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I. EL PROBLEMA: LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR 
 
 
I.1. La enfermedad cerebrovascular como problema de salud 
 

La enfermedad cerebrovascular (ECV) es un problema de salud mundial; constituye la 

tercera causa de muerte, la primera causa de discapacidad en el adulto y la segunda 

causa de demencia [1]. Según datos de la Organización Mundial de la Salud (OMS), 

15 millones de personas sufren un ictus cada año; entre ellas, 5,5 millones mueren (el 

10% de todas las muertes producidas) y otros 5 millones quedan con alguna 

discapacidad permanente [2]. Por otra parte, estima que de 38 millones de días 

perdidos de vida saludable en 1990, esta cifra llegará a 61 millones en el 2020 [3]. 

Según un cálculo basado en un meta-análisis de estudios epidemiológicos, en una 

población de 1 millón de habitantes ocurrirán 2400 ictus (1800 ictus incidentes y 600 

ictus recurrentes) y 500 ataques isquémicos transitorios. Del total de ictus, un 20% 

morirá en los siguientes 28 días al debut y 600 tendrá una limitación motora al final del 

primer año [4]. 

Las ECV no son sólo un problema de salud en los países desarrollados. En los últimos 

20 años, estos países han experimentado una caída de un 29% en la incidencia de 

todos los tipos de ictus, sobre todo en mujeres, y una reducción de la mortalidad en un 

25%, excepto para el ictus hemorrágico [5,6]. En cambio, se estima que en los países 

en vías de desarrollo ha existido una transición rápida entre 1990 y 2020 [7]; las 

enfermedades cardiovasculares producen dos veces más muertes que las producidas 

por el VIH, la malaria y la tuberculosis juntos [8].  

Debido al envejecimiento de muchas poblaciones, especialmente aquellas con rápido 

crecimiento económico, las proyecciones para el año 2020 sugieren que el ictus se 

mantendrá como segunda causa de muerte tanto en países desarrollados como en 

aquellos en vías de desarrollo; además, en términos de discapacidad estará entre las 

primeras cinco causas más importantes de carga por enfermedad. 

Las ECV tienen también, un enorme costo, por los recursos necesarios en los 

sistemas de salud para su atención en fase aguda, y los cuidados a largo plazo de los 

sobrevivientes, con sus consecuentes implicaciones sociales.  

En Cuba es también la tercera causa de muerte; en el año 2006 se produjeron 8347 

muertes debido a un ictus, para una tasa bruta de 74,0 y una tasa ajustada de 42,2 x 

100 000 habitantes [9]. Además, es la quinta causa de años de vida saludables 

perdidos [10].  

Aunque el grupo de edad más afectado es el de 65 años y más, las ECV constituye 

una causa importante de mortalidad prematura, con 16,1 x 100 000 habitantes en el 



 
 

2002, la mortalidad extrahospitalaria se mantiene elevada (15,3 x 100 000 hab), en 

tanto la letalidad hospitalaria se mantiene elevada para este tipo de enfermedades, 

con 20,5% en el 2002 [11]. 

 

I.2. Definiciones necesarias  
 
ECV se refiere a todo trastorno en el cual un área del encéfalo se afecta de forma 

transitoria o permanente por una isquemia o hemorragia, estando uno o más vasos 

sanguíneos cerebrales afectados por un proceso patológico. 

Según su naturaleza, la ECV se puede presentar como isquemia o como hemorragia, 

con una proporción en torno al 80% y 20%, respectivamente. La isquemia se produce 

por la disminución del aporte sanguíneo cerebral de forma total (isquemia global) o 

parcial (isquemia focal). Según la duración del proceso isquémico focal se presentará 

como accidente isquémico transitorio (AIT) o como infarto cerebral, en función de que 

el déficit isquémico provoque o no necrosis tisular. La hemorragia es la presencia de 

sangre, bien en el parénquima (hemorragia intracerebral) o en el interior de los 

ventrículos cerebrales (hemorragia intraventricular), o en el espacio subaracnoideo 

(hemorragia subaracnoidea) [12]. 

La clasificación de las ECV incluye cuatro grandes grupos, con diferentes subgrupos: 

1. Enfermedad cerebrovascular asintomática.  

2. Enfermedad cerebrovascular focal:  

a) Ataque transitorio de isquemia (ATI).  

b) Ictus (accidente cerebrovascular).  

• Infarto cerebral.  

• Hemorragia intracerebral o intraparenquimatosa.  

• Hemorragia subaracnoidea.  

3. Encefalopatía hipertensiva.  

4. Demencia vascular.  

 

Enfermedad cerebrovascular asintomática: Es aquella que todavía no ha dado 

síntomas cerebrales o retinianos pero que ha producido algún daño vascular 

demostrable. El ejemplo típico sería el paciente con estenosis carotídea asintomática. 

Con la difusión de las técnicas de neuroimagen es cada vez más frecuente el hallazgo 

de infartos cerebrales silentes. 

 
Ataque transitorio de isquemia: La definición actual se refiere a “trastornos 

episódicos y focales de la circulación cerebral o retiniana, de comienzo brusco, que da 



 
 

lugar a trastornos neurológicos subjetivos (síntomas) y objetivos (signos), de breve 

duración (generalmente unos minutos), con recuperación completa de la función 

neurológica en el curso de una hora, y sin evidencia de infarto en las pruebas de 

neuroimagen”. La importancia clínica de los ATI radica en que en muchos pacientes 

constituye la primera manifestación de una ECV; al compararlo con la enfermedad 

coronaria podemos hacerlo similar a la “angina de pecho”, pudiendo considerarse 

como el “angina” cerebral. Por ello, la identificación, evaluación etiológica y el 

tratamiento adecuado de estos pacientes puede prevenir la ocurrencia de un ictus; 

esto es porque el ATI representa un alto riesgo para la ocurrencia ulterior de un infarto 

cerebral [13].  

 
Ictus cerebral: El término ictus representa de forma genérica un grupo de trastornos 

que incluyen el infarto cerebral, la hemorragia intracerebral y la hemorragia 

subaracnoidea. Ictus es un término latino que, al igual que su correspondiente 

anglosajón stroke, significa “golpe”, ambos describen perfectamente el carácter brusco 

y súbito del proceso. Son sinónimas las denominaciones de accidente 

cerebrovascular, ataque cerebrovascular, accidente vascular encefálico y apoplejía 

[14]. 

 
Infarto cerebral (IC): Es el conjunto de manifestaciones clínicas, radiográficas o 

patológicas que aparecen como consecuencia de la alteración cualitativa o cuantitativa 

del aporte circulatorio a un determinado territorio encefálico, que determina un déficit 

neurológico focal, expresión de una necrosis hística.  

 

Clasificación del infarto cerebral 

De acuerdo con el momento evolutivo en que nos enfrentamos al paciente, el infarto 

puede clasificarse como: IC en evolución, cuando las manifestaciones del paciente 

están en franca progresión, ya sea por añadirse nuevas manifestaciones o por 

empeoramiento de las ya existentes, e IC estabilizado, cuando la progresión del déficit 

neurológico se ha detenido.  

Desde el punto de vista anatomopatológico, podemos encontrar dos tipos de infarto 

cerebral: Infarto cerebral pálido, generado en la zona distal a una oclusión arterial 

persistente. En las zonas con flujo sanguíneo, como por ejemplo el borde del infarto, 

se observa presencia leucocitaria. Posteriormente los macrófagos ocupan la zona y los 

productos necróticos se eliminan durante meses. Infarto cerebral hemorrágico, 

situación similar a la anterior pero que presenta una importante concentración de 

eritrocitos dentro de la zona infartada. Las placas petequiales predominan en la 



 
 

sustancia gris, dada su mayor vascularización relativa. Frecuentemente está asociado 

a infartos de mecanismo embólico. 

El diagnóstico etiológico o etiopatogénico constituye el punto final del diagnóstico, por 

definir la conducta a seguir con relación a la prevención secundaria del infarto 

cerebral. Se coloca entre paréntesis la frecuencia relativa de las diferentes causas 

según resumen de series conocidas [14]:  

1. Infarto por ateromatosis de gran vaso (30%) 

2. Infarto cardioembólico (20%) 

3. Infarto por enfermedad de pequeño vaso (infarto lacunar) (20%) 

4. Infarto de causa inhabitual (5%) 

5. Infarto de causa indeterminada (25%) 

Los criterios establecer el diagnostico etiopatogénico se muestran en el ANEXO 1. 

 
Hemorragia intracerebral: La hemorragia intracerebral (HIC), o intraparenquimatosa, 

se debe a la ruptura de vasos sanguíneos intracerebrales con extravasación de sangre 

hacia el parénquima cerebral que forma una masa circular u oval que irrumpe al tejido 

y crece en volumen, comprimiendo y desplazando el tejido cerebral adyacente. Se 

utiliza el término de HIC primaria cuando la ruptura de la pared vascular se ha 

producido a consecuencia de la afectación de la misma por procesos degenerativos 

tales como la arteriosclerosis, la angiopatía amiloide o la hipertensión arterial. Se habla 

de hemorragia secundaria cuando se debe a la ruptura de vasos sanguíneos 

congénitamente anormales (malformaciones vasculares), vasos neoformados 

(hemorragia intratumoral) o vasos alterados por procesos inflamatorios (vasculitis o 

aneurismas micóticos) [12]. 

 
Hemorragia subaracnoidea: La hemorragia subaracnoidea (HSA) se produce por la 

irrupción de sangre en el espacio subaracnoideo, por lo cual se disemina con el LCR. 

La HSA es el tipo de ictus que más mortalidad produce (alrededor del 25 %) y aunque 

sus causas son tan variadas como en la HIC, entre el 50 y 70 % de los casos se deben 

a rotura de aneurismas saculares y entre el 10 y 20 % a malformaciones 

arteriovenosas (MAV) [12]. 

 
 
 
 
 
 



 
 

II. NECESIDAD DE ESTAS GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA 
 
II.1.  Justificación  
 

Con relación  a la praxis médica, el tratamiento de los pacientes que sufren un ictus es 

muy heterogéneo y tiene grandes deficiencias a lo largo del país. Existe alta frecuencia 

de procedimientos en la fase aguda del ictus que hoy se consideran iatrogénicos 

(administración de soluciones hipotónicas, reducción brusca de la tensión arterial, 

realización de punción lumbar); también indicación de medicamentos sin eficacia 

científicamente demostrada y, en cambio, baja frecuencia de acciones terapéuticas 

recomendadas por su alta eficacia [15]. 

Con relación a los recursos, en tecnología y medicamentos, existen dificultades en el 

equipamiento necesario para la atención a estos pacientes (tomógrafos, equipos para 

Doppler, equipos de IRM, angiógrafos); así como en medicamentos de probada 

eficacia (rtPA para trombolisis, alternativas de antiplaquetarios, estatinas). Por otra 

parte, la infraestructura para la mejor atención al paciente con ictus en fase aguda es 

escasa, no se cuenta prácticamente con unidades de ictus con los requerimientos 

necesarios, y el personal que ofrece atención a estos enfermos en su mayoría no está 

adecuadamente adiestrado.  

Con relación a la promoción de salud y la prevención primaria, son insuficientes los 

recursos dedicados a los temas relacionados con los factores de riesgo para las 

enfermedades cardiovasculares (incluido el ictus), así como las campañas de 

educación con relación la identificación del ictus y la conducta a seguir por la población 

y el personal de salud.  

 
II.2. Objetivos 

 
1. Disminuir la heterogeneidad en el diagnóstico y tratamiento de los pacientes con 

enfermedad cerebrovascular en el país, al utilizar las mejores evidencias 

disponibles de la investigación mundial sobre estas enfermedades. 

2. Proveer información a los directivos de salud relacionados con la organización de 

los servicios, el desarrollo de infraestructuras, adiestramiento del personal, y 

adquisición de tecnologías y medicamentos.  

 
 
 
 
 



 
 

II.3. Beneficios esperados 
 

1. Detener la tendencia creciente de la incidencia anual de ictus con la aplicación de 

las mejores medidas de prevención primaria. 

2. Disminuir la letalidad hospitalaria por ictus y reducir el porcentaje de supervivientes 

con discapacidades y calidad de vida afectada, al mejorar la calidad de la atención 

médica en la fase aguda del ictus. 

3. Disminuir el número de eventos vasculares dependientes de la recurrencias. 

4. Disminuir la mortalidad por enfermedades cerebrovasculares, el número de años 

prematuros perdidos, y el número de años perdidos de vida saludable, y llevar al 

país a cifras similares a los países más desarrollados. 

 
 
III. CONTENIDO DE ESTAS GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA 

 
 
III. 1.  Aspectos clínicos abordados 
 

1. Prevención del ictus en pacientes en riesgo. 

2. Diagnóstico y tratamiento de pacientes con ictus en su fase aguda.  

3. Prevención de la recurrencias del ictus. 

 

III. 2. Preguntas que encuentran respuesta en esta guía de recomendaciones 
 
1.  Sobre la prevención primaria de las enfermedades cerebrovasculares 

- ¿A partir de que cifras de tensión arterial debe iniciarse tratamiento para 

prevenir el ictus?, ¿qué medicamentos utilizar? 

- ¿Qué medidas pueden tomarse para prevenir el ictus en pacientes diabéticos? 

- ¿Qué medidas pueden tomarse para prevenir el ictus en pacientes con 

enfermedad coronaria definida? 

- ¿Cuándo utilizar drogas hipolipemiantes para prevenir el ictus? 

- ¿Qué costumbres, hábitos y conductas deben evitarse para prevenir el ictus? 

- ¿Qué tratamiento utilizar para prevenir el ictus en pacientes con cardiopatías 

embolígenas de alto riesgo? 

- ¿Es conveniente utilizar vitaminas del complejo B y ácido fólico para prevenir el 

ictus? 

- ¿Es conveniente utilizar vitaminas antioxidantes para prevenir el ictus? 



 
 

- ¿Cómo prevenir la hemorragia cerebral en pacientes que reciban tratamiento 

trombolítico, anticoagulante o antiplaquetario?  

- ¿Qué puede hacerse para evitar el ictus en pacientes con Sicklemia? 

 

2. Sobre la mejor conducta en la fase aguda del ictus  (incluye infarto cerebral-IC y 

hemorragia intracerebral espontánea-HIC) 

- ¿Cómo lograr la llegada rápida de los pacientes a los centros de atención? 

- ¿Cuáles son las medidas necesarias en la atención pre-hospitalaria? 

- ¿Cuáles son los complementarios necesarios para la evaluación inicial en 

emergencias? 

- ¿Cuándo indicar estudio de neuroimagen de urgencia?… y ¿qué estudio de 

neuroimagen elegir? 

- ¿Cuándo se debe administrar oxígeno? 

- ¿Cuándo y cómo reducir la tensión arterial en pacientes con ictus en fase 

aguda? 

- ¿Es necesario tratar la hiperglicemia en pacientes con ictus agudo?  

- ¿Es de utilidad utilizar medidas antitérmicas en la fase aguda del ictus? 

- ¿En qué circunstancias debe utilizarse medidas antiedema cerebral?... y ¿cuál 

es tratamiento más adecuado? 

- ¿Cuándo utilizar medicamentos antiepilépticos o psicotrópicos?  

- ¿Cuándo utilizar tratamiento trombolítico?,... ¿cuál utilizar?,… ¿cómo utilizarlo? 

- ¿Cuándo debe utilizarse tratamiento con antitrombóticos?,… ¿cuál utilizar?,… 

¿cómo utilizarlo? 

- ¿Qué puede hacerse para prevenir las complicaciones durante la 

hospitalización? 

- ¿Cuándo es conveniente realizar tratamiento quirúrgico en pacientes con HIP? 

- ¿Cuáles son los mejores instrumentos para el monitoreo en fase aguda, y para 

evaluar el resultado del ictus a corto y largo plazo? 

 

3. Sobre la prevención secundaria de las enfermedades vascular cerebrales 

- ¿Qué cifras de tensión arterial podemos admitir para prevenir la recurrencia de 

la isquemia cerebral? 

- ¿Qué costumbres, hábitos y conductas deben evitarse para prevenir la 

recurrencia del ictus?  

- ¿Cuándo utilizar drogas hipolipemiantes para prevenir la recurrencia de la 

isquemia cerebral? 



 
 

- ¿Cuál es el tratamiento más adecuado para prevenir la recurrencia de isquemia 

cerebral relacionada con enfermedad ateromatosa de gran vaso? 

- ¿Cuándo indicar endarterectomía en pacientes que han sufrido una isquemia 

cerebral? 

- ¿Cuándo es conveniente indicar angioplastia carotídea o intracraneal? 

- ¿Cuál es el tratamiento más adecuado para prevenir la recurrencia de isquemia 

cerebral relacionado con enfermedad de pequeño vaso o lacunar? 

- ¿Qué tratamiento utilizar para prevenir la recurrencia de infarto cerebral en 

pacientes con cardiopatías embolígenas de alto riesgo? 

- ¿Es conveniente utilizar vitaminas antioxidantes para prevenir un nuevo ictus? 

- ¿Es conveniente utilizar vitaminas del complejo B y ácido fólico para prevenir 

un nuevo ictus? 

- ¿Cuál es el tratamiento más adecuado para prevenir la recurrencia de isquemia 

cerebral relacionado con trombofilias? 

- ¿Cuál es el tratamiento más adecuado para prevenir la recurrencia de isquemia 

cerebral causado por displasia arterial, y por disección arterial? 

- ¿Cuál es el tratamiento más adecuado para prevenir la recurrencia de isquemia 

cerebral relacionado con vasculitis o arteritis cerebral? 

- ¿Qué puede hacerse para evitar recurrencia del infarto cerebral en pacientes 

con sicklemia? 

 

IV. Criterios utilizados para incluir o excluir las evidencias identificadas 
 

Para seleccionar los artículos a incluir, se utilizaron los siguientes criterios:  

- Artículos que  contienen evidencia específicamente relacionada con el ictus. 

- Artículos que contienen evidencia resultante de meta-análisis, ensayos clínicos 

aleatorizados, estudios observacionales, o series de casos. Los artículos sobre 

casos aislados no fueron considerados. 

Los criterios utilizados para determinar el nivel de la evidencia y el grado de 

recomendación fueron  los de la Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ) 

[16]. En la tabla 1 se describe la definición de los grados de recomendación, y en la 

tabla 2 la clasificación del grado de recomendación de acuerdo al nivel de evidencia y 

su clasificación. 

 

 

 

 



 
 

Tabla 1. Grados de recomendación 
 
Grado Definición 

A Existe buena evidencia en base a la investigación para apoyar la 
recomendación 

B Existe moderada evidencia en base a la investigación para apoyar la 
recomendación 

C Recomendación en la opinión de expertos o panel de consenso 
X Existe evidencia de riesgo para esta intervención 

 
 
Tabla 2. Clasificación del grado de recomendación de acuerdo al nivel de 
evidencia disponible. 
 

Grado de 
recomendación 

Nivel de 
evidencia Evidencia derivada de: 

Ia Meta-análisis de ensayos clínicos aleatorizados y 
controlados A 

Ib Al menos un ensayo clínico aleatorizado y controlado, 
bien diseñado 

IIa Al menos un estudio prospectivo controlado sin 
aleatorizar, bien diseñado 

IIb Al menos un estudio coasiexperiental, bien diseñado B 

III 
Estudios descriptivos no experimentales, bien 
diseñados, como estudios comparativos, de 
correlación, de casos y controles 

C IV 
Procede de documentos u opiniones de expertos, 
consenso de expertos, o experiencias clínicas de 
autoridades de prestigio 

 

Al final de cada recomendación se indicará entre paréntesis el nivel de evidencia con 

el número romano y la letra en minúscula, seguido de un guión y de una letra en 

mayúscula que representa el grado de recomendación (por ejemplo, Ia-A); en ambos 

casos,  de acuerdo a los criterios especificados en las tablas 1 y 2.   

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

A. RECOMENDACIONES PARA LA PREVENCIÓN PRIMARIA DE LA 
ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR 
 
La prevención primaria de las enfermedades cerebrovasculares (ECV) incluye el 

conjunto de medidas disponibles para reducir el riesgo de ocurrencia de un primer 

ictus. De forma general incluye el control de los factores de riesgo para el ictus y el uso 

de intervenciones terapéuticas específicas. 

En función de la fuerza de la evidencia que sustenta la relación entre determinado 

factor la ocurrencia del ictus, este puede clasificarse como: FR bien documentados y 

FR menos documentados; por otra parte, en base a la existencia o no de medidas 

para modificar la influencia de un factor en la ocurrencia del ictus, los FR se clasifican 

en: “modificables”, “potencialmente modificables” y “no modificables”.  

En esta guía se tratarán y se realizarán recomendaciones sobre los factores 

susceptibles de modificación.  

 
I. Control de los factores de riesgo 
 
I.1 Factores de riesgo bien documentados, y modificables.  
 

I.1.1. Hipertensión arterial

1. Medir la tensión arterial al menos cada 2 años a los sujetos adultos hasta 55 

años; a partir de esta edad debe medirse de forma anual o semestral (IIa-B) 

[17]. 

2. Indicar tratamiento adecuado a los pacientes diagnosticados como hipertensos 

para lograr cifras inferiores a 140/90 (Ia-A) [17,18,19]. 

3. El tratamiento de la hipertensión arterial requiere de modificaciones en el estilo 

de vida, cambios en la dieta y terapia con medicamentos, de acuerdo a las 

recomendaciones del Seventh Report of the Joint National Committee on 

Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (JNC 

7) (IV-C) [17]. 
 

Las modificaciones al estilo de vida incluyen [17]: 

1. Reducción del peso corporal si el individuo es sobrepeso u obeso. 

2. Limitación en el consumo de alcohol. 

3. Incremento de la actividad física aeróbica (30-45 minutos por día). 

4. Reducción del consumo de sodio (menos de 2,34 gramos por día). 

5. Mantener adecuada ingestión de potasio en la dieta (más de 120 mmol/día). 



 
 

6. Cese del tabaquismo. 

7. Dieta DASH (rica en frutas, vegetales y productos lácteos bajos en grasa; y 

reducir grasas totales y saturadas). 

 

Clasificación y el tratamiento de la HTA según el JNC 7. 

Clasificación TAS y TAD Sin complicaciones Con complicaciones 

Normal < 120 y  
< 80 No medicamentos No medicamentos 

Prehipertenso 120-139 o  
80-90 No medicamentos Tratamiento complicación 

HTA estadio 1 140-159 o  
90-99 

Mayoría DT. Considerar 
además: IECA, ARA, BB, 
ACa, o combinaciones 

Tratamiento complicación. 
Otros medicamentos (DT, 
IECA, ARA, BB, ACa), 
como sean necesarios 

HTA estadio 2 ≥ 160 o  
≥ 100 

Combinación de 2 
medicamentos para mayoría. 
Usualmente DT más: IECA, 
ARA, BB, ACa. 

Tratamiento complicación. 
Otros medicamentos (DT, 
IECA, ARA, BB, ACa), 
como sean necesarios 

DT: diurético tiazídico 
IECA: inhibidor de la enzima conversora de la angiotensina 
ARA: antagonista del receptor de la angiotensina 
ACa: antagonista de los canales del calcio 
BB: bloqueadores beta 
 

I.1.2. Tabaquismo

4. Incentivar, en toda la población, la no iniciación del hábito de fumar cigarrillos; 

así como el cese del consumo de cigarrillos en las personas que fuman (Ia-A) 

[20,21,22]. 

5. En mujeres que consumen anticonceptivos hormonales se debe ser más 

estricto con relación al no consumo o el abandono del hábito de fumar 

cigarrillos (IIa-B) [23]. 

 

I.1.3. Diabetes mellitus

6. Procurar un control estricto de la TA en diabéticos, para lograr cifras por debajo 

de 130/80 (Ib-A) [24]. 

7. Indicar tratamiento con “estatinas” a adultos diabéticos con un factor de riesgo 

adicional (retinopatía, microalbuminuria, tabaquismo, e hipertensión arterial) o 

colesterol total por encima de 3,5mmol/L (Ib-A) [25,26]. 

8. Procurar un control adecuado de la glicemia en pacientes diabéticos, para 

prevenir la ocurrencia de lesiones microvasculares (IIa-B) [27]. 

 

I.1.4. Fibrilación auricular no valvular



 
 

9. Indicar tratamiento anticoagulante a pacientes con fibrilación auricular aislada, 

y al menos uno de los siguientes factores: insuficiencia cardiaca congestiva, 

hipertensión, edad mayor de 75 años, diabetes mellitus (Ia-A) [28,29]. 

10. Indicar aspirina a pacientes con fibrilación auricular aislada sin otros factores 

de riesgo o cuando,  a pesar de la indicación anterior, existe contraindicación 

para el uso de anticoagulantes (Ia-A) [30]. 

 

Para ayudar a decidir el tratamiento individualizado en función del riesgo, se desarrolló 

y validó un esquema para la estratificación del riesgo llamado CHADS2; este se refiere 

al acrónimo en inglés de: insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad mayor 

de 75 años, diabetes mellitus, e ictus/ATI previo. Cada uno de los componentes 

agrega un punto, a excepción  del ictus/ATI previo que agrega 2 puntos [30].  

 

Puntuación 
CHADS2 Nivel de riesgo Tasa de ictus 

por año 
Recomendación 

terapéutica 
0 Bajo 1% Aspirina (75-325) 

1 Bajo-Moderado 1,% Aspirina (75-325) o 
Warfarina (INR 2-3) 

2 Moderado 2,5% Warfarina (INR 2-3) 
3 Alto 5% Warfarina (INR 2-3) 

> 4 Muy alto > 7% Warfarina (INR 2-3) 
 

11. Los pacientes con fibrilación auricular bajo tratamiento anticoagulante, deben 

ser monitoreados de forma estricta para mantener INR entre 2 y 3 (IIa-B) [31]. 

12. Los pacientes con fibrilación auricular bajo tratamiento anticoagulante, deben 

llevar un control estricto de la tensión arterial para mantener cifras inferiores a 

140/90 (IIa-B) [31]. 

 

I.1.5. Otras enfermedades cardiacas

13. Indicar tratamiento anticoagulante (INR 2-3) a pacientes con miocardiopatía 

que presenten una fracción de eyección por debajo del 30%, y tratamiento 

antiplaquetario en caso que la fracción de eyección sea superior a esta cifra 

(IIa-B) [32]. 

14. Indicar tratamiento anticoagulante (INR 2-3) a pacientes con enfermedad 

valvular asociada a fibrilación auricular paroxística o persistente (IIa-B) [33]. 

15. Indicar tratamiento antiplaquetario a pacientes con prolapso de la válvula mitral 

(III-B) [33]. 



 
 

16. Indicar tratamiento anticoagulante (INR 2,5-3,5) asociado a aspirina (125mg 

diarios) a pacientes con prótesis valvulares mecánicas, con o sin fibrilación 

auricular (IIa-B) [34]. 

17. Indicar tratamiento anticoagulante (INR 2-3) a pacientes con prótesis valvulares 

biológicas, con o sin fibrilación auricular (IIa-B) [34]. 

18. Indicar tratamiento con warfarina (INR 2-3) más aspirina (125mg/día) por al 

menos tres meses, en pacientes con infarto agudo del miocardio en el que se 

ha identificado trombo mural mediante ecocardiografía (III-B) [35,36]. 

 

I.1.6. Dislipidemia

19. Indicar para todos los individuos en riesgo, independientemente de los niveles 

de colesterol y LDL-C, cambios en el estilo de vida que incluya: dieta, 

disminución del peso corporal y actividad física (IV-C) [37]. 

20. Indicar tratamiento con “estatinas” a pacientes con cardiopatía isquémica, 

diabéticos o hipertensos de alto riesgo, incluso con niveles normales de LDL 

colesterol (Ia-A) [38,39]. 

21. Indicar tratamiento con “estatinas”, para disminuir los niveles de lípidos, a 

pacientes en riesgo clasificados en base a las recomendaciones del National 

Cholesterol Education Program – Adult Treatment Panel III (IV-C) [37]. 

 
Indicaciones de las estatinas en la prevención primaria del ictus, según los 
valores de LDL-C. Panel ATP-III modificado.  
 

Categoría 
(riesgo coronario a los 10 años) 

Nivel de inicio 
(mmol/L) Objetivo terapéutico 

Alto (riesgo > 20%) 
- cardiopatía isquémica, enfermedad 
arterial periférica, estenosis carotídea 
sintomática o mayor de 50%, 
aneurisma de aorta abdominal, 
diabetes mellitus, o múltiples factores 
de riesgo 

LDL ≥ 2,6 
Opcional LDL < 2,6 

LDL < 3,4 
Opcional LDL: 2,6-3,4 

Moderadamente alto (riesgo de 10%-
20%) 
- Dos o más FR 

LDL ≥ 3,4 
Opcional LDL: 2,6-3,4 

LDL < 4,14 
 

Moderado (riesgo de 10%-20%) 
- Dos o más FR 

LDL ≥ 4,14 
 

LDL < 4,14 
 

Bajo (riesgo bajo) 
- Uno o ningún FR 

LDL ≥ 4,92 
Opcional LDL: 4,14-4,92 

LDL < 4,92 
 

 

 

 

 



 
 

I.1.7. Estenosis carotídea

22. Valorar, ante una persona con estenosis carotídea asintomática de alto grado, 

las opciones terapéuticas en función del riesgo quirúrgico, las condiciones del 

centro de atención y de la preferencia del paciente (IV-C). 

23. Proponer la realización de endarterectomía carotídea para evitar un primer 

ictus, a pacientes con estenosis carotídea de alto grado (mayor del 60% de la 

luz arterial), del sexo masculino, bien seleccionados, siempre que la morbi-

mortalidad perioperatoria del equipo quirúrgico sea inferior al 3% (Ia-A) [40]. 

24. Contraindicar la realización de endarterectomía carotídea en pacientes 

asintomáticos del sexo femenino, dado que no existe beneficio y sí riesgo 

potencial. También debe contraindicarse cuando no existen estadísticas de 

mortalidad en los centros que realizan este procedimiento, ya que el beneficio 

es altamente dependiente de ello (Ia-X) [40]. 

25. La angioplastia con colocación de stent y con dispositivo de protección para 

émbolos es una alternativa a la endarterectomía en pacientes con alto riesgo 

quirúrgico, o para aquellos que lo prefieran, y en centros con experiencia en 

este tipo de abordaje terapéutico (Ia-A) [41,42]. 

 

I.1.8. Sicklemia

26. Monitorear mediante Doppler Transcraneal a los niños sicklémicos a partir de 

los dos años de edad, para determinar el riesgo de ictus. Los niños más 

pequeños, o los que tuvieron velocidades de flujo en la arteria cerebral media 

por encima de 170 cm/s, deben tener un monitoreo más frecuente (Ib-A) 

[43,44]. 

27. Indicar tratamiento con transfusiones repetidas a niños sicklémicos con 

velocidades de flujo que alcancen los 200 cm/s en el Doppler transcraneal. Las 

transfusiones se realizarán hasta lograr que la Hb S sea menor que un 30% del 

total  (Ib-A) [45,46]. 

28. No descontinuar las transfusiones de sangre en pacientes que iniciaron este 

tratamiento, dado que el riesgo de regresar a un estado de riesgo es alto (Ib-A) 

[46]. 

29. Monitorear los niveles de hierro sérico y administrar quelantes de hierro cuando 

se requiera, en pacientes que reciben transfusiones repetidas; así como vigilar 

la posible ocurrencia de otras complicaciones derivadas de las transfusiones 

(III-B) [46]. 

 

 



 
 

I.1.9. Dieta y nutrición

30. Incentivar el consumo de frutas y vegetales en la población general. El 

beneficio en la reducción del riesgo de ictus será mayor mientras mayor 

cantidad de porciones de este tipo de alimentos se consuman por día (IIa-B) 

[47,48]. 

31. Incentivar en la población general, la disminución en el consumo sal y 

productos salados, y el aumento en el consumo de alimentos ricos en potasio 

(IIa-B) [49-51]. 

 

I.1.10. Práctica de ejercicio físico  

32. Incentivar en la población general el incremento en la actividad física (IIb-B) 

[52-54]. 

33. Las pautas más recomendables son el ejercicio aeróbico moderado durante al 

menos 30 minutos 5 días de la semana, ejercicio intenso durante al menos 20 

minutos tres días a la semana, o la combinación de ambas estrategias (III-IV/ 

B-C) [55]. 

 

I.1.11. Abuso de alcohol

34. Incentivar la disminución o supresión del consumo de alcohol en individuos con 

consumo excesivo, sobre todo aquellos que beben más de 5 tragos por día (III-

B) [56-58]. 

35. No recomendar la supresión del consumo en aquellas personas que consumen 

cantidades ligeras o moderadas diarias de bebidas alcohólicas (2 tragos para 

hombres, 1 trago para mujeres) (III-B) [57,58]. 

36. A pesar del beneficio probable del consumo de cantidades ligeras o moderadas 

de alcohol con relación al riesgo de ictus, esta práctica no es recomendable por 

la probabilidad de inducir otros daños a la salud (IV-X). 

 

I.1.12. Obesidad y distribución de la grasa corporal  

37. Incentivar en la población general la reducción del peso corporal para los 

individuos que están sobrepeso u obeso, y a evitar el aumento de peso en 

aquellas personas que se encuentra en un peso adecuado (IIa-B) [59-62]. 

 

I. 2. Factores de riesgo, menos documentados o potencialmente tratables 
 
Los FR menos documentados son un grupo de factores cuya presencia se ha 

asociado al ictus en estudios descriptivos, estudios caso-control, o estudios 



 
 

observacionales, sin que se cuente aún con evidencias definitivas. Los FR 

potencialmente tratables son aquellos que cuentan con suficiente evidencia pero que 

aún no se conoce intervención para evitar su efecto sobre la ocurrencia de la 

enfermedad.  

- Síndrome metabólico 

- Hiperhomocisteinemia 

- Abuso de drogas 

- Estados de hipercoagulabilidad 

o Anticuerpo anticardiolipina 

o Anticoagulante lúpico 

o Factor V de Leiden 

o Mutación de la protrombina 20210 

o Déficit de proteína C 

o Déficit de proteína S 

o Déficit de antitrombina III 

- Uso de anticonceptivos hormonales 

- Procesos infecciosos 

o Enfermedad periodontal 

o Clamídea pneumoneae 

o Citomegalovirus 

o Helicobacter pilory 

o Infección aguda 

 Infección respiratoria 

 Infección urinaria 

o Ligando CD40 (CD54) 

o IL-18 tertil mayor 

o Aumento de la proteína C reactiva (> 3 mg/L)  

- Migraña 

- Lp(a) elevada 

- Lp-PLA2  elevada 

- Apnea de sueño 

 

I.2.1. Sobre la hiperhomocisteinemia  

38. A pesar de las evidencias que asocian la hiperhomocisteinemia con la 

ocurrencia de eventos isquémicos (coronarios y cerebrovasculares), no existen 

evidencias para recomendar el uso de vitaminas del complejo B y/o ácido fólico 

con el objetivo de disminuir el riesgo de estos eventos (Ia-A) [63-65]. 



 
 

 

I.2.2. Uso de anticonceptivos hormonales

39. Cuando sea necesario el consumo de anticonceptivos orales, deben indicarse 

píldoras de las últimas generaciones, las cuales contienen baja cantidad de 

estrógenos (III-B) [66-68]. 

40. Evitar el uso de anticonceptivos hormonales en mujeres hipertensas, 

portadoras de una migraña con aura, o con antecedente de evento 

tromboembólico, especialmente si son mayores de 35 años (III-B) [66-68]. 

41. Evitar el consumo de cigarrillos en mujeres que consumen anticonceptivos 

hormonales, y tratar de forma estricta otros factores de riesgo concomitantes 

(III-B) [69]. 

 

II. Otras intervenciones terapéuticas para la prevención primaria del ictus 
 

I.3.1. Uso de aspirina

42. No indicar aspirina en hombres sanos para prevenir el riesgo de ictus. La 

indicación de aspirina estará en función del riesgo cardiovascular (IV-C) [70, 

71]. 

43. Indicar aspirina para prevenir un primer ictus en mujeres cuyo riesgo 

cardiovascular supera el riesgo asociado al tratamiento; por ejemplo, 

diabéticas, con dislipidemia, o hipertensas (IIb-B) [71,72]. 

 

I.3.2. Uso de vitamina E y otras vitaminas antioxidantes

44. No se recomienda el uso de vitamina E ni de otras vitaminas antioxidantes para 

reducir el riesgo de ocurrencia de ictus; el uso de vitamina E se ha asociado a 

una mayor mortalidad y a mayor riesgo de insuficiencia cardiaca (IIa-B) [73-75]. 

 

I.4. Factores de riesgo no modificables 
 

Los FR no modificables no son susceptibles de intervención; sin embargo, permiten 

identificar las personas que pueden beneficiarse de una prevención más rigurosa con 

el tratamiento de los FR modificables [76-80].  

• Edad 

• Sexo 

• Raza/etnia 

• Historia familiar de ictus/ATI   

• Bajo peso al nacer 



 
 

 
B. RECOMENDACIONES PARA LA FASE AGUDA DEL ICTUS 
 
El tratamiento del enfermo cerebrovascular se ha modificado espectacularmente en el 

curso de los últimos años; lo que justifica que su manejo en la fase aguda requiere de 

una prioridad similar al politraumatismo o el infarto agudo del miocardio. La estrategia 

actual sitúa al paciente en la denominada “cadena asistencial del ictus”, dispositivo 

multidisciplinario con una fase pre-hospitalaria y una fase hospitalaria  [14]. 

La duración de la fase aguda de un accidente cerebrovascular es variable, y depende 

fundamentalmente de la gravedad del cuadro clínico neurológico y de la aparición de 

complicaciones. En lo adelante se muestran las recomendaciones para el tratamiento 

de los pacientes en la fase aguda del ictus. 

 
I. Recomendaciones sobre la atención pre-hospitalaria 
 
I.1. Sobre identificación del ictus y su carácter de urgencia 

 

1. Realizar campañas educativas de intervención en poblaciones y/o 

comunidades para: 1. lograr en la población habilidades para identificar 

precozmente el ictus, 2. convencer a la población sobre la necesidad de acudir 

al médico de forma inmediata (IIb-B) [81,82]. 

2. Difundir el término “ataque cerebral” y la frase “cada minuto cuenta” en 

programas de intervención poblacionales o comunitarios (IIb-B) [82,83]. 

3. Adiestrar al personal que se desempeña en los departamentos o servicios de 

emergencia de policlínicos y hospitales (cuerpos de guardia) en: 1. habilidades 

para reconocer el ictus, 2. habilidades para realizar un adecuado diagnóstico 

diferencial, 3. establecimiento de la hora de debut de los síntomas, y 4. 

conocimiento del protocolo de actuación ante un ictus (IIb-B) [81,82]. 

 

I.2. Sobre el manejo pre-hospitalario y el traslado al hospital 

 

4. Desarrollar un sistema adecuado de recuperación y traslado de los pacientes 

con ictus hacia los centros de atención mediante ambulancias, con una 

prioridad similar al infarto agudo del miocardio (IMA) y el politraumatismo (IIa-

B) [84]. 



 
 

5. La primera acción médica ante la sospecha de un ictus es evaluar ABC: vía 

aérea permeable, respiración y circulación, y estabilizar al paciente en caso 

necesario (III-B) [85,86]. 

6. El interrogatorio en esta etapa debe ser breve, para definir: hora de debut, 

presencia de cefalea, lista de medicamentos, eventos recientes (ictus, IMA, 

traumatismo, sangrado, cirugía), y comorbilidad (IV-C) [85]. 

7. Se debe realizar examen físico breve para definir el ictus: paresia facial, caída 

de un miembro y trastorno para el habla, en pacientes sin coma y sin trauma 

craneal. La aplicación de escalas estandarizadas, como la que se muestra a 

continuación es de gran utilidad en esta etapa (III-B) [85]. 

 

Evaluación pre-hospitalaria del paciente con sospecha de ictus 

Inicio de los síntomas: 
   Hora: 
 
Existe cefalea: 
   Si / No 
 
Nivel de conciencia: 
   Alerta / Estupor o confusión / Coma 
 
Focalidad motora 
   Cara, asimetría facial: Si / No 
   Brazos: Paresia parcial / Paresia total / No focalidad 
   Piernas: Paresia parcial / Paresia total / No focalidad 
 
Habla: 
   Normal / Anormal 
 
Signos vitales 
   Pulso:              Tensión arterial:                       Frecuencia respiratoria:       
 

 

8. No administrar oxígeno en forma rutinaria, sino monitorear oximetría de pulso y 

administrar suplemento en caso de saturación de oxígeno inferior a 95%.( IV-C) 

9. Realizar monitoreo cardiaco (IV-C) [85]. 

10. Medir glicemia en pacientes diabéticos, enfermedades que se asocian a 

alteraciones de glucosa en sangre, o en pacientes que no puedan responder. 

En caso de hipoglicemia, corregir inmediatamente con Dextrosa hipertónica (III-

B) [87]. 

11. No se recomienda la administración de soluciones glucosadas fuera de la 

indicación anterior; esto puede aumentar el edema cerebral debido a la 

acidosis (IV-X) [85]. 



 
 

12. No debe reducirse la tensión arterial (TA) excepto si existe IMA o insuficiencia 

cardiaca congestiva; por lo general es un mecanismo de defensa para 

aumentar el flujo cerebral y se normaliza con los días. La reducción brusca de 

la TA puede aumentar la isquemia al territorio cerebral afectado (IIa-X) [85,88]. 

13. Canalizar vía venosa y evitar el uso excesivo de líquidos; esto puede empeorar 

el edema cerebral o precipitar situaciones comórbidas como la insuficiencia 

cardiaca congestiva (IV-X) [85]. 

14. El traslado del paciente debe realizarse hacia a un centro apropiado (con las 

condiciones necesarias para tratar pacientes con ictus) (IIa-B) [89,90]. 

15. Establecer códigos de prioridad entre la los servios de emergencia médica 

(pre-hospitalaria) y las unidades que recibirán el pacientes. Una buena 

estrategia puede ser una línea telefónica directa y dedicada durante las 24 

horas con las unidades de ictus (IIa-B) [89,90]. 

 

II. Recomendaciones para la evaluación y el tratamiento en la fase aguda del 
ictus 
 
II.1. Evaluación y tratamiento en el departamento de emergencias 

 

16. Los centros que atienden pacientes con ictus deben establecer protocolos bien 

definidos para la atención urgente que garantice la llegada del paciente a la 

unidad específica de atención en el menor tiempo posible (IIa-B) [91]. 

17. Establecer indicadores sobre la calidad del funcionamiento de los protocolos 

para la atención al paciente con ictus en función de los tiempos de demora: a. 

tiempo puerta-evaluación, b. tiempo puerta-TC craneal, c. tiempo puerta-

tratamiento específico (IV-B) [85]. 

18. La evaluación clínica inicial debe incluir: evaluar del ABC y verificar si se trata 

realmente de un ictus. Precisar datos esenciales como: 1. presencia de déficit 

neurológico focal, 2. el déficit es persistente, 3. inicio agudo en la semana 

precedente, y 4. sin historia de trauma craneal; que son los elementos de 

mayor precisión en el diagnóstico (III-B) [85]. 

19. Cuando los pacientes debutan durante el sueño, presentan alteración del nivel 

de conciencia o están afásicos, la hora de debut debe tomarse en base a la 

última vez que el paciente fue visto sin síntomas (IV-C) [85]. 

20. Si los síntomas del paciente empeoran de forma progresiva, la hora de inicio 

debe ser la del debut de los síntomas leves. En cambio, si el paciente tiene un 

ataque transitorio de isquemia con resolución completa de los síntomas, y 



 
 

después las manifestaciones se reinician, se utilizará la hora de inicio de los 

nuevos síntomas (IV-C) [85]. 

21. Aplicar escalas estandarizadas como la Escala para el Ictus del Instituto 

Nacional de Salud de los EE.UU. (NIHSS) (ANEXO 2) para definir la gravedad 

del ictus, establecer su pronóstico, decidir tratamientos y servir de punto de 

partida para el monitoreo en las otras fases de su atención médica (III-B) [85]. 

22. Aplicar los criterios de la clasificación de Oxfordshire (ANEXO 3) para definir el 

territorio vascular afectado y su extensión (III-B) [92]. 

23. Adiestrar al personal que recibe pacientes con ictus en los servicios de 

urgencia en la aplicación de la NIHSS, y de los criterios de Oxfordshire (III-B) 

[85]. 

24. No clasificar el tipo de ictus en base a las características clínicas. Esto implica 

la no utilización de terapias tromboliticas o antitrombóticas en ausencia de un 

estudio de neuroimagen que descarte la presencia de sangre intracraneal (IIa-

X) [93].  

25. Realizar tomografía computarizada (TC) craneal lo antes posible con el objetivo 

de descartar sangre intracraneal (HIC o HSA) y procesos que pueden simular 

un ictus (ej. tumor, hematoma subdural) (IIa-B) [94,95]. 

26. En centros que realizan trombolisis, la TC debe realizarse dentro de los 

primeros 25 minutos desde la llegada del paciente a emergencias y debe 

interpretarse dentro de otros 20 minutos adicionales (IV-C) [85]. 

27. Adicionalmente a la neuroimagen, se deben realizar las pruebas 

complementarias mínimas que se necesiten para descartar simuladores de un 

ictus e identificar posible comorbilidad que afecte la conducta a seguir. Estos 

exámenes complementarios deben estar disponibles 24 horas de los 7 días, y 

son las siguientes (IV-C) [85]: 

o Investigaciones básicas para todos los pacientes: 

 Glicemia 

 Electrolitos 

 Creatinina 

 Electrocardiograma 

 Hemograma completo, que incluya conteo de plaquetas 

 Estudio básico de la coagulación (TP, INR, TPT) 

 Saturación de oxígeno mediante oximetría de pulso 

o Investigaciones para pacientes seleccionados, en base a la sospecha 

clínica: 

 Función hepática 



 
 

 Pruebas toxicológicas  

 Gases arteriales (ante la sospecha de hipoxia) 

 Rayos X de tórax (si se sospecha enfermedad pulmonar) 

 Punción lumbar (si existe fuerte sospecha de HSA y la TC craneal 

previamente fue normal) 

 Electroencefalograma (si existe fuerte sospecha de crisis como 

diagnóstico diferencial) 

28. Las investigaciones complementarias dirigidas a identificar la etiología del ictus 

deben realizarse en la unidad de hospitalización, especialmente después de 

realizada la trombolisis en los pacientes elegibles (IV-B) [85]. 

 

II.2. Sobre la hospitalización

 

29. Los pacientes con accidente vascular cerebral agudo (ictus) deben ser 

hospitalizados en unidades de ictus con la dotación necesaria (Ia-A) [96-98]. 

30. Crear un comité de acreditación de unidades de ictus y centros para la atención 

a estos pacientes. Este comité se regirá por requisitos predefinidos, y debe ser 

seleccionado por los organismos rectores de la Neurología en el país (IV-C) 

[85]. 

31. Los requisitos para unidades de ictus básicas son los siguientes (IV-C) [99]: 

o Staff: Personal médico y de enfermería especializado 

o Educación continuada: Estrategia para la superación y actualización del 

personal. 

o Protocolo de atención: Que incluya el manejo del paciente desde su llegada 

hasta el alta, incluyendo estrategia para la evaluación del resultado. 

o Infraestructura: Características y condiciones del espacio físico, así como 

los recursos,  equipamiento, y medicamentos necesarios. 

 Espacio físico (sala) dedicada a la atención a pacientes con ictus. 

 Disponibilidad en la sala de equipos para el monitoreo de la tensión 

arterial, electrocardiograma, oximetría de pulso, temperatura. 

 Disponibilidad en la sala de equipos para el estudio vascular como 

Doppler transcraneal. 

 Disponibilidad de tomógrafo en el centro durante las 24 horas los 7 días. 

 Disponibilidad en el centro de laboratorio que permita exámenes 

complementarios básicos, monitoreo de glicemia y monitoreo de 

parámetros de la coagulación (TP y TPT). 



 
 

 Disponibilidad en el centro de equipos para el estudio etiológico del 

ictus: Ecodoppler carotídeo, Ecocardiograma, exámenes especiales de 

la coagulación (proteína C, proteína S, antitrombina III), y sobre otras 

causas inhabituales (anticuerpo antifosfolípidos). 

 Disponibilidad en el centro de una Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) 

para evacuar en caso de complicaciones mayores. 

 

32. Los centros que reciben pacientes con hemorragia subaracnoidea (HSA), con 

ictus complicado, o que requieren intervenciones especiales, deben tener 

adicionalmente las siguientes condiciones (IV-C) [100]: 

• Servicios de Neuroimagen con tecnología más sofisticados para el 

estudio vascular: IRM, Angio-RM, IRM Difusión/Perfusión, Angio-TAC, 

Angiografía Cerebral 

• Servicio de Neurocirugía  

• Acceso fácil a servicio de cirugía vascular 

 

33. No hospitalizar de forma rutinaria a pacientes con ictus leve o moderado en 

unidades de cuidados intensivos (UCI) debido a que el beneficio no justifica los 

costos, y existen datos que apoyan que su evolución es peor a expensas de 

mayor frecuencia de complicaciones infecciosas (III-X) [85]. 

34. Los pacientes que requieran intubación endotraqueal, que presenten 

inestabilidad hemodinámica, o en los que coexista un estado convulsivo deben 

hospitalizarse en UCI (III-B) [85]. 

 

II.3. Medidas generales y de soporte vital 
 
II.3.1. Vía aérea, ventilación y suplemento de oxígeno 

 

35. Utilizar intubación endotraqueal sólo en pacientes con alteración de la 

conciencia o con disfunción bulbar que compromete la vía aérea (III-B) 

[101,102]. 

36. Realizar monitorización con oximetría de pulso y administrar oxígeno 

suplementario a 3L/min, en caso que la saturación de oxígeno (SO2) sea 

inferior a 95 % (IV-C) [85]. 

37. No utilizar oxigenación hiperbárica de forma rutinaria dado que no existen 

evidencias que sobre su eficacia que apoyen su uso (Ib-X) En cambio, 



 
 

pacientes con infarto cerebral secundario a embolismo aéreo, pueden ser 

beneficiados de este tratamiento (Ib-A) [103,104]. 

 

II.3.2. Temperatura 

 

38. Monitorear la temperatura al menos cada 6 horas. En caso de fiebre buscar y 

tratar la causa especifica, y administrar antipiréticos para mantener la 

temperatura por debajo de 37,5⁰C (IV-C) [105,106]. 

39. No es recomendable el uso de hipotermia inducida, incluso puede producir 

complicaciones (Ib-X) [107]. 

 

II.3.3. Manejo de las complicaciones cardiacas 

 

40. Monitorizar la función cardiaca continua en las primeras 48 horas en todos los 

casos, y por más tiempo si fuera necesario. Está particularmente indicada en 

pacientes con (IV-C) [85]. 

– Enfermedad cardiaca previa 

– Historia de arritmias 

– Inestabilidad de la presión arterial 

– Signos y síntomas de insuficiencia cardiaca 

– ECG inicial anormal 

– Infarto que afecte la corteza insular 

– Hemorragia subaracnoidea 

 

II.3.4. Manejo de tensión arterial en la fase aguda 
 

41. No reducir la tensión arterial de forma rutinaria en la fase aguda del ictus. Su 

reducción se produce de forma espontánea en la mayoría de los casos, sobre 

todo cuando se coloca al paciente en una habitación tranquila, en reposo 

absoluto, se mantiene la vejiga vacía, y se evita el dolor (IIa-B) [108,109]. 

42. Iniciar terapia antihipertensiva en pacientes con ictus isquémico cuyas cifras de 

TA excedan las cifras de 200 mmHg para la TAS o 110 mmHg para la TAD. 

(IV-C) [85]. 

43. Iniciar terapia antihipertensiva en pacientes con cifras superiores a 180/105, 

que presenten: Insuficiencia cardiaca, IMA reciente, disección aórtica, 

insuficiencia renal aguda, o encefalopatía hipertensiva. (IV-C) [85]. 



 
 

44. Los pacientes candidatos a trombolisis deben tener niveles de TAS < 185 y de 

TAD < 110 antes y durante la administración del tratamiento, y mantenerse por 

debajo de 180/105 durante las primeras 24 horas (IIa-B) [110]. 

45. Iniciar terapia antihipertensiva en pacientes con ictus hemorrágico cuyas cifras 

de TA excedan las cifras de 180mmHg para la TAS o 105mmHg para la TAD. 

La meta para pacientes con HTA previa es de 160/100, mientras para los no 

hipertensos debe ser de 150/90mmHg (IV-C) [111]. 

46. En caso de requerir tratamiento antihipertensivo deben hacerse mediante un 

descenso paulatino, no más del 20% en las primeras 24 horas, utilizando 

medicamentos controlables que no decapiten bruscamente la TA: Captopril 

(oral), Enalapril (oral). Labetalol (EV),  Enalapril (EV), Nicardipino (EV) 

Nitroprusiato (EV) (III-B) [85].  
 

Forma de administración de antihipertensivos por vía endovenosa 

Labetalol (bbo 10 mg) 

Administrar 10 mg en 1 minuto. 
Si es necesario, repetir cada 10 minutos la 
misma dosis 
Máximo de 300 mg 

Enalapril (EV) 
Administrar 1,25 mg en 5 minutos. 
Si es necesario, repetir cada 6 horas 
Máximo de 300 mg 

Nicardipino (25mg en 250 ml de SSF) 

Administrar 5 mg por hora. 
Incrementar 2,5 mg por hora cada 5-10 
minutos 
Máximo de 15 mg por hora 

Nitroprusiato de Sodio 
(50 mg en 250 ml de Dextrosa 5%) 
(Si TAD es mayor que 140 mmHg) 

Administrar entre 0,5 y 10 µg/kg por 
minuto, para reducir TA en un 30% en la 
primera hora. 

 

47. No deben utilizarse medicamentos que produzcan descensos bruscos de la TA 

(ej. nifedipina) ni vías de administración rápidas e incontrolables como la vía 

sublingual (IIa-X) [110]. 

48. En pacientes con hipotensión debe identificarse la causa e instaurar 

tratamiento inmediato; como la corrección de la volemia o el tratamiento de las 

arritmias. En caso de no responder pueden utilizarse drogas presoras y valorar 

traslado a una UCI (IV-C)  [85]. 

Se sugiere la siguiente estrategia para el manejo de la hipotensión: 

o TA por debajo de 110/70: Administrar SSF 0,9% 1000 ml cada 8 horas 

controlando cada 2 horas la TA.  

o TA por debajo de 90/60: Administrar Dextrán 40, 500ml cada 8 horas 

controlando cada 2 horas de la TA.  

o TA por debajo de 80/50: No corrige con Dextrán 40%. Repetir ECG y 

considerar traslado a UCI por falla hemodinámica.  



 
 

49. No debe utilizar de forma rutinaria terapias de hipertensión arterial inducida; 

nuevas pruebas son necesarias para comprobar su eficacia y seguridad (IIa-X) 

[85]. 

 

II.3.5. Manejo de la glicemia 

 

50. Se recomienda la monitorización de los niveles de glicemia en todos los 

pacientes durante las primeras 48 horas del ictus, comenzando desde el 

momento de llegada al servicio de emergencias (III-B) [85]. 

51. En caso de hipoglicemia, esta debe corregirse de manera inmediata con bolos 

de Dextrosa al 20% (III-B) [85]. 

52. Se recomienda mantener las cifras de glicemia por debajo 8mmol/l. 

Inicialmente debe tratarse con la administración de volumen salino; pero en 

caso de hiperglicemia persistente, tratar con un esquema de insulina simple 

hasta corregir los niveles de glicemia (III-B) [112-113]. 

o Para el paciente no diabético se sugiere la siguiente estrategia: 

 Glicemia mayor que 10 mmol/L, administrar 12 UI sc de insulina 

simple.  

 Glicemia mayor que 8 mmol/L,  administrar 8 UI sc de insulina 

simple.  

o Para el paciente diabético, independientemente a tratamiento previo al 

ictus, indicar, durante la fase aguda del ictus, tratamiento con insulina 

simple cada 6 horas, según los niveles de insulina: 

 
Glicemia (mmol/l) Dosis de insulina simple (UI) 

0 – 4,5 0 
4,6 – 6,6 6 
6,7 – 9,9 8 

10,0 – 13,3 10 
13,4 – 16,6 12 
16,7 – 22,2 14 

> 22,2 16 
 

II.3.6. Movilización 

 

53. Realizar movilización precoz con cambios de posición en el lecho, movimientos 

pasivos de las extremidades y sedestación temprana, para prevenir 

complicaciones como: neumonía por aspiración, trombosis venosa profunda, 

tromboembolismo pulmonar y úlceras por presión (III-C) [85]. 

 



 
 

II.3.7. Nutrición e hidratación 

 

54. Realizar evaluación nutricional desde las etapas iniciales del ictus, dado que la 

desnutrición afecta el pronóstico a largo plazo (III-B) [114]. 

55. Evaluar la capacidad de deglución y el riesgo de aspiración (la prueba de 

comprobación) en todos los pacientes antes de iniciar la ingestión de comida o 

bebida (III-B) [115,116]. 

o Prueba de comprobación: Se le suministra al paciente 60 ml de agua 

para beber. Se observa presencia de tos, estridor, cambios en la voz, o 

dificultad para tragar. 

56. No administrar de forma rutinaria suplementos alimentarios. Esta intervención 

probablemente sea necesaria únicamente para pacientes con desnutrición (IIa-

B) [116]. 

57. Utilizar la alimentación por sonda nasogástrica en los casos con disfagia o 

riesgo de aspiración (III-B) [117]. 

58. No colocar sonda de gastrostomía de forma temprana o rutinaria. Esta 

estrategia de alimentación debe utilizarse electivamente para pacientes con 

intolerancia a la sonda nasogástrica o disfagia de larga duración (IIa-X) [117]. 

  

II-4 Prevención de la complicaciones no neurológicas 
 

II.4.1. Prevención de las complicaciones infecciosas 

 

59. No se utilizará sonda vesical de forma rutinaria, y sólo se colocará después de 

considerar previamente otros métodos alternativos (IV-C) [118]. 

60. Ante la aparición de fiebre debe buscarse posible sepsis del tracto urinario o de 

las vías respiratorias, e imponer antibioticoterapia adecuada en casos positivos 

(IV-C) [118,119]. 

61. No se recomienda el uso de antibióticos profilácticos de forma rutinaria en 

pacientes con ictus (IIb-B) [120]. 

 

II.4.2. Prevención de trombosis venosa profunda y el tromboembolismo pulmonar 

 

62. Utilizar heparina subcutánea a bajas dosis (5000 UI cada 12 horas), o heparina 

de bajo peso molecular (a bajas dosis), para la profilaxis de la trombosis 

venosa profunda y el trombo-embolismo pulmonar en pacientes inmovilizados 

por parálisis de algún miembro inferior (Ia-A) [121]. 



 
 

63. Las heparinas de bajo peso molecular a bajas dosis son preferibles a la 

heparina no fraccionada debido a su mayor beneficio clínico con relación al 

riesgo de hemorragias, y porque se administran una vez al día (Ib-A) [121,122]. 

64. En pacientes en los que esté contraindicada la anticoagulación, la aspirina 

puede ayudar a reducir el riesgo de trombosis venosa profunda y el trombo-

embolismo pulmonar, aunque su efectividad es menor (IIa-B) [121]. 

65. El vendaje compresivo intermitente puede ser útil para prevenir trombosis 

venosa profunda y el trombo-embolismo pulmonar en pacientes con parálisis 

de miembro inferior cuando no puede utilizarse la anticoagulación, o como 

medida coadyuvante de esta (IIa-B) [123,124]. 

 

II-5 Prevención  y tratamiento de las complicaciones neurológicas 
 

Las complicaciones neurológicas más importantes en esta etapa del ictus son: el 

edema cerebral que provoca efecto de masa, la transformación hemorrágica del infarto 

con o sin efecto de masa, y las crisis epilépticas.  

 

II.5.1. Edema cerebral 

66. Colocar al paciente en reposo con elevación de la cabeza en 20-30 grados del 

plano de la cama para favorecer el drenaje venoso (IV-C). 

67. Evitar el empleo de soluciones hipotónicas (Glucosa 5%, NaCl 0,45%), las 

cuales contribuyen a empeorar el edema cerebral por efecto osmótico (IV-X). 

68. Evitar el uso rutinario de manitol; la mayoría de los pacientes no lo necesita y 

puede producir complicaciones hidroelectrolíticas, hemodinámicas o renales, 

que empeoran la situación del paciente (III-X) [125]. 

69. Utilizar manitol, por no más de cinco días, en pacientes cuyo estado 

neurológico se deteriore como consecuencia del incremento de la presión 

intracraneal secundaria a infarto cerebral extenso con gran efecto de masa, o 

hemorragia intracerebral con gran edema perihematoma (IV-C) [125,126]. 

70. La asociación con furosemida puede ser útil en pacientes con riesgo de 

claudicación de cavidades izquierdas al disminuir la hipervolemia asociada al 

uso de manitol (IV-C). 

71. Se contraindican los corticoesteroides, dada su falta de eficacia y el riesgo 

potencial de complicaciones infecciosas (Ia-X) [85]. 

72. La hiperventilación puede utilizarse para el control temporal de la PIC en 

pacientes con intubación endotraqueal, en UCI (IV-C) [85]. 



 
 

73. Se justifica la ventriculostomía o la descompresión quirúrgica mediante 

craniectomía suboccipital en pacientes jóvenes con infartos cerebelosos que 

comprimen el tronco encefálico (III-B) [85]. 

74. En el infarto maligno de la ACM, la craniectomía descompresiva o la durotomía 

realizada precozmente, puede ser una medida efectiva para salvar la vida del 

paciente. En pacientes jóvenes en los cuales estas medidas fallan, puede 

utilizarse infartotomía de porciones de lóbulo frontal o temporal (Ib-A) 

[127,128]. 

 

II.5.2. Transformación hemorrágica

75. La utilización de terapias trombolítica y anticoagulante debe realizarse bajo 

protocolos bien establecidos, teniendo en consideración los factores que se 

asocian a un mayor riesgo de transformación hemorrágica (IV-C) [129]. 

 

II.5.3. Crisis epilépticas

76. No se recomienda la administración profiláctica de antiepilépticos en pacientes 

con infarto cerebral o hemorragia intracerebral (IV-C) [130,131]. 

77. Los pacientes que presenten crisis epilépticas deben tratarse con 

antiepilépticos de forma similar a otras condiciones neurológicas agudas (IV-C) 

[130,131]. 

 

II.6. Tratamientos específicos para el ictus isquémico (infarto cerebral) 
 
II.6.1. Trombolisis 

78. Se recomienda la trombolisis con Factor tisular Activador del Plasminógeno 

recombinante (r-tPA) endovenosa (según esquema de la tabla), administrado 

en las primeras 3 horas en pacientes seleccionados (ver contraindicaciones), y 

en centros que cuenten con los requisitos necesarios (Ia-A) [132,133]. 

 
Dosis: 0,9mg/kg,  Máximo: 90 mg 

10% de la dosis en 1 minuto – Bomba de perfusión 

Esquema para 
Trombolisis 

con r-tPA Resto de la dosis en 60 minutos – Bomba de infusión 

 
 
 
 
 
 



 
 

CONTRAINDICACIONES PARA LA TROMBOLISIS 
Aspectos Absolutas Relativas 

Tiempo debut-
Emergencias - Tiempo > 3 horas - Tiempo = 2,5 horas 

Situación clínica 

- Necesidad de ventilación 
- Coma 
- Convulsiones 
- NIHSS > 20 puntos o < 3 puntos 

- TAS > 185 o TAD > 110 
Si se requiere de medidas  
agresivas para reducir TA 

Antecedentes 
patológicos 

- Presencia de uno de los factores 
especificados en la siguiente tabla  
(excepto ictus previo) 

Ictus previo si:  
- el paciente es diabético  
- ocurrió en los 3 meses previos  

Laboratorio 

- Trastorno de la coagulación 
- Conteo Plaquetas < 100 000/mm3 

- Glicemia > 20 o < 2,5 mmol/L 
- Creatinina > 150 mmol/L 

- Hb < 10 g/L 
- Leucocitosis > 12 x 109

Tomografía 
computarizada 

- Presencia de sangre 
- Otra lesión causal o concomitante 
- Infarto maligno de la ACM 

- Presencia de los 3 signos 
 precoces de IC 

 

Antecedentes patológicos que contraindican la trombolisis 
Ictus previo:  ≤3meses /  >3meses 
Diabetes 
mellitus 

Diátesis 
hemorrágica 

Tratamiento 
anticoagulante 

Hemorragia 
cerebral  

Cirugía sobre el 
SNC 

Endocarditis 
bacteriana Pericarditis Pancreatitis 

aguda Neoplasia Enf. hepática 
grave 

En últimos 10 días: parto punción de vaso masaje cardiaco 
En últimos 3 meses: úlcera péptica GI cirugía mayor traumatismo  

 

79. Las unidades que realizan trombolisis deben contar con protocolos de 

actuación ante la aparición de una transformación hemorrágica y cualquier otra 

complicación relacionada con este tratamiento (IV-C) [85,134,135]. 

 

Cefalea intensa 
Náuseas y vómitos 
Aumento brusco de la TA 
Disminución de la conciencia 

Elementos para sospechar hemorragia 
cerebral por trombolisis 

Empeoramiento del déficit neurológico 
 

Conducta ante una 
hemorragia cerebral 

por r-tPA 

1. Determinar: Tiempo de sangramiento, Tiempo parcial de 
tromboplastina activado, Tiempo de protrombina, 
fibrinógeno, conteo de plaquetas, grupo y factor. 
2. Administrar 500 ml de plasma fresco o sangre. 
3. Si persiste: valorar ácido tranexámico y traslado a UCI. 

 

80. Las unidades que realicen trombolisis deben estar certificadas por una 

comisión de expertos, en base a los requisitos necesarios para ello (IV-C) 

[99,100]. 

 



 
 

II.6.2. Antitrombóticos 

81. Utilizar aspirina en bajas dosis (100-300 mg/día) desde las primeras 48 horas, 

previa exclusión del pacientes para trombolisis (en ese caso retardar 24 horas 

su administración), previa exclusión de sangre intracraneal mediante 

neuroimagen, y cuando no existe contraindicación médica (ej. Gastritis 

hemorrágica) (Ia-A) [136,137]. 

82. No utilizar anticoagulación endovenosa urgente de forma rutinaria, dado el 

riesgo de hemorragias es alto y el beneficio clínico dudoso (Ia-X) [137]. 

83. Ciertos subgrupos que pudieran beneficiarse de la administración EV de 

heparina (IV-C). Estos son: [137] 

o Ictus cardioembólico con alto riesgo de re-embolización (válvulas 

protésicas, IMA con trombo mural, trombo en atrio izquierdo). 

o Trombofilia (déficit de proteína C/S, antitrombina III, mutación factor V 

Leyden, otras). 

o Disección sintomática de arterias extracraneales. 

o Trombosis de senos venosos. 

 

II.6.1. Vasodilatadores y hemorreológicos 

84. No administrar pentoxifilina ni otro derivado de la metilxantina en la fase aguda 

del ictus isquémico, dado que no existen evidencias sobre su eficacia en este 

tipo de pacientes (IIa-B) [138]. 

 

II.6.1. Agentes neuroprotectores  

85. No utilizar agentes neuroprotectores de forma rutinaria en pacientes con ictus 

isquémico en la fase aguda. (Ia/Ib-A) [85,139-141]. 

 

II.7. Tratamientos específicos para la hemorragia intracerebral. 
 
II.7.1. Tratamiento quirúrgico 

 

86. Indicar craneotomía con evacuación del hematoma para pacientes con 

hemorragia subcortical con trastorno de conciencia, o en caso que el 

hematoma se localiza a un centímetro o menos de la corteza cerebral; en 

cambio, no debe indicarse en pacientes con hemorragia localizada en ganglios 

basales y tálamo (IIa-B) [142,143]. 

87. Se recomienda el tratamiento quirúrgico para pacientes con hemorragia del 

cerebelo mayor de 3cm, con trastorno de conciencia, signos de compresión del 



 
 

tronco encefálico, o hidrocefalia por obstrucción del sistema ventricular (III-B) 

[143]. 

88. Los pacientes con hemorragia supratentorial localizada en ganglios basales y 

tálamo, con empeoramiento progresivo, pueden beneficiarse de la cirugía 

esterotáxica con aspiración del hematoma (III-B) [144,145]. 

 
III. Recomendaciones para evaluar la evolución del paciente y el resultado 
después de la fase aguda. 
 

89. Utilizar instrumentos que cuantifiquen la situación clínica de los pacientes en 

las diferentes etapas del proceso de la enfermedad, desde la fase aguda hasta 

al menos tres meses del ictus (IV-C) 

90. Utilizar la escala para el ictus del Instituto Nacional de Salud de los EE.UU. 

(NIHSS) para el monitoreo del pacientes en la fase aguda, y en la evaluación 

del estado neurológico a más largo plazo (3 meses) (III-C) [146,147]. 

91. Utilizar el índice de Barthel (ANEXO 4) o la escala de Rankin modificada 

(ANEXO 5) para evaluar discapacidad y actividades de la vida diaria a largo 

plazo (3 meses en adelante) en pacientes que sufrieron un ictus. El índice de 

Barthel permite además valorar las necesidades de cuidados específicos del 

paciente (III-C) [148,149]. 

92. Utilizar la Escala de Calidad de Vida para el Ictus (ECVI-38) (ANEXO 5) para 

realizar, a largo plazo (3 meses en adelante), una valoración integral de las 

consecuencias del ictus desde el punto de vista del paciente (calidad de vida). 

(III-C) [150]. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

C. PREVENCIÓN SECUNDARIA DE LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR 
 
El riesgo de un nuevo evento vascular cerebral después de un ictus o un ataque 

isquémico transitorio es alto, el 25% de todos los ictus son recurrencias [4]; de manera 

que constituye un factor de riesgo de gran importancia. Además, también es alto el 

riesgo de sufrir algún evento vascular en otra localización (arterias coronarias, arterias 

de miembros inferiores). En general, las medidas para evitar la recurrencia (prevención 

secundaria) son también eficaces para disminuir la ocurrencia de eventos vasculares 

de cualquier localización. 

 

I. Definición de la etiopatogenia 
 

Existen un grupo de medidas que han demostrado reducir las recurrencias para todos 

los tipos de ictus y para la mayoría de las etiologías; sin embargo, un grupo de 

intervenciones son específicas dependiendo de la causa; por ello, la definición de la 

etiología es un elemento esencial en este tipo de paciente. La probabilidad de 

recurrencia es mayor en los primeros días y semanas [4]; debido a ello, debe 

intentarse estudio inmediato de la etiología durante la hospitalización y con ello la 

instauración de las mejores opciones terapéuticas. Teniendo en cuenta estos 

elementos, se recomienda: 

1. Realizar las investigaciones necesarias para definir la etiología del ictus, dado 

que la elección de las opciones terapéuticas para la prevención secundaria 

dependen en gran parte de ello (IV-C) [151]. 

2. Procurar la definición de la etiología lo más temprano posible tras el ictus, 

preferentemente durante el ingreso. No obstante, debe intentarse la 

aproximación etiológica en cualquier momento evolutivo después del ictus (IV- 

C) [151]. 

 

II. Control de los factores de riesgo 
 

II.1. Hipertensión arterial 

3. Indicar tratamiento para la hipertensión arterial en pacientes que han sufrido un 

evento cerebrovascular (ATI, infarto cerebral, hemorragia cerebral), después 

que ha pasado la fase hiperaguda del ictus (Ia-A) [152]. 

4. Indicar tratamiento con diuréticos tiazídicos o la combinación de estos con un 

IECA, en pacientes no hipertensos con isquemia cerebral (ATI o infarto 

cerebral), con el objetivo de lograr cifras por debajo de 120/80 (IIa-B) [152]. 



 
 

 

II.2. Diabetes mellitus 

5. Procurar un control estricto de la tensión arterial en diabéticos, para lograr 

cifras por debajo de 130/80 (Ib-A) [153]. 

6. Procurar un control adecuado de la glicemia en pacientes diabéticos, para 

prevenir la ocurrencia de lesiones microvasculares (IIa-B) [27]. 

 

II.3. Lípidos 

7. Indicar tratamiento con “estatinas” a pacientes que han sufrido isquemia 

cerebral (infarto cerebral o ataque transitorio de isquemia) relacionado con 

ateromatosis de gran vaso, independientemente de los niveles de colesterol y 

LDL-C (Ib-A) [154,155]. 

8. Indicar tratamiento con policosanol, en las mismas condiciones de las 

estatinas, en caso que no exista disponibilidad de las mismas (IV-C). 

 

II.4. Consumo de cigarillos y consumo de alcohol 

9. Indicar el abandono del consumo de cigarrillos en pacientes que han sufrido un 

evento cerebro vascular de cualquier tipo (IIa-B) [156,157]. 

10. Sugerir el abandono del consumo de cigarrillos en las personas que se 

encuentran en el ambiente doméstico o laboral de pacientes que han sufrido 

cualquier tipo de evento cerebro vascular (IIa-B) [158]. 

11. Indicar la disminución del consumo de bebidas alcohólicas en pacientes con 

evento cerebro vascular previo, que consuma más de 5 tragos por día (IIa-B) 

[56-58]. 

 

II.5. Obesidad, dieta  y actividad física 

12. Mantener las mismas recomendaciones sobre la reducción del peso corporal, 

el uso de dietas ricas en frutas y vegetales, y sobre la práctica de ejercicios 

físicos regulares en pacientes que han sufrido un evento vascular cerebral. (III-

B). [159,160]. 

13. Preparar programas estructurados e individualizados de ejercicios terapéuticos 

para recuperar la situación física de los pacientes y disminuir el riesgo de 

recurrencias. (III-B). [161,162]. 

 

 

 

 



 
 

II. Intervenciones terapéuticas para la isquemia cerebral por ateromatosis. 
 

II.1. Tratamiento de la enfermedad carotídea extracraneal

14. Indicar endarterectomía carotídea a pacientes que han sufrido ATI o infarto 

cerebral con secuelas menores, que presenten estenosis entre 70% y 99% de 

la luz de la carótida extracraneal, con una sobrevida estimada mayor de 5 

años, y con un riesgo perioperatorio no mayor del 6% del equipo quirúrgico (Ia-

A) [163]. 

15. Sugerir endarterectomía carotídea a pacientes hombres, con estenosis 

carotídea entre 50% y 69%, que han sufrido ATI o infarto cerebral con secuelas 

menores, con una sobrevida estimada mayor de 5 años, y con un riesgo 

perioperatorio no mayor del 3% del equipo quirúrgico (Ia-A) [163]. 

16. Los centros que realizan endarterectomía carotídea deben documentar y 

publicar sus estadísticas sobre el riesgo perioperatorio, y ser certificados para 

este procedimiento al cumplir con los requerimientos necesarios (Ia-A) [163]. 

17. Realizar monitoreo transoperatorio y postoperatorio durante 6 horas mediante 

Doppler Transcraneal para detectar señales de microembolismo, en los 

pacientes que se sometan a endarterectomía carotídea, para determinar 

pacientes en riesgo para desarrollar complicación tromboembólica (III-B) 

[165,166]. 

18. Indicar tratamiento con Dextrán 40 en pacientes que durante el transoperatorio 

o el postoperatorio temprano (6 horas) presente más de 20 señales de 

microembolismos por hora en el Doppler Transcraneal (III-B) [167]. 

19. Indicar terapia antiplaquetaria dual (aspirina más clopidogrel), tratamiento con 

estatinas y tratamiento antihipertensivo, en pacientes que serán sometidos a 

endarterectomía carotídea, para reducir las complicaciones perioperatorias y la 

tasa de reestenosis (III-B) [166]. 

20. Valorar la opción de tratamiento con angioplastia carotídea con colocación de 

stent y dispositivos de protección para émbolos, en pacientes con estenosis 

carotídea mayor del 50%, en dependencia del riesgo quirúrgico, la 

disponibilidad del centro y  la experiencia del operador (Ia-A) [168-170]. 

21. Indicar angioplastia angioplastia carotídea con colocación de stent y 

dispositivos de protección para émbolos, en pacientes con estenosis carotídea 

relacionada con alguna de las siguientes condiciones: reestenosis después de 

una endarterectomía, estenosis post-radiotarapia, hiperplasia fibromuscular y 

casos seleccionados de disección arterial o arteritis de Takayasu (III-B) [151]. 



 
 

22. Indicar tratamiento médico con estatinas, terapia antiplaquetaria dual por tres 

meses, y antihipertensivos en pacientes que no son candidatos a 

endarterectomía o angioplastia, o que prefieren no optar por estas 

intervenciones; o en los que, por alguna razón, estas opciones deben ser 

pospuestas (III-B) [171]. 

 

II.2. Uso de antiplaquetarios 

23. Indicar tratamiento antiplaquetario en pacientes que han sufrido una isquemia 

cerebral (ATI o infarto cerebral) de etiología relacionado con la ateromatosis, 

para prevenir la recurrencia de eventos (Ia-A) [172]. 

24. Determinar la existencia de “resistencia a la aspirina” mediante pruebas de 

laboratorio, en pacientes que utilizan aspirina como tratamiento de prevención 

secundaria, o en aquellos en que se pretende iniciar dicho tratamiento, o en el 

momento de elegir el antiplaquetario idóneo para cada individuo (IIa-B) 

[173,174]. 

25. Utilizar antiplaquetario específico de forma individualizada en función de la 

disponibilidad y la tolerancia de los medicamentos, el riesgo del paciente, y la 

existencia de “resistencia a la aspirina” (Ib-A). Las opciones son:  

o Aspirina (125-325mg/día) [172] 

o Clopidogrel (75 mg /día) [175,176]. 

o Aspirina (50 mg/día) más dipiridamol (200mg/cada 12 horas) [177,178]. 

o Trifusal (300mg cada 12 horas) [179,180]. 

26. Utilizar la combinación aspirina-clopidogrel durante tres meses, en pacientes 

con estenosis carotídea significativa o placa ulcerada, que presenten alta 

embolización (más de 20 señales de microembolismos por minuto) detectados 

mediante Doppler transcraneal (Ia-A) [166]. 

 

II.3. Anticoagulantes 

27. No indicar anticoagulantes para la prevención del ictus isquémico en pacientes 

con isquemia cerebral (ATI o infarto cerebral) relacionado con ateromatosis (Ib-

X) [181,183]. 

 
 
 
 
 
 



 
 

III. Intervenciones terapéuticas para la isquemia cerebral por cardioembolismo. 
 
III.1. Fibrilación auricular 

28. Indicar tratamiento anticoagulante, con INR entre 2 y 3, en pacientes con ATI o 

infarto cerebral relacionados con fibrilación auricular, siempre que no existan 

contraindicaciones (Ib-A) [184,185]. 

 

III.2. Otras cardiopatías embolígenas: Se mantienen las recomendaciones realizadas 

para la prevención primaria 

29. Indicar tratamiento anticoagulante a pacientes con ATI o infarto cerebral 

causado por miocardiopatía que presenten una fracción de eyección por debajo 

del 30%, y tratamiento antiplaquetario en caso que la fracción de eyección sea 

superior a esta cifra (IIa-B). 

30. Indicar tratamiento anticoagulante (INR 2 - 3) a pacientes con a pacientes con 

ATI o infarto cerebral causado por enfermedad valvular asociada a fibrilación 

auricular paroxística o persistente (IIa-B). 

31. Indicar tratamiento antiplaquetario a pacientes ATI o infarto cerebral causado 

con prolapso de la válvula mitral (III-B). 

32. Indicar tratamiento anticoagulante (INR 2,5 - 3,5) asociado a aspirina (125mg 

diarios) a pacientes con ATI o infarto cerebral causado por prótesis valvulares 

mecánicas, con o sin fibrilación auricular (IIa-B). 

33. Indicar tratamiento anticoagulante (INR 2 - 3) a pacientes ATI o infarto cerebral 

causado por prótesis valvulares biológicas, con o sin fibrilación auricular (IIa-B). 

34. Indicar tratamiento con warfarina (INR 2 - 3) más aspirina (125mg/día) por al 

menos tres meses, en pacientes ATI o infarto cerebral causado por infarto 

agudo del miocardio en el que se ha identificado trombo mural mediante 

ecocardiografía (III-B). 

 
IV. Causas inhabituales de infarto cerebral 
 

IV. 1. Disección arterial 

35. Indicar tratamiento con antiplaquetario o con warfarina (INR entre 2 y 3) en 

pacientes con disección arterial; la warfarina es preferible en caso de 

recurrencias (III-B) [186]. 

36. Valorar posibilidad de angioplastia con colocación de stent en centros con 

disponibilidad, y de acuerdo con la preferencia del paciente (III-B) [187]. 



 
 

37. Sugerir a los pacientes que han tenido una disección arterial, el abstenerse de 

actividades físicas con riesgo de trauma o hiperextensión del cuello (IV-C) 

 

IV.2. Persistencia del foramen oval 

38. Indicar tratamiento antiplaquetario a pacientes con ATI o infarto cerebral de 

causa indeterminada que presenten persistencia del foramen oval aislado sin 

aneurisma del septum interatrial ni shunt derecha-izquierda importante (III-B) 

[188]. 

39. Indicar tratamiento anticoagulante a pacientes con ATI o infarto cerebral de 

causa indeterminada, que presenten persistencia del foramen oval asociado a 

aneurisma del septum interatrial o con shunt derecha-izquierda importante (III-

B) [188]. 

40. Valorar el cierre mediante dispositivo llevado por cateterismo, en pacientes con 

ATI o infarto cerebral de causa indeterminada, que presenten persistencia del 

foramen oval asociado a aneurisma del septum interatrial o con shunt derecha-

izquierda importante, y mantengan recurrencia a pesar del tratamiento 

anticoagulante (IIa-B) [189,190]. 

 

IV.3. Síndrome antifosfolípidico 

41. Indicar aspirina o anticoagulación con warfarina, a pacientes que sufran infarto 

cerebral o ATI asociados a anticuerpos antifosfolípidos (Ib-A) [191]. 

42. Optar por tratamiento anticoagulante de largo plazo en pacientes que sufran 

infarto cerebral o ATI asociados a anticuerpos antifosfolípidos, y tengan 

antecedente de trombosis venosa profunda o presenten recurrencias con 

aspirina (III-B) [191]. 

  

IV.3. Estados de hipercoagulabilidad

43. Indicar tratamiento anticoagulante a largo plazo en pacientes con ATI o infarto 

cerebral asociado a alguna forma de trombofilia hereditaria (IV-C) [192-194]. 
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Anexo 1. Clasificación de los infartos cerebrales en sus diferentes subtipos 
etiológicos 

Infarto 
aterotrombótico 
(aterosclerosis de 
arteria grande) 

Isquemia generalmente de tamaño medio o grande, de 
topografía cortical o subcortical y localización carotídea o 
vertebrobasilar, en el que se cumple alguno de los dos criterios 
siguientes: 

1. Aterosclerosis con estenosis: estenosis mayor o igual al 
50% del  diámetro luminal u oclusión de la arteria 
extracraneal correspondiente o de la arteria intracraneal 
de gran calibre, en ausencia de otra etiología 

2. Aterosclerosis sin estenosis: presencia de placas o de 
estenosis inferior al 50% en las mismas arterias en 
ausencia de otra etiología y en presencia de al menos 
dos de los siguientes factores de riesgo vascular 
cerebral: edad mayor de 50 años, hipertensión arterial, 
diabetes mellitus, tabaquismo o hipercolesterolemia  

Infarto 
cardioembólico 

Isquemia generalmente de tamaño medio o grande, de 
topografía habitualmente cortical, en el que se evidencia, en 
ausencia de otra etiología, alguna de las cardiopatías 
embolígenas de alto riesgo.   

Enfermedad oclusiva 
de pequeño vaso 
arterial  
(Infarto lacunar) 

Isquemia de pequeño tamaño (menor de 1,5 cm de diámetro) 
en el territorio de una arteria perforante cerebral, que 
habitualmente ocasiona clínicamente un síndrome lacunar 
(hemiparesia motora pura, síndrome sensitivo puro, síndrome 
sensitivomotor, hemiparesia-ataxia y disartria-mano torpe) en 
un paciente con antecedente personal de hipertensión arterial 
u otros factores de riesgo cerebrovascular, en ausencia de otra 
etiología. 

Infarto cerebral de 
causa inhabitual 

Isquemia de tamaño variable de localización cortical o 
subcortical, en territorio carotídeo o vertebrobasilar en un 
paciente en el que se ha descartado el origen aterotrombótico, 
cardioembólico o lacunar. Se suele producir por enfermedades 
por otras enfermedades que afectan la pared del vaso o por 
enfermedades de la sangre que producen hiperviscosidad o 
hipercoagulabilidad.  

Infarto cerebral  
de origen 
indeterminado 

Isquemia de tamaño medio o grande, de localización cortical o 
subcortical, en territorio carotídeo o vertebrobasilar, en el que, 
tras un exhaustivo estudio diagnóstico, se han descartado los 
subtipos aterotrombótico, cardioembólico, lacunar y de causa 
inhabitual, o bien coexistía más de una posible etiología. 
Debemos subdividir el infarto de origen indeterminado en: 

1. Por estudio incompleto 
2. Por más de una etiología 
3. Por origen desconocido 

 

 

 

 

 



 
 

ANEXO 2. ESCALA DE ICTUS DEL NATIONAL INSTITUTE OF HEALTH (NIHSS) 

ASPECTOS OPCIONES DE RESPUESTA PUNTOS
Alerta 0 
No alerta (mínimos estímulos verbales) 1 
No alerta (estímulos repetidos o dolorosos) 2 Nivel de conciencia (NC) 

Respuestas reflejas 3 
Ambas respuestas correctas 0 
Una respuesta correcta (o disartria) 1 

NC-preguntas 
1. ¿En qué mes estamos? 
2. ¿Qué edad tiene? Ninguna respuesta correcta (o afasia) 2 

Ambas órdenes correctas 0 
Una orden correcta  1 

NC-órdenes 
1. Cierre los ojos 
2. Abra y cierre la mano  Ninguna orden correcta  2 

Normal 0 
Parálisis Parcial de la Mirada 1 Mejor Mirada 
Desviación forzada de la mirada 2 
Normal 0 
Hemianopsia Parcial 1 
Hemianopsia Completa 2 Campo visual 

Ceguera 3 
Movilidad Normal 0 
Paresia menor 1 
Paresia parcial 2 Paresia facial 

Parálisis completa de la hemicara 3 
No caída del miembro 0/0 
Caída en menos de 10 segundos 1/1 
Esfuerzo contra la gravedad 2/2 
Movimiento en el Plano horizontal 3/3 

Miembro Superior Derecho /  
Miembro Superior Izquierdo 

No movimiento 4/4 
No caída del miembro 0/0  
Caída en menos de 5 segundos 1/1 
Esfuerzo contra la gravedad 2/2 
Movimiento en el Plano horizontal 3/3 

Miembro Inferior Derecho /  
Miembro Inferior Izquierdo 

No movimiento 4/4 
Ausente 0 
Presente en 1 extremidad 1 Ataxia  de Miembros 
En 2 o más extremidades 2 
Normal 0 
Perdida entre ligera a moderada 1 Exploración  Sensitiva 
Perdida entre grave y total 2 
Normal 0 
Afasia ligera a moderada 1 
Afasia grave 2 Lenguaje 

Afasia global 3 
Normal 0 
Ligera a moderada  1 Disartria 
Grave a anartria 2 
Normal 0 
Extinción parcial 1 Extinción e Inatención 
Extinción completa 2 

PUNTUACIÓN TOTAL: 0-42 puntos  
 



 
 

ANEXO 3. CLASIFICACIÓN DE OXFORD PARA LA EXTENSIÓN   Y TOPOGRAFÍA 
DEL INFARTO CEREBRAL 
 
A. Infarto total de la circulación anterior (ITCA) 
Cuando el déficit neurológico cumple los tres criterios siguientes: 

1. Disfunción cerebral superior o cortical (por ejemplo afasia, discalculia o 
alteraciones visoespaciales). 

2. Déficit motor, sensitivo, o ambos, en al menos dos de las áreas siguientes: 
cara, extremidad superior, extremidad inferior. 

3. Hemianopsia homónima. 
 
B. Infarto Parcial de la circulación anterior (IPCA) 
Cuando se cumple alguno de los tres criterios siguientes: 

1. Disfunción cerebral superior o cortical (por ejemplo afasia, discalculia o 
alteraciones visoespaciales). 

2. Cuando s cumplen dos de los tres criterios de ITCA. 
3. Déficit motor, sensitivo, o ambos, más restringido que el clasificado como IL 

(por ejemplo déficit limitado a una sola extremidad). 
 
C. Infarto lacunar (IL) 
Cuando no existe disfunción cerebral superior ni hemianopsia y se cumple uno de los 
siguientes criterios: 

1. Síndrome motor puro que afecta al menos a dos de las tres partes del cuerpo 
(cara, brazo, pierna). 

2. Síndrome sensitivo puro que afecta al menos a dos de las tres partes del 
cuerpo (cara, brazo, pierna). 

3. Síndrome sensitivo-motor puro que afecta al menos a dos de las tres partes del 
cuerpo (cara, brazo, pierna). 

4. Hemiparesia-ataxia ipisilateral. 
5. Disartria- mano torpe 
6. Movimientos anormales focales y agudos 

 
D. Infarto de la circulación posterior (ICPO) 
Cuando se cumple alguno de los siguientes criterios:  

1. Afectación ipsilateral de pares craneales con déficit motor o sensitivo 
contralateral. 

2. Déficit motor o sensitivo bilateral. 
3. Patología oculomotora 
4. Disfunción cerebelosa sin déficit de vías largas ipsilaterales (por ejemplo 

hemiparesi-ataxia) 
5. Hemianopsia homónima aislada 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

ANEXO 5. Índice de Barthel  para las Actividades Básicas de la Vida Diaria  
 

 0 = incapaz 
 5 = necesita ayuda para cortar, extender mantequilla, usar condimentos,  etc. Comer 
 10 = independiente (la comida está al alcance de la mano) 
 0 = incapaz, no se mantiene sentado 
 5 = necesita ayuda importante (una persona entrenada o dos personas), puede 

estar sentado 
 10 = necesita algo de ayuda (una pequeña ayuda física o ayuda verbal) 

Trasladarse 
entre la silla 

y la cama  15 = independiente 
 0 = necesita ayuda con el aseo personal. Aseo 

personal  5 = independiente para lavarse la cara, las manos y los dientes, peinarse y 
afeitarse. 

 0 = dependiente 
 5 = necesita alguna ayuda, pero puede hacer algo sólo. Uso del 

Servicio 
sanitario  10 = independiente (entrar y salir, limpiarse y vestirse) 

 0 = dependiente. 
Bañarse/ 
Ducharse  5 = independiente para bañarse o ducharse. 

 0 = inmóvil 
 5 = independiente en silla de ruedas en 50 m. 
 10 = anda con pequeña ayuda de una persona (física o verbal). Desplazarse 
 15 = independiente al menos 50 m, con cualquier tipo de muleta, excepto 

andador. 
 0 = incapaz 
 5 = necesita ayuda física o verbal, puede llevar cualquier tipo de muleta. 

Subir y 
bajar 

escaleras  10 = independiente para subir y bajar. 
 0 = dependiente 
 5 = necesita ayuda, pero puede hacer la mitad aproximadamente, sin ayuda. Vestirse y 

desvestirse  10 = independiente, incluyendo botones, cremalleras, cordones, etc 
 0 = incontinente (o necesita que le suministren enema) 
 5 = accidente excepcional (uno/semana) Control 

de heces  10 = continente 
 0 = incontinente, o sondado incapaz de cambiarse la bolsa. 
 5 = accidente excepcional (máximo uno/24 horas). Control 

de orina  10 = continente, durante al menos 7 días. 

TOTAL  0-100 puntos (0-90 si usan silla de ruedas) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 
 
Anexo 5: Escala de Rankin modificada 
 
0 Sin síntomas 

1 Tiene síntomas, pero no discapacidad significativa: es capaz de realizar todas sus 
actividades habituales 

2 Discapacidad leve: Incapaz de desarrollar todas sus actividades previas; pero 
capaz de realizar las actividades básicas para su autocuidado 

3 Discapacidad moderada: Requiere alguna ayuda pero puede caminar sin 
asistencia 

4 Discapacidad entre moderada y severa: Incapaz de de caminar e incapaz de 
atender a sus necesidades básicas sin ayuda 

5 Discapacidad severa: Encamado e incontinente; y requiere atención y cuidado 
permanente 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

Anexo 6. Escala de Calidad de Vida Para el Ictus (ECVI-38) 
 
El propósito de este cuestionario es evaluar como el accidente vascular que usted sufrió, ha impactado 
en su salud y en su vida. Queremos saber desde SU PUNTO DE VISTA como esta enfermedad le ha 
afectado. Le haremos algunas preguntas acerca de los problemas causados por su enfermedad, y la 
manera en que se ha afectado su calidad de vida.  
 
I. A continuación le presentamos un grupo de preguntas sobre problemas físicos que pueden 
presentar las personas que han sufrido un accidente cerebrovascular.  
 
1. ¿Cuánta dificultad tiene usted para o 
con.? Extrema Mucha Bastante  Poca  Ninguna  

a. Mover las extremidades 5 4 3 2 1 
b. Utilizar las manos 5 4 3 2 1 
c. Caminar 5 4 3 2 1 
d. Mantener el equilibrio 5 4 3 2 1 
e. Dolor o molestias físicas 5 4 3 2 1 

  
2. ¿Cuánta dificultad tiene usted para...? Extrema Mucha Bastante  Poca  Ninguna  
a. Hablar 5 4 3 2 1 
b. Comunicarse con otras personas  5 4 3 2 1 
c. Leer  5 4 3 2 1 
d. Escribir 5 4 3 2 1 

 
3. ¿Cuánta dificultad tiene usted en...? Extrema Mucha Bastante  Poca  Ninguna  
a. Su concentración 5 4 3 2 1 
b. Su memoria 5 4 3 2 1 
c. Su capacidad mental 5 4 3 2 1 

 
II. A continuación le presentamos un grupo de preguntas sobre problemas emocionales o 
sentimientos que pueden experimentar las personas que han sufrido un ictus. Usted responderá 
como se siente. 
 
4. ¿Cómo se siente habitualmente 
con relación a su....? 

Muy  
Mal Mal  Regular   Bien  Muy 

Bien 
a. Estado de ánimo  5 4 3 2 1 
b. Vitalidad 5 4 3 2 1 
c. Autoestima 5 4 3 2 1 
d. Capacidad de mantener la calma 5 4 3 2 1 
e. Control sobre sus emociones 5 4 3 2 1 

 
5. ¿Con qué frecuencia siente 
usted.....? Nunca  Muy poco 

tiempo 
Parte del 
tiempo 

Mucho 
tiempo Siempre 

a. Ganas de vivir 5 4 3 2 1 
b. Confianza en el futuro 5 4 3 2 1 
c. Sensación de ser útil 5 4 3 2 1 
d. Sensación de tranquilidad 5 4 3 2 1 
e. Confianza en sí mismo 5 4 3 2 1 

 
 
 



 
 

III. Seguidamente le describimos un grupo de actividades de la vida cotidiana para cualquier 
persona en su vida personal, familiar y social.  Usted responderá si tiene alguna dificultad para 
realizar las actividades que aparecen.  
 
6. ¿Cuánta dificultad tiene usted 
para...? Extrema Mucha Bastante  Poca  Ninguna  

a. Su cuidado personal (vestirse, 
afeitarse, arreglarse) 5 4 3 2 1 

b. Bañarse 5 4 3 2 1 
c. Realizar sus actividades 
domésticas acostumbradas 5 4 3 2 1 

d. Moverse libremente dentro de la 
casa 5 4 3 2 1 

 
6. ¿Cuánta dificultad tiene usted 
para...? Extrema Mucha Bastante  Poca  Ninguna  

e. Moverse a lugares distantes de la 
casa 5 4 3 2 1 

f. Realizar sus actividades de ocio, 
entretenimiento o recreación 5 4 3 2 1 

g. Participar en actividades fuera del 
marco familiar 5 4 3 2 1 

h. Participar en actividades de la 
comunidad 5 4 3 2 1 

 
8. ¿Cuánta dificultad tiene usted 
para...? Extrema Mucha Bastante  Poca  Ninguna 

a. Tener independencia económica 5 4 3 2 1 
b. Aportar económicamente a la familia 
como antes 5 4 3 2 1 

d. Elaborar ideas y dar soluciones a 
problemas cotidianos 5 4 3 2 1 

e. Participar en las decisiones familiares 5 4 3 2 1 
 
8. ¿Cuánta dificultad tiene usted 
para...? Extrema Mucha Bastante  Poca  Ninguna 

a. Cumplir su papel como esposo o 
esposa 5 4 3 2 1 

b. Sus relaciones sexuales 5 4 3 2 1 
c. Realizar su actividad laboral 5 4 3 2 1 

 
Finalmente nos interesa conocer cuánto se ha recuperado de su enfermedad.  
 
Estado de Salud General Nada Poco Bastante   Mucho Totalmente 
¿En qué grado se ha recuperado de 
su enfermedad? 5 4 3 2 1 

 
 
 
 
 
 
 



 
 

GALERÍA DE IMÁGENES 
 
 
Imagen de TC craneal de un paciente con infarto cerebral en el día de debut. En la 
primera imagen no existe aparente lesión; sin embargo, hay marcada hipoperfusión 
(TC-perfusión) y una oclusión de la ACM en la AngioTC. 
 

   
 
 
 
 
Imagen de TC craneal donde se observa imagen hipodensa en la profundidad del 
hemisferio derecho, que corresponde a un infarto profundo de la ACM derecha. El 
paciente presenta una hemiplejia izquierda total, directa y proporcional. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

Imágenes de TC craneal que muestran áreas de infarto cerebral. A la derecha, 
extenso infarto (área hipodensa) de la ACM derecha. A la izquierda, pequeña lesión 
hipodensa vecina al núcleo caudado derecho, que corresponde a un infarto lacunar. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Imágenes de TC craneal que muestra diferentes pacientes con hemorragia 
intracerebral. Se observan lesiones hiperdensas de diferentes tamaños, lo cual 
corresponde con sangre intracraneal. 
 

  
 

 
 



 
 

 
Transformación hemorrágica del un infarto cerebral bajo tratamiento trombolítico. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Imágenes de Angiografía carotídea convencional. En la de la izquierda se observa 
arteria estrechada irregularmente de una mujer joven hipertensa, y corresponde a una 
displasia fibromuscular. A la derecha, se aprecia un afinamiento del vaso como “cola 
de ratón”, característico de una disección arterial en un hombre joven que practica 
deportes de combate. 
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