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DEFINICIÓN

Las enfermedades vasculares cerebrales se producen por una al-
teración, transitoria o definitiva, de una o varias partes del encéfalo (ce-
rebro, cerebelo, tronco) como consecuencia de un trastorno en el aporte
sanguíneo. Esto da lugar a un déficit neurológico focal de instauración
habitualmente brusca. Existen dos grandes tipos: la isquemia, que su-
pone un (80%), y la hemorragia cerebral (20%). Dentro de la isquemia
distinguimos el ataque isquémico transitorio (AIT), cuando los síntomas
se recuperan, habitualmente en unos minutos, y no se objetiva lesión en
las pruebas de neuroimagen, e infarto cerebral cuando los síntomas son
mantenidos, lo que se asocia a necrosis del tejido cerebral.  

Esta patología debe ser considerada como una emergencia mé-
dica por lo que es necesaria una detección precoz extrahospitalaria y la
puesta en marcha de la cadena asistencial que permita una atención pre-
ferente. Esto se realiza en nuestro país desde hace varios años mediante
el llamado “Código Ictus”.

DIAGNÓSTICO
El diagnóstico se basa en criterios clínicos, anamnesis y examen

físico donde se objetive un déficit neurológico focal de inicio agudo, junto
con una confirmación mediante pruebas de neuroimagen, TC craneal o
RM craneal.

1. Anamnesis: hay que investigar la existencia de factores de
riesgo cardiovascular (tabaquismo, enolismo, hipertensión arterial, dia-
betes, dislipemia), cardiopatía, enfermedad vascular cerebral previa y el
tratamiento del paciente. Es importante incidir en el modo de instauración
del déficit (típicamente en minutos), los posibles factores desencadenan-
tes, los síntomas acompañantes, la evolución temporal y es fundamental
conocer la hora de inicio (si no se conoce con exactitud considerar la hora
en la que el paciente fue visto bien por última vez). Esto último es muy
importante de cara a administrar tratamientos con ventana terapéutica
restringida como el fibrinolítico.
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2. Las manifestaciones clínicas dependen del territorio afec-
tado, la extensión de la lesión y la causa del infarto. Son manifestaciones
del territorio anterior o carotideo la hemiparesia y/o hemihipoestesia con-
tralaterales junto con hemianopsia y afasia si se trata del hemisferio do-
minante. Son síntomas del territorio posterior o vertebrobasilar además
de la hemiparesia, la ataxia, la dismetría, la oftalmoparesia y afectación
de pares craneales. Las nauseas y vómitos son más frecuentes del terri-
torio posterior o de infartos cardioembólicos. La cefalea no es un síntoma
guía pero puede acompañar a los síntomas focales con más frecuencia si
el origen es cardioembólico. Las crisis comiciales se producen en aproxi-
madamente un 5% de los ictus y suelen ser parciales con/sin generaliza-
ción secundaria.

Según la causa del infarto distinguimos los cardioembólicos si el
origen está en una arritmia cardiaca o cardiopatía estructural embolígena.
Suelen tener una instauración muy brusca y son frecuentes formas de
presentación una afasia o una hemianopsia aislada por afectación de la
corteza. Los aterotrombóticos, por estenosis de las arterias principales
(carótidas, cerebrales medias, vertebrales, basilar) pueden ser de inicio
más progresivo o fluctuar y ser precedidos de amaurosis fugax por afec-
tación retiniana. Los lacunares (Fig. 1) son infartos de menor tamaño y
de las regiones subcorticales por oclusión de las arterias perforantes y
dan lugar a los clásicos síndromes lacunares en los no se producen sín-
tomas de afectación cortical (no hay afasia, hemianopsia, apraxia…). Son
la hemiparesia pura, hemihipoestesia pura, hemiparesia-hemihipoeste-
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Fig. 1. Pequeña lesión hipodensa en

ganglios basales izquierdos correspon-

diente a infarto lacunar antiguo.



sia, disartria-mano torpe y hemiparesia-ataxia. El origen también puede
estar en una causa inhabitual lo que es más frecuente en pacientes jó-
venes. Son ejemplos la disección arterial carotidea en la que es frecuente
el dolor periocular, cervical y el síndrome de Horner ipsilateral (ptosis y
miosis) y la vertebral, con presencia de dolor cervical u occipital. Otra
causa infrecuente es la trombosis venosa cerebral que se asocia a esta-
dos de hipercoagulabilidad (trombofilias, puerperio, tratamiento con an-
ticonceptivos orales) y además de síntomas focales asocia crisis, cefalea
y vómitos por aumento de la presión intracraneal. El infarto migrañoso es
más frecuente en mujeres fumadoras y tiene predisposición por el terri-
torio posterior.

3. La exploración física debe focalizarse en la valoración cardio-
vascular (auscultación cardiaca, búsqueda de soplos carotideos, pulsos pe-
riféricos, presión arterial, pulsioximetría, glucemia capilar) y neurológica
detallando de forma lo más precisa posible el déficit. Además de evaluar el
déficit motor que suele ser lo más evidente, no hay que olvidar explorar la
semiología cortical de la afasia y la hemianopsia que pueden pasar des-
apercibidas si no se dispone de tiempo y de los conocimientos necesarios.

4. Pruebas complementarias:

-Test de laboratorio: Hemograma, bioquímica general con función
renal.

-ECG: Fundamental para el estudio de la causa de la isquemia y
por la frecuente comorbilidad cardiaca de los pacientes con ictus.

-Neuroimagen: 

*TAC: La prueba básica, más universal, disponible y rápida de
realizar es la TAC cerebral. En las primeras horas puede ser normal o
mostrar únicamente los llamados signos precoces de isquemia, pero per-
mite realizar el diagnóstico diferencial con hemorragias o tumores. Las
nuevas técnicas de imagen funcional como el TAC de perfusión permiten
conocer el tejido cerebral hipoperfundido y en riesgo de necrosis y puede
además ser muy útil en casos dudosos. El angioTC permite localizar la
arteria ocluida (Fig. 2).

*RM craneal: Es superior a la TC ya que permite el diagnóstico
de las lesiones isquémicas desde la primera hora de inicio pero tiene el in-
conveniente de que se precisa más tiempo en la exploración y no está
disponible en muchos centros. Las técnicas de imagen funcional perfu-
sión-difusión permiten la evaluación de la región cerebral hipoperfundida
y la zona de necrosis así como la valoración del árbol arterial. 
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-Doppler: El dúplex carotideo y transcraneal aportan información
sobre la arteria ocluida y están disponibles en los centros que cuentan
con neurólogo de guardia. Esto es útil para confirmar el diagnóstico y
evaluar la respuesta a tratamientos como el fibrinolítico (Fig. 3).

-Ecocardiograma y Holter: Necesarios en muchos casos para bús-
queda de cardiopatías embolígenas, suele realizarse durante el ingreso.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial debe hacerse con entidades que tam-
bién pueden producir síntomas focales:

1.Hemorragia cerebral: Se presenta con los mismos síntomas
focales según el territorio afectado pero con mayor frecuencia asocian ce-
falea, vómitos y deterioro del nivel de conciencia.

106

Manual de Urgencias Neurológicas

Fig. 2. Lesión hipodensa extensa frontal y parietal con efecto de masa y desplazamiento de ventrícu-

los laterales y línea media correspondiente a un infarto extenso en territorios de arteria cerebral media

y cerebral anterior.

Fig. 3. Doppler transcraneal con

flujo normal en paciente sano.



2.Tumores: Habitualmente tienen una presentación más insi-
diosa pero pueden debutar de forma brusca. El diagnóstico se hace me-
diante TC craneal o RM si estuviera disponible, y puede ser necesario el
uso de contraste endovenoso.

3.Infecciones del sistema nervioso central: La más fre-
cuente es la encefalitis herpética que habitualmente se acompaña de fie-
bre y cefalea y cuyo inicio suele ser menos brusco. En este caso la
neuroimagen puede ser anodina en las primeras horas y ante la sospe-
cha siempre es obligado realizar una punción lumbar donde se observará
pleocitosis linfocitaria y aumento de proteinorragia. La confirmación se
hará mediante determinación de PCR viral en el LCR y RM craneal.

4.Crisis epilépticas: En casos de inicio parcial de las crisis tras
la misma puede observarse una focalidad transitoria denominada paráli-
sis o fenómeno de Todd que pueden similar un ictus. La clave es el ante-
cedente previo de crisis con esa sintomatología y/o la existencia de
lesiones antiguas que justifiquen las crisis. Si existen dudas puede ser
útil la realización de una RM. La valoración de la circulación cerebral con
doppler o angioTC que descarte oclusión arterial y la realización de un
EEG, siempre que dichas pruebas estén disponibles.

5.Migraña con aura: La focalidad típicamente precede a la mi-
graña, y tiene una duración menor de una hora. La clave es la historia
previa de migraña y episodios similares. El aura más frecuente es la vi-
sual seguida de la sensitiva. La migraña con parálisis, migraña hemiplé-
jica, es una enfermedad muy infrecuente por lo que en caso de debilidad
siempre hay que pensar en una complicación como el infarto migrañoso.

6.Vértigo periférico: Ha de diferenciarse del central por la au-
sencia de focalidad como la dismetría o la alteración de pares craneales
y la presencia de nistagmo horizontal y gran cortejo vegetativo.

Es importante evitar atribuir a una enfermedad vascular cerebral
otras entidades no focales ya que se abusa mucho del término “ictus”
para etiquetar muchos cuadros inespecíficos como mareos o síncopes. El
síncope se produce por una hipoperfusión global y la causa rara vez es
neurológica. Los cuadros confusionales por infecciones o alteraciones me-
tabólicas son muy frecuentes en ancianos o pacientes con deterioro cog-
nitivo previo. 

MANEJO Y TRATAMIENTO

Tras el diagnóstico nosológico, y si es posible etiológico, hay que
iniciar el tratamiento en sus diferentes vertientes: cuidados generales en-
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caminados a evitar y tratar complicaciones neurológicas y sistémicas, tra-
tamiento específico (recanalizador y neuroprotector), prevención secun-
daria y rehabilitación precoz. La fisioterapia ha de iniciarse lo más precoz
posible si el estado del paciente lo permite.

MEDIDAS GENERALES

- Hipertensión arterial: En la fase aguda es un mecanismo que
pretende asegurar aporte sanguíneo a la zona de penumbra por lo que
está contraindicado un descenso brusco y prolongado, especialmente con
el uso de calcioantagonistas sublinguales. Clásicamente se recomienda
tratar si las cifras superan 210/120 en caso de isquemia o con un rango
inferior si se va a administrar tratamiento fibrinolítico (185/105) o anti-
coagulantes o existen otras patologías concomitantes como insuficiencia
renal grave, insuficiencia cardiaca, isquemia miocárdica o disección aór-
tica. Son de elección fármacos endovenosos. Las nuevas guías (S.E.N.),
no obstante bajan el umbral a 185/105 en todos los casos.

Labetalol (Trandate): Ampollas de 100 mg, administrar 10-25 mg en
bolo y repetir dosis en 5 minutos si no baja. Puede usarse en perfusión.

Urapidilo (Elgadil): Ampollas de 50 mg, administrar bolo de ¼ o
½ y repetir si se precisa o usar en perfusión si persisten cifras altas.

Nitroprusiato: Si PAD>140 en perfusión.

- Hipotensión arterial: Es muy infrecuente, puede agravar el
déficit por mecanismo hemodinámico. Hay que investigar siempre otras
patologías cardíacas concomitantes y tratarlas y administrar expansores
de volumen y fármacos vasopresores.

- Hipoglucemia: Puede similar un ictus y precisa corrección ur-
gente.

- Hiperglucemia: Debe tratarse desde el inicio porque se sabe
que es deletérea asociándose a infartos de mayor tamaño y peor pro-
nóstico. Se tratará si las cifras son  >150 con insulina rápida. Se valorará
la necesidad de perfusión. 

- Hipertermia: Se administrarán antitérmicos, preferiblemente pa-
racetamol, si la temperatura es superior o igual a 37,5 además de buscar
el foco infeccioso. No está indicado el tratamiento antibiótico preventivo.

- Complicaciones respiratorias: Hay que asegurar una co-
rrecta oxigenación y el mantenimiento de la vía aérea libre. Hay que pre-
venir la broncoaspiración con una correcta valoración de la disfagia y con
el uso de sondanasogástrica si fuera preciso. Se administrará oxigenote-
rapia si la saturación es menor de 92%. 
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- Complicaciones cardíacas (causa o consecuencia de la EVCA)
como arrítmias, isquemia miocárdica e insuficiencia cardiaca y tratarlas si
ocurren.

- Manejo hidroelectrolítico: Hay que tener en cuenta la co-
morbilidad del paciente para evitar tanto la deshidratación como la so-
brecarga hídrica. Se evitarán las soluciones hipotónicas por el riesgo de
edema cerebral y las glucosadas. 

- Prevención de úlcera gastroduodenal de estrés mediante
el uso de inhibidores de la bomba de protones durante la fase aguda.

- Para evitar la aparición de trombosis venosa profunda y
tromboembolismo pulmonar hay que administrar heparina a dosis profi-
láctica e iniciar una movilización precoz del paciente.

- Infección de orina: Evitar sondajes urinarios innecesarios
ayudará a prevenir esta frecuente complicación infecciosa.

- Si el paciente presenta agitación psicomotriz habrá que ase-
gurarse que no hay una causa tratable subyacente como por ejemplo fie-
bre o retención urinaria. Se tratará con neurolépticos a dosis bajas
evitando la sedación excesiva.

- Nutrición: Tan pronto como sea posible ha de iniciarse nutri-
ción oral y si ésta no es posible por medio de sonda nasogástrica para
mantener un buen estado nutricional del paciente que prevenga infeccio-
nes y úlceras de decúbito. 

- Las úlceras de decúbito se previenen con una correcta higiene
e hidratación de la piel, un buen estado nutricional y cambios posturales.

TRATAMIENTO ESPECÍFICO

- Antitrombóticos: Se recomienda iniciar tratamiento antiagre-
gante dentro de las primeras horas, una vez descartada la hemorragia ce-
rebral y si el paciente no va ser candidato a tratamiento trombolítico. De
primera elección se usará AAS 300 mg si no hay contraindicación. Si existe
contraindicación o el paciente estaba previamente tratado con AAS deberá
administrase Clopidogrel 75 mg/día. La eficacia y seguridad de la adminis-
tración de  una dosis de carga de 300 mg, sí demostrada en la cardiopatía
isquémica,  no está demostrada en la isquemia cerebral aunque es una
práctica recomendada por algunos autores. El trifusal (Disgren) tiene una
eficacia similar al AAS pero mejor tolerancia gástrica. La ticlopidina está en
deshuso por su efectos secundarios. El dipiridamol (Persantin) solo ha de-
mostrado eficacia administrado junto al AAS y es una alternativa al Clopi-
dogrel siempre que no coexista cardiopatía isquémica.
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- Anticoagulantes: La heparina a dosis terapéuticas suele ser
indicada si existe una fuente cardioembólica o en el ictus en progresión,
sobre todo si la isquemia es de territorio vertebrobasilar, aunque no está
demostrada su utilidad en la fase aguda. Esta terapia suele diferirse unos
días en caso de infartos muy extensos o hipertensión arterial de difícil
control. Otras indicaciones de anticoagulación serían la disección arterial,
la trombosis venosa cerebral, la estenosis carotidea suboclusiva y el es-
tado protombótico. Tanto el tratamiento antiagregante como el anticoa-
gulante han de diferirse 24 horas si el paciente recibe trombolíticos por
el riesgo potencial de incrementar la transformación hemorrágica.

- Trombolisis: Se ha demostrado que el tratamiento fibrinolítico
con rtPA endovenoso dentro de las cuatro horas y media desde el inicio
de los síntomas mejora el pronóstico funcional a los tres meses y, a pesar
de incrementar las hemorragias intracraneales, no incrementa la morta-
lidad. Ha de ser administrado por neurólogos expertos en vascular, en un
centro que cuente con unidad o equipo de ictus, neurocirujano, hemató-
logo, unidad de cuidados intensivos y tras la realización de una prueba de
neuroimagen que descarte hemorragia y otras lesiones no isquémicas.
En centros donde no se cuente con neurólogos este tratamiento puede
administrase con la colaboración de un neurólogo experto en vascular del
centro terciario correspondiente mediante telemedicina. Se administra un
bolo inicial con el 10% de la dosis y el resto en infusión continua en una
hora, con una dosis de 0.9 mg/kg, máximo 90 mg. (Ver tabla). Se moni-
torizará estrictamente la presión arterial (cada 15 minutos la primera
hora, cada 30 minutos las primeras 6 horas y posteriormente cada hora)
y la situación neurológica durante las primeras 24 horas y se diferirá todo
tratamiento antiagregante o anticoagulante hasta la realización de una
TC de control a las 24 horas donde se descarte la existencia de una he-
morragia intracraneal importante. 

- Trombolisis intra-arterial: Con fármacos trombolíticos o dis-
positivos de trombectomía mecánica. Aunque aún no se dispone de sufi-
cientes ensayos clínicos y no está protocolizada su administración,
permite la administración del fármaco trombolítico con una ventana más
amplia, de 8 horas para el territorio carotideo y hasta 12 para el verte-
brobasilar. Se utiliza en casos individualizados cuando existe alguna con-
traindicación para el tratamiento endovenoso. Se precisa de un
neurorradiólogo intervencionista.

- Están en experimentación tratamientos neuroprotectores,
pero actualmente no hay ninguno que haya demostrado efecto benefi-
cioso y sea aplicable en la práctica clínica diaria. La citicolina por el mo-
mento no demostrado suficiente  evidencia para su administración aunque
algunos autores la recomiendan (Citicolina 1000 mg endovenosos cada 12
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Tabla 1. Criterios para la administración de tratamiento fibrinolítico con rtPA endovenoso

Criterios de inclusión:

Edad 18 – 80 años (mayor de 80 años si la calidad de vida previa es buena)

Diagnóstico clínico de isquemia cerebral que origina un déficit neurológico súbito y focal cuantificable, exclu-
yendo la posibilidad de hemorragia mediante TAC cerebral.

Inicio de los síntomas en las 4 horas y media previas al inicio del tratamiento trombolítico.

Los síntomas están presentes durante al menos 30 minutos y no han mejorado significativamente antes del
tratamiento. 

Criterios de exclusión:

Evidencia de hemorragia intracraneal en la TAC.

Síntomas desde de más de 4 horas y media o inicio desconocido.  

Déficit neurológico mínimo o síntomas que mejoran rápidamente antes del inicio de la infusión*.

Isquemia grave según valoración clínica (puntuación NIHSS>25) y/o de neuroimagen*.

Crisis al inicio de los síntomas* 

Síntomas sugestivos de hemorragia subaracnoidea, incluso si el TAC es normal.

Administración de heparina en las 48 horas previas y tiempo de tromboplastina activada por encima del valor
superior normal del laboratorio.

Pacientes con antecedentes de infarto cerebral y diabetes mellitus concomitante*.

Infarto cerebral en los 3 meses previos

Cifra de plaquetas inferior a 100,000/mm3.

Presión arterial sistólica >185 mmHg o presión arterial diastólica >110 mmHg, o necesidad de tratamiento
agresivo (medicación intravenosa) necesaria para reducir la presión arterial por debajo de estos límites.

Glucemia <50 o > 400 mg/dl. 

Diátesis hemorrágica conocida

Tratamiento con anticoagulantes orales e INR ≥1,7.*

Hemorragia evidente o grave o peligrosa reciente 

Antecedente conocido o sospechado de hemorragia intracraneal

Hemorragia subaracnoidea o aneurisma cerebral conocido.

Antecedente de lesión grave del sistema nervioso central (ej. Neoplasia, aneurisma intracraneal o cirugía
medular)

Retinopatía hemorrágica, como en la diabetes (las alteraciones de la visión pueden indicar retinopatía)

Masaje cardiaco traumático reciente (menos de 10 días), parto reciente, punción reciente en un vaso no
compresible (por ejemplo, punción subclavia o yugular).

Endocarditis bacteriana, pericarditis.

Pancreatitis aguda.

Enfermedad gastrointestinal ulcerosa documentada en los últimos 3 meses, varices esofágicas, aneurisma
arterial, malformación arterio-venosa 

Neoplasia con riesgo hemorrágico aumentado 

Hepatopatía grave, incluyendo insuficiencia hepática, cirrosis, hipertensión portal y hepatitis activa

Cirugía mayor o traumatismo importante en los últimos 3 meses

*Contraindicaciones relativas, deben ser valoradas por un neurólogo.



horas durante los tres primeros días y posteriormente 1000 mg vía oral
cada 12 horas hasta completar 12 semanas).

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES NEUROLÓGICAS

- El edema cerebral aparece en las primeras 48-72 horas tras el
inicio y se asocia a deterioro neurológico. Suele ser más grave en pacien-
tes jóvenes dando lugar a un importante incremento en la presión intra-
craneal y a herniaciones. Para prevenirlo es recomendable la elevación de
la cabecera del paciente a 30-40º, evitar la hipertensión, la hipoxemia, la
hipertermia, las soluciones hipotónicas y los estímulos dolorosos. Para tra-
tarlo las guías recomiendan el uso de agentes osmóticos, como el manitol
asociado a furosemida, y se encuentran en experimentación otras terapias
como hipotermia y la craniectomía descompresiva. Los corticoides no son
eficaces para el tratamiento del edema cerebral de origen isquémico. 

- No está indicado el tratamiento preventivo de las crisis comi-
ciales y caso de presentarse se actuará abortando la crisis con benzodia-
zepinas vía endovenosa y posteriormente con un fármaco antiepiléptico
(por ejemplo valproato).

- Ictus progresivo: Se considera que existe una progresión signi-
ficativa del déficit si existe un incremento > 4 puntos en la escala NIHSS.
Dicho empeoramiento puede producirse por varias causas. Lo primero es
valorar las constantes (FC, FR, ECG, saturación y PA) y descartar la exis-
tencia de causas metabólicas como hipo o hiperglucemia o fiebre, que
pueden incrementar la focalidad. Una vez comprobado esto hay que re-
alizar una nueva TC para valorar si existe incremento del tejido infartado,
incremento del edema, transformación hemorrágica o nueva isquemia ce-
rebral en otro territorio (Fig. 4). En el caso de la hemorragia cerebral el
empeoramiento puede deberse al desarrollo de hidrocefalia (hemorragia
abierta a ventrículos), resangrado o vasoespasmo en caso de hemorragia
subaracnoidea. Cada una de estas situaciones ha de diferenciarse puesto
que el manejo será diferente.

CRITERIOS DE INGRESO

Como normal general todos los pacientes con sospecha de ECV
deben ingresar en un hospital que disponga de unos requisitos mínimos.
Es deseable y recomendación de la OMS que se disponga de neurólogo y
unidad de ictus, ya que el ingreso en éstas ha demostrado disminuir la
mortalidad y la dependencia.

- AIT: Deben ingresar para iniciar precozmente la prevención se-
cundaria dado que el mayor riesgo de recurrencia se produce en las pri-
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meras dos semanas.  

- Infarto cerebral: Deben ingresar para administrar tratamiento
específico según el caso, evitar y tratar complicaciones, iniciar preven-
ción secundaria y rehabilitación. 

- De forma individualizada, podrían no ingresar pacientes con AIT
o infarto con déficit ligero, si ya han sido recientemente estudiados, si
han pasado más de 1-2 semanas o/y si la situación basal es de depen-
dencia (por ejemplo por demencia, enfermedad incurable...) ya que no
obtendrían beneficio del ingreso. También podría darse el alta al AIT que
se realiza analítica, TAC urgente y ecodoppler de troncos supraaóticos en
24-48 horas, con remisión preferente a neurología.

De forma individualizada, podrían no ingresar pacientes con AIT
o infarto con déficit ligero, si han sido recientemente estudiados, si han
pasado más de 1-2 semanas o si la situación basal previa es mala (por
demencia, enfermedad incurable...), ya qeu no obtendrían beneficio al-
guno del ingreso.

También podría darse el alta al AIT que se arealiza analítica com-
pleta, TAC urgente y ecodoppler de troncos supraaórticos en 24-48 horas,
con remisión preferente a Neurología.
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Fig. 4. Lesión hipodensa fronto-parietal derecha con componente hiperdenso en su interior corres-

pondiente a un infarto agudo con transformación hemorrágica. En la zona occipital derecha se obje-

tiva una lesión hipodensa a que corresponde a un infarto antiguo.
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