mantener la TA en los límites 185/110 mm Hg. como se explica en el protocolo. 

• Ingresar en una unidad de Ictus o UCI para monitorización 

 

Ingreso en la unidad de ictus 

• Mantener control de constantes vitales y escalas neurológicas cada 15minutos 

durante las dos primeras horas tras el inicio de la infusión de rt-PA 

• Mantener control de constantes vitales y escalas neurológica cada 30 minutos 

durante 6 horas y cada 60 minutos durante las siguientes 16 horas tras el inicio de 

la infusión de rt-PA 

• Evitar punciones arteriales o en localizaciones de difícil compresión. Evaluar 

orina, heces, contenido gástrico u otras secreciones en busca de material 

hemático.  

Solicitar hematocrito si hay evidencia de sangrado. 

• Avisar a neurólogo de guardia si existe deterioro neurológico, evidencia de 

sangrado o alteración de las constantes fuera del siguiente rango: 

 TA sistólica > 185 mm Hg. o TA sistólica < 110 mm Hg. 

 TA diastólica > 105 mm Hg o TA diastólica < 60 mm Hg 

 Pulso < 50/min. 

 Taquipnea > 24 respiraciones/min. 



• Suero salino de mantenimiento, a razón de 50 ml/hora, a través de una vía 

periférica calibre 18-20 G. 

• Monitorización electrocardiográfica. 

• Dieta absoluta salvo para medicación. 

• Reposo en cama. 

• Si dolor, paracetamol a dosis de 650 mg cada 6 horas. 

• Evitar heparina, aspirina o anticoagulantes orales en las primeras 24 h 

• Antes de administrar terapia anticoagulante, si se considera necesaria pasadas 

las 24 horas, hay que solicitar un nuevo TC para excluir hemorragia cerebral. 

 

Indicadores 

 

Estándar 

Estándar 
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