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Glosario 

ADC coeficiente aparente de difusión (apparent diffusion 
coefficient) 

AVD actividades de la vida diaria  
FA fibrilación auricular 
RA riesgo absoluto 
PA presión arterial 
SAC stenting de la arteria carótida 
EC endarterectomía carotidea 
CE-MRA angio-RM potenciada con contraste (contrast-enhanced MR 

angiography) 
IC intervalo de confianza 
LCR líquido cefalorraquídeo 
TC tomografía computarizada  
angio-TC angiografía-TC 
CV cardiovascular 
DSA angiografía por sustracción digital (digital subtraction 

angiograph) 
TVP trombosis venosa profunda  
DWI diffusion-weighted imaging 
ECG electrocardiograma 
EEG electroencefalograma  
EFNS European Federation of Neurological Societies 
SEM servicio de emergencias médicas 
ESO European Stroke Organisation  
EUSI European Stroke Initiative 
FLAIR fluid attenuated inversion recovery  
BPC buena práctica clínica 
HR hazard ratio 
ACI arteria carótida interna 
PIC presión intracraneal  
INR international normalized ratio 
iv intravenoso 
LDL low density lipoprotein 
ACM arteria cerebral media 
IM infarto de miocardio 
angio-RM angiografía-RM 
RM resonancia magnética  
mRS modified Rankin score 
NASCET North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial 
NG nasogástrica  
NIHSS National Institutes of Health Stroke Scale  
NINDS National Institute of Neurological Disorders and Stroke 
NNH número necesario para dañar (numbers needed to harm) 
NNT número necesario para tratar  
OR  odds ratio 
TO terapia ocupacional  
TEP tromboembolismo pulmonar  
PEG gastrostomía enteral percutánea (percutaneous enteral 

gastrostomy)  
FOP foramen oval permeable 
pUK pro-urokinasa  
QTc intervalo QT corregido por frecuencia cardiaca 
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RCT ensayo clínico aleatorizado (randomized clinical trial) 
RR riesgo relativo 
rtPA  activador tisular del plasminógeno recombinante 
ISRS inhibidor selectivo de la recaptación de serotonina 
DTC Doppler transcraneal 
ETE ecocardiograma transesofágico 
AIT ataque isquémico transitorio 
ETT ecocardiograma transtorácico 
HNF heparina no fraccionada  
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Prefacio  

Este artículo contiene la actualización de las recomendaciones para el tratamiento 

del ictus y de los AITs de la European Stroke Initiative (EUSI), que fueron publicadas 

por primera vez en esta revista en el año 2000 [1, 2], y posteriormente traducidas a 

diferentes idiomas como el español, portugués, italiano, alemán, griego, turco, 

lituano, polaco, ruso y chino mandarín. La primera actualización de las 

recomendaciones se publicó en el 2003 [2]. En el 2006 la EUSI decidió que un grupo 

mayor de autores preparase la siguiente actualización. Mientras tanto nació una 

nueva sociedad europea, la European Stroke Organisation (ESO), que se 

responsabilizó de llevar a cabo esta actualización. En consecuencia, las nuevas 

recomendaciones han sido preparadas por miembros de ambas organizaciones, el 

EUSI Recommendations Wirting Committee y la ESO (ver apéndice). Los miembros 

del Comité de Redacción se reunieron en Heidelberg, Alemania, durante 3 días en 

diciembre del 2007 para finalizar las nuevas recomendaciones. Los miembros del 

Comité de Redacción fueron asignados a seis grupos con el objetivo de cubrir 

diferentes aspectos de la enfermedad. Cada grupo fue codirigido por dos expertos, e 

incluía hasta cinco miembros más. Con el objeto de evitar sesgos o conflictos de 

interés ninguno de los directores de los grupos había tenido una participación 

esencial en los ensayos o estudios clínicos discutidos en sus respectivos grupos. 

Adicionalmente, se ha añadido una declaración detallada de conflictos de interés al 

archivo del editor de la revista y a la versión electrónica de este artículo. Sin 

embargo, debido a la larga lista de autores, la declaración detallada no se ha 

incluido en la versión del artículo impreso. 

 

Estas guías clínicas cubren tanto el ictus isquémico como los AITs, que ahora se 

consideran como una entidad clínica única. En el caso de que existan diferencias en 

las recomendaciones para las dos condiciones, éstas serán mencionadas 

específicamente. Las guías clínicas para la hemorragia cerebral [3] o la hemorragia 

subaracnoidea existen o están siendo preparadas de forma separada. Las clases de 

evidencia clínica y los niveles de recomendación utilizados en esta guía han sido 

definidos de acuerdo con los criterios de la European Federation of Neurological 

Societies (EFNS). El manuscrito incluye las recomendaciones para la derivación y 

tratamiento de los pacientes en el Servicio de Urgencias, la atención aguda en las 
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Unidades de Ictus, el diagnóstico, la prevención primaria y secundaria, el tratamiento 

general y específico, incluyendo el tratamiento agudo y de las complicaciones, y la 

rehabilitación.   

 

De acuerdo con las nuevas evidencias se irán incorporando a las recomendaciones 

las modificaciones  necesarias en la versión electrónica, que se puede encontrar en 

la web de la ESO (eso-stroke.org). Se recomienda al lector que consulte la versión 

electrónica actualizada cuando tenga que tomar decisiones terapéuticas 

importantes. 

 

Introducción 
 
El ictus es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad en el mundo [4]. 

Se han evidenciado importantes diferencias en la incidencia, prevalencia y 

mortalidad de la enfermedad entre países del este y oeste de Europa. Estas 

diferencias se han atribuido a la variabilidad en los factores de riesgo, con una 

mayor prevalencia de hipertensión y otros factores de riesgo vascular conducentes a 

ictus más graves en los países del este [5]. Igualmente, se han encontrado 

importantes variaciones regionales en la Europa occidental. El ictus es la causa más 

importante de morbilidad y de discapacidad a largo plazo en Europa, y los cambios 

demográficos derivarán en un aumento tanto de su incidencia como de su 

prevalencia. Es además la segunda causa más frecuente de demencia, la causa 

más frecuente de epilepsia en el anciano, y una causa frecuente de depresión [6, 7]. 

 

Se han publicado durante la última década varias guías clínicas y recomendaciones 

para el tratamiento del ictus o de determinados aspectos de la atención al ictus [2, 8-

18]. Más recientemente, la actualización de la Declaración de Helsingborg se centró 

en los estándares de la atención al ictus y en las necesidades de investigación en 

Europa [19]. En el futuro, la armonización global de las guías clínicas para el ictus 

será el eje central de la World Stroke Organisation, apoyada por la ESO y otras 

sociedades europeas y regionales. 

 

 - 6 - 



Guías para el Manejo del Ictus Isquémico 2008 

Concienciación pública y educación 

Recomendaciones 

 Se recomiendan programas educativos para incrementar en la población su 

concienciación sobre el ictus (Clase II, Nivel B) 

 Se recomiendan programas educativos para incrementar en los profesionales 

sanitarios (p.e. médicos de urgencias) su concienciación sobre el ictus (Clase II, 
Nivel B) 

 

El concepto “tiempo es cerebro” expresa que el tratamiento del ictus debe ser 

considerado como una emergencia médica. Así, evitar retrasos debe ser el propósito 

principal en la fase prehospitalaria de la atención al ictus. Esto tiene implicaciones de 

largo alcance en términos de reconocimiento de los signos y síntomas secundarios 

al ictus, tanto por el paciente como por sus familiares o por los que le rodean, así 

como en la naturaleza del primer contacto médico, o el modo de transporte al 

hospital. 

 

Se han identificado retrasos en la atención aguda al ictus a diferentes niveles [20]: 

• a nivel poblacional, debido al no reconocimiento correcto de los síntomas y el 

contacto precoz con los servicios de urgencias 

• a nivel de los servicios y médicos de urgencias, debido al fallo en la priorización 

del transporte de los pacientes 

• a nivel hospitalario, debido a retrasos en la neuroimagen y a una atención 

intrahospitalaria poco eficiente 

 

Una proporción importante del tiempo se pierde fuera del hospital [21]: en un hospital 

universitario portugués esta causa supuso el 82% del retraso en el tratamiento [22]. 

Los estudios encaminados a identificar factores demográficos, sociales, culturales, 

conductuales y clínicos asociados al retraso prehospitalario deben proporcionar 

dianas para campañas educativas [23, 24]. 
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El intervalo entre el inicio de los síntomas y la primera llamada a los servicios 

sanitarios es la causa predominante del retraso prehospitalario [25-28]. Las 

principales razones que explican este retraso incluyen la falta de conocimiento de los 

síntomas y de la gravedad del ictus, pero también la negativa a reconocer la 

enfermedad o la esperanza en que los síntomas se resuelvan de forma espontánea. 

Por tanto, una mayor educación de la población en el reconocimiento de los 

síntomas del ictus debería reducir el tiempo hasta la intervención de los servicios de 

emergencias médicas (SEM). 

 

El paciente raramente busca la atención médica: en muchos casos el contacto inicial 

es realizado por un familiar [28-30]. En consecuencia, la información y las iniciativas 

educativas deberían dirigirse tanto a las personas con alto riesgo de padecer un 

ictus como a los que les rodean. 

 

La concienciación sobre el ictus depende de factores demográficos y socio-

culturales, y del conocimiento del personal médico. El conocimiento de los signos de 

alarma de ictus varía considerablemente, dependiendo de los síntomas, y es 

dependiente además de la manera en que se realizan las preguntas (por ejemplo 

preguntas abiertas-cerradas o con respuestas múltiples [31, 32]). 

 

Mientras que muchas personas reconocen que el ictus es una emergencia y que 

buscarían atención médica de forma inmediata, en realidad solo un 50% llama al 

servicio de urgencias médicas. En muchos casos el primer contacto lo realiza un 

familiar o un médico general; en muchos estudios entre un 45% y un 48% de los 

pacientes fueron remitidos a través de un médico general [29, 33-36]. 

 

Muchos estudios muestran que aproximadamente solo el 33-50% de los pacientes 

reconocen sus síntomas como indicativos de ictus. Existen diferencias considerables 

entre el conocimiento teórico del ictus y la forma de reaccionar en caso de padecer 

un ictus agudo. Algunos estudios han demostrado que los pacientes con mejor 

conocimiento de los síntomas del ictus no siempre llegan antes al hospital. 
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Las fuentes utilizadas más frecuentemente para la información sobre el ictus son los 

medios de comunicación [37-39], y amigos y familiares que tienen conocimiento de 

la enfermedad. Excepcionalmente, la información procede del médico general o de 

libros [40-44]. Las fuentes utilizadas varían en función de la edad: las personas 

mayores obtienen información de las campañas sanitarias o de sus médicos de 

familia, mientras que los jóvenes obtienen la información mayoritariamente de la TV 

[38-40]. 

 

Estudios de intervención han medido el efecto de la educación en el conocimiento 

del ictus. Ocho estudios no aleatorizados han medido el impacto de las medidas 

educativas en los retrasos en la atención prehospitalaria o en la utilización de 

trombólisis [45-52]. En seis estudios la intervención consistió en un programa 

educativo combinado dirigido al público general, personal paramédico y 

profesionales de la salud, mientras que en los dos estudios restantes la información 

fue dirigida únicamente a la población general. Solo el TLL (Temple Foundation 

Stroke Project) incluyó un grupo control concurrente [50, 51]. Todos estos estudios 

tuvieron un diseño pre-post. El uso de trombólisis aumentó tras las campañas de 

educación en el grupo de intervención del estudio TLL, pero solo durante los 6 

meses siguientes a la finalización de la intervención [51]. Estos datos sugieren que 

las campañas educativas deben ser mantenidas para mantener en la población su 

concienciación sobre el ictus. 

 

La educación también debe ir dirigida al personal paramédico y al staff de los 

departamentos de urgencias para mejorar la identificación correcta del ictus y 

acelerar el traslado al hospital [53]. La educación del personal paramédico mejora el 

conocimiento del ictus, las habilidades clínicas y de comunicación, y reduce los 

retrasos prehospitalarios [54]. 

 

La educación de los estudiantes de medicina en conocimientos básicos de ictus 

durante su primer año en la facultad de medicina se asocia a un mayor grado de 

retención de los conocimientos [55].  El valor de la formación durante la residencia 

está ampliamente reconocido en Europa, pero los programas de formación para la 

especialización en ictus aún son heterogéneos. Con el objetivo de superar esa 
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heterogeneidad y aumentar el número de especialistas disponibles para la atención 

al ictus, algunos países (por ejemplo Francia o Reino Unido) han desarrollado e 

implementado un sistema curricular nacional. En contraste, en otros países se confía 

en el entrenamiento especializado dentro de los programas generales de formación 

neurológica. Con el objetivo de armonizar el entrenamiento se han establecido el 

programa europeo “European Masters' Programme for Stroke Medicine” 
(http://www.donauuni.ac.at/en/studium/strokemedicine/index.php) y la “Stroke 

summer School” con periodicidad anual (http://www.eso-stroke.org). 
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Remisión y traslado del paciente 

Recomendaciones 

 Se recomienda el contacto inmediato con los servicios de emergencias y 

priorización en el traslado (Clase II, Nivel B) 

 Se recomienda la priorización del transporte y notificación avanzada al hospital 

receptor (Clase III, Nivel B) 

 Se recomienda que las personas con sospecha de ictus sean transportadas sin 

retraso al centro médico más cercano que disponga de una Unidad de Ictus en la 

que se pueda realizar un tratamiento precoz (Clase III, Nivel B) 

 Se recomienda formar al personal de las ambulancias en el reconocimiento del 

ictus utilizando instrumentos simples como el 'Face-Arm-Speech test' (Clase IV, 
BPC) 

 Se recomienda a los hospitales receptores una inmediata selección, evaluación 

clínica, de laboratorio y de neuroimagen, diagnóstico preciso, decisión 

terapéutica y administración de los tratamientos apropiados (Clase III, Nivel B) 

 Se recomienda el traslado en helicóptero en áreas remotas o rurales con el 

objetivo de mejorar el acceso al tratamiento (Clase III, Nivel C) 

 Se recomienda la telemedicina para áreas remotas o rurales con el objetivo de 

mejorar el acceso al tratamiento (Clase III, Nivel C) 

 Se recomienda que los pacientes con sospecha de AIT sean remitidos sin retraso 

a una clínica de evaluación de AITs o a un centro médico con una Unidad de 

Ictus que pueda proporcionar una evaluación experta y un tratamiento inmediato 

(Clase III, Nivel B) 
 

 

La atención exitosa a los pacientes afectos de ictus empieza con el reconocimiento 

por parte de la población general y de los profesionales de la salud [56] de que el 

ictus es una emergencia médica, como el infarto agudo de miocardio o el 

traumatismo. Sin embargo, en la práctica, la mayoría de los pacientes afectos de 

ictus no reciben el activador tisular del plasminógeno recombinante (rtPA) porque no 
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llegan al hospital lo suficientemente rápido [22, 36, 57, 58]. La atención urgente a las 

personas con sospecha de ictus depende de una cadena formada por cuatro 

eslabones: 

• Reconocimiento y reacción rápida a los signos de ictus y AIT 

• Contacto inmediato con los servicios de emergencias médicas (EMS) y 

priorización de la atención 

• Priorización del traslado con notificación previa al hospital receptor 

• Selección inmediata en la sala de urgencias, evaluación clínica, de 

laboratorio y de neuroimagen, diagnóstico preciso, y administración de los 

tratamientos apropiados en los hospitales receptores. 

 

Una vez que se sospecha que los síntomas son secundarios a un ictus, los 

pacientes o sus prójimos deben llamar al servicio de emergencias médicas (SEM). El 

SEM debería tener un algoritmo electrónico validado de preguntas encaminadas a 

diagnosticar el ictus de forma rápida durante la entrevista telefónica [33, 59]. El 

personal de las ambulancias y los asistentes sanitarios deberían ser capaces de 

diagnosticar el ictus mediante escalas simples como el 'Face-Arm-Speech test' [60]. 

También deberían ser capaces de identificar y proporcionar la ayuda apropiada a 

aquellos pacientes que precisen de atención urgente debido a complicaciones 

precoces o comorbilidad, tales como deterioro del nivel de conciencia, crisis, 

vómitos, o inestabilidad hemodinámica. 

 

Las personas con sospecha de ictus deberían ser transportadas sin retraso al centro 

hospitalario más cercano que disponga de una Unidad de Ictus capaz de 

proporcionar un tratamiento precoz. Los pacientes con síntomas de menos de 3 

horas de horas de evolución deben ser priorizados en su evaluación y transporte 

[20]. En cada comunidad, una red de Unidades de Ictus o, en el caso de  no 

disponibilidad de Unidades de Ictus, una red de centros médicos capaces de 

proporcionar una atención organizada al ictus debería ser implementada y 

publicitada a la población general, a los profesionales de la salud y a los sistemas de 

transporte urgente [61, 62]. 
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Si un médico recibe una llamada o consulta de un paciente con sospecha de ictus, 

debería recomendar u organizar el transporte de forma inmediata, preferiblemente 

mediante el SEM, al hospital más cercano que disponga de una Unidad de Ictus o 

que sea capaz de proporcionar una atención aguda organizada y un tratamiento 

precoz. El personal de la ambulancia debe informar a la Unidad de Ictus y describir 

el estado clínico del paciente. Los allegados que puedan describir el inicio de los 

síntomas o la historia médica del paciente deberían acompañarle. 

 

Diversos estudios de intervención han examinado el impacto de reducir el retraso 

desde el inicio de los síntomas hasta la llegada al hospital y extender el acceso a 

tratamientos precoces a una mayor proporción de pacientes. Muchos de estos 

estudios han utilizado un diseño de intervención pre-post, pero ninguno ha sido 

aleatorizado o enmascarado respecto a la intervención o a la evaluación de los 

resultados, ni ha incluido un grupo control concurrente [23, 53]. Los tipos de 

intervención incluyeron programas de educación y entrenamiento, traslado en 

helicóptero, telemedicina y reorganización de protocolos prehospitalarios o 

intrahospitalarios para pacientes afectos de ictus agudo. 

 

La llegada a los departamentos de urgencias en ambulancia es la forma más rápida 

de traslado a los centros hospitalarios [28, 53, 63-65]. El transporte en helicóptero 

puede reducir en tiempo entre la remisión y la llegada al hospital [66, 67], y además 

facilita el acceso al tratamiento trombolítico en áreas remotas o rurales [68]. En 

áreas mixtas úrbanas y rurales, las distancias terrestres y aéreas se pueden 

comparar utilizando reglas simples [69]. Ningún estudio ha comparado el transporte 

aéreo y terrestre específicamente en pacientes afectos de ictus. En un estudio, que 

incluyó predominantemente pacientes traumáticos, las ambulancias terrestres 

proporcionaron tiempos de llegada más cortos para distancias menores de 16 Km 

desde el hospital; incluso con solo pequeños retrasos en la organización del 

transporte aéreo, el aire fue más rápido solo para distancias mayores de 72 Km [70]. 

Un estudio económico mostró que el transporte en helicóptero de los pacientes con 

sospecha de ictus isquémico tributario de tratamiento trombolítico es coste-efectivo 

[71]. 
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La telemedicina mediante un equipo de video-conferencia bidireccional para asistir al 

personal sanitario en sitios distantes es factible, válida y fiable para facilitar el acceso 

a la trombólisis a pacientes en hospitales remotos o rurales, en donde el trasporte 

aéreo o terrestre no es factible. La calidad del tratamiento, la tasa de 

complicaciones, y el pronóstico a corto y largo plazo son similares para pacientes 

con ictus tratados con rtPA vía telemedicina en hospitales locales que para aquellos 

tratados en centros académicos [72-81]. 

 

La activación del código ictus como una infraestructura especial con llamada 

inmediata a un neurólogo especialista en ictus de una Unidad de Ictus y la 

priorización del transporte de los pacientes a este centro son estrategias efectivas 

que incrementan el porcentaje de pacientes tratados con trombolíticos y reducen los 

retrasos prehospitalarios [82, 83]. 

 

Estudios poblacionales y hospitalarios recientes han mostrado la existencia de un 

riesgo elevado de ictus inmediatamente tras un AIT [6, 84]. Estudios observacionales 

han mostrado que la evaluación urgente en una clínica de AITs y el inicio inmediato 

de tratamiento reduce el riesgo de padecer un ictus tras un AIT [85, 86].  Estos datos 

subrayan la necesidad de remisión urgente de los AITs para una evaluación experta 

y un tratamiento inmediato. 
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Tratamiento urgente 

Recomendaciones 

 Se recomienda el establecimiento de vías prehospitalarias e intrahospitalarias y 

sistemas de atención específicos para pacientes con ictus agudo (Clase III, Nivel 
C) 

 Se recomienda la realización de exploraciones auxiliares, tal y como constan en 

la Tabla 3 (Clase IV, BPC) 
 

 

El retraso intrahospitalario es responsable de hasta el 16% del tiempo perdido total 

entre el inicio del ictus y la realización de la tomografía computerizada (TC) [22]. Las 

razones del retraso intrahospitalario son: 

 

• fallo en la indentificación del ictus como una emergencia médica 

• transporte intrahospitalario poco eficiente 

• retraso en la evaluación médica 

• retraso en la neuroimagen 

• incertidumbre en la indicación de trombolíticos [20, 21, 24].  

 

Las vías de atención al ictus permiten que la atención sea organizada de forma más 

efectiva, aunque un meta-análisis [87] no apoyó su implementación rutinaria. Estas 

vías pueden reducir retrasos en los tiempos puerta-atención médica, puerta-

neuroimagen [88, 89], puerta-aguja [89] y, cuando sea necesario, puerta-

arteriografía. 

 

La atención aguda al ictus debe integrar al SEM, al staff de los servicios de 

urgencias y a los especialistas en ictus. La comunicación y la colaboración entre 

SEM, staff de urgencias, radiólogos, laboratorios clínicos y neurólogos es importante 

para facilitar un tratamiento rápido [90-92]. La integración del SEM y del staff de 

urgencias fue capaz de aumentar el uso de trombolíticos [93]. Los hospitales en los 

que los pacientes no son derivados directamente a una Unidad de Ictus deberían 
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implementar un sistema de contacto con el equipo de ictus lo más precozmente 

posible. La información rutinaria a los médicos de urgencias o a los especialistas en 

ictus durante el transporte se ha visto asociada a menores retrasos intrahospitalarios 

[82, 94-96], mayor uso de trombolíticos [93, 94], menor estancia hospitalaria [96] y 

menor mortalidad intrahospitalaria [93]. 

 

Para una rápida selección son necesarios instrumentos de reconocimiento del ictus 

con exactitud diagnóstica alta [97]; simuladores de ictus como la migraña o las crisis 

epilépticas pueden suponer un problema [98, 99]. Instrumentos de reconocimiento 

del ictus como el 'Face-Arm-Speech test' o el 'Recognition of Stroke in the 

Emergency Room' (ROSIER) pueden ayudar a los médicos de urgencias [60, 98, 

100]. 

 

Un neurólogo o especialista en ictus debe estar presente en la sala de urgencias 

durante la atención aguda a los pacientes con ictus [99]. Comparando la atención 

neurológica respecto a la no neurológica, dos estudios en EEUU encontraron que los 

neurólogos realizan pruebas más extensas y caras, pero que sus pacientes tienen 

menores estancias intrahospitalarias, menores tasas de mortalidad a los 90 días y 

menor dependencia al alta [101, 102].  Sin embargo, esto podría no ser cierto en 

países como el Reino Unido, donde muchos especialistas en ictus no son 

neurólogos, pero tienen suficientes habilidades en el manejo del ictus o del TIA. 

 

La organización de las salas de ictus puede ayudar a evitar cuellos de botella y 

transportes intrahospitalarios innecesarios. Las instalaciones de neuroimagen deben 

estar localizadas dentro o cerca de las Unidades de Ictus o de los departamentos de 

urgencias, y los pacientes con ictus deben tener un acceso prioritario [90]. Se debe 

avisar a los neurorradiólogos tan pronto como sea posible [90]. En un estudio 

Finlandés, los retrasos intrahospitalarios se redujeron considerablemente tras 

instalar el escáner de TC cerca del departamento de urgencias e implementar un 

sistema de notificación previa [95]. La trombólisis debería de ser iniciada en la 

misma sala del escáner o en su vecindad. Finalmente, una sala de arteriografía 

debería ser fácilmente accesible en caso de requerirse un tratamiento intravascular 

urgente. 
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Deben existir protocolos escritos sobre la atención aguda a los pacientes con ictus; 

los centros que utilizan estos protocolos tienen mayores tasas de realización de 

trombólisis [93]. La implementación de esquemas continuos de mejora de la calidad 

igualmente pueden reducir los retrasos intrahospitalarios [81, 103]. Se deben definir 

y medir objetivos de calidad para cada institución, que se han establecido 

recientemente en diferentes regiones y países. Como requisito mínimo, deben 

monitorizarse los tiempos puerta-neuroimagen y puerta-aguja. 

 

Mientras que solo una minoría de pacientes con ictus se presenta con un riesgo vital 

inminente, muchos tienen alteraciones fisiológicas o comorbilidad significativa. Los 

síntomas y signos predictores de complicaciones, tales como infarto maligno con 

efecto de masa, hemorragia, ictus recurrente, o condiciones médicas coexistentes, 

tales como crisis hipertensiva, infarto de miocardio, neumonía aspirativa, 

insuficiencia cardiaca o renal, deben ser reconocidos precozmente. La gravedad del 

ictus debe ser determinada por un staff entrenado en el uso de la escala National 

Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) [104]. 

 

La exploración inicial debe incluir: 

• observación del patrón respiratorio y de la función pulmonar 

• detección de signos precoces de disfagia, preferiblemente utilizando un 

formulario validado 

• evaluación de cardiopatía concomitante 

• medición de la presión  arterial (PA) y de la frecuencia cardiaca 

• determinación de la saturación arterial de oxígeno utilizando si fuese posible 

un pulsioxímetro basado en infrarrojos  

 

Simultáneamente, deben extraerse muestras de sangre para la evaluación 

bioquímica clínica básica, glucosa, coagulación y hematología, y debe insertarse una 

vía venosa. El examen debe completarse con una historia médica que incluya 

factores de riesgo vascular, fármacos, condiciones que predispongan a 

complicaciones hemorrágicas, y marcadores para patologías simuladoras de ictus. 

Una historia detallada de abuso de drogas, consumo de anticonceptivos orales, 
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infección, traumatismo o migraña puede proporcionar pistas diagnósticas 

importantes, particularmente en pacientes jóvenes.  

 

Servicios y Unidades de Ictus 

Recomendaciones 

 Se recomienda que todos los pacientes con ictus sean tratados en una Unidad de 

Ictus (Clase I, Nivel A) 

 Se recomienda que los sistemas de salud aseguren que los pacientes con ictus 

tengan acceso a una atención médica y quirúrgica de alta tecnología cuando sea 

necesario (Clase III, Nivel B) 

 Se recomienda el desarrollo de redes clínicas, incluyendo telemedicina, para 

expandir el acceso a una atención médica especializada y de alta tecnología 

(Clase II, Nivel B) 
 

Servicios de atención al ictus 

Todos los pacientes con ictus agudo requieren una atención médica especializada 

multidisciplinaria proporcionada en una Unidad de Ictus, y algunos pacientes 

seleccionados requerirán intervenciones adicionales de alta tecnología. Los servicios 

sanitarios necesitan establecer las infraestructuras necesarias que proporcionen 

estas intervenciones a todos los pacientes que lo requieran: la única razón para 

excluir pacientes de las Unidades de Ictus es que su estado no sea tributario de un 

tratamiento activo. Documentos de consenso recientes [11, 106] han definido el 

papel de los centros primarios y de atención integral al ictus.  
 

Los centros primarios de atención al ictus se definen como aquellos centros con el 

personal, infraestructura y programas necesarios para proporcionar un diagnóstico y 

tratamiento apropiados a la mayoría de pacientes con ictus. Algunos pacientes con 

enfermedades inusuales, ictus complejos o enfermedad multiorgánica pueden 

necesitar una atención más especializada y recursos no disponibles en estos 

centros. 
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Los centros de atención integral al ictus se definen como aquellos capaces de 

proporcionar tanto un diagnóstico y tratamiento apropiados para la mayoría de los 

pacientes, como alta tecnología médica y quirúrgica (nuevos métodos diagnósticos y 

de rehabilitación, pruebas especializadas, monitorización adecuada de múltiples 

parámetros fisiológicos, radiología intervencionista, cirugía vascular, neurocirugía). 

 

Se recomienda la organización en redes clínicas que utilicen la telemedicina para 

facilitar las opciones de tratamiento en hospitales remotos. La administración de rtPA 

durante las consultas de telemedicina es factible y segura [107]. Las redes clínicas 

que utilizan sistemas de telemedicina consiguen aumentar el uso del rtPA [80, 108] y 

mejoran la atención al ictus y su pronóstico clínico [80]. 

 

Atención en Unidades de Ictus 

Una revisión sistemática actual ha confirmado reducciones significativas en la 

muerte (reducción absoluta del 3%), dependencia (aumento del 5% en 

supervivientes funcionalmente independientes) y en la necesidad de atención 

institucionalizada (reducción del 2%) para pacientes tratados en Unidades de Ictus, 

comparados con aquellos tratados en salas generales. Todos los pacientes, 

independientemente de la edad, género, subtipo y gravedad del ictus, parecen 

beneficiarse del tratamiento en las Unidades de Ictus [61, 109]. Estos resultados se 

han confirmado en estudios observacionales extensos de la práctica clínica rutinaria 

[110-112]. Aunque la atención en las Unidades de Ictus es más cara que el 

tratamiento en las salas de neurología o de medicina general, se ha demostrado que 

reduce los costes de atención intrahospitalaria después de la fase aguda [113, 114] 

y es coste-efectiva [115-118]. 

 

Una Unidad de Ictus consiste en un área de hospitalización que exclusivamente o 

casi exclusivamente atiende a pacientes con ictus y está dotada de un equipo 

multidisciplinario [61]. Las disciplinas fundamentales del equipo son medicina, 

enfermería, fisioterapia, terapia ocupacional, logopedia y trabajo social [119]. El 

equipo multidisciplinario debe trabajar de forma coordinada y tener reuniones 

periódicas que planifiquen la atención a los pacientes. Deben proporcionarse 

programas educativos y de entrenamiento a los demás médicos [119]. Las 
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componentes típicas de la atención médica en las Unidades de Ictus en los estudios 

clínicos [119] fueron: 

• evaluación médica y diagnóstico, neuroimagen (TC, resonancia magnética 

nuclear [RM]), y evaluación precoz de las necesidades de enfermería y 

fisioterapia. 

• Tratamiento rápido, movilización precoz, prevención de complicaciones, y 

tratamiento de la hipoxia, hiperglucemia, fiebre y deshidratación 

• rehabilitación continuada, con participación coordinada de un equipo 

multidisciplinario, y evaluación precoz de las necesidades posteriores al alta. 

 

Tanto las Unidades de Ictus agudos como las unidades de atención integral al ictus 

admiten pacientes en la fase aguda y continúan su tratamiento durante varios días. 

Las unidades de rehabilitación para pacientes con ictus admiten pacientes tras 1-2 

semanas y continúan su tratamiento y rehabilitación durante varias semanas si es 

necesario. La evidencia que avala su efectividad deriva sobretodo de ensayos de 

unidades integrales de ictus y unidades de rehabilitación para pacientes con ictus 

[61, 120]. Los equipos móviles de ictus, que ofrecen atención especializada al ictus 

en diferentes salas, probablemente no modifican de forma significativa el pronóstico 

y no pueden ser recomendados [121]. Estos equipos han sido establecidos 

principalmente en hospitales que no disponen de Unidades de Ictus. 

 

Las Unidades de Ictus deben estar suficientemente dimensionadas para 

proporcionar una atención especializada multidisciplinaria durante toda la duración 

del ingreso hospitalario. Los hospitales más pequeños pueden conseguirlo con una 

única unidad integral, pero los hospitales mayores pueden requerir unidades de 

atención aguda y de rehabilitación separadas. 

 

Diagnóstico  
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Diagnóstico de imagen 

Recomendaciones 

 En pacientes con sospecha de AIT o ictus, se recomienda la realización de una 

TC craneal urgente (Clase I), o alternativamente una RM (Clase II, Nivel A) 

 Si se utiliza la RM, se recomienda que incluya secuencias potenciadas en 

difusión (DWI) y T2*-GE (Clase II, Nivel A) 

 En pacientes con AIT, ictus menor o recuperación precoz espontánea se 

recomienda un diagnóstico inmediato, que incluya un estudio vascular urgente 

(ultrasonidos, angio-CT, angio-MR) (Clase I, Nivel A) 
 

La imagen del parénquima cerebral y del árbol arterial es crucial en la evaluación de 

los pacientes con ictus o AIT. La neuroimagen distingue el infarto isquémico de la 

hemorragia intracraneal y de los cuadros clínicos que simulan un ictus, e identifica el 

tipo y frecuentemente también la causa del ictus; además puede ayudar a distinguir 

el tejido irreversiblemente dañado del potencialmente viable, guiando el tratamiento 

y ayudando a predecir el pronóstico. La imagen vascular puede identificar el sitio y la 

causa de la obstrucción arterial, e identifica pacientes con un riesgo elevado de 

recurrencia isquémica. 

Principios generales 

Los pacientes con ictus deben priorizarse respecto a otros pacientes en la 

realización de la neuroimagen, porque el tiempo es esencial. En pacientes con 

sospecha de AIT o ictus, una exploración general y neurológica seguida de una 

neuroimagen se deben realizar inmediatamente tras la llegada al hospital, con el 

objetivo de iniciar el tratamiento lo antes posible. La investigación del AIT es 

igualmente urgente, porque hasta el 10% de los pacientes sufrirán un ictus en las 

siguientes 48 horas. El acceso inmediato a la neuroimagen se ve facilitado por la 

notificación prehospitalaria y por la buena coordinación con las instalaciones de 

neuroimagen: los servicios de ictus deben trabajar estrechamente con el 

departamento de neuroimagen para planificar el mejor uso de los recursos. 
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La neuroimagen diagnóstica debe ser sensible y específica para la detección del 

ictus, particularmente en la fase precoz. Debe proporcionar imágenes fiables y debe 

ser técnicamente factible en pacientes con ictus agudo. Un examen neurológico 

enfocado y rápido ayuda a determinar la técnica de imagen que debe ser utilizada. 

Las pruebas de imagen deben tener en cuenta el estado del paciente [122]; por 

ejemplo, hasta el 45% de los pacientes con un ictus grave podrían no tolerar una RM 

a causa de su estado médico y/o por la existencia de contraindicaciones[123-125]. 

 

Neuroimagen en pacientes con ictus  

Los pacientes que ingresan con menos de 3 horas de evolución son candidatos a 

tratamiento trombolítico [126]; la TC suele ser suficiente para guiar la trombólisis 

rutinaria. Los pacientes que llegan más tarde pueden ser candidatos para ensayos 

clínicos que evalúen la extensión de la ventana terapéutica para la trombólisis u 

otras estrategias reperfusoras experimentales. 

 

La TC planar es ampliamente disponible, identifica fiablemente la mayoría de los 

simuladores de ictus, y distingue entre isquemia aguda y hemorragia intracraneal 

dentro de los primeros 5-7 días [127-129]. La realización inmediata de una TC es la 

estrategia con mejor coste-eficacia para el estudio de pacientes con ictus agudo 

[130], pero no es sensible para detectar hemorragias antiguas. Generalmente, la TC 

es menos sensible que la RM, pero igualmente específica, para la evaluación de 

signos precoces de isquemia. Dos tercios de los pacientes con un ictus moderado o 

grave tienen signos visibles de isquemia en las primeras horas [131-135], pero no 

más del 50% de los pacientes con un ictus menor presentan una lesión isquémica 

visible relevante en la TC, especialmente durante las primeras horas del ictus [136]. 

El entrenamiento en la identificación de los signos precoces de isquemia en la TC 

[134, 137, 138], y el uso de sistemas de puntuación [133], mejoran la detección de 

los signos precoces de isquemia. 

 

Los signos precoces de isquemia en la TC incluyen una disminución en la 

atenuación del tejido a los rayos-X, edema tisular con borramiento de surcos, e 

hiperatenuación arterial, que indica con gran especificidad la presencia de un trombo 
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intraluminal [139]. La TC es muy específica en la identificación de las lesiones 

isquémicas cerebrales [131, 140, 141]. La presencia de signos precoces de isquemia 

en la TC no debe excluir a los pacientes de la trombólisis dentro de las primeras 3 

horas, aunque los pacientes con una lesión isquémica hipodensa que exceda un 

tercio del territorio de la arteria cerebral media (ACM) se benefician menos de la 

trombólisis [126, 133, 134, 142, 143]. 

 

Algunos centros prefieren el uso de la RM como la neuroimagen de primera línea 

para el ictus agudo. La RM con secuencias potenciadas en difusión (DWI) tiene la 

ventaja de una mayor sensibilidad para la detección de signos precoces de infarto 

que la TC. Esta mayor sensibilidad es particularmente útil en el diagnóstico de ictus 

de circulación posterior y de infartos lacunares o corticales pequeños. La RM es 

capaz además detectar hemorragias pequeñas o antiguas durante un periodo 

prolongado con las secuencias potenciadas en T2* (gradiente eco) [144]. Sin 

embargo, la DWI puede ser negativa en pacientes con un ictus definitivo [145]. 

 

La restricción de la difusión en DWI, medida con el coeficiente aparente de difusión 

(ADC), no es 100% específica para la detección de la lesión isquémica cerebral. La 

DWI alterada no equivale a lesión tisular permanente, ya que si bien un tejido 

alterado en DWI generalmente evoluciona a infarto cerebral, su recuperación es 

posible [146, 147]. Tejidos con reducciones modestas en los valores de ADC pueden 

estar permanentemente dañados; todavía no existe un umbral fiable de ADC que 

permita diferenciar el tejido muerto del potencialmente viable [148, 149]. Otras 

secuencias de la RM (T2, FLAIR, T1) son menos sensibles para la detección precoz 

de la lesión isquémica cerebral. 

 

La RM es particularmente importante para evaluación de pacientes con ictus agudo 

de presentación inusual, ciertas variedades de ictus, y etiologías poco frecuentes, o 

en aquellos casos en los que la sospecha de patología simuladora de ictus no se 

consigue aclarar con la TC. Si se sospecha disección arterial, se requiere una RM 

cervical con secuencias de supresión grasa potenciadas en T1 para detectar un 

hematoma intramural. 
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La RM es menos apropiada para los pacientes agitados o para aquellos con riesgo 

de vomitar y broncoaspirarse. Si es necesario, el soporte vital urgente debe 

continuarse mientras se realiza la neuroimagen, ya que determinados pacientes 

(especialmente aquellos con ictus grave) pueden padecer hipoxia en la posición 

supina necesaria para la realización de la neuroimagen [125]. El riesgo de 

broncoaspiración está incrementado en pacientes incapaces de proteger su vía 

aérea. 

 

El estudio de perfusión con TC o RM y la angiografía debe utilizarse en pacientes 

seleccionados con ictus isquémico (por ejemplo aquellos con una ventana temporal 

incierta o ingreso tardío como ayuda para la decisión de usar o no trombolíticos, 

aunque no existe una evidencia clara de que los pacientes con patrones 

determinados de perfusión se beneficien más o menos de la trombólisis [150-153]. 

Pacientes seleccionados con oclusión arterial intracraneal pueden ser candidatos 

para trombólisis intraarterial, aunque la evidencia científica es limitada [154, 155].. 

Los pacientes con oclusiones combinadas de la arteria carótida interna (ACI) y de la 

ACM tienen menos probabilidades de recuperarse con la trombólisis intravenosa que 

aquellos con obstrucción aislada de la ACM [156]. En pacientes con oclusión del 

tronco de la ACM, la frecuencia de patología oclusiva extracraneal carotídea 

significativa es alta [157, 158]. 

 

El desacoplamiento entre el volumen de tejido cerebral críticamente hipoperfundido 

(que se puede recuperar tras la reperfusión) y el volumen de tejido ya  infartado (que 

no se puede recuperar, incluso con reperfusión) se puede detectar con RM 

difusión/perfusión con una fiabilidad moderada [159], pero no se ha demostrado aún 

como estrategia válida para mejorar la respuesta a la trombólisis hasta las 9 horas 

[160]. Hay desacuerdo en cual es la mejor forma para identificar el tejido cerebral 

irreversiblemente dañado y en como definir la alteración crítica del flujo cerebral 

[150, 153, 161]. La cuantificación de la RM-perfusión es problemática [162],  y hay 

asociaciones diversas entre parámetros de perfusión y resultados clínicos y 

radiológicos [150]. Las reducciones en el flujo sanguíneo cerebral en la TC se 

asocian a una lesión tisular [151, 152], pero el valor terapéutico de la TC-perfusión 

todavía no se ha establecido. Aunque la expansión del infarto puede ocurrir en una 
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proporción significativa de los pacientes con desacoplamiento, hasta el 50% de los 

pacientes sin desacoplamiento pueden presentar también crecimiento del infarto y 

por lo tanto beneficiarse de rescate tisular [153, 163]. El uso del desacoplamiento 

clínico-radiológico, por ejemplo la diferencia entre la extensión de la lesión vista en 

DWI o TC y la extensión de la lesión esperada en función de la severidad del déficit 

neurológico, ha arrojado resultados contradictorios [164, 165]. Así, ni la imagen de 

perfusión con TC o RM ni el concepto de desacoplamiento se pueden recomendar 

para la toma de decisiones terapéuticas rutinarias. 

 

Las microhemorragias están presentes en las secuencias T2* hasta en el 60% de los 

pacientes con ictus hemorrágico, y están asociadas a edad avanzada, hipertensión, 

diabetes, leucoaraiosis, infarto lacunar, y angiopatía amiloide [166].  La incidencia de 

hemorragia intracraneal sintomática tras la trombólisis en pacientes con infarto 

isquémico agudo no estaba aumentada en aquellos que presentaban 

microhemorragias cerebrales en las secuencias potenciadas en T2* realizadas antes 

del tratamiento [167]. 

 

La imagen vascular debe realizarse de forma rápida para identificar a los pacientes 

con estenosis arteriales sintomáticas significativas que podrían beneficiarse de 

endarterectomía o angioplastia. La imagen no invasiva con duplex-color de las 

arterias intracraneales y extracraneales, la angio-TC o la angio-RM potenciada con 

contraste (CE-MRA) son técnicas ampliamente disponibles. Estas exploraciones 

están relativamente libres de riesgos, mientras que la angiografía intraarterial tiene 

un riesgo del 1-3% de causar ictus en pacientes con lesiones carotídeas 

sintomáticas [168, 169]. La angiografía por sustracción digital (DSA) puede ser 

necesaria en algunas circunstancias, por ejemplo cuando otras exploraciones no han 

sido concluyentes. 

 

La ultrasonografía carotídea, la angio-RM y la angio-TC visualizan las estenosis 

carotídeas. Revisiones sistemáticas y meta-análisis de datos de pacientes 

individuales indican que la CE-MRA es la técnica de imagen no invasiva más 

sensible y específica para la detección de estenosis carotídea, seguida de cerca por 
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la ultrasonografía y la angio-TC, con la angio-RM sin contraste como la menos fiable 

[170, 171]. 

 

Algunos datos sugieren que los AITs vertebro-basilares y los ictus menores están 

asociados a un riesgo elevado de ictus recurrente [172]. La ultrasonografía 

extracraneal vertebral es útil, pero la ultrasonografía intracraneal o del sistema 

vertebro-basilar puede ser engañosa debido a su baja especificidad. Datos limitados 

sugieren que la angio-RM potenciada con contraste (CE-MRA) y la angio-TC ofrecen 

una mejor valoración no invasiva del sistema arterial vertebro-basilar intracraneal 

[173]. 

 

A diferencia de otras modalidades de imagen, la ultrasonografía es rápida, no 

invasiva y se puede realizar con dispositivos portátiles. Así, es aplicable en 

pacientes que no pueden colaborar en la realización de angio-RM o angio-TC [158].  

Sin embargo, el Doppler generalmente solo proporciona una información limitada, es 

técnico-dependiente y requiere personal entrenado, aunque permite la realización de 

exploraciones repetidas en la cabecera del enfermo. 

 

El Doppler Transcraneal (DTC) es útil para el diagnóstico de anomalías en las 

arterias grandes de la base del cráneo. Sin embargo, hasta el 20% de los pacientes 

con ictus agudo, particularmente los de edad avanzada y determinados grupos 

étnicos, no tienen una ventana acústica adecuada [174]. Esta limitación puede 

reducirse considerablemente mediante el uso de agentes de contraste, que también 

permiten la realización de estudios de perfusión en la fase aguda [175-177] y la 

monitorización continua de la respuesta hemodinámica cerebral [178]. La 

combinación de los ultrasonidos con la angio-RM proporciona resultados 

comparables a los de la DSA [179]. La reactividad y autorregulación cerebral están 

alteradas en pacientes con enfermedad oclusiva arterial extracraneal 

(particularmente con estenosis y oclusión carotídea) y en condiciones de aporte 

colateral inadecuado, pacientes que presentan un riesgo elevado de ictus recurrente 

[180, 181]. El DTC es la única técnica capaz de detectar émbolos intracraneales 

circulantes [182], que son particularmente comunes en pacientes con enfermedad de 

grandes vasos. En pacientes con estenosis carotídea sintomática predicen de forma 

independiente el riesgo de ictus recurrente precoz y de AIT [183], y se han utilizado 
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como marcador indirecto del efecto de fármacos antiagregantes [184]. El DTC con 

detección de microburbujas puede utilizarse para identificar la comunicación 

derecha-izquierda, que principalmente es secundaria a la existencia de un foramen 

oval permeable (FOP) [185]. 

 

Imagen en pacientes con AIT, ictus menor no discapacitante e ictus con 
recuperación espontánea 
 

Los pacientes que se presentan con un AIT tienen un riesgo elevado de ictus 

recurrente precoz (hasta el 10% en las primeras 48 horas) [186].  Los AITs requieren 

por lo tanto un diagnóstico clínico urgente con el objetivo de tratar anomalías 

generales asociadas, modificar factores de riesgo activos e identificar causas 

específicas tratables, particularmente estenosis arterial y otras fuentes embólicas. La 

imagen vascular es una prioridad en los pacientes con AIT e ictus menor, más que 

en aquellos con un ictus mayor en los que la cirugía no va a suponer un beneficio a 

corto plazo. El tratamiento preventivo inmediato reducirá el ictus, la discapacidad y la 

muerte [86, 187]. Se pueden usar escalas clínicas simples para identificar a los 

pacientes con un riesgo particularmente elevado [186].  Los pacientes con ictus 

menor no discapacitante y mejoría clínica rápida espontánea también presentan un 

riesgo elevado de ictus recurrente [58]. 

 

Pacientes con una amplia y variada patología cerebral pueden presentarse con 

déficits neurológicos transitorios indistinguibles de los AITs. La TC detecta 

fiablemente alguna de estas patologías (por ejemplo hemorragia intracraneal, 

hematoma subdural, tumores), pero otras (por ejemplo esclerosis múltiple, 

encefalitis, encefalopatía hipóxica, etc.) se identifican mejor en la RM, mientras que 

otras (por ejemplo alteraciones metabólicas agudas) no son visibles en ninguna de 

las dos. La hemorragia intracraneal es una causa infrecuente de AIT. 

 

Entre el 20-50% de los pacientes con AITs pueden tener lesiones isquémicas 

agudas en la RM [145, 188, 189].  Estos pacientes presentan un riesgo aumentado 

de ictus recurrente incapacitante precoz [189].  Sin embargo, no existe evidencia de 

que la DWI proporcione una mejor predicción del riesgo de ictus que las escalas de 
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riesgo clínico [190].  El riesgo de ictus recurrente incapacitante está además 

aumentado en los pacientes con AIT e infarto en la TC [191]. 

 

La habilidad de la DWI para identificar lesiones isquémicas muy pequeñas es 

particularmente de ayuda en aquellos pacientes que consultan tarde o en los 

pacientes con ictus leves no discapacitantes, en los que el diagnóstico puede ser 

difícil de establecer basándose solo en la clínica [135].  La T2*-RM es el único 

método fiable para identificar hemorragias tras la fase aguda, cuando la sangre ya 

no es visible en la TC [144]. 

 

Otras exploraciones diagnósticas 

Recomendaciones 

 En pacientes con ictus agudo y AIT, se recomienda una evaluación clínica 

precoz, incluyendo parámetros fisiológicos y análisis sanguíneos rutinarios 

(Clase I, Nivel A) 

 Para todos los pacientes con ictus y AIT, se recomienda un listado de análisis 

sanguíneos (Tabla 3, Tabla 5) 

 Se recomienda practicar un ECG con 12 canales a todos los pacientes con ictus 

o AIT. Adicionalmente, se recomienda la monitorización continua del ECG en 

todos los pacientes con ictus isquémico o AIT (Clase I, Nivel A) 

 Se recomienda la realización de una monitorización ECG con Holter 24-horas a 

los pacientes con ictus y AIT evaluados tras la fase aguda si se sospecha arritmia 

y no se han encontrado otras causas de ictus (Clase I, Nivel A) 

 Se recomienda la ecocardiografía en pacientes seleccionados (Clase III, Nivel C) 

 

Evaluación cardiaca 

Son comunes las anomalías cardiacas y en el ECG en los pacientes con ictus agudo 

[192]. En particular, el QTc prolongado, la depresión del ST, y la inversión de la onda 

T son prevalentes en el ictus isquémico agudo, especialmente si la corteza insular 
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está afectada [193, 194].  Así, todos los pacientes con ictus agudo o AIT deben tener 

un ECG de 12 canales. 

 

La monitorización cardiaca debe realizarse rutinariamente tras un ictus agudo para 

investigar la presencia de arritmias cardiacas importantes. No está claro si la 

monitorización continua del ECG en la cabecera del enfermo es equivalente a la 

monitorización con Holter para la detección de fibrilación auricular (FA) en pacientes 

con ictus agudo. La monitorización con Holter es superior al ECG rutinario para la 

detección de FA en pacientes con sospecha previa de ictus tromboembólico con 

ritmo sinusal [195]; sin embargo un ECG de 12 canales puede ser suficiente para 

detectar FA de nueva aparición en el seno de una Unidad de Ictus [196].  Una 

revisión sistemática reciente ha mostrado que la FA de nueva aparición se detectó 

con Holter ECG en el 4'6% de los pacientes con ictus isquémico o AIT recientes, 

independientemente del ECG basal y del examen clínico [197].  Se mejora la 

detección de arritmias mediante una duración prolongada de la monitorización y 

reservando la monitorización con Holter a los pacientes con ictus no lacunar [198]. 

 

La ecocardiografía es capaz de detectar muchas causas potenciales de ictus [199], 

pero hay controversia  sobre las indicaciones y tipo de ecocardiografía a realizar en 

pacientes afectos de ictus o AIT. La ecocardiografía transesofágica (ETE) ha sido 

considerada superior a la ecocardiografía transtorácica (ETT) para la detección de 

fuentes cardiacas potenciales de embolias [200], independientemente de la edad 

[201]. 

 

La ecocardiografía se requiere particularmente en los pacientes con: 

• evidencia de enfermedad cardiaca en la historia, exploración, o ECG 

• sospecha de fuente cardiaca embólica (por ejemplo, infartos en territorios 

cerebrales múltiples o infartos sistémicos) 

• sospecha de enfermedad aórtica 

• sospecha de embolia paradójica 

• ausencia de otras causas identificables de ictus 
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El ETT es suficiente para la evaluación de trombos murales, particularmente en el 

ápex del ventrículo izquierdo; esta técnica tiene una sensibilidad y especificidad 

mayor del 90% para la detección de trombos ventriculares tras un infarto de 

miocardio [202]. El ETE es superior para la evaluación del arco aórtico, aurícula 

izquierda y septum auricular [199]. Permite además estratificar el riesgo de futuros 

eventos embólicos en pacientes con FA [203]. 

 

El papel de la TC cardiaca o de la RM cardiaca en la detección de fuentes embólicas 

no ha sido evaluado de forma sistemática. 

 

Análisis sanguíneos 

Los análisis sanguíneos requeridos en la admisión a urgencias están listados en la 

tabla 3. La realización de otras pruebas depende del tipo de ictus y de la sospecha 

etiológica  (tabla 5). 

 

Prevención primaria 
 
El objetivo de la prevención primaria es la reducción del riesgo de ictus en personas 

asintomáticas. El riego relativo (RR), el riesgo absoluto (RA), la razón de odds (OR), 

el número necesario a tratar (NNT) para evitar un evento vascular mayor por año, y 

el número necesario para dañar (NNH, de harm = dañar) para causar una 

complicación mayor por año, se han proporcionado para cada intervención en las 

Tablas 6-8. 

 

Manejo de los factores de riesgo vascular 

Recomendaciones 

 La presión arterial debe ser evaluada regularmente. Se recomienda que la 

hipertensión arterial sea manejada mediante modificación del estilo de vida y 

terapia farmacológica individualizada (Clase I, Nivel A) con el objetivo de 

conseguir valores normales de 120/80 mmHg (Clase IV, BPC). Para 

prehipertensos (120-139/80-90 mmHg) con insuficiencia cardiaca congestiva, 
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infarto de miocardio, diabetes, o insuficiencia renal crónica se recomienda 

tratamiento antihipertensivo (Clase I, Nivel A) 

 La glucemia sanguínea debe ser evaluada regularmente. Se recomienda que la 

diabetes sea manejada mediante modificaciones del estilo de vida y terapia 

farmacológica individualizada (Clase IV, Nivel C). En pacientes diabéticos, la 

hipertensión arterial debe ser manejada de forma intensiva (Clase I, Nivel A) con 

el objetivo de alcanzar niveles por debajo de 130/80 mmHg (Clase IV, Nivel C). 
Cuando sea posible, el tratamiento debería incluir un inhibidor de la enzima 

convertidora de la angiotensina o un antagonista de los receptores de la 

angiotensina (Clase I, Nivel A) 

 El colesterol sanguíneo debe ser evaluado regularmente. Se recomienda que los 

niveles altos sean tratados mediante modificación del estilo de vida (Clase IV, 
Nivel C) y estatinas (Clase I, Nivel A) 

 Se recomienda desaconsejar el consumo de tabaco (Clase III, Nivel C) 

 Se recomienda desaconsejar el abuso del alcohol (Clase III, Nivel C) 

 Se recomienda realizar actividad física de forma regular (Clase III, Nivel C) 

 Se recomienda una dieta baja en sal y en grasas saturadas, y rica en fruta, 

vegetales y fibra (Clase III, Nivel C) 

 Se recomienda a los individuos con un índice de masa corporal elevado la 

realización de dieta para reducir peso (Clase III, Nivel B) 

 Los suplementos con vitaminas antioxidantes no se recomiendan (Clase I, Nivel 
A) 

 La terapia hormonal sustitutiva no se recomienda para la prevención primaria del 

ictus (Clase I, Nivel A) 

 
Un estilo de vida saludable, consistente en abstención de fumar, índice de masa 

corporal normal-bajo, consumo de alcohol moderado, ejercicio físico regular y dieta 

saludable, se asocia a una reducción del riesgo de ictus isquémico (RR 0.29; 95% CI 

0.14-0.63) [204]. 
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Hipertensión arterial 

Las cifras elevadas (>120/80 mmHg) de presión arterial (PA) están directa e 

intensamente relacionadas con la mortalidad vascular y global, sin que exista 

evidencia de ningún umbral [205].  Reducir la PA disminuye sustancialmente el 

riesgo coronario y de ictus, en función de la magnitud de la reducción [206-208]. La 

PA debe reducirse a valores de 140/85 mmHg o menores [209]; el tratamiento 

antihipertensivo debe ser más agresivo en los pacientes diabéticos (ver más 

adelante) [210]. La combinación de dos o más fármacos antihipertensivos suele ser 

necesaria para alcanzar estas dianas. 

 

Los resultados de numerosos estudios comparativos no sugieren la superioridad de 

ninguna clase farmacológica respecto a las demás [206, 207, 211]. Sin embargo, el 

estudio LIFE ( Losartan Intervention for Endpoint reduction in hypertension) mostró 

que el losartan era superior al atenolol en pacientes hipertensos con hipertrofia del 

ventrículo izquierdo (NNT para prevenir ictus 270) [212, 213]. Similarmente, el 

estudio ALLHAT (Antihypertensive and Lipid-Lowering treatment to prevent Heart 

Attack) evidenció que la clortalidona era más efectiva que el amlodipino y el lisinopril 

[214]. Los betabloqueantes aún deben ser considerados una opción para el 

tratamiento antihipertensivo inicial y subsiguiente [209].  En individuos ancianos, el 

control de la hipertensión sistólica aislada (presión arterial sistólica >140 mmHg y 

presión arterial diastólica <90 mmHg) es beneficioso [207, 215]. 

 

Diabetes mellitus 

No existe evidencia de que mejorar el control glucémico reduzca el riesgo de ictus 

[216]. En pacientes diabéticos la presión arterial debe ser reducida a niveles 

inferiores de 130/80 mmHg [210].  El tratamiento con estatinas reduce el riesgo de 

eventos cardiovasculares mayores, incluyendo el ictus [217-219]. 

 

Dislipemia 
En una revisión de 26 ensayos clínicos con estatinas (95,000 pacientes), la 

incidencia de ictus se redujo de un 3.4% a un 2.7% [220].  Este efecto se debió 

principalmente a una reducción de los ictus no mortales, de un 2.7% a un 2.1%. La 
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revisión incluyó datos del Heart Protection Study que fue, en parte, un ensayo de 

prevención secundaria [221]; este ensayo evidenció un exceso de miopatía de 1 por 

10,000 pacientes tratados por año [221].  No hay datos que sugieran que las 

estatinas prevengan el ictus en pacientes con LDL-colesterol por debajo de 150 

mg/dl (3.9 mmol/l). 

 

Tabaquismo 

Estudios observacionales han mostrado que el consumo de tabaco es un factor de 

riesgo independiente para el ictus isquémico [222], tanto en hombres como en 

mujeres [223-227]. El consumo de tabaco en la pareja puede asociarse a un 

aumento del riesgo de ictus [228]. Un meta-análisis de 22 estudios indica que fumar 

duplica el riesgo de ictus isquémico [229].  Dejar de fumar reduce el riesgo un 50% 

[224].  Establecer zonas de trabajo libres de humo podría resultar en beneficios 

económicos y sanitarios importantes [230]. 

 

Consumo de alcohol 

El consumo excesivo de alcohol (>60g/día) aumenta el riesgo de ictus isquémico 

(RR 1.69; 95% CI 1.34-2.15) y de ictus hemorrágico (RR 2.18; 95% CI 1.48-3.20). En 

contraste, un consumo ligero de alcohol (<12g/día) se asocia a una reducción de 

todos los tipos de ictus (RR 0.83; 95% CI 0.75-0.91) y de ictus isquémico (RR 0.80; 

95% CI 0.67-0.96); un consumo moderado (12-24 g/día), se asocia a una reducción 

del ictus isquémico (RR 0.72; 95% CI 0.57-0.91) [231].  El consumo de vino tinto se 

ha asociado a un riesgo menor en comparación con otros tipos de bebidas 

alcohólicas [232].  La elevación de la presión arterial parece ser un intermediario 

importante en la relación entre el consumo de alcohol y el riesgo de ictus [233]. 

  

Actividad física 

En un meta-análisis de estudios de cohortes y de casos-controles, los individuos 

físicamente activos tenían un menor riesgo de ictus o muerte que aquellos con 

menor actividad (RR 0.73; 95% CI 0.67-0.79). Igualmente, los individuos 
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moderadamente activos presentaron un menor riesgo de ictus, comparado con el de 

sujetos inactivos (RR 0.80; 95% CI 0.74-0.86) [234]. Esta asociación está mediada, 

en parte, a través de efectos beneficiosos sobre el peso corporal, la presión arterial, 

el colesterol sérico, y la tolerancia a la glucosa. La actividad física durante el tiempo 

de ocio (2-5 horas por semana) se ha asociado de forma independiente a una 

reducción en la gravedad del ictus isquémico en la admisión hospitalaria y en un 

mejor pronóstico a corto plazo [235]. 

 

Dieta 

Consumo de fruta, vegetales y pescado 

En estudios observacionales, un consumo elevado de fruta y vegetales se asoció a 

una reducción del riesgo de ictus, comparado con un consumo menor (RR 0.96 por 

cada incremento de 2 piezas/día; 95% CI 0.93-1.00) [236].  El riesgo de ictus 

isquémico fue menor en las personas que consumían pescado al menos una vez al 

mes (RR 0.69; 95% CI 0.48–0.99) [237]. El consumo de cereales integrales se 

asoció a una reducción del riesgo de enfermedad cardiovascular (OR 0.79; 95% CI 

0.73-0.85) pero no de ictus [238]. El consumo de calcio procedente de productos 

lácteos en la dieta se asoció a una menor mortalidad secundaria al ictus en un 

estudio de población japonesa [239]. Sin embargo, en otro estudio no se encontró 

una interacción entre el consumo de grasa total o colesterol, y el riesgo de ictus en 

hombres[240]. 

 

En un estudio aleatorizado y controlado en mujeres, las intervenciones dietéticas no 

redujeron el riesgo de eventos coronarios o de ictus a pesar de existir una reducción 

del 8.2% en el consumo de grasa total y de un consumo aumentado de vegetales, 

fruta y cereales [241]. 

Peso corporal 

Un índice de masa corporal alto (BMI>=25) se ha asociado a un riesgo aumentado 

de ictus en hombres [242] y en mujeres [243], principalmente mediado por la 

presencia de hipertensión arterial concomitante y diabetes. La obesidad abdominal 
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es un factor de riesgo para ictus en hombres pero no en mujeres [244].  Aunque la 

pérdida de peso reduce la presión arterial [245], no reduce el riesgo de ictus [246]. 

 

Vitaminas 

Un consumo reducido de vitamina D se asocia a un riesgo aumentado de ictus [247], 

pero los suplementos de calcio más vitamina D no reducen el riesgo de ictus [248]. 

Los suplementos de tocoferol y de beta-carotenos no reducen el riesgo de ictus 

[249]. Un meta-análisis de los ensayos clínicos con suplementos de vitamina E 

mostró que podría existir un aumento de la mortalidad con un consumo de dosis 

altas (>=400 IU7d) [250]. 

 

La hiperhomocisteinemia está asociada a un aumento del riesgo de ictus (OR 1.19; 

95% CI 1.05 – 1.31) [251].  Desde que la US Food and Drug Administration declaró 

obligatorio el enriquecimiento con ácido fólico de los cereales hubo una reducción en 

las tasas de mortalidad por ictus, en contraste con aquellos países en los que no era 

obligatorio [252].  Un meta-análisis concluyó que las suplementos de ácido fólico 

pueden reducir el riesgo de ictus (RR 0.82; 95% CI 0.68-1.00) [253]; el beneficio fue 

mayor en los ensayos con mayor duración del tratamiento o mayor efecto en la 

reducción de los niveles de homocisteína, y en aquellos países en los que los 

cereales no estaban fortificados. 

 

Tratamiento hormonal sustitutivo postmenopáusico con estrógenos  

El riesgo de ictus aumenta rápidamente tras la menopausia. Sin embargo, en un 

análisis basado en el seguimiento durante 16 años de 59,337 mujeres 

postmeopáusicas participantes en el Nurses' Health Study, solamente se observó 

una asociación débil entre el riesgo de ictus y el tratamiento con estrógenos [254].  

De acuerdo con el estudio HERS II, el tratamiento hormonal sustitutivo en mujeres 

sanas se asocia a un riesgo aumentado de ictus isquémico [255]. Una revisión 

sistématica de Cochrane [256] mostró que el tratamiento hormonal sustitutivo se 

asociaba a un aumento del riesgo de ictus (RR 1.44; 95% CI 1.10-1.89). Un análisis 
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secundario del ensayo aleatorizado y controlado Women's Health Initiative sugirió 

que el riesgo de ictus se incrementa con el tratamiento hormonal sustitutivo solo en 

mujeres con uso prolongado de hormonas (>5 años; RR 1.32; 95% CI 1.12-1.56) 

[257, 258]. 

Tratamiento antitrombótico  

Recomendaciones 

 La aspirina a dosis baja se recomienda en mujeres de 45 años o más que no 

tengan un riesgo alto de hemorragia cerebral y que tengan buena tolerancia 

gastrointestinal; sin embargo, el efecto es muy pequeño (Clase I, Nivel A) 

 Se recomienda considerar el tratamiento con aspirina a dosis baja en hombres 

para la prevención primaria de infarto de miocardio; sin embargo, no reduce el 

riesgo de ictus isquémico (Clase I, Nivel A) 

 No se recomienda el uso de agentes antiplaquetarios diferentes a la aspirina para 

la prevención primaria de ictus isquémico (Clase IV, BPC) 

 La aspirina debe ser recomendada para pacientes con FA no-valvular menores 

de 65 años y sin factores de riesgo vascular (Clase I, Nivel A) 

 Si no hay contraindicación, se recomienda el uso de aspirina o anticoagulantes 

orales (INR 2.0-3.0) para pacientes afectos de FA no-valvular con edad 

comprendida entre 65-75 años y sin factores de riesgo vascular (Clase I, Nivel 
A) 

 Si no hay contraindicación, se recomienda la anticoagulación oral (INR 2.0-3.0) 

para pacientes con FA no-valvular mayores de 75 años, o más jóvenes pero con 

factores de riesgo vascular tales como hipertensión arterial, disfunción del 

ventrículo izquierdo, o diabetes mellitus (Clase I, Nivel A) 

 Se recomienda que los pacientes con FA con contraindicación para la 

anticoagulación oral reciban aspirina (Clase I, Nivel A) 

 Se recomienda que los pacientes con FA y portadores de válvulas cardiacas 

prostéticas mecánicas reciban anticoagulación a largo plazo con una diana de 

INR basada en el tipo de prótesis, pero no menor de INR 2-3 (Clase II, Nivel B) 
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 Se recomienda el uso de aspirina a dosis baja para pacientes con estenosis 

asintomática de la arteria carótida interna de más del 50% para reducir el riesgo 

de eventos vasculares (Clase II, Nivel B) 
 

Individuos con bajo riesgo 

Seis ensayos clínicos extensos aleatorizados han evaluado el beneficio de la 

aspirina para la prevención primaria de eventos cardiovasculares (CV) en hombres y 

mujeres (47,293 con aspirina, 45,580 controles) con una edad media de 64.4 años 

[259-264]. La aspirina redujo los eventos coronarios y CV, pero no el ictus, la 

mortalidad CV, o la mortalidad global [265]. En mujeres, la aspirina redujo el riesgo 

de ictus (OR 0.83; 95% CI 0.70-0.97) y de ictus isquémico (OR 0.76; 95% CI 0.63-

0.93) [266]. En otro estudio de 39,876 mujeres sanas de 45 años o más, la aspirina 

redujo el riesgo de ictus (RR 0.83; 95% CI 0.69-0.99) y de ictus isquémico (RR 0.76; 

95% CI 0.63-0.93), y causó un aumento no significativo del ictus hemorrágico, 

durante 10 años; no redujo el riesgo de infarto de miocardio fatal o no fatal, o de 

muerte CV [267]. 

No existen datos disponibles en relación al uso de otros fármacos antiagregantes 

para la prevención en sujetos de bajo riesgo. 

Individuos con factores de riesgo vascular 

Una revisión sistemática de estudios aleatorizados que comparaban agentes 

antitrombóticos con placebo en pacientes con presión arterial elevada y sin 

enfermedad cardiovascular previa mostró que la aspirina no era capaz de reducir el 

riesgo de ictus o de eventos cardiovasculares [266].  En el estudio CHARISMA 

(Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic Stabilization, 

Management, and Avoidance), la combinación de aspirina con clopidogrel fue menos 

efectiva que la aspirina sola en el subgrupo de pacientes con múltiples factores de 

riesgo vascular pero sin eventos isquémicos [268]. 

Ateromatosis de gran vaso 

Los pacientes con enfermedad arteriosclerótica arterial tienen un riesgo aumentado 

de infarto de miocardio, ictus o muerte cardiovascular. La aspirina reduce el infarto 
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de miocardio en pacientes con enfermedad carotídea asintomática [269],  y reduce el 

riesgo de ictus tras cirugía carotídea [270]. 

Fibrilación auricular 

La FA es un potente factor de riesgo para el ictus. Un meta-análisis de estudios 

aleatorizados con seguimiento de al menos 3 meses mostró que los agentes 

antiplaquetarios reducen el riesgo de ictus (RR 0.78; 95% CI 0.65-0.94) en pacientes 

con FA no-valvular[271].  La Warfarina (INR diana 2.0-3.0) es más efectiva que la 

aspirina en la reducción del ictus (RR 0.36; 95% CI 0.26-0.51) [271]. Dado que el 

riesgo de ictus en pacientes afectos de FA varía considerablemente, la 

estratificación del riesgo se debe utilizar para determinar qué pacientes deben recibir 

tratamiento anticoagulante oral, aspirina o nada [14]. La anticoagulación oral es más 

eficaz en pacientes con FA que tienen uno o más factores de riesgo vascular, tales 

como antecedente de embolia sistémica, edad mayor de 75 años, presión arterial 

elevada, o disfunción del ventrículo izquierdo. En el meta-análisis descrito 

anteriormente, el aumento absoluto en el riesgo de hemorragia intracraneal mayor 

fue menor que la reducción absoluta del riesgo de ictus [271]. Los estudios WASPO 

(Warfarin vs. Aspirin for Stroke Prevention in Octogenarians) [272]  y BAFTA 

(Birmingham Atrial Fibrillation Treatment of the Aged) [273] mostraron que la 

warfarina era segura y efectiva en personas de edad avanzada. El estudio ACTIVE 

W (Atrial fibrillation Clopidogrel Trial with Irbesartan for prevention of Vascular 

Events) evidenció que la combinación de aspirina y clopidogrel era menos efectiva 

que la warfarina y que tenía un riesgo similar de hemorragia [274]. 

 

Los pacientes portadores de válvula cardiaca prostética, con o sin FA, deben recibir 

anticoagulación a largo plazo con un INR diana basado en el tipo de prótesis 

(válvulas biológicas: INR 2.0-3.0; válvulas mecánicas: INR 3.0-4.0) [275]. 

Cirugía carotídea y angioplastia 

Recomendaciones 

 La cirugía carotídea no se recomienda para individuos asintomáticos con 

estenosis carotídea significativa (NASCET 60-99%), excepto en aquellos con alto 

riesgo de ictus (Clase I, Nivel C) 
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 La angioplastia carotídea, con o sin stenting, no se recomienda para pacientes 

con estenosis carotídea asintomática (Clase IV, BPC) 

 Se recomienda la toma de aspirina antes y después de la cirugía (Clase I, Nivel 
A) 

 

Los ensayos de cirugía carotídea para estenosis carotídeas asintomáticas han 

concluido que aunque la cirugía reduce la incidencia de ictus ipsilateral (RR 0.47-

0.54) y de cualquier ictus, el beneficio absoluto es pequeño (aproximadamente 1% 

por año) [276-278],  mientras que el riesgo de ictus peri-operatorio o de muerte es 

del 3%. El tratamiento médico es la opción más apropiada para la mayoría de 

sujetos asintomáticos; solo los centros con una tasa de complicaciones peri-

operatorias del 3% o menor deberían contemplar la cirugía.  Los pacientes con un 

riesgo elevado de ictus (hombres con estenosis de más del 80% y expectativa de 

vida de más de 5 años) podrían obtener algún beneficio de la cirugía en centros 

apropiados [276, 278]. Todas las estenosis se cuantifican siguiendo el método 

NASCET (estenosis distal) [279]. 

 

La endarterectomía carotídea (EC) es efectiva en pacientes jóvenes, y posiblemente 

también en individuos mayores, pero no parece beneficiar a las mujeres [276]. Los 

pacientes con oclusión de la arteria carótida interna contralateral a la carótida 

operada no se benefician de EC [280, 281]. El riesgo de ictus ipsilateral aumenta con 

el grado de estenosis[280, 282]; la EC parece ser efectiva independientemente del 

grado de estenosis en el rango 60-99% [276]. La EC no es beneficiosa para 

pacientes asintomáticos que tengan una expectativa de vida menor de 5 años. La 

toma de aspirina no debería interrumpirse en los pacientes sometidos a cirugía 

carotídea [283]. Los pacientes deben ser seguidos por el médico de referencia tras 

la cirugía. No existen datos de ensayos aleatorizados sobre los beneficios y riesgos 

de la angioplastia carotídea, comparada con la EC, en pacientes asintomáticos 

[284]. 
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Prevención secundaria 

Manejo óptimo de los factores de riesgo vascular 

Recomendaciones 

 Se recomienda que la presión arterial sea evaluada regularmente. Se 

recomienda la reducción de la presión arterial tras la fase aguda, incluso en 

pacientes con presión arterial normal (Clase I, Nivel A) 

 Se recomienda que la glucemia sanguínea sea evaluada regularmente. Se 

recomienda que la diabetes sea manejada mediante la modificación del estilo de 

vida y tratamiento farmacológico individualizado (Clase IV, BPC) 

 En pacientes con diabetes mellitus tipo 2 que no requieran insulina, el tratamiento 

con poliglitazona se recomienda tras el ictus (Clase III, Nivel B) 

 Se recomienda tratamiento con estatinas en pacientes con ictus no-

cardioembólico (Clase I, Nivel A) 

 Se recomienda aconsejar el abandono del hábito tabáquico (Clase III, Nivel C) 

 Se recomienda desaconsejar el consumo elevado de alcohol (Clase IV, BPC) 

 Se recomienda la actividad física regular (Clase IV, BPC) 

 Se recomienda una dieta baja en sal y en grasas saturadas, alta en fruta y 

vegetales, y rica en fibra (Clase IV, BPC) 

 Se recomienda que los sujetos con un índice de masa corporal elevado adopten 

medidas dietéticas para reducir su peso (Clase IV, Nivel C) 

 Los suplementos con vitaminas antioxidantes no se recomiendan (Clase I, Nivel 
A) 

 El tratamiento hormonal sustitutivo no se recomienda para la prevención 

secundaria del ictus (Clase I, Nivel A) 

 Se recomienda que los trastornos de respiración durante el sueño, tales como las 

apneas obstructivas del sueño, sean tratados con presión aérea positiva continua 

(Clase III, BPC) 
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 Se recomienda que se considere el cierre percutáneo del FOP en pacientes con 

ictus criptogénico y riesgo elevado de ictus (Clase IV, BPC) 

 

Hipertensión arterial 

Un meta-análisis de 7 estudios aleatorizados y controlados mostró que los fármacos 

antihipertensivos reducen la recurrencia isquémica tras un ictus o un AIT (RR 0.76; 

95% CI 0.63-0.92) [285].  El análisis incluyó datos de los estudios PATS 

(indapamida, un diurético), HOPE (ramipril) y PROGRESS (perindopril, con o sin 

indapamida) [286-289].  La reducción en el riesgo de ictus ocurrió con independencia 

de las cifras de presión arterial o del tipo de ictus [289]. La presión arterial debe ser 

reducida y monitorizada independientemente tras un ictus o un AIT. La diana 

absoluta de las cifras presión arterial o su reducción es incierta y debe ser 

individualizada, pero el beneficio se ha asociado a una reducción media de alrededor 

10/5 mmHg, y los niveles normales de presión arterial han sido definidos como 

<120/80 mmHg [290]. Sin embargo, la presión arterial no debe se reducida de forma 

intensiva en pacientes con sospecha de ictus de origen hemodinámico o en aquellos 

con estenosis carotídea bilateral. El antagonista del receptor de la angiotensina 

eprosartan puede ser más efectivo que el bloqueante de los canales de calcio 

nitrendipino [291]. 

 

Diabetes mellitus 

El ensayo clínico aleatorizado prospectivo doble-ciego PROactve randomizó un total 

de 5,238 pacientes con diabetes mellitus tipo 2 e historia de enfermedad 

macrovascular a recibir pioglitazona o placebo. En pacientes con ictus previo (n=486 

en el grupo de la pioglitazona, n=498 en el grupo placebo) se observó una tendencia 

al beneficio con pioglitazona para el objetivo combinado de muerte  y eventos 

vasculares mayores (HR 0.78; 95% CI 0.60-1.02; P=0.067). En un análisis 

secundario, la pioglitazona redujo el riesgo de ictus mortal o no mortal (HR 0.53; 

95% CI 0.34-0.85; P=0.0085) y de muerte cardiovascular, infarto de miocardio no 

mortal, o ictus no mortal (HR 0.72; 95% CI 0.52-1.00; P=0.0467) [292]. 
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Dislipemia 

En el estudio SPARCL, el tratamiento con la estatina atorvastatina redujo la 

recurrencia de ictus (HR 0.84; 95% CI 0.71-0.99) [293], mientras que en el Heart 

Protection Study la sinvastatina redujo el riesgo de eventos vasculares en pacientes 

con ictus previo, y redujo el riesgo de ictus en pacientes con otra enfermedad 

vascular (RR 0.76) [221]. Ningún ensayo ha evaluado la eficacia en función del tipo 

de ictus, y el SPARCL no incluyó a pacientes con sospecha de ictus de causa 

cardioembólica [221, 293]. El riesgo de ictus hemorrágico estaba ligeramente 

incrementado en ambos estudios [221, 293]. La reducción de riesgo absoluto 

conseguida con la terapia con estatinas es baja (NNT 112-143 durante 1 año). La 

suspensión del tratamiento con estatinas en la fase aguda del ictus puede estar 

asociado a un aumento del riesgo de muerte o de dependencia [294]. 

Tabaquismo 

No hay datos específicos para la prevención secundaria. Ver el apartado 

correspondiente en prevención primaria. 

Dieta 

Sobrepeso 

No hay datos específicos en prevención secundaria. Ver el apartado correspondiente 

en prevención primaria. La pérdida de peso puede ser beneficiosa tras un ictus ya 

que reduce la presión arterial [245].  

Vitaminas 

Los beta-carotenos aumentaron el riesgo de muerte cardiovascular en un meta-

análisis de ensayos de prevención primaria y secundaria (RR 1.10; 95% CI 1.03-

1.17) [295].  Los suplementos con vitamina E no previene eventos vasculares [296]. 

Los suplementos con antioxidantes solubles en grasas podrían incrementar la 

mortalidad [297]. 
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Las vitaminas que reducen la homocisteína (folato, B12, B6) no parecen reducir el 

riesgo de recurrencia isquémica y pueden aumentar el de eventos vasculares [298-

301], pero más estudios están en curso [302]. 

 

Trastornos de la respiración durante el sueño  

Los trastornos de la respiración durante el sueño representan tanto factores de 

riesgo como consecuencias del ictus, y están ligados a un peor pronóstico y a una 

mayor mortalidad a largo plazo tras un ictus [303].  Más del 50% de los pacientes 

con ictus tienen trastornos respiratorios durante el sueño, mayoritariamente en forma 

de apneas obstructivas del sueño. Esta patología puede mejorar espontáneamente 

después del ictus, pero puede requerir tratamiento. La presión aérea positiva 

continua es el tratamiento de elección para las apneas. La oxigenoterapia u otras 

formas de ventilación pueden ser de ayuda en otras formas de estos trastornos (por 

ejemplo la apnea central). 

 

Foramen oval permeable 

Descripciones de casos y estudios de casos-controles indican una asociación entre 

la presencia de FOP y el ictus criptogénico tanto en pacientes jóvenes como en 

mayores [304, 305].  Dos estudios poblacionales apuntaron en la misma dirección 

pero no confirmaron una asociación significativa [306, 307].  En pacientes con FOP 

aislado el riesgo global de recurrencia isquémica es bajo. Sin embargo, cuando el 

FOP se asocia a un aneurisma del septo interauricular, una válvula de Eustaquio, la 

red de Chiari, o en pacientes que han sufrido más de un ictus el riesgo de 

recurrencia puede ser sustancial [308]. El cierre percutáneo del FOP con o sin 

aneurisma del septo es factible en estos pacientes [309] y puede reducir el riesgo de 

recurrencia isquémica en comparación con el tratamiento médico [310]; sin embargo 

todavía no se han realizado ensayos clínicos aleatorizados y controlados. 

 
Tratamiento hormonal sustitutivo con estrógenos tras la menopausia 
El tratamiento hormonal sustitutivo no protege contra eventos vasculares y puede 

aumentar la gravedad del ictus [311]. 

 - 43 - 



Guías para el Manejo del Ictus Isquémico 2008 

Tratamiento antitrombótico 

Recomendaciones 

 Se recomienda que los pacientes reciban tratamiento antitrombótico (Clase I, 
Nivel A) 

 Se recomienda que los pacientes que no requieran anticoagulación reciban 

tratamiento antiagregante (Clase I, Nivel A). Mientras sea posible, se debería 

administrar aspirina más dipiridamol, o clopidogrel solo. Alternativamente, la 

aspirina sola, o el triflusal solo, pueden ser de utilidad (Clase I, Nivel A) 

 La combinación de aspirina y clopidogrel no se recomienda en pacientes con 

isquemia cerebral reciente, excepto en aquellos con indicaciones específicas (por 

ejemplo angina inestable, infarto de miocardio no-Q, o stenting reciente); el 

tratamiento debe ser administrado durante al menos 9 meses tras el evento 

(Clase I, Nivel A) 

 Se recomienda que los pacientes que sufran un ictus bajo tratamiento 

antiagregante sean reevaluados en relación a la fisiopatología y a los factores de 

riesgo (Clase IV, BPC) 

 La anticoagulación oral (INR 2.0-3.0) se recomienda tras un infarto isquémico 

asociado a FA (Clase I, Nivel A). La anticoagulación oral no se recomienda en 

pacientes con comorbilidad como caídas, mal cumplimiento, epilepsia no 

controlada, o sangrado gastrointestinal (Clase III, Nivel C). La edad avanzada 

por sí sola no es una contraindicación a la anticoagulación oral (Clase I, Nivel A) 

 Se recomienda que los pacientes con ictus cardioembólico no secundario a FA 

reciban anticoagulantes (INR 2.0-3.0) si el riesgo de recurrencia es alto (Clase III, 
Nivel C) 

 Se recomienda que la anticoagulación no sea utilizada tras un ictus isquémico no 

cardioembólico, excepto en algunas situaciones específicas, como la 

ateromatosis aórtica, aneurismas fusiformes de la arteria basilar, disección 

arterial cervical, o foramen oval permeable en presencia de trombosis venosa 

profunda probada o aneurisma del septo auricular (Clase IV, BPC) 

 Se recomienda que la combinación de una dosis baja de aspirina con dipiridamol 

sea utilizada si la anticoagulación oral está contraindicada (Clase IV, BPC) 
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Tratamiento antiagregante 

El tratamiento antiagregante reduce los eventos vasculares, incluidos el infarto de 

miocardio no mortal, el ictus no mortal y las muertes de causa vascular en pacientes 

con ictus o AIT previo (RR 0.78; IC 95% 0.76-0.80) [312]. 

Aspirina 

La aspirina reduce las recurrencias independientemente de la dosis (50 a 1300 

mg/d) [313-316], si bien con dosis mayores (>150mg/día) aumentan los efectos 

adversos. En pacientes con ateromatosis intracraneal sintomática la aspirina es tan 

eficaz como la anticoagulación oral con menos complicaciones [317]. 

Clopidogrel 

El clopidogrel es discretamente más eficaz que la aspirina en la prevención de 

eventos vasculares (RR 0.91; IC 95% 0.84-0.97) [318]. Podría ser más eficaz en 

pacientes de alto riesgo (por ejemplo aquellos con ictus previo, enfermedad arterial 

periférica, enfermedad coronaria sintomática o diabetes) [268]. 

Dipiridamol 

El dipiridamol reduce la recurrencia de ictus con una eficacia similar a la aspirina 

[319]. 

Triflusal 

El triflusal reduce la recurrencia de ictus con eficacia similar a la aspirina pero con 

menos eventos adversos [320]. 

Dipiridamol con aspirina 

La combinación de aspirina (38-300 mg/d) y dipiridamol (200 mg de liberación 

retardada dos veces al día) reduce el riesgo de muerte de causa vascular, ictus o IM 

comparado con la aspirina sola (RR 0.82; IC 95% 0.74-0.91) [319, 321]. El 
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dipiridamol puede provocar cefalea, pudiéndose reducir su incidencia incrementando 

la dosis de forma gradual [322, 323]. 

Clopidogrel con aspirina 

En comparación con el clopidogrel solo, la combinación de aspirina y clopidogrel no 

redujo el riesgo de ictus isquémico, infarto de miocardio, muerte de causa vascular o 

los reingresos [324]. Además, los sangrados mayores o con riesgo vital se vieron 

incrementados con la combinación. De forma similar, en el estudio CHARISMA, la 

combinación de aspirina y clopidogrel no redujo el riesgo de infarto de miocardio, 

ictus o muerte de causa cardiovascular en comparación a la aspirina sola [268]. En 

pacientes que han tenido un evento coronario en los 12 meses o la colocación un 

stent coronario, la combinación de clopidogrel y aspirina reduce el riesgo de nuevos 

eventos vasculares [325]. 

 

Anticoagulación oral 

La anticoagulación oral no es superior a la aspirina después de un ictus no 

cardioembólico, y provoca más sangrados [326-328]. La anticoagulación oral (INR 

2.0–3.0) reduce el riesgo de recurrencia isquémica en pacientes con FA no valvular 

(ya sea permanente, crónica o paroxística) [329] y la mayoría de las demás fuentes 

cardiacas de embolias. La anticoagulación debería realizarse durante al menos 3 

meses tras un IM [330]. 

En pacientes con FA y enfermedad coronaria estable, no se debería añadir aspirina 

a la anticoagulación oral [331]. La anticoagulació podría ser beneficiosa en pacientes 

con ateromatosis aórtica [332], aneurismas fusiformes de la arteria basilar [333] o en 

la disección de arterias cervicales [334]. 

Eventos vasculares recurrentes bajo tratamiento antiagregante  

El tratamiento de pacientes que tienen un evento vascular bajo tratamiento 

antiagregante no está definido. Deberían buscarse otras causas de ictus. Pueden 

considerarse diversas estrategias terapeúticas: seguir con el mismo tratamiento, 

cambiar a otro fármaco antiagregante, añadir otro fármaco antiagregante o iniciar 

anticoagulación oral.  
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Cirugía y angioplastia 

Recomendaciones 

 Se recomienda la EC en pacientes con estenosis del 70-99% (Clase I, Nivel A). 
Solo debería realizarse la EC en centros con un riesgo de complicaciones 

(cualquier ictus o muerte) menor del 6% (Clase I, Nivel A) 

 Se recomienda realizar la EC tan pronto como sea posible después del último 

evento isquémico, idealmente en las primeras 2 semanas (Clase II, Nivel B) 

 Se puede recomendar la ED en determinados pacientes con estenosis del 50-

69%. Los pacientes que más se benefician son varones con síntomas 

hemisféricos recientes (Clase III, Nivel C). La EC para estenosis del 50-69% solo 

debería realizarse en centros con un riesgo perioperatorio de complicaciones 

(cualquier ictus o muerte) de menos del 3% (Clase I, Nivel A)  

 No se recomienda la EC en pacientes con estenosis de menos del 50% (Clase I, 
Nivel A) 

 Se recomienda mantener el tratamiento antiagregante antes y después de la 

cirugía (Clase I, Nivel A) 

 La angioplastia transluminar percutánea de la carótida o el stenting de la arteria 

carótida (SAC) solo se recomienda en determinados pacientes (Clase I, Nivel A). 
Debería reservarse a los siguientes grupos de pacientes con estenosis carotídea 

severa sintomática: pacientes con contraindicación para la EC, estenosis en 

lugares inaccesibles para la cirugía, reestenosis tras la EC y estenosis post-

radiación (Clase IV, BPC). Los pacientes deberían tratarse con la combinación 

de clopidogrel y aspirina inmediatamente antes del stenting y durante al menos 1 

mes después (Clase IV, BPC) 

 Se recomienda considerar la posibilidad de tratamiento endovascular en 

pacientes con estenosis intracraneal sintomática (Clase IV, BPC) 
 

Endarterectomía carotídea 

La medición de la estenosis debería realizarse según los criterios NASCET. Aunque 

el ECST (European Carotid Surgery Trialists) y el NASCET utilizan diferentes 
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métodos para la medición de la estenosis, es posible realizar la conversión del 

porcentaje de estenosis obtenido mediante un método en el otro [335]. La EC reduce 

el riesgo de recurrencia isquémica incapacitante o de muerte (RR 0,52) en pacientes 

con estenosis severa (70-99%) de la arteria carótida interna ipsilateral [279, 336, 

337]. Los pacientes con una estenosis de la carótida ipsilateral de menor grado (50-

69%) también podrían beneficiarse de la EC [337]. La cirugía es potencialmente 

dañina en pacientes con grados leves a moderados de estenosis (<50%) [337].  

La ECA debería realizarse tan pronto como sea posible (idealmente en menos de 2 

semanas) después del evento cerebrovascular [338]. La cirugía es importante para 

prevenir nuevos ictus. La angioplastia carotídea podría reducir el riesgo de oclusión 

arterial periprocedimiento y la reestenosis [339]. 

Los pacientes mayores (>75 años) sin fallo orgánico ni fallo cardiaco grave se 

benefician de la EC [338]. Las mujeres con estenosis sintomática marcada (>70%) 

deberían someterse a la EC, mientras que las mujeres con una estenosis menos 

marcada deberían recibir tratamiento médico [340]. Se debería considerar la EC en 

pacientes con amaurosis fugax, estenosis marcada y perfil de alto riesgo. Los 

pacientes con amaurosis fugax y escasos factores de riesgo se benefician más del 

tratamiento médico. Se debería considerar la EC también en los pacientes con 

estenosis intracraneal leve a moderada y estenosis extracraneal marcada.  

El beneficio de la EC es menor en pacientes con infarto lacunar [341]. La 

leucoaraiosis conlleva un mayor riesgo perioperatorio [342]. La oclusión del la ACI 

contralateral no es una contraindicación para la EC pero conlleva mayor riesgo 

perioperatorio. El beneficio de la endarterectomía es mínimo en pacientes con 

estenosis preoclusiva de la carótida.  

Endarterectomía carotídea y stenting  

Diversos ensayos clínicos han comparado el SAC y la EC en la prevención 

secundaria del ictus (Tabla 9) [343-346]. Sin embargo, el estudio SAPPHIRE 

(Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for 

Endarterectomy) incluyó más de un 70% de pacientes asintomáticos y por tanto no 

debería guiar las decisiones sobre prevención secundaria [345]. En el estudio 

CAVATAS (Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study) a la 

mayoría de los pacientes en el grupo endovascular se les realizó una angioplastia y 

solo el 26% fueron tratados con un stent [346]. Los dos estudios más recientes 
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ofrecieron resultados dispares. El estudio SPACE (Stent-protected Angioplasty 

versus Carotid Endarterectomy in symptomatic patients) no demostró por poco la no 

inferioridad del SAC respecto a la EC. Para el objetivo de ictus ipsilateral o muerte 

hasta el día 30, la frecuencia de eventos tras la inclusión de 1200 pacientes fue de 

6,8% para el SAC y del 6,3% para la EC (diferencia absoluta de 0,5%; IC 95% -1,9% 

a +2,9%; P=0,09) [344]. El estudio francés EVA3S (Endarterectomy versus Stenting 

in Patients with Symptomatic Severe Carotid Stenosis) tuvo que ser interrumpido tras 

incluír 527 pacientes por razones de seguridad y de falta de eficacia. El RR de ictus 

o muerte tras el SAC era de 2,5 comparado con la EC (IC 95% 1,2-5,1) [343]. Un 

meta-análisis actualizado de estos estudios demostró un riesgo significativamente 

mayor de ictus o muerte a los 30 días tras el SAC en comparación con la EC (OR 

1,41; IC 95% 1,07-1,87; P=0,016). Sin embargo, en este análisis se observó una 

heterogeneidad significativa (P=0,035) [347].  Pasado el periodo periprocedimiento 

ocurrieron pocos ictus ipsilaterales  con ambas técnicas (Tabla 9).  

Ateromatosis intracranial y vertebral  

Anastomosis extracraneal-intracraneal 

La anastomosis entre la arteria temporal superficial y la arteria cerebral media no es 

eficaz en la prevención de ictus en pacientes con estenosis u oclusión de la ACM o 

de la ACI [348].  

Stenting de estenosis intracraneales o vertebrales  

Los pacientes con estenosis intracraneales de ≥ 50 % tienen un alto riesgo de 

recurrencia isquémica, tanto en la circulación anterior como en la posterior (12% tras 

1 año y 15% tras 2 años en el territorio de la arteria estenosada) [317, 349]. Las 

estenosis marcadas (≥ 70 %) comportan un riesgo mayor que las estenosis 

moderadas (50% to < 70%) [349]. Tras el stenting, se han descrito ictus recurrentes 

en alrededor del 5-7% de los pacientes con estenosis moderadas o marcadas al año 

y en alrededor del 8% a los 2 años [350, 351]. Sin embargo, la incidencia de 

complicaciones después de la angioplastia o del stenting puede llegar a ser del 6% 

[352-354]. Ningún ensayo clínico aleatorizado ha evaluado la angioplastia, el 

stenting o ambos en las estenosis intracraneales. Varios estudios no aleatorizados 

 - 49 - 



Guías para el Manejo del Ictus Isquémico 2008 

han demostrado la viabilidad y una seguridad aceptable del stenting intracraneal, 

pero el riesgo de reestenosis es alto [354, 355]. El stenting de segmentos 

extracraneales de la arteria vertebral también es técnicamente factible con un riesgo 

moderado periprocedimiento tal como se demostró en el estudio SSYLVIA, pero 

especialmente en el caso de estenosis del origen de la arteria hay una frecuencia 

alta de re-estenosis [355]. 

 

Tratamiento general del ictus 
 
Recomendaciones 

 Se recomienda la monitorización intermitente del estado neurológico, frecuencia 

cardiaca, presión arterial, saturación de oxígeno durante 72 horas en pacientes 

con déficits neurológicos persistentes (Clase IV, BPC) 

 Se recomienda la administración de oxígeno si la saturación baja del 95% (Clase 
IV, BPC) 

 Se recomienda la monitorización frecuente del balance de fluídos y electrolitos en 

pacientes con ictus grave o con problemas de deglución (Clase IV, BPC) 

 Como fluidoterapia durante las primeras 24 horas del ictus se recomienda suero 

salino normal (0,9%) (Clase IV, BPC) 

 Como norma general no se recomienda la reducción de la presión arterial 

durante el ictus agudo (Clase IV, BPC) 

 Se recomienda la reducción cuidadosa de la presión arterial en pacientes con 

cifras tensionales extremadamente altas (>220/120 mmHg) en mediciones 

repetidas, con insuficiencia cardiaca grave, en casos de disección aórtica o de 

encefalopatía hipertensiva (>220/120 mmHg) (Clase IV, BPC) 

 Se recomienda evitar descensos bruscos de la presión arterial (Clase II, Nivel C) 

 Se recomienda tratar con expansores de volumen la hipotensión secundaria a 

hipovolemia o la que se asocia a deterioro neurológico durante el ictus agudo 

(Clase IV, BPC) 

 Se recomienda la monitorización de la glucemia (Clase IV, BPC) 
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 Se recomienda el tratamiento niveles de glucosa >180 mg/dl (>10 mmol/l) con 

insulina (Clase IV, BPC) 

 Se recomienda el tratamiento de hipoglucemias severas (<50 mg/dl 

[<2.8 mmol/l]) con dextrosa intravenosa o la infusión de glucosa al 10-20% 

(Clase IV, BPC) 

 Se recomienda la búsqueda de procesos infecciosos en caso de aparición de 

hipertermia (temperatura >37.5°C) (Clase IV, BPC) 

 Se recomienda el tratamiento de la hipertermia (temperatura >37.5°C) con 

paracetamol o con medidas físicas (Clase III, Nivel C) 

 No se recomienda la profilaxis antibiótica en pacientes inmunocompetentes 

(Clase II, Nivel B) 
 

El término “tratamiento general” también se refiere a las estrategias destinadas a 

estabilizar el paciente crítico con el fin de controlar los problemas sistémicos que 

puedan dificultar la recuperación tras el ictus. El manejo de estos problemas es una 

parte central del tratamiento del ictus [2, 106]. El tratamiento general incluye los 

cuidados respiratorios y cardiacos, el manejo metabólico y de fluidos, el control de la 

presión arterial, la prevención y el tratamiento de fenómenos como las crisis, el 

tromboembolismo venoso, la disfagia, la neumonía por aspiración , otras infecciones, 

las úlceras de presión y ocasionalmente el manejo de la hipertensión intracraneal. 

Sin embargo, muchos de los aspectos del tratamiento general del ictus no se han 

evaluado adecuadamente en ensayos clínicos.  

 

Es habitual monitorizar el estado neurológico y las funciones fisiológicas vitales 

como la presión arterial, la frecuencia cardiaca, la saturación de oxígeno, la glucemia 

y la temperatura. El estado neurológico puede monitorizarse utilizando escalas 

neurológicas validadas como la NIH Stroke Scale [104] o la Scandinavian Stroke 

Scale [356]. Hay escasas evidencias directas de ensayos clínicos aleatorizados que 

indiquen cuán intensa debe ser la monitorización, pero en los ensayos realizados en 

Unidades de Ictus [119] era habitual realizar como mínimo exploraciones cada 4 

horas durante las primeras 72 horas tras el ictus. Los ensayos clínicos que han 

utilizado telemetría continua [357, 358] sugieren que la monitorización continua 
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intensiva podría resultar beneficiosa al mejorar la detección de complicaciones y 

reducir la estancia media, pero no hay datos concluyentes sobre el resultado clínico. 

En la práctica, se suele ofrecer una monitorización más intensa a subgrupos de 

pacientes, como por ejemplo en casos de disminución del nivel de conciencia, 

déficits neurológicos progresivos o antecedentes de enfermedad cardiopulmonar. 

También es necesaria una monitorización estrecha durante las 24 horas siguientes a 

la trombólisis. Procedimientos más invasivos como la colocación de catéteres de 

presión venosa central o la monitorización de la presión intracraneal se utilizan solo 

en grupos de pacientes altamente seleccionados.  

 

Función respiratoria y protección de la vía aérea 

Se piensa que una función respiratoria normal con una adecuada oxigenación de la 

sangre es importante durante la fase aguda del ictus para preservar el tejido cerebral 

isquémico. Sin embargo, no existen evidencias definitivas de que el aporte rutinario 

de oxígeno a un flujo bajo sea efectivo en todos los pacientes con ictus [359]. Se 

cree que la identificación y el tratamiento de la hipoxia es importante en pacientes 

con daño troncoencefálico o hemisférico extenso, los que tienen crisis o 

complicaciones como neumonía, insuficiencia cardiaca, embolia pulmonar o 

agudización de EPOC. La oxigenación sanguínea habitualmente mejora con la 

administración de oxígeno a 2-4 litros mediante lentillas nasales. La ventilación 

puede ser necesaria en pacientes con una función pulmonar muy deficiente. Sin 

embargo, antes de comenzar la ventilación deben considerarse el pronóstico 

general, la comorbilidad y los deseos previos del paciente.  

 

Manejo cardiaco 

Las arritmias cardiacas, especialmente la FA, son relativamente frecuentes tras el 

ictus, y la insuficiencia cardiaca, el infarto de miocardio y la muerte súbita también 

son complicaciones bien conocidas [360, 361]. Una minoría de pacientes con ictus 

tienen elevaciones de los niveles de troponina que indican daño cardiaco [362]. Todo 

paciente con ictus debería tener un ECG inicial. Se debería monitorizar el ritmo 

cardiaco para detectar FA. La optimización del gasto cardiaco manteniendo una 
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presión arterial en el límite superior de la normalidad y una frecuencia cardiaca 

normal es parte de los cuidados normales del ictus. Los agentes inotrópicos no se 

utilizan de forma rutinaria, pero frecuentemente se usa fluidoterapia para corregir la 

hipovolemia. El aumento del gasto cardiaco puede incrementar la perfusión cerebral. 

Ocasionalmente puede ser necesario recuperar el ritmo cardiaco normal mediante 

fármacos, cardioversión o la colocación de un marcapasos.  

 

Fluidoterapia 

Muchos pacientes con ictus están deshidratados al llegar al hospital, y esto se 

asocia a un mal pronóstico [363]. Aunque hay pocas evidencias de ensayos clínicos, 

la administración de fluídos por vía intravenosa se considera parte del manejo 

general del ictus agudo, especialmente en pacientes con riesgo de deshidratación 

por bajo nivel de conciencia o por dificultades para la deglución. Dados los efectos 

de la hiperglucemia se sugiere evitar la dextrosa en la fase aguda del ictus [364]. La 

fluidoterapia con hemodilución no ha demostrado mejorar los resultados clínicos tras 

el ictus [365]. 

 

Manejo de la presión arterial 

La monitorización y el tratamiento de la presión arterial es un tema controvertido en 

el manejo del ictus agudo.  Los pacientes con los valores más altos y más bajos de 

presión arterial en las primeras 24 horas tras el ictus tienen más deterioro 

neurológico y peores resultados [366]. Es infrecuente una presión arterial baja o en 

el límite bajo de la normalidad en el ictus agudo [367], pudiendo ocurrir como 

resultado de un infarto cerebral extenso, insuficiencia cardiaca, isquemia miocárdica, 

hipovolemia o sepsis. La presión arterial puede elevarse rehidratando con soluciones 

cristaloides (salinas). Ocasionalmente pacientes con bajo gasto cardiaco pueden 

requerir soporte inotrópico. Sin embargo, los ensayos clínicos que evaluaron los 

efectos del incremento de la presión arterial de forma activa en el ictus agudo no han 

aportado resultados concluyentes.  
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Una revisión sistemática que analizó diversos agentes hipotensores no aportó 

ninguna evidencia convincente de que el manejo activo de la presión arterial tras el 

ictus influencie los resultados clínicos [368]. Pequeños estudios que analizaron 

marcadores indirectos del flujo sanguíneo cerebral como el SPECT han mostrado 

que ni el perindopril ni el losartán reducen el flujo sanguíneo cerebral cuando se 

administran en los primeros 2-7 días del ictus [369]. Se están realizando diversos 

estudios para analizar si se debería reducir la presión arterial tras el ictus agudo, y si 

el tratamiento antihipertensivo se debería continuar o debería interrumpirse en los 

primeros días tras el ictus [370, 371]. En ausencia de evidencias claras de ensayos 

clínicos, muchos clínicos han desarrollado protocolos para el manejo de la presión 

arterial extremadamente alta. En algunos centros se inicia la reducción de la presión 

arterial a partir de cifras de 220 mmHg para la sistólica y 120 mmHg para la 

diastólica. Sin embargo, en muchos centros solo se reduce la presión arterial en 

presencia de insuficiencia cardiaca severa, insuficiencia renal aguda, disección 

aórtica o hipertensión maligna. En pacientes que reciben trombólisis habitualmente 

se evitan presiones sistólicas superiores a 185 mmHg.  

Se debería evitar la utilización de nifedipino sublingual por el riesgo de una 

reducción brusca de la presión arterial  [372]. En Norteamérica se utilizan 

frecuentemente el labetalol o el urapidilo intravenosos. En ocasiones se recomienda 

el nitroprusiato sódico.  

 

Manejo de la glucemia 

La hiperglucemia ocurre en hasta el 60% de los pacientes sin diabetes conocida 

[373, 374]. La hiperglucemia tras el ictus se asocia a mayor volumen del infarto y a la 

afectación cortical así como a un peor resultado funcional [375-377]. Existen pocas 

evidencias de que la reducción activa de la glucemia en el ictus isquémico agudo 

mejore los resultados clínicos. El mayor ensayo aleatorizado de reducción de la 

glucemia mediante la infusión de glucosa, potasio e insulina [364], en comparación 

con la infusión estándar de suero salino, no demostró diferencias en la mortalidad o 

en los resultados funcionales de pacientes con incrementos leves a moderados de la 

glucemia (mediana de 137 mg/dl [7.6 mmol/l]). Este tratamiento era tedioso y 

provocó episodios de hipoglucemia. Actualmente no se puede recomendar la 
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utilización rutinaria de infusiones de insulina en pacientes con hiperglucemia 

moderada. Sin embargo, habitualmente en las Unidades de Ictus se reduce la 

glucemia cuando esta excede de 180 mg/dl (10 mmol/l) [119]. En la práctica habitual 

se utiliza suero salino y se evitan soluciones glucosadas en las primeras 24 horas 

tras el ictus y así parecen reducirse los niveles de glucosa [364].  

La hipoglucemia (<50mg/dl [2.8 mmol/l]) puede imitar los síntomas de un ictus 

isquémico y debería tratarse mediante bolus intravenosos de dextrosa o mediante la 

infusión de glucosa al 10-20% [378].  

 

Manejo de la temperatura corporal 

En isquemia experimental la hipertermia se asocial a mayor tamaño del infarto y a 

peor pronóstico [379]. El incremento de temperatura puede tener un origen central o 

ser consecuencia de una infección, y se asocia a peor pronóstico clínico [380-382]. 

Ante un incremento de la temperatura corporal deberían buscarse infecciones y 

tratarlas. Los estudios con tratamientos antipiréticos no han sido concluyentes, pero 

en la práctica habitual se trata la hipertermia (>37.5°C) con paracetamol.  

 

Tratamiento específico 

Recomendaciones 

 En las primeras 3 horas del ictus isquémico se recomienda el rtPA intravenoso 

(0,9 mg/kg de peso corporal, máximo 90 mg) administrando el 10% de la dosis en 

forma de bolus seguido de una infusión de 60 minutos (Clase I, Nivel A)  

 El rtPA intravenoso podría ser también beneficioso para ictus de más de 3 horas 

de evolución (Clase I, Nivel B), pero no se recomienda en la práctica clínica 

habitual.  

 La utilización de criterios de neuroimagen multimodal puede ser útil en la 

selección de pacientes para la trombólisis pero no se recomienda en la práctica 

clínica habitual (Clase III, Nivel C)  

 Se recomienda que antes de la trombólisis se reduzca la presión arterial si las 

cifras son de 185/110 o más altas (Clase IV, BPC)  
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 Se recomienda utilizar rtPA intravenoso en pacientes con crisis epilépticas al 

inicio del ictus si el déficit neurológico está causado por isquemia cerebral aguda 

(Clase IV, BPC) 

 Se recomienda la administración de rtPA también en pacientes seleccionados de 

menos de 18 años y de más de 80 años, aunque en estos casos se actúa fuera 

de la indicación aprobada en Europa (Clase III, Nivel C)  

 Se recomienda como una opción terapéutica el tratamiento intraarterial de 

oclusiones agudas de la ACM dentro de las 6 primeras horas (Clase II, Nivel B) 

 Se recomienda la trombólisis intraarterial en pacientes seleccionados con 

oclusión aguda de la arteria basilar (Clase III, Nivel B). La trombólisis intravenosa 

es una alternativa aceptable en casos de oclusión basilar incluso después de las 

3 primeras horas (Clase III, Nivel B) 

 Se recomienda el inicio de tratamiento con aspirina (dosis de carga de 160–325 

mg) en las primeras 48 horas tras el ictus isquémico (Clase I, Nivel A) 

 Se recomienda evitar aspirina y otros tratamientos antitrombóticos en las 

primeras 24 horas si se planea o se lleva a cabo tratamiento trombolítico (Clase 
IV, BPC) 

 No se recomienda la utilización de otros fármacos antiagregantes (solos o 

combinados) durante la fase aguda del ictus isquémico (Clase III, Nivel C) 

 No se recomienda la administración de inhibidores de la glicoproteína IIb-IIIa 

(Clase I, Nivel A) 

 No se recomienda en pacientes con ictus la administración temprana de heparina 

no fraccionada, heparina de bajo peso molecular o heparinoides (Clase I, Nivel 
A) 

 Actualmente, no hay ninguna recomendación para tratar pacientes con ictus 

isquémico con fármacos neuroprotectores (Clase I, Nivel A) 
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Tratamiento trombolítico 

Activador tisular del plasminógeno intravenoso 

El tratamiento trombolítico con rtPA (0,9 mg/kg de peso corporal, dosis máxima 90 

mg) administrado en las 3 primeras horas tras el ictus mejora signficativamente el 

pronóstico en pacientes con ictus agudo [126]: el NNT para conseguir un resultado 

clínico favorable a los 3 meses es de 7. En cambio, los estudios ECASS (European 

Cooperative Acute Stroke Study) y ECASS II no demostraron una superioridad 

estadísticamente significativa del rtPA para los objetivos principales al administrarlo 

en las primeras 6 horas [383, 384]. Los ensayos clínicos con rtPA, en los que se han 

tratado un total de 2889 pacientes, han demostrado una reducción significativa del 

número de pacientes muertos o dependientes (OR 0,83; IC 95% 0,73-0,94) [385]. Un 

análisis conjunto de los datos individuales de los ensayos con rtPA demostró que 

incluso en la ventana de 3 horas, un tratamiento más precoz conllevaba un 

pronóstico mejor (0-90 min: OR 2,11; IC 95% 1,33 a 3,55; 90-180 min: OR 1,69; IC 

95% 1,09 a 2,62) [386]. Este análisis sugirió que el beneficio se extendía hasta 4.5 

horas. Estudios en marcha (ECASS III, IST 3) están investigando los beneficios de la 

administración de rtPA después de 3 horas. 

El estudio NINDS (National Institute of Neurological Disorders and Stroke) demostró 

que la extensión de los cambios isquémicos precoces (utilizando la puntuación 

ASPECT) no tenía ningún efecto sobre la respuesta terapéutica dentro de la ventana 

de 3 horas [387]. Sin embargo, las agencias reguladoras europeas no recomiendan 

el tratamiento de pacientes con ictus grave (NIHSSS >25), signos precoces de 

isquemia extensos en la TC o edad superior a 80 años (a diferencia de la aprobación 

en EEUU). Estudios observacionales sugieren que el rtPA administrado en las 

primeras 3 horas del ictus es seguro y eficaz en pacientes de más de 80 años [388-

390], aunque quedan pendientes datos de estudios aleatorizados. El efecto del sexo 

sobre la respuesta al rtPA no está aclarado [391]. 

El tratamiento trombolítico parece ser seguro y eficaz en diversos tipos de hospitales 

si el diagnóstico lo establece un médico experimentado en ictus y la TC la analiza 

también un médico experimentado [392-394]. Siempre que sea posible, los riesgos y 

beneficios del rtPA deberían discutirse con el paciente y la familia antes de iniciar el 

tratamiento.  
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La presión arterial debe ser inferior a 185/110 mmHg antes y durante las 24 horas 

después de la trombólisis. Se deben tratar presiones arteriales más altas [126]. La 

violación de protocolos se asocial a mayor mortalidad [395, 396]. 

La ultrasonografía transcraneal continua se asoció a una mayor frecuencia de 

recanalización precoz tras el rtPA en un pequeño ensayo aleatorizado [397]. Este 

efecto puede favorecerse administrando microburbujas [398]. Sin embargo, 

recientemente se ha interrumpido un ensayo clínico aleatorizado por razones aun no 

declaradas.  

El rtPA intravenoso puede ser también beneficioso para ictus de más de 3 horas de 

evolución, pero esta indicación no se recomienda en la clínica rutinaria. La utilización 

de criterios de imagen multimodal puede ser útil para la selección de pacientes. 

Diversos estudios observacionales amplios sugieren una mayor seguridad y 

probablemente mayor eficacia en pacientes tratados con rtPA iv más allá de las 3 

horas basándose en criterios de imagen avanzados [135, 160, 399, 400]. Sin 

embargo, los datos disponibles sobre el desacoplamiento, tal como se define por RM 

o TC multimodal, son demasiado escasos para guiar la trombólisis en la práctica 

habitual (véase también la sección de neuroimagen) [153]. 

Los pacientes con crisis al inicio de los síntomas se han excluído de los ensayos con 

trombólisis por la posible confusión con un fenómeno de Todd postcrítico. Series de 

casos han sugerido que se puede ofrecer la trombólisis a estos pacientes cuando 

existe evidencia de un ictus isquémico agudo 

 [388]. 

 

Análisis post-hoc han identificado que los siguientes factores se asocian a un mayor 

riesgo de hemorragia cerebral tras la administración de rtPA [401]: 

 

• hiperglicemia 
• antecedente de diabetes 
• gravedad basal de los síntomas  
• edad avanzada 
• retraso del tratamiento 
• tratamiento previo con aspirina 
• antecedente de insuficiencia cardiaca congestiva 
• baja actividad del inhibidor del activador del plasminógeno 
• violaciones del protocolo NINDS 
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Sin embargo, ninguno de estos factores anuló el beneficio general del rtPA.  

 

Otros trombolíticos intravenosos 

La estreptokinasa endovenosa se asoció a un riesgo excesivo de hemorragia y 

muerte [402, 403]. El desmoteplase endovenoso administrado de 3 a 9 horas tras el 

ictus agudo en pacientes seleccionados en base al desacoplamiento 

perfusión/difusión se asoció a mayor frecuencia de reperfusión y mejor pronóstico 

clínico comparado con placebo en dos pequeños ensayos clínicos aleatorizados 

[404, 405]. Estos hallazgos no se confirmaron en el estudio de fase III DIAS 

(Desmoteplase in Acute Ischemic Stroke)-II, pero se prevé continuar la evaluación 

de este fármaco.  

 

Trombólisis intra-arterial y combinada (IV+IA) 

El tratamiento trombolítico intraarterial de oclusiones proximales de ACM mediante 

pro-urokinasa (PUK) en las 6 primeras horas se asoció a un pronóstico 

significativamente mejor en el ensayo PROACT II (Pro-urokinase for Acute Ischemic 

Stroke) [154]. Otros ensayos clínicos aleatorizados con PUK (PROACT I) o 

urokinasa (MELT) y un meta-análisis de los PROACT I, PROACT II Y MELT indican 

el beneficio de la trombólisis intraarterial en pacientes con oclusiones proximales de 

la ACM [406]. La PUK no está disponible y el tratamiento intraarterial con tPA no 

está avalado por ensayos clínicos, aunque existen observaciones de casos y 

comparaciones no randomizadas [155, 407]. 

Está en marcha un ensayo aleatorizado (IMS3) que compara el tratamiento 

intravenoso estándar con rtPA y una estrategia combinada endovenosa e 

intraarterial [408]. 

El tratamiento intraarterial de oclusiones agudas de la arteria basilar con urokinasa o 

rtPA está disponible desde hace más de 20 años, pero no se ha evaluado en un 

ensayo clínico aleatorizado suficientemente amplio [409], si bien estudios 

observacionales han mostrado resultados alentadores [410, 411]. Un análisis 

sistemático no demostró diferencias significativas entre la trombólisis endovenosa y 

la intraarterial en oclusiones de la basilar [412]. 
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Dispositivos de recanalización intraarteriales 

El ensayo MERCI (Mechanical Embolus Removal in Cerebral Embolism) evaluó un 

dispositivo que permite extraer el trombo de una arteria intracraneal. Se consiguió la 

recanalización en el 48% (68/141) de los pacientes en los que se utilizó el dispositivo 

en las 8 primeras horas desde el inicio de los síntomas [413]. No existe ningún 

ensayo clínico aleatorizado con dispositivos de recanalización en los que se 

comunique el resultado clínico.  

Tratamiento antiagregante 

Los resultados de dos grandes estudios de intervención, no ciegos, indican que la 

aspirina es segura y eficaz en las primeras 48 horas tras el ictus [414, 415]. En 

términos absolutos, hubo 13 pacientes más vivos e independientes por 1000 

pacientes tratados. Además, el tratamiento incrementó las posibilidades de una 

recuperación completa del ictus (OR 1.06; IC 95% 1.01-1.11): 10 pacientes más 

tuvieron una recuperación completa por 1000 pacientes tratados. El tratamiento 

antiagregante se asoció con un discreto incremento de hemorragias intracraneales 

sintomáticas, dos por 1000 pacientes tratados, pero esto quedó superado al evitar 7 

casos de ictus isquémico recurrente y una embolia pulmonar por 1000 pacientes 

tratados.  

En un ensayo clínico aleatorizado, doble ciego, controlado por placebo, la aspirina 

(325 mg), administrada una vez al día durante 5 días consecutivos, iniciada en las 

primeras 48 horas, no redujo significativamente la progresión del ictus comparada 

con placebo (RR 0.95; IC 95% 0.62-1.45) en pacientes con paresia incompleta [416]. 

No se ha evaluado la administración de clopidogrel, dipiridamol o combinaciones de 

fármacos antiagregantes en el ictus agudo.  

En un estudio doble ciego, fase II, con el inhibidor de la glicoproteína IIb-IIIa 

abciximab, se observó una tendencia no significativa a un mejor pronóstico medido 

por la puntuación en la escala modificada de Rankin (mRS) a los 3 meses, 

comparado con placebo (OR 1.20; IC 95% 0.84-1.70) [417].  Sin embargo, un 

estudio fase III que evaluaba la seguridad y la eficacia de abciximab tuvo que 

interrumpirse prematuramente tras la inclusión de 808 pacientes debido a un 

incremento del riesgo de hemorragias intracraneales sintomáticas y mortales con 

abciximab comparado con placebo (5.5% vs. 0.5%; P = 0.002). Este ensayo 

tampoco demostró mejoría en el pronóstico con abciximab [418]. 
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Anticoagulación precoz 

La heparina no fraccionada (HNF) subcutánea a dosis bajas y medias [414], la 

nadroparina [419, 420], la certoparina [421], la tinzaparina [422], la dalteparina [423] 

y el danaparoide intravenoso [424] no han demostrado efectos beneficiosos 

generales tras iniciar la anticoagulación en las primeras 24 a 48 horas tras el ictus. 

Las mejorías en el resultado clínico y la reducción de las recurrencias isquémicas 

quedaron anuladas por el incremento de complicaciones hemorrágicas. En un meta-

análisis de 22 ensayos, el tratamiento anticoagulante se asoció con 

aproximadamente 9 recurrencias isquémicas menos por 1000 pacientes tratados 

(OR 0.76; IC 95% 0.65-0.88), y con aproximadamente 9 hemorragias intracraneales 

sintomáticas más por 1000 pacientes tratados (OR 2.52; IC 95% 1.92-3.30) [425]. 

Sin embargo, la calidad de los estudios era muy variable. Los anticoagulantes 

estudiados eran la heparina no fraccionada, heparinas de bajo peso molecular, 

heparinoides, anticoagulantes orales e inhibidores de la trombina.  

Pocos ensayos clínicos han estudiado el riesgo-beneficio de la administración 

precoz de HNF en el ictus agudo. En un estudio, los pacientes con ictus no lacunar 

anticoagulados en las 3 primeras horas tuvieron una frecuencia mayor de 

independencia (38.9% vs. 28.6%;  

P = 0.025), menor mortalidad (16.8% vs. 21.9%; P = 0.189) y más hemorragias 

intracraneales sintomáticas (6.2% vs. 1.4%; P = 0.008) [426]. En el estudio RAPID 

(Rapid Anticoagulation Prevents Ischemic Damage) los pacientes tratados con HNF 

tuvieron menos ictus recurrentes con una incidencia similar de eventos hemorrágicos 

graves comparado con los pacientes que recibieron aspirina [427]. En el grupo de 

HNF, la progresión isquémica o hemorrágica se asoció a niveles plasmáticos 

inadecuados de heparina. En vista de estos resultados, sigue discutiéndose el valor 

de la heparina no fraccionada en la fase aguda del ictus [428, 429]. 

Los ensayos clínicos aleatorizados no han demostrado un beneficio neto de la 

heparina para ningún subtipo de ictus. Un meta-análisis de pacientes con ictus 

cardioembólico demostró que los anticoagulantes administrados en las primeras 48 

horas se asociaron a una reducción no significativa de ictus isquémicos recurrentes, 

sin una reducción sustancial en la mortalidad o en el grado de incapacidad [430]. A 

pesar de la falta de evidencias, algunos expertos recomiendan el tratamiento con 
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dosis plenas de heparina en pacientes seleccionados, como los que tienen una 

fuente embólica cardiaca con alto riesgo de re-embolismo, en casos de disección 

arterial o en estenosis arteriales de alto grado antes de la cirugía. Las 

contraindicaciones para el tratamiento con heparina incluyen infartos extensos (por 

ejemplo más del 50% del territorio de la ACM), la hipertensión arterial incontrolada y 

la patología de pequeño vaso extensa en el cerebro.  

 

Neuroprotección 

Ninguna estrategia neuroprotectora ha demostrado mejorar el pronóstico en su 

objetivo primario predefinido. Ensayos aleatorizados recientes con el fármaco 

neutralizador de radicales libres NXY-059 [431], y con sulfato de magnesio [432] han 

resultado negativos. Está en marcha un ensayo aleatorizado, controlado con  

placebo, fase III de rtPA intravenoso seguido de tratamiento antioxidante con ácido 

úrico, después de completarse un estudio de seguridad fase II [433]. Un meta-

análisis sugirió un discreto efecto beneficioso de la citicolina [434] y se está 

realizando un ensayo clínico con este fármaco.  

 

Edema cerebral e hipertensión intracraneal 

Recomendaciones  

 Se recomienda la cirugía descompresiva en las primeras 48 horas desde el inicio 

de los síntomas en pacientes de hasta 60 años con infarto maligno de la ACM 

(Clase I, Nivel A) 

 Puede utilizarse la osmoterapia para tratar la hipertensión intracraneal antes de 

la cirugía (Clase III, Nivel C) 

 No se puede dar ninguna recomendación en cuanto a la hipotermia en pacientes 

con infartos extensos ocupantes de espacio (Clase IV, BPC) 

 Se recomienda la ventriculostomía o descompresión quirúrgica para el 

tratamiento de infartos cerebelosos extensos que comprimen el tronco cerebral 

(Clase III, Nivel C) 
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El edema cerebral ocupante de espacio es una de las principales causas de 

deterioro precoz y muerte en pacientes con infartos supratentoriales extensos. El 

edema suele desarrollarse entre el 2º y el 5º día tras el ictus, pero hasta un tercio de 

los pacientes pueden presentar un deterioro neurológico en las primeras 24 horas 

tras el inicio de los síntomas [435, 436]. 

Tratamiento médico 

El tratamiento medico en pacientes con infartos extensos ocupantes de espacio y 

con edema cerebral se basa principalmente en datos observacionales. El manejo 

básico incluye la elevación de la cabeza hasta 30º, evitar estímulos dolorosos, 

analgesia, oxigenación adecuada y normalizar la temperatura corporal. Si se dispone 

de monitorización de la presión intracraneal, la presión de perfusión cerebral debería 

mantenerse por encima de 70 mmHg [437]. El glicerol (4 x 250 ml de glicerol al 10% 

durante 30–60 minutos) o manitol (25–50 g cada 3–6 horas) intravenoso son la 

primera línea terapéutica cuando hay signos clínicos o radiológicos de edema con 

efecto de masa [438, 439]. Es probable que el suero salino hipertónico intravenoso 

tenga una eficacia similar [440]. Se deberían evitar las soluciones hipotónicas o las 

que contienen glucosa como sueroterapia. La dexametasona y los corticoides no son 

útiles [441]. El tiopental administrado en bolus puede reducir rápidamente la PIC y 

puede utilizarse para tratar elevaciones agudas de ésta. El tratamiento barbitúrico 

requiere monitorización de la PIC y electroencefalográfica (EEG) así como 

monitorización hemodinámica estrecha, dado que puede provocar disminuciones 

bruscas de la presión arterial.  

Hipotermia 

La hipotermia moderada (temperatura cerebral entre 32-33°C) reduce la mortalidad 

en pacientes con infartos graves de ACM, pero puede causar efectos adversos 

graves incluidos incrementos de la PIC durante el recalentamiento [442, 443]. En un 

pequeño ensayo clínico aleatorizado, la hipotermia moderada (35°C) añadida a la 

cirugía descompresiva se asoció a una tendencia a mejor evolución clínica que la 

cirugía descompresiva por sí sola (P=0.08) [444]. 
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Cirugía descompresiva 

Infarto maligno de ACM: El análisis conjunto de 93 pacientes incluidos en los 

ensayos DECIMAL (decompressive craniectomy in malignant middle cerebral artery 

infarcts), DESTINY (decompressive surgery for the treatment of malignant infarction 

of the middle cerebral artery), y HAMLET (hemicraniectomy after middle cerebral 

artery infarction with life-threatening edema trial) demostró que, comparado con el 

grupo control, un año después había más pacientes con un mRS<4 ó mRS <3 en el 

grupo de la cirugía descompresiva, así como más pacientes vivos (NNTs 2, 4 y 2, 

respectivamente) [445, 446]. No hubo un incremento en la proporción de pacientes 

que sobrevivieron con una puntuación en la escala mRS de 5. Los criterios de 

inclusión para este análisis combinado fueron edad de 18-60 años, NIHSS >15, 

disminución del nivel de conciencia puntuando 1 ó más en el ítem 1a de la NIHSS, 

signos de infarto en TC en el 50% o más del territorio de la ACM o >145 cm³ en 

secuencias de difusión e inclusión en las primeras 45 horas tras el ictus (cirugía en 

<48 horas). En estos momentos continúa el seguimiento de la supervivencia y del 

estado funcional más allá del año en los estudios DECIMAL y DESTINY [446]. 

 

En una revisión sistemática de 12 estudios observacionales retrospectivos se 

observó que la edad mayor de 50 años predice un mal resultado. El momento de la 

cirugía, el lado del infarto, los signos clínicos de herniación antes de la cirugía y la 

afectación de otros territorios vasculares no alteraron significativamente el resultado 

[447]. 

 

Infarto cerebeloso: La ventriculostomía y la cirugía descompresiva se consideran el 

tratamiento de elección en infartos cerebelosos con efecto de masa, aunque no 

existen ensayos clínicos aleatorizados. Al igual que en los casos de infarto con 

efecto de masa supratentorial, la cirugía debería realizarse antes de que existan 

signos de herniación. El pronóstico entre los supervivientes puede ser muy bueno, 

incluso en pacientes que estaban comatosos antes de la cirugía.  
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Prevención y tratamiento de las complicaciones 

Recomendaciones 

 Se recomienda el tratamiento de las infecciones tras el ictus con los antibióticos 

adecuados (Clase IV, BPC) 

 No se recomienda la administración profiláctica de antibióticos y el levofloxacino 

puede ser perjudicial en pacientes con ictus agudo (Class II, Level B) 

 Se recomiendan la rehidratación precoz y medias de compresión graduada para 

reducir la incidencia de tromboembolismo venoso (Clase IV, BPC) 

 Se recomienda la movilización precoz para evitar complicaciones como la 

neumonía por aspiración, la TVP y las úlceras por presión (Clase IV, BPC) 

 Se recomienda considerar dosis bajas de heparina subcutánea o de heparinas de 

bajo peso molecular en pacientes con alto riesgo de TVP o tromboembolismo 

pulmonar (Clase I, Nivel A) 

 Se recomienda la administración de fármacos antiepilépticos para evitar crisis 

recurrentes tras el ictus (Clase I, Nivel A) 

 No se recomienda la administración profiláctica de antiepilépticos en pacientes 

con ictus reciente que no hayan tenido crisis (Clase IV, BPC) 

 Se recomienda la evaluación del riesgo de caídas en todo paciente con ictus 

(Clase IV, BPC) 

 Se recomiendan suplementos de Calcio y vitamina D en pacientes con ictus y 

riesgo de caídas (Clase II, Nivel B) 

 Se recomiendan los bifosfonatos (alendronato, etidronato y risedronato) en 

mujeres con fracturas previas (Clase II, Nivel B) 

 En pacientes con ictus e incontinencia urinaria se recomiendan una evaluación y 

tratamiento especializados (Clase III, Nivel C) 

 Se recomienda la evaluación de la deglución pero no existen datos suficientes 

para recomendar un tratamiento específico (Clase III, BPC) 

 Los suplementos dietéticos orales se recomiendan solo en pacientes sin disfagia 

que estén desnutridos (Clase II, Nivel B) 
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 Se recomienda el inicio precoz de la alimentación enteral por sonda nasogástrica 

(en las primeras 48 horas) en pacientes con disfagia (Clase II, Nivel B) 

 No se recomienda la alimentación por gastrostomía enteral percutánea (PEG) en 

las primeras 2 semanas tras el ictus (Clase II, Nivel B) 
 

Aspiración y neumonía 

La neumonía bacteriana es una de las complicaciones más importantes de los 

pacientes con ictus [448], y está causada principalmente por aspiración [449]. La 

aspiración es frecuente en pacientes con reducción del nivel de consciencia y en 

aquellos con problemas deglutorios. La alimentación oral debería postponerse hasta 

que el paciente tenga la capacidad de tragar pequeñas cantidades de agua y una 

capacidad intacta de toser cuando se le pide que lo haga. La alimentación por sonda 

nasogástrica o por gastrostomía percutánea (PEG) puede evitar la neumonía por 

aspiración, aunque el reflujo de la alimentación, la postura en decúbito, la tos 

insuficiente y la inmovilización también incrementan el riesgo. Los cambios 

posicionales frecuentes y la fisioterapia pulmonar pueden prevenir las neumonías 

por aspiración. También contribuye a la infección post-ictus un estado de 

inmunodepresión mediada por el cerebro [450, 451]. La administración profiláctica 

de levofloxacino (500mg/100 ml/ día durante 3 días) no es superior al cuidado 

óptimo habitual en la prevención de infecciones en pacientes con ictus agudo no 

infectados previamente y se asoció de forma inversa al pronóstico al día 90 (OR 

0.19; IC 95% 0.04 to 0.87; P=0.03) [452]. 

Trombosis venosa profunda y tromboembolismo pulmonar 

Se acepta generalmente que el riesgo de TVP y tromboembolismo pulmonar (TEP) 

puede reducirse mediante una hidratación y movilización precoces. Aunque las 

medias de compresión graduada son efectivas en la prevención de 

tromboembolismo en pacientes quirúrgicos, no se ha probado su eficacia tras el ictus 

[453]. En pacientes con ictus, dosis bajas de HBPM redujeron la incidencia tanto de 

TVP (OR 0.34; IC 95% 0.19-0.59) como de embolia pulmonar (OR 0.36; IC 95% 

0.15-0.87), sin incrementar el riesgo de hemorragia intracraneal (OR 1.39; IC 95% 

0.53-3.67) ni extracraneal (OR 1.44; IC 95% 0.13-16), con NNT de 7 y 38 para la 

TVP y TEP, respectivamente. Dosis bajas de heparina no fraccionada redujeron el 
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riesgo de trombosis (OR 0.17; IC 95% 0.11-0.26) pero no el de TEP (OR 0.83, IC 

95% 0.53-1.31). El riesgo de hemorragia intracraneal aumentó de forma no 

significativa (OR 1.67; IC 95% 0.97-2.87) [454]. No obstante, la profilaxis con dosis 

bajas de heparina subcutánea (5000 UI dos veces diarias) o heparinas de bajo peso 

molecular están indicadas en pacientes con riesgo alto de TVP o TEP (por 

inmovilización, obesidad, diabetes, ictus previo…) [455, 456]. 

Úlceras por presión 

En pacientes con alto riesgo de desarrollar úlceras por presión, la utilización de 

superficies de apoyo, los cambios posturales frecuentes, la optimización del estado 

nutricional y la hidratación de la piel sacra son estrategias preventivas adecuadas 

[457]. La piel de los pacientes incontinentes debe mantenerse seca. En pacientes 

con un riesgo especialmente alto, se deberían utilizar colchones rellenos de aire o 

líquido.  

Crisis epilépticas 

En la fase aguda del ictus puede haber crisis parciales y secundariamente 

generalizadas. El tratamiento antiepiléptico debería realizarse según los principios 

generales del tratamiento de las crisis epilépticas. No hay evidencia de que la 

administración profiláctica de antiepilépticos sea beneficiosa.  

Agitación 

La agitación y la confusión pueden ocurrir como consecuencia del ictus agudo pero 

pueden ocurrir también por complicaciones como la fiebre, la deshidratación o la 

infección. El tratamiento de la causa subyacente debe preceder cualquier tipo de 

sedación o de tratamiento antipsicótico.  

Caídas 

Las caídas son frecuentes (hasta el 25%) tras el ictus en la fase aguda [458], 

durante la rehabilitación [459] y a largo plazo [460]. Los factores de riesgo para 

caídas en los pacientes que sobreviven a un ictus [461] incluyen el deterioro 

cognitivo, la depresión, la polimedicación y las alteraciones sensoriales [462, 463]. 

Se ha observado que una estrategia preventiva multidisciplinar que tenga en cuenta 

tanto factores personales como factores ambientales es satisfactoria en el contexto 
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de la rehabilitación [464, 465]. Hay una incidencia del 5% de heridas graves [458], 

incluidas fracturas de cadera (cuatro veces más frecuentes que en controles 

ajustados por edad [466]), que están asociadas con mal pronóstico [467]. El ejercicio 

[468], los suplementos de calcio [469] y los bifosfonatos [470] mejoran la fortaleza 

ósea y disminuyen las fracturas en pacientes con ictus. Los protectores de cadera 

pueden reducir la incidencia de fractura de pacientes de alto riesgo 

institucionalizados, pero existe menos evidencia de su eficacia en pacientes no 

ingresados [471]. 

Infecciones urinarias e incontinencia 

La mayoría de las infecciones urinarias adquiridas en el hospital están asociadas 

con la utilización de sondas vesicales [472, 473]. No se ha observado que el sondaje 

intermitente reduzca el riesgo de infección. Una vez diagnosticada la infección 

urinaria, deben escogerse los antibióticos adecuados: para evitar el desarrollo de 

resistencias, es mejor evitar la administración profiláctica de antibióticos.  

La incontinencia urinaria es frecuente tras el ictus, especialmente en pacientes 

mayores, incapacitados y con deterioro cognitivo [474]. Estimaciones recientes 

sugieren una prevalencia del 40-60% en pacientes con ictus, de los cuales un 25% 

siguen siendo incontinentes al alta y un 15% lo son un año después [475]. La 

incontinencia urinaria es altamente predictora de mal pronóstico funcional, incluso 

ajustando por edad y por estado funcional [476]. Sin embargo, los datos disponibles 

son insuficientes para guiar el cuidado de la continencia en adultos tras el ictus [473, 

477]. Sin embargo, existen evidencias que sugieren que la intervención profesional 

con una evaluación y tratamiento protocolizado de la continencia y los cuidados de 

enfermería especializada pueden reducir la incontinencia urinaria y los síntomas 

relacionados con ésta tras el ictus. La evaluación protocolizada y las medidas físicas 

mejoran los niveles de continencia tanto en pacientes ingresados como en los 

ambulatorios [473, 475]. Sin embargo, los ensayos de estas intervenciones son 

insuficientes en número y en calidad como para hacer ninguna recomendación al 

respecto [477]. 
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Disfagia y nutrición 

La disfagia orofaríngea ocurre en hasta el 50% de los pacientes con ictus 

hemipléjico unilateral [478]. La prevalencia de disfagia es más alta en la fase aguda 

del ictus y disminuye a alrededor del 15% a los 3 meses [479]. La disfagia se asocia 

a mayor incidencia de complicaciones médicas y a mayor mortalidad global [478]. 

La interrupción o la limitación de la nutrición oral puede empeorar el estado 

catabólico asociado a una enfermedad aguda como el ictus. Las estimaciones de la 

incidencia de malnutrición varían entre un 7-15% al ingreso [480, 481] y un 22-35% a 

las 2 semanas [482]. Entre los pacientes que requieren rehabilitación prolongada, la 

prevalencia de malnutrición puede llegar al 50% [483]. La malnutrición es predictora 

de mal pronóstico funcional [484] y mayor mortalidad [485, 486]. Sin embargo, la 

administración rutinaria de suplementos a todos los pacientes con ictus no mejoró el 

pronóstico ni redujo las complicaciones [487]. No existen ensayos suficientemente 

extensos que evalúen la suplementación en pacientes con ictus con alto riesgo de 

malnutrición.  

En pacientes con disfagia persistente, las medidas para la nutrición enteral incluyen 

la SNG y la PEG. Un ensayo de alimentación por SNG precoz (mediana 48 horas 

tras el ictus) versus retardada (1 semana) no demostró un beneficio significativo de 

la alimentación precoz, aunque había una tendencia a menor mortalidad en el grupo 

de SNG precoz [487]. En un ensayo relacionado con el anterior que examinó la SNG 

y la PEG en los primeros 30 días tras el ictus, la alimentación por PEG no era 

superior a la alimentación por SNG y de hecho era potencialmente perjudicial [487]. 

La nutrición por PEG se ha estudiado también en la disfagia persistente. Dos 

ensayos que compararon PEG y SNG encontraron una tendencia a mejor nutrición 

con la PEG aunque ninguno alcanzó la significación estadística [488, 489]. En los 

estudios que han evaluado la calidad de vida no se observó mejoría con la 

alimentación por PEG [490, 491]. 

 

 - 69 - 



Guías para el Manejo del Ictus Isquémico 2008 

Rehabilitación 

Incluso con los cuidados óptimos de una unidad de ictus, incluida la trombólisis, 

menos de un tercio de los pacientes se recuperan plenamente tras un ictus [386]. La 

rehabilitación intenta permitir a las personas con discapacidad alcanzar y mantener 

una función física, intelectual, psicológica y/o social óptimas [492]. Los objetivos de 

la rehabilitación pueden ir desde el inicial de minimizar la incapacidad hasta 

intervenciones más complejas en las que se fomenta la participación activa.   

Organización de la rehabilitación 

Recomendaciones 

 Se recomienda el ingreso de los pacientes con ictus agudo en una unidad de 

ictus para recibir rehabilitación multidisciplinar coordinada (Clase I, Nivel A) 

 Se recomienda el inicio precoz de la rehabilitación (Clase III, Nivel C) 

 Es posible dar de alta precozmente de la unidad de ictus a pacientes 

médicamente estables con discapacidad leve o moderada si se les ofrece una 

rehabilitación ambulatoria por parte de un equipo multidisciplinar con experiencia 

en ictus (Clase I, Nivel A) 

 Se recomienda continuar la rehabilitación tras el alta durante el primer año 

después del ictus (Clase II, Nivel A) 

 Se recomienda incrementar la duración y la intensidad de la rehabilitación (Clase 
II, Nivel B) 

 

Una de las características clave de las unidades de ictus es la rehabilitación por 

parte de un equipo multidisciplinar especializado [493]. La Stroke Unit Trialists’ 

Collaboration [61] ha demostrado mejor supervivencia y pronóstico funcional en 

pacientes tratados en una planta especializada en ictus y también existen beneficios 

funcionales a largo plazo de los cuidados que se dan en una unidad de ictus. El 

seguimiento a 5 y a 10 años mostró que la eficacia se mantenía en comparación con 

los controles [494] [495]. Las consecuencias económicas y sociales de una 

hospitalización prolongada han despertado el interés por servicios que faciliten un 

retorno precoz a la comunidad. Un equipo multidisciplinar de asistencia precoz tras 
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el alta con experiencia en ictus y formado por (al menos) enfermeras, fisioterapeutas 

y terapeutas ocupacionales puede reducir significativamente la estancia hospitalaria 

de algunos pacientes con ictus [496] con discapacidad basal leve a moderada [497]. 

Sin embargo, son necesarios servicios post-alta especializados: la mortalidad 

aumentó sustancialmente cuando se dio de alta precozmente a pacientes que 

recibieron posteriormente el soporte habitual [498]. 

 

Un meta-análisis demostró que la rehabilitación continuada tras el alta durante el 

primer año después del ictus reduce el riesgo de deterioro funcional y mejora las 

actividades de la vida diaria [499]. Las intervenciones estudiadas incluyeron terapia 

ocupacional, fisioterapia y equipos multidisciplinares, y por tanto no se puede 

establecer cuál es el mejor método para ofrecer este servicio.  

Inicio, duración e intensidad de la rehabilitación 

No está claro cuál es el momento óptimo para iniciar la rehabilitación. Los 

defensores del inicio precoz ofrecen evidencias de neuroimagen funcional [500] y de 

estudios en animales [501, 502] que definen el periodo peri-infarto como el momento 

crucial para iniciar la rehabilitación. El inicio precoz de la rehabilitación es un 

componente clave de los cuidados ofrecidos en una unidad de ictus [61] pero no hay 

consenso en cuanto a la definición de “rehabilitación precoz”. Los ensayos que 

comparan el inicio “precoz” o “tardío” de la rehabilitación han demostrado mejor 

pronóstico cuando se inicia el tratamiento en 20-30 días [503, 504]. Muchas de las 

complicaciones inmediatas del ictus (TVP, heridas cutáneas, contracturas, 

estreñimiento y neumonía) están relacionadas con la inmobilidad [505] y por tanto la 

movilización es un componente fundamental de la rehabilitación precoz. No se 

conoce cuál es el momento ideal para iniciar la movilización, pero la movilización en 

los primeros días parece tolerarse bien [506]. Los resultados preliminares del estudio 

AVERT que examina la rehabilitación en las primeras 24 horas sugieren que la 

fisioterapia inmediata es bien tolerada y no aumenta los eventos adversos [507]. 

 

Existen pocos estudios que analicen la rehabilitación más allá del año tras el evento 

agudo y los datos no son concluyentes por lo que no se pueden hacer 

recomendaciones sobre la rehabilitación en esta fase [508]. 
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Una mayor intensidad de la rehabilitación, especialmente el tiempo dedicado a 

trabajar las actividades de la vida diaria (AVD), se asocia a mejores resultados 

funcionales [509, 510]. Una revisión sistemática de terapias rehabilitadoras para 

mejorar la función del brazo sugiere igualmente una relación dosis-respuesta, 

aunque la heterogeneidad de los estudios incluidos no permite una medición formal 

de la intensidad del efecto [511]. Los mayores beneficios se observaron en estudios 

que emplearon ejercicios de la extremidad inferior y entrenamiento general en AVD.  

 

La organización y la “calidad” del cuidado pueden ser más importantes que el tiempo 

total del tratamiento [512]. En una comparación entre un equipo multidisciplinar 

dedicado al ictus y la rehabilitación en una sala de hospitalización convencional, el 

equipo especializado obtuvo mejores resultados con significativamente menos horas 

de tratamiento [513]. 

 

Elementos de la rehabilitación 

Recomendaciones 

 La fisioterapia está recomendada, pero el método óptimo de realizarla no está 

claro (Clase I, Nivel A) 

 La terapia ocupacional está recomendada, pero no se conoce el método óptimo 

de realizarla (Clase I, Nivel A) 

 Aunque se recomienda la evaluación de los déficits de comunicación, existen 

datos insuficientes para recomendar un tratamiento determinado (Clase III, BPC) 

 Se recomienda dar información al paciente y a los cuidadores pero no hay 

evidencias que apoyen la utilización de un servicio de coordinación especializado 

en ictus en todos los pacientes (Clase II, Nivel B) 

 Se recomienda la rehabilitación en todos los pacientes con ictus, pero las 

evidencias para guiar el tratamiento más adecuado en los casos con mayor 

discapacidad son limitadas (Clase II, Nivel B) 

 Aunque es deseable la evaluación de las alteraciones cognitivas, los datos son 

insuficientes para recomendar un tratamiento determinado (Clase I, Nivel A) 
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 Se recomienda que se monitorice la depresión durante la estancia hospitalaria y 

a lo largo del seguimiento (Clase IV, Nivel B) 

 Para mejorar el humor se recomiendan tratamientos farmacológicos e 

intervenciones no farmacológicas (Clase I, Nivel A) 

 Se debería considerar el tratamiento farmacológico de la incontinencia emocional 

post-ictus (Clase II, Nivel B) 

 En algunos pacientes se recomienda el tratamiento con tricíclicos o con 

antiepilépticos para tratar el dolor neuropático post-ictus (Clase III, Nivel B) 

 Se recomienda considerar la toxina botulínica para tratar la espasticidad post-

ictus, aunque no está claro que este tratamiento conlleve una mejoría funcional 

(Clase III, Nivel B) 
 

Los resultados de los ensayos con unidades de ictus apoyan los equipos 

multidisciplinares de profesionales experimentados en la atención del ictus [514]. La 

composición de estos equipos no está establecida formalmente, pero habitualmente 

incluye médicos especializados en ictus, enfermeras, fisioterapeutas, terapeutas 

ocupacionales y logopedas.  

Fisioterapia  

No hay un modelo de fisioterapia claramente superior para la rehabilitación del ictus 

[515, 516], pero existen algunas evidencias que apoyan determinadas 

intervenciones. Varios grupos han demostrado que la fuerza se puede mejorar de 

forma dosis-dependiente, sin incrementar la espasticidad [511]. La estimulación 

eléctrica funcional puede incrementar la fuerza, pero no se conoce su efecto sobre 

aspectos clínicamente relevantes [517]. 

En una revisión sistemática no se demostró eficacia del entrenamiento en cinta 

rodante para mejorar la marcha [518]. El entrenamiento electromecánico de la 

marcha en combinación con la fisioterapia podría ser más eficaz que la fisioterapia 

sola [519]. Hay pocos datos que apoyen el uso generalizado de ortesis y dispositivos 

de apoyo [520]. 

La buena forma cardiovascular puede deteriorarse en la fase de recuperación del 

ictus. Este empeoramiento físico dificulta la rehabilitación activa y es un marcador de 

riesgo de nuevos eventos [521]. Un meta-análisis ha mostrado que el entrenamiento 
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aeróbico puede mejorar la capacidad de ejercicio en individuos con déficit motores 

leves a moderados después del ictus [468]. 

La terapia de movimiento inducido por restricción consiste en ejercicios intensivos 

orientados a tareas con el miembro parético, inmovilizando el miembro no parético. 

El estudio EXCITE mostró resultados positivos con este método a 3-9 meses 

después del ictus en un grupo de supervivientes médicamente estables, persistiendo 

cierto beneficio en la movilidad del brazo 1 año después [522]. 

Terapia ocupacional 

Una revisión sistemática de nueve ensayos que comparaban la terapia ocupacional 

(TO) con los cuidados habituales mostró mejoría funcional en el grupo de 

intervención activa [523]. Los datos no permiten extraer conclusiones sobre el modo 

óptimo de administrar la TO.  

En un meta-análisis de ensayos comunitarios de OT se observó mejoría en la 

realización de AVD. Los mayores efectos se observaron en pacientes mayores y 

utilizando intervenciones dirigidas [524].  Las terapias de TO basadas en actividades 

de ocio específicas no mejoraron las AVD. En un ensayo que evaluó la TO en 

pacientes residentes en domicilio después del ictus se observó menor deterioro 

funcional en el grupo de intervención activa [525]. No existen datos de ensayos 

controlados que describan la eficacia de la TO más allá del año tras el ictus.  

Logopedia  

La logopedia puede optimizar una deglución segura y puede mejorar la 

comunicación. En dos ensayos de logopedia en disfagia no se observaron 

diferencias significativas con los cuidados habituales [526]. Un ensayo que comparó 

instrucciones escritas sencillas con diferentes grados de instrucciones verbales 

sobre la disfagia no demostró diferencias en los resultados de ambos grupos [527]. 

La afasia y la disartria son frecuentes tras el ictus y afectan la calidad de vida [528]. 

En una revisión sistemática de logopedia para mejorar la disartria después de daño 

cerebral no progresivo (ictus y trauma craneal) no se observó evidencia alguna de 

beneficio con el tratamiento [529]. De forma similar, en una revisión sistemática de 

logopedia en afasia [530] se reportaron evidencias insuficientes como para 

recomendar intervenciones formales o no formales. Los estudios incluidos en esta 

revisión estaban basados en la comunidad y tenían un retraso medio hasta la terapia 
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de 3 meses: ofrecen poca información sobre la rehabilitación de pacientes 

ingresados. Dos meta-análisis relacionados de estudios con un diseño menos 

estricto concluyeron que el beneficio en el habla es mayor si la logopedia se inicia de 

forma precoz [531, 532]. Existen pocas evidencias que apoyen la utilización de 

modificaciones de la terapia de movimiento inducido por restricción en pacientes con 

afasia [533, 534]. 

 

Asociaciones de ictus y difusión de información sobre el ictus 

Una revisión sistemática reciente que comparó la intervención de asociaciones de 

ictus especializadas con los cuidados habituales no demostró mejoría en las AVD, 

en la apreciación subjetiva de salud o en la salud de los cuidadores [535]. En el 

análisis de subgrupos la edad menor, déficit menor y el énfasis sobre la educación 

en el seno de la asociación predijeron el éxito de la intervención de asociaciones de 

ictus. 

Una información inadecuada predice mala calidad de vida en pacientes con ictus y 

en sus familias [536]. Existen algunas evidencias de que la combinación de 

información con sesiones educacionales mejora el conocimiento y es más eficaz que 

la información por sí sola [537]. A medida que el paciente pasa de la rehabilitación 

hospitalaria a la ambulatoria, la implicación de los cuidadores en la rehabilitación se 

hace más importante. La educación formal de los cuidadores reduce los costes de 

personal y mejora la calidad de vida [538]. 

Otros grupos 

Dependiendo de los objetivos de cada paciente, puede ser necesaria la participación 

de diversos profesionales, incluidos dietistas, ortopedas o asistentes sociales. 

Aunque la investigación en este área es escasa, algunos autores han argumentado 

que los profesionales dedicados crean un “entorno enriquecido” que promueve las 

actividades en rehabilitación fuera de los periodos normales de terapia formal [539]. 

 

Déficits cognitivos 

Los déficits cognitivos son frecuentes tras el ictus y alteran la calidad de vida. Hoy 

día no hay evidencias de que la rehabilitación específica de la memoria sea eficaz 
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[540]. La terapia cognitiva del déficit de atención no ha conseguido mejorías 

clínicamente significativas de las medidas de AVD  [541]. La terapia de la 

negligencia espacial puede mejorar medidas de discapacidad pero no se ha 

demostrado eficacia en la realización de AVD [542]. Pocos estudios han analizado 

estrategias rehabilitadoras en la inatención visual y en la apraxia: no se pueden 

extraer conclusiones sobre estos aspectos [543]. 

Sexualidad 

La sexualidad puede alterarse después del ictus. Las limitaciones físicas y las 

comorbilidades vasculares pueden verse agravadas por los efectos adversos de los 

fármacos [544]. Podría ser necesario discutir con los pacientes cuestiones sobre la 

sexualidad en la intimidad [545]. Es importante el apoyo y la información: muchos 

pacientes temen erróneamente que retomar la actividad sexual puede provocar un 

nuevo ictus [546].  

Complicaciones que afectan a la rehabilitación 

La rehabilitación puede verse comprometida por complicaciones que pueden ser 

importantes predictores de mal resultado funcional y de mortalidad. Son 

complicaciones frecuentes en pacientes ingresados la depresión, el dolor de 

hombro, las caídas, las alteraciones urinarias y la neumonía por aspiración [547]. 

Algunas de ellas se tratan en el apartado “Prevención de complicaciones”. 

Depresión post-ictus 

La depresión post-ictus se asocia a malos resultados en la rehabilitación y, en 

consecuencia, a mal pronóstico [548, 549]. En la práctica clínica solo una minoría de 

pacientes deprimidos se diagnostican y son menos todavía los que se tratan [550]. 

La depresión se ha descrito en hasta el 33% de los supervivientes de un ictus, en 

comparación a un 13% de controles apareados por edad y sexo [551], pero las 

estimaciones sobre la incidencia y la prevalencia de depresión en una cohorte de 

ictus son escasas [549]. No hay consenso sobre el método óptimo para el cribado o 

el diagnóstico de la depresión post-ictus. Las herramientas estándar de cribado de la 

depresión pueden ser inadecuadas en pacientes con afasia o deterioro cognitivo 

[552, 553]. 
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Los fármacos antidepresivos como los inhibidores selectivos de la recaptación de 

serotonina (ISRS) y los heterocíclicos pueden mejorar el humor después del ictus 

[554, 555], pero existen menos evidencias de que estos fármacos puedan inducir la 

remisión completa de un episodio de depresión mayor o prevenir la depresión. Los 

ISRSs se toleran mejor que los heterocíclicos [556]. No hay buenas evidencias que 

permitan recomendar la psicoterapia para el tratamiento o la prevención de la 

depresión post-ictus [557], aunque dicho tratamiento puede mejorar el humor. No 

hay evidencias robustas sobre el efecto del tratamiento de la depresión post-ictus 

sobre la rehabilitación o sobre los resultados funcionales.  

La incontinencia emocional es un síntoma desagradable para los pacientes y los 

cuidadores. Los ISRSs podrían reducir los episodios de incontinencia emocional 

pero no está claro que ejerzan un efecto sobre la calidad de vida [558]. 

Dolor y espasticidad  

La omalgia post-ictus es frecuente [559], especialmente en pacientes con alteración 

de la función del brazo y con mal estado funcional, y se asocia a peor pronóstico. 

Puede prevenirse mediante el movimiento pasivo del miembro parético [560]. En su 

tratamiento se utiliza frecuentemente la estimulación eléctrica, pero su eficacia no 

está demostrada  [561]. Una revisión sistemática de la Cochrane no encontró datos 

suficientes para recomendar la utilización de ortesis en la subluxación del hombro, 

aunque existía una tendencia hacia la eficacia de la fijación del miembro afecto 

[562]. 

En casos de dolor neuropático pueden utilizarse lamotrigina o gabapentina [563]. 

Parecen tolerarse bien, aunque deberían tenerse en cuenta los efectos adversos 

cognitivos.  

La espasticidad puede afectar negativamente las AVD y la calidad de vida en la fase 

crónica [564]. Habitualmente se utilizan la terapia postural y del movimiento, la 

terapia de relajación, las tablillas y los soportes, pero hay pocas evidencias sólidas 

sobre su eficacia [565]. El tratamiento con toxina botulínica tiene efectos claros 

sobre el tono muscular en brazos y en piernas, pero los beneficios funcionales se 

han estudiado menos [566-568]. La utilidad de los fármacos orales está limitada por 

sus efectos adversos [569]. 

 - 77 - 



Guías para el Manejo del Ictus Isquémico 2008 

Indicación de la rehabilitación  

Un predictor importante del resultado de la rehabilitación es la gravedad inicial del 

ictus [548]. Igualmente, la incapacidad previa al ictus es sin duda determinante del 

resultado final [570]. Otros factores como el sexo [571], la etiología del ictus [572], la 

edad [573] y la topografía de la lesión [574], se han estudiado como potenciales 

predictores del resultado de la rehabilitación. Sin embargo, no hay evidencias de que 

estos factores no modificables deban influenciar las decisiones sobre rehabilitación 

[575]. El ingreso en una unidad de ictus especializada mejora el resultado en todos 

los ictus, independientemente de la edad, el sexo y la gravedad [61]. 

 

Sigue siendo un asunto de debate si debe excluirse la rehabilitación en base al 

grado de dependencia previo al ictus [576, 577]. Los pacientes con las 

discapacidades cognitivas o físicas más graves se han excluido de la mayoría de los 

ensayos de rehabilitación, y por tanto se debe ser prudente a la hora de extrapolar 

resultados respecto a este grupo [578]. Los escasos datos disponibles sugieren que 

la rehabilitación activa permite volver a casa a pacientes con discapacidades graves 

[579, 580]. En los pacientes incapaces de participar de forma activa, se ha 

recomendado la movilización pasiva para evitar contracturas o úlceras por presión 

[2].  
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Tablas 

Tabla 1: Clasificación de la evidencia de medidas diagnósticas y terapéuticas (de 
[581]) 

 Esquema de clasificación de las 
evidencias para una medida 
diagnóstica 

Esquema de clasificación de las 
evidencias para una intervención 
terapéutica 

Clase I Un estudio prospectivo en un 
espectro amplio de personas con la 
enfermedad, utilizando un “gold 
standard” para la definición de los 
casos, en el que la medida se aplica 
de forma ciega permitiendo la 
evaluación de los tests adecuados de 
exactitud diagnóstica 

Un ensayo clínico con la potencia 
suficiente, prospectivo, aleatorizado, 
controlado, con evaluación ciega del 
resultado, en una población representativa 
o bien una revisión sistemática, de 
potencia suficiente, de ensayos clínicos 
prospectivos, aleatorizados, controlados 
con evaluación ciega de los resultados en 
poblaciones representativas. Se requiere lo 
siguiente: 
a. Randomización oculta 
b. Definición clara del objetivo primario/s 
c. Definición clara de los criterios de 

exclusión/inclusión  
d. Cuantificación de las pérdidas y de 

seguimiento y de cambios de 
tratamiento con números lo 
suficientemente bajos como para 
condicionar un sesgo; y 

e. Presentación de las características 
basales más importantes, que son 
globalmente equivalentes entre los 
grupos de tratamiento o con ajuste 
estadístico adecuado de las diferencias 

Clase II Estudio prospectivo de un espectro 
reducido de personas con la patología 
a estudio, o un estudio retrospectivo 
bien diseñado de personas con la 
enfermedad a estudio (por “gold 
standard”) comparado con un amplio 
espectro de controles, en el que el test 
se aplica con una evaluación ciega y 
utilizando los test apropiados de 
precisión diagnóstica 

Estudio de cohortes prospectivo en una 
población representativa con evaluación 
ciega del resultado que cumple los 
requisitos a-e del punto previo o un 
ensayo aleatorizado controlado en una 
población representativa que no cumple 
uno de los criterios a-e 
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Clase III Evidencia de un estudio retrospectivo 
en el que las personas con la 
enfermedad o los controles son de un 
espectro reducido, y en el que el test 
se aplica con una evaluación ciega 

El resto de ensayos controlados (incluidos 
controles históricos bien definidos o 
pacientes que sirven de controles propios) 
en una población representativa, en los 
que la evaluación del resultado se realiza 
de forma independiente del tratamiento 
del paciente 

Clase IV Evidencia de estudios no controlados, 
series de casos, comunicaciones de 
casos u opinión de expertos 

Evidencia de estudios no controlados, 
series de casos, comunicaciones de casos 
u opinión de expertos 

 

Tabla 2: Definiciones de los niveles de recomendación (de [581]) 

Nivel A Establecida como útil/predictiva o no útil/predictiva para una medida 
diagnóstica o establecida como eficaz, ineficaz o dañina para una 
intervención terapéutica. Requiere al menos un estudio Clase I 
convincente o dos estudios Clase II consistentes y convincentes 

Nivel B Establecida como útil/predictiva para una medida diagnóstica o 
establecida como eficaz, ineficaz o dañina para una intervención 
terapéutica. Requiere al menos de un estudio Clase II convincente o 
evidencia Clase III abrumadora  

Nivel C Establecida como útil/predictiva o no útil/predictiva para una medida 
diagnóstica o establecida como eficaz, ineficaz o dañina para una 
intervención terapéutica. Requiere al menos dos estudios Clase III.  

Puntos de 
Buena Práctica 
Clínica (BPC)  

Práctica recomendada en base a la experiencia del grupo de redacción 
de las guías. Habitualmente basada en evidencia de Clase IV que indica 
una importante incerteza clínica, los puntos de BPC pueden resultar 
útiles para profesionales sanitarios 

 
 

 - 82 - 



Guías para el Manejo del Ictus Isquémico 2008 

Tabla 3: Tests diagnósticos de urgencias en pacientes con ictus agudo 

En todos los pacientes 

1 Neuroimagen: TC o RM 

2 ECG  

3 Analíticas 
Hemograma completo, tiempo de protrombina o INR, aPTT 
Electrolitos, glucemia 
PCR o VSG 
Perfil hepático y renal 

Según indicación 

4 Doppler / Duplex extracraneal y transcraneal 

5 Angio-TC o angio-RM 

6 RM con difusión y perfusión o TC con perfusión 

7 Ecocardiograma (transtorácico y/o transesofágico) 

8 Radiografía de tórax 

9 Pulsioximetría y gasometría 

10 Punción lumbar 

11 EEG 

12 Cribado de tóxicos 
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Tabla Fehler! Unbekanntes Schalterargument.: Requerimientos recomendados para 
los centros que tratan pacientes con ictus agudo  

Centro primario de atención al ictus  Centro de atención integral del ictus 

Disponibilidad de TC las 24 horas RM / angio-RM / angio-TC 

Guías de tratamiento del ictus y 
procedimientos operativos, incluido el 
protocolo de rtPA intravenoso las 24 horas 

Ecocardiografía transesofágica 

Cooperación estrecha de neurólogos, 
internistas y expertos en rehabilitación 

Angiografía cerebral 

Personal de enfermería especialmente 
entrenado 

Doppler transcraneal 

Rehabilitación precoz multidisciplinar en la 
unidad de ictus, incluida logopedia, terapia 
ocupacional y fisioterapia  

Sonografía duplex color extracraneal e 
intracraneal  

Estudios neurosonológicos en las primeras 
24 horas (sonografía doppler extracraneal)  

Disponibilidad de consulta especializada a 
neurorradiología, neurocirugía y a cirugía 
vascular (incluyendo las redes de 
telemedicina) 

Ecocardiografía transtorácica Cirugía carotídea 

Estudios de laboratorio (incluidos parametros 
de coagulación)  

Angioplastia y stenting 

Monitorización de la presión arterial, ECG, 
saturación de oxígeno, glucemia, temperatura 
corporal  

Monitorización automatizada de 
pulsioximetría y presión arterial 

Monitorización ECG automatizada  Red establecida de recursos de rehabilitación 
para proveer un cuidado continuado, 
incluyendo la colaboración con un centro de 
rehabilitación externo 
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Tabla 5: Analíticas posteriores, según el tipo de ictus y la etiología sospechada 

Todos los pacientes Hemograma, electrolitos, glucosa, perfil 
lipídico, creatinina, PCR o VSG 

Trombosis senos cerebrales, 
hipercoagulabilidad 

Cribado de trombofilia, antitrombina-III, 
mutaciones de los factores 2 y 5, factor 
8, proteína C, proteína S, anticuerpos 
antifosfolipído, dímero D, homocisteína 

Alteración de la coagulación INR, aPTT, fibrinógeno, etc. 

Vasculitis o enfermedad sistémica Líquido cefalorraquídeo, cribado de 
autoanticuerpos, anticuerpos específicos 
o PCR de HIV, sífilis, borreliosis, 
tuberculosis, hongos, cribado de drogas, 
hemocultivos 

Sospecha de enfermedades genéticas: 
enfermedades mitocondriales (MELAS), 
CADASIL, drepanocitosis, enfermedad 
de Fabry, cavernomatosis, etc.  

Pruebas genéticas 

 

 

Tabla 6: Número necesario a tratar (NNT) para prevenir un ictus por año en 
pacientes en los que se realiza cirugía por estenosis de la ACI. Todos los 
porcentajes se refieren al método NASCET (modificado de [582] y [338]) 

Patología NNT para evitar 
un ictus/año 

Asintomática (60–99%) 85 

Sintomática (70–99%) 27 

Sintomática (50–69%) 75 

Sintomática (>50%) en varones 45 

Sintomática (>50%) en mujeres 180 

Sintomática (>50%) > 75 años 25 

Sintomática (>50%) < 65 años 90 

Sintomática (>50%) < 2 semanas tras el evento 25 

Sintomática (>50%) > 12 semanas tras el evento 625 

Sintomática (≤50%) No beneficio 
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Tabla 7: Reducción del riesgo relativo (RRR), reducción del riesgo absoluto (RRA) y 
número necesario a tratar (NNT) para evitar un evento vascular mayor por año en 
pacientes con tratamiento antitrombótico (modificado de [318, 321, 582])  

Patología Tratamiento RRR % RRA %  
por año 

NNT para evitar 
1 evento por 

año 

Ictus isquémico no 
cardioembólico o AIT 

aspirina / PCB 13 1.0 100 

 aspirina + DIP / PCB 15 1.9 53 

 aspirina + DIP / 
aspirina 

19 1.0 104 

 Clop / PCB 10 1.6 63 

 Clop / aspirina 13 0.6 166 

Fibrilación auricular 
(prevención primaria) 

warfarina / PCB 62 2.7 37 

 aspirina / PCB 22 1.5 67 

Fibrilación auricular 
(prevención 
secundaria) 

warfarina / PCB 67 8 13 

 aspirina / PCB 21 2.5 40 
PCB: placebo. Clop: clopidogrel. DIP: dipiridamol 
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Tabla 8: Reducción del riesgo relativo (RRR), reducción del riesgo absoluto (RRA) y 
número necesario a tratar (NNT) para evitar un evento vascular mayor por año en 
pacientes con modificaciones de los factores de riesgo (modificado de [287, 289, 
293, 582]) 

Patología Tratamiento RRR % RRA %  
por año 

NNT para evitar 
1 evento por 

año 

Población general con 
hipertensión arterial 

Hipotensor 42 0.4 250 

Población general con 
alto riesgo vascular 

Inhibidor de la ECA 22 0.65 154 

Post-ictus / AIT con 
hipertensión 

Hipotensor 31 2.2 45 

Post-ictus / AIT en 
normotensos 

Inhibidor de la ECA 
± diurético 

24 0.85 118 

Post-ictus / AIT Estatinas 16 0.44 230 

 Cese de hábito 
tabáquico 

33 2.3 43 

 

Tabla 9: Riesgo de ictus o muerte en grandes ensayos aleatorizados que 
compararon el tratamiento quirúrgico y el endovascular en pacientes con estenosis 
carotídea severa. (datos por intención de tratar; NC: no conocido) 

Resultado Cualquier ictus o 
muerte a los 30 

días 

Ictus invalidante o 
muerte a los 30 

días 

Ictus ipsilateral 
después de 30 

días 

 SAC  
n (%) 

EC 
n (%)  

SAC 
n (%) 

EC 
n (%) 

SAC 
n (%) 

EC 
n (%) 

CAVATAS [346] 25 
(10.0) 

25 (9.9) 16 (6.4) 15 (5.9) 6+ 10+ 

SAPPHIRE [345] 8 (4.8) 9 (5.4) NC NC NC NC 

SPACE [344, 583] 46 (7.7) 38 (6.5) 29 (4.8) 23 (3.9) 4 (0.7)* 1 (0.2)* 

EVA3S [343] 25 (9.6) 10 (3.9) 9 (3.4) 4 (1.5) 2 (0.6)* 1 (0.3)* 
+: Duración del seguimiento de 1,95 años como media;  *: tras 6 meses 
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