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Concepto

El infarto cerebral es el conjunto de manifestaciones clinicas,
de neuroimagen o patolégicas que aparecen como conse-
cuencia de la alteraci6n en el aporte sanguineo a una zona del
encéfalo, lo que produce una necrosis tisular, y determina un
déficit neurolégico focal, habitualmente de una duracién su-
perior a 24 horas'.

El ictus es uno de los motivos mds frecuentes de asisten-
cia neurolégica urgente y representa uno de los condicionan-
tes mds importantes de muerte e invalidez en los adultos,
ademds del enorme coste socioeconémico que conlleva’. El
75-80% de todos los ictus son de naturaleza isquémica. Su
incidencia y prevalencia se incrementan de forma progresiva
con cada década, sobre todo a partir de los 65 afios’.

Clasificacion

El infarto cerebral puede clasificarse en diferentes subtipos!,
siendo los criterios mds utilizados los basados en la causa de
la isquemia (criterio etioldgico) y en la localizacién de la le-
sién (criterio topografico).

Criterio etioldgico

El infarto cerebral, dependiendo de la etiologia, se clasifica
en varios subtipos. En la tabla 1 se sefiala la clasificacién re-
comendada por el Grupo de Estudio de Enfermedades Cere-
brovasculares de la Sociedad Espafiola de Neurologia (SEN)'.
Los tres subtipos principales son el aterotrombético que
representa aproximadamente el 30% de los casos, el cardio-
embolico que afecta al 20% de los pacientes y el lacunar que
afecta a un 15%. Los infartos categorizados como de causa
infrecuente constituyen alrededor del 10%, mientras que los
de causa indeterminada un 25%.

Criterio topografico

Dependiendo del vaso afectado, la localizacién del infarto
serd distinta y los sintomas y signos serdn diferentes. Una

PUNTOS CLAVE

Concepto. El infarto cerebral se produce por una
alteracion del aporte circulatorio a un territorio
encefdlico, ocasionando una necrosis tisular
irreversible y determinando un déficit neuroldgico
focal, generalmente mayor de 24 horas. El 80% de
los ictus son isquémicos.

Etiologia. Los infartos cerebrales se pueden
clasificar en cinco subtipos etioldgicos: infartos
aterotrombhoticos o por enfermedad de arteria
grande, lacunares o por enfermedad de pequefo
vaso, cardioembdlicos, de causa infrecuente y de
causa indeterminada.

Clasificacion topografica. En funcion de una
serie de criterios clinicos, los infartos se pueden
clasificar en: infarto completo de la circulacion
anterior (TACI), infarto parcial de la circulacion
anterior (PACI), infarto lacunar (LACI) e infarto de
la circulacion posterior (POCI). Esta clasificacion
permite conocer de forma sencilla y rapida la
localizacion y tamafio de la lesion, ademés de
ofrecer informacion de valor etiolégico y
pronéstico.

Diagnéstico. En |a fase aguda del infarto, la RM
con secuencias de difusion (DWI) identifica el area
de tejido isquémico y las secuencias de perfusion
(PI) el area hipoperfundida. La diferencia entre
ambas areas se conoce como mismatch difusion-
perfusiony permite estimar el tejido isquémico en
penumbra o potencialmente recuperable.

Tratamiento. Las unidades de ictus reducen la
mortalidad, disminuyen la estancia hospitalaria,
mejoran la evolucién funcional al alta y reducen
el gasto sanitario. El tratamiento de eleccion en la
fase aguda del infarto cerebral es el tratamiento
trombolitico con rt-PA intravenoso.

- ,

clasificacién topogrifica sencilla es la del Oxfordshire Com-
munity StrokeProject*, que basindose en criterios clinicos per-
mite valorar de forma sencilla y rdpida la localizacién y tama-
fio de la lesién, ademds de ofrecer informacién de valor
pronodstico (tabla 2). Los infartos se dividen en cuatro subti-
pos: infarto completo de la circulacién anterior (TACI), in-
farto parcial de la circulacién anterior (PACI), infarto lacunar
(LACI) e infarto de la circulacién posterior (POCI) (fig. 1).

Los TACI representan el 17% de los infartos y la causa
mds frecuente es la cardioembdlica y luego la aterotrombdtica.
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TABLA1
Clasificacion de los infartos cerebrales por subtipos etiologicos

1. Infarto aterotrombotico. Aterosclerosis de arteria grande

Infarto de tamafio medio o grande, de topografia cortical o subcortical y localizacion
carotidea o vertebrobasilar, en el que se cumple alguno de los dos criterios
siguientes:

Aterosclerosis con estenosis: estenosis superior al 50% u oclusion de la arteria
extracraneal correspondiente o de la arteria intracraneal de gran calibre (cerebral
media, cerebral posterior o tronco basilar), en ausencia de otra etiologia

Aterosclerosis sin estenosis: presencia de placas o de estenosis menores del 50%
en las arterias extra o intracraneales, en ausencia de otra etiologia y en presencia
de més de dos de los siguientes factores de riesgo vascular cerebral: edad superior
a 50 afios, hipertension arterial, diabetes mellitus, tabaquismo o hipercolesterolemia

2. Infarto cardioembélico

Infarto de tamafio medio o grande, de localizacién habitualmente cortical, en el que
se observa, en ausencia de otra etiologia, alguna cardiopatia emboligena como la
fibrilacién auricular

3. Enfermedad de pequeiio vaso arterial. Infarto lacunar

Infarto de pequefio tamafio (< 1,5 cm de diametro) en el territorio de una arteria
perforante cerebral, que suele ocasionar clinicamente uno de los denominados
sindromes lacunares (hemiparesia motora pura, sindrome sensitivo puro, sindrome
sensitivo-motor, hemiparesia ataxica y disartria-mano torpe). Los infartos lacunares
ocurren en pacientes con antecedentes de hipertension arterial u otros factores de
riesgo vascular cerebral (sobre todo diabetes), en ausencia de otra etiologia

4. Infarto cerebral de causa infrecuente

Infarto de tamafio pequefio, mediano o grande, de localizaciéon cortical o subcortical,
en el territorio carotideo o vertebrobasilar en un paciente en el que se ha descartado
el origen aterotrombético, cardioembdlico o lacunar. Entre las causas inhabituales
estan: conectivopatias, neoplasia, diseccion arterial o migrafia, entre otras

5. Infarto cerebral de origen indeterminado

Infarto de tamafio medio o grande, de localizacion cortical o subcortical, en el
territorio carotideo o vertebrobasilar, en el cual, tras un exhaustivo estudio
diagnéstico, han sido descartados los subtipos aterotrombético, cardioembélico,
lacunary de causa rara, o hien coexistia mas de una posible etiologia. Dentro de los
infartos de origen indeterminado se incluyen los pacientes en los que no se conoce
la etiologia porque el estudio diagnéstico esté incompleto.

Este sindrome se relaciona con lesiones extensas (afectacion
superficial y profunda) de la arteria cerebral media o la cere-
bral anterior. Los PACI son los mds frecuentes (35%) y se
relacionan con lesiones de menor tamaio y sobre todo cor-
ticales. Su origen puede ser tanto aterotrombético como car-
dioemboélico. Los LACI se relacionan con lesiones pequeias
y profundas en el territorio de arterias perforantes. Consti-
tuyen el 25% de los infartos cerebrales y su mecanismo ha-
bitual es la trombosis de arterias penetrantes afectadas por
lipohialinosis y microateroma. Los POCI son infartos rela-
cionados con el territorio vertebrobasilar. Suponen el 25%
de los infartos y el mecanismo mds frecuente es la aterotrom-
bosis.

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas dependen de la arteria cerebral
afectada. En los infartos de la circulacién anterior (territorio
carotideo) se presentan con diferente intensidad y extensién
déficits motores y/o sensitivos en la cara y las extremidades,
y de disfuncién cortical (afasia, alteraciones visuoespaciales o
anosognosia). En los infartos de circulacion posterior los pa-
cientes pueden presentar déficits motores y/o sensitivos bila-
terales, disfuncion cerebelosa, alteraciones visuales en forma

TABLA2

Clasificacion topografica de los infartos cerebrales. Clasificacion de
Oxford

Infarto completo de la circulacion anterior (total anterior circulation infarction
[TACI])

Cuando el déficit neuroldgico cumple los tres criterios siguientes:

1. Alteracion de las funciones corticales (disfasia, agnosia, alteraciones
visuoespaciales, etc.)

2. Hemianopsia homénima

3. Déficit motor, sensitivo 0 ambos, en al menos dos de las tres areas siguientes:
cara, extremidad superior, extremidad inferior

Si el paciente presenta alteracion del nivel de conciencia que impide una adecuada
valoracién de funciones superiores y del campo visual, estas se consideran
afectadas

Infarto parcial de la circulacion anterior (partial anterior circulation infarction
[PACI])

Cuando se cumplen alguno de los tres criterios siguientes:

1. Alteracion de las funciones corticales (disfasia, agnosia, alteraciones
visuoespaciales, etc.)

2. Cuando se cumplen dos de los tres criterios de TACI

3. Déficit motor, sensitivo 0 ambos, limitado a una de las siguientes éreas: cara,
extremidad superior o extremidad inferior

Infarto lacunar (lacunar infarction [LACI])

Clinicamente no existe disfuncion cerebral superior ni hemianopsia, y cumple uno de
los siguientes criterios:

1. Sindrome motor hemicorporal puro, que afecta a dos de las siguientes areas:
cara, extremidad superior, extremidad inferior

2. Sindrome sensitivo hemicorporal puro, que afecta a dos de las siguientes areas:
extremidad superior, extremidad inferior

3. Sindrome sensitivo-motor hemicorporal puro que afecta a dos de las siguientes
areas: cara, extremidad superior, extremidad inferior

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

Infarto de la circulacion posterior (posterior circulation infarction [POCI])
Cuando se cumple alguno de los siguientes criterios:

1. Afectacion ipsilateral de pares craneales con déficit motor y/o sensitivo
contralateral

2. Déficit motor y/o sensitivo bilateral

3. Trastorno oculomotor

4. Disfuncion cerebelosa sin alteracion de las vias largas ipsilaterales
5. Hemianopsia homénima aislada

~

POCI

de diplopfa, hemianopsia homénima y afectacién de pares
craneales (disfagia, disartria, disfonfa). Los infartos lacunares
o por enfermedad de pequefio vaso se manifiestan habitual-

Fig. 1. Resonancia magnética cerebral (corte axial). LACI: infarto lacunar; PACI:
infarto parcial de la circulacion anterior; POCI: infarto de la circulacion poste-
rior; TACI: infarto total de la circulacién anterior.
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mente a través de los denominados sindromes lacunares tipi-
cos (tabla 3). La valoracién del déficit neurolégico o la disca-
pacidad se realiza con la aplicacién de escalas, siendo la mds
utilizada para cuantificar el déficit neurolégico la escala de
ictus NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale)®.

Aunque existen una serie de manifestaciones clinicas que
pueden orientar acerca de la etiologia del infarto, los datos
clinicos son insuficientes para establecer el diagnéstico etio-
l6gico. Los infartos aterotrombdéticos aparecen habitualmen-
te en personas portadoras de los factores de riesgo vascular
clasicos (hipertension arterial [H'TA], tabaquismo, diabetes,
hipercolesterolemia) y enfermedad arteriosclerética genera-
lizada. El inicio suele ser durante el suefio o al despertar,
pueden ir precedidos de un accidente isquémico transitorio
(AIT) en el mismo territorio vascular y la instauracién de los
sintomas suele producirse de forma progresiva.

En la mayorfa de los ictus de origen cardioembdlico el
déficit neurolégico aparece durante la vigilia, en relacién con
la actividad fisica. La instauracién de los sintomas suele ser
brusca en el 80% de los casos, alcanziandose el miximo déficit
neurolégico en pocos minutos®”. La disminucién de concien-
cia al inicio de la sintomatologfa aparece en un tercio de los
casos, lo que se explica por el mayor tamafio que suelen tener
los infartos cardioembdlicos. La tendencia a que el infarto
afecte territorios corticales favorece la aparicién de crisis con-
vulsivas, lo que se presenta hasta en el 15-20% de los pacien-
tes%’. La historia previa de embolismos sistémicos, la existen-
cia de AIT o infartos en diferentes territorios vasculares (fig.
2) y determinados sindromes clinicos (afasia sensitiva o moto-
ra aisladas, afasia global sin hemiparesia, apraxia ideomotora,
hemianopsia homénima aislada o sindrome del “top” de la ba-
silar) sugieren la posibilidad de un origen cardioembdlico.
Ante la sospecha de cardioembolismo la anamnesis debe
orientarse a detectar otras manifestaciones de enfermedad car-
diaca como palpitaciones, sincopes o insuficiencia cardiaca.

Diagnéstico

El proceso diagnéstico en pacientes con sospecha de ictus debe
incluir una historia clinica detallada y una exploracién neuro-
légica y general para solicitar posteriormente las exploraciones
complementarias mds adecuadas. Puesto que los pacientes con ictus
isquémico pueden ser candidatos al tratamiento trombolitico, ln
anamnesis debe encaminarse a confirmar el diagndstico de ictus is-
quémico, establecer la hora exacta del inicio de los sintomas, la situa-
cion en que se produjo y a determinar las circunstancias que puedan
contraindicar el uso de fiirmacos fibrinoliticos. La exploracién neu-
rolégica confirmard la presencia de un déficit neurolégico fo-
cal, que se cuantificard mediante la aplicacién de una escala de
valoracién neuroldgica como la escala de ictus NIHSS. Un
aspecto clinico-evolutivo de interés, es que algunos infartos
pueden cursar con sintomas transitorios. De los pacientes con
déficits neuroldgicos focales que duran mds de una hora, sélo
un 2% se resuelven por completo sin que se observen infartos
en las pruebas de neuroimagen®.

El diagnéstico diferencial debe incluir (tabla 4), en pri-
mer lugar, la posibilidad de que el ictus sea de naturaleza
hemorrigica, lo que no puede establecerse en funcién de los

INFARTO CEREBRAL

TABLA3
Sindromes lacunares tipicos

Hemiparesia motora pura

Déficit motor unilateral que afecta a cara, brazo y pierna sin alteraciones sensitivas
objetivas. EI déficit puede ser parcelar, faciobraquial o braquiocrural. No se incluye la
monoplejia

Sindrome sensitivo puro

Parestesias y/o hiperestesia unilateral. Déficit unilateral con una distribucion variable
afectando el brazo, pierna y generalmente la cara. El déficit puede incluir todas las
modalidades sensitivas o puede respetar la propioceptiva

Ataxia hemiparesia

Hemiparesia mas intensa en extremidad inferior y ataxia ipsilateral. Puede
acompanarse de sintomas o déficits sensitivos

Disartria mano-torpe
Disartria con debilidad facial, disfagia discreta y torpeza de la mano

Sindrome sensitivo-motor

Déficit motor y sensitivo ipsilateral de distribucion similar a la hemiparesia motora
pura y sindrome sensitivo puro. El trastorno sensitivo debe ser objetivo y puede
afectar todas las modalidades sensitivas o puede respetar la sensibilidad
propioceptiva

Criterios de exclusion

Trastornos de la conciencia, crisis epilépticas, afasia, heminegligencia y otros
trastornos de la funcion cortical, alteraciones visuales y trastornos oculomotores

Fig. 2. Resonancia magnética cerebral (corte axial), secuencia de difusion (DWI).
Infartos cerebrales en diferentes territorios vasculares por embolismo de origen
cardiaco.

TABLA 4

Diagnéstico diferencial del infarto cerebral

Hemorragia intraparenquimatosa Paralisis de Todd poscritica
Hemorragia extraparenquimatosa Sindrome vestivular periférico

Lesion cerebral no vascular (tumor, absceso) ~ Migrafia con aura/aura sin migrafia

Encefalopatia metabdlica (hipoglucemia) Enfermedad desmielinizante

Encefalopatia toxica Trastorno conversivo

Encefalopatia farmacoldgica

datos clinicos. Por ello, es imprescindible la realizacién de
una prueba de neuroimagen como la tomografia computari-
zada (T'C) o la resonancia magnética (RM) cerebral”!®. Tam-
bién debe excluirse la posibilidad de que el déficit neurol6gi-
co se deba a una lesién vascular extraparenquimatosa
(hematoma subdural), lesion cerebral no vascular (tumor,
absceso), encefalopatias metabdlicas (especialmente la hipo-
glucemia), téxicas o farmacoldgicas, crisis epiléptica con pa-
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rilisis de Todd post-critica, vértigo por sindrome vestibular
periférico, migrafia con aura o aura sin migrafa, enfermedad
desmielinizante o a un trastorno conversivo. Las exploracio-
nes a realizar y el algoritmo a seguir en un paciente con sos-
pecha de infarto cerebral se sefialan con detalle en el proto-
colo clinico “Diagnéstico del accidente cerebrovascular
isquémico”.

Neuroimagen

El objetivo primario es descartar una lesién no vascular o
una hemorragia que remeden un infarto isquémico. Los ob-
jetivos secundarios son detectar la posible presencia de tejido
isquémico potencialmente recuperable, identificar la causa
del infarto y mejorar la seleccion de pacientes candidatos a
reperfusion!!.

Perfusion

Difusion

Fig. 3. Resonancia magnética cerebral (corte axial) en paciente con infarto de
arteria cerebral media. A. Lesion hiperintensa en secuencia de difusion (DWI).
B. Area de hipoperfusion en secuencia de perfusion (P). La diferencia entre el
area de lesion en Pl y DWI se corresponderia con un tejido potencialmente re-

Tomografia computarizada

LaTC es la técnica de primera eleccién por su amplia disponi-
bilidad y rapidez. En la fase hiperaguda (incluso en las dos pri-
meras horas) pueden identificarse signos precoces de infarto, como
la pérdida de diferenciacién entre sustancia gris-blanca, ate-
nuacién del nicleo lenticular o borramiento de surcos, asi
como el signo de la arteria cerebral media hiperdensa (indica-
tivo de trombosis en el segmento M1) o el signo del punto en
la arteria cerebral media (indicativa de trombosis en segmento
M2 y M3). La deteccion de los signos precoces no es contrain-
dicacién absoluta para el tratamiento trombolitico, salvo cuan-
do existe una hipodensidad en mds de un tercio del territorio
de la arteria cerebral media. Las técnicas de T'C de perfusién
permiten diferenciar entre las dreas isquémicas potencialmente
recuperables (tejido en penumbra isquémica) y las zonas de in-
farto, con resultados comparables a los de la RM!!.

Resonancia magnética

La RM cerebral tiene mayor sensibilidad que la TC, siendo
ademds especialmente 1til para identificar lesiones en la fosa
posterior, infartos lacunares, oclusion de vasos y edema cere-
bral’?. En la actualidad la RM cerebral puede utilizarse para
distinguir un infarto cerebral de una hemorragia. Las se-
cuencias eco-gradiente o T2* permiten detectar la presencia
de hemorragias en fase aguda y también zonas de sangrado
antiguo y microhemorragias que no se visualizan en la TC!.
La sensibilidad de la RM para detectar tejido cerebral isqué-
mico en la fase aguda del ictus es mayor que la de la TC. Las
secuencias de difusion (DWI) detectan el tejido infartado po-
cos minutos después del infarto, y los estudios de perfusién
(PI) permiten establecer el drea hipoperfundida. La diferen-
cia en volumen absoluto entre el drea hipoperfundida en PI
y el drea hiperintensa en DWI es conocida como mismatch
difusion-perfusion y permite estimar el tejido isquémico en
penumbra o potencialmente recuperable (fig. 3). Los estu-
dios de RM cerebral se han utilizado para estimar la presen-
cia de tejido en penumbra y seleccionar aquellos pacientes
candidatos a trombdlisis intravenosa hasta 6 horas después
del inicio de los sintomas'>!*. Por otra parte, la deteccién de
amplias areas de tejido isquémico en DWI puede predecir de
forma precoz la posibilidad de un infarto maligno de la arte-
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cuperable.

ria cerebral media, y utilizarse para seleccionar a los pacien-
tes que pueden beneficiarse de una hemicraniectomia®®. La
RM también es la técnica de eleccién para el diagnéstico de
la diseccion arterial al detectar la presencia del hematoma en
el interior del vaso!!. Las desventajas de la RM son su escasa
disponibilidad en los hospitales para estudios en fase aguda
del infarto cerebral y que no puede realizarse en pacientes
con claustrofobia, portadores de material ferromagnético,
marcapasos o determinados neuroestimuladores.

Imagen de las arterias extra e intracraneales

Arterias extracraneales

Diplex-color. Es la exploracién de eleccién para la evaluacion
inicial de la ateromatosis extracraneal. La velocidad de pico
sistlico y la presencia de placas son los principales parimetros
al estudiar la estenosis de la arteria car6tida'é. Tiene una sensi-
bilidad del 98% y una especificidad del 88% para detectar es-
tenosis de cardtida interna superior al 50%, asi como del 94 y
90% respectivamente para estenosis superiores al 70%"7.

Angio-RM y angio-TC. Preferentemente las secuencias
con contraste permiten visualizar las arterias extracraneales y
tiene una sensibilidad ligeramente superior al diplex y la

angio-TC.

Angiografia convencional. Se utiliza \inicamente cuando
los métodos invasivos no son concluyentes o existe una dis-
crepancia entre ellos!!.

Arterias intracraneales

Doppler transcraneal y duplex-color transcraneal. Son
los métodos ecogrificos no invasivos utilizados para la detec-
cion de estenosis y oclusiones intracraneales'?. El doppler
transcraneal (DTC) es util para monitorizar la recanaliza-
cién durante la trombdlisis en oclusiones de la arteria cere-
bral media, y ademas la monitorizacién continua durante la



infusién de rt-PA incrementa las tasas de recanalizacion's.
También permite diagnosticar la presencia de un shunt dere-
cha-izquierda cardiaco (foramen oval permeable) o detectar
microembolias en estenosis extra o intracraneales, lo que se
asocia a un mayor riesgo de infarto.

Angio-RMy angio-TC. La angio-RM cerebral permite iden-
tificar estenosis en los segmentos proximales de los vasos intra-
craneales. También la angio-TAC puede ser util, excepto en
aquellos pacientes con placas muy calcificadas o en estenosis
localizadas en la porcién intrapetrosa de la carétida interna'’.

Estudio cardioldgico

El electrocardiograma (ECG) se realiza a todos los pacientes
con ictus y permite detectar arritmias cardiacas y signos de
cardiopatia isquémica. La monitorizacién electrocardiografica
en unidades de ictus permite valorar la presencia de una fi-
brilacién auricular paroxistica como causa del ictus™. La eco-
cardiografia transtordcica (ETT) estard indicada en el ictus
criptogénico, independientemente de la edad del paciente®,
y permite valorar las estructuras valvulares, las cavidades car-
diacas y la funcién ventricular. La inyeccién intravenosa de
suero salino agitado posibilita el diagnéstico de un foramen
oval permeable. El ecocardiograma transesofigico (ETE)
estd indicado en el paciente joven (menor de 45 afios) con un
ictus criptogénico y ETT normal®.

Factores prondstico

La mortalidad en la primera semana estd aproximadamente
entre un 10-20%'%%. La tasa de muerte depende, fundamen-
talmente, de la localizacién y el tamafio del infarto, asi como
del desarrollo de edema cerebral. Se calcula que aproximada-
mente el 44% de los pacientes serdn total o parcialmente
dependientes 6 meses después del ictus®®*!. Las cifras de pre-
sién arterial demasiado elevadas se asocian a un incremento
de la mortalidad intrahospitalaria tras un infarto cerebral®.
Otros factores predictivos de mortalidad intrahospitalaria
son la edad avanzada, la gravedad inicial del déficit neurolé-
gico, la hipertermia, la hiperglucemia, la situacién funcional
previa, la fibrilacién auricular, la insuficiencia cardiaca, la coro-
nariopatia y la presencia de estenosis u oclusion arterial en el
estudio vascular precoz tras el ictus. Por lo que se refiere a la
clasificacion topogrifica de los infartos, los TACI suelen tener
elevada mortalidad inicial y escasa posibilidad de una buena
recuperacién funcional, mientras que los PACI tienen mejor
prondstico inicial, pero sus posibilidades de recidiva son eleva-
das. Los LACI, al igual que los POCI, tienen buen prondstico
inicial, pero la tasa de recidiva en los primeros es baja y en los
segundos la recurrencia precoz es alta. En cualquier caso, la
neurorrehabilitacién es fundamental para la mejorfa de los dé-
ficits residuales y se estima que el mayor porcentaje de recupe-
racién se produce aproximadamente a los tres meses, aunque es
variable dependiendo de la gravedad inicial del ictus®!. No se
recomienda en la actualidad la determinacién de ningin mar-
cador bioquimico con fines prondsticos™.

INFARTO CEREBRAL

Tratamiento

Atencion urgente

El infarto cerebral es una urgencia neuroligica®**. El tratamiento
debe iniciarse lo mds precozmente posible y realizarse preferente-
mente en unidades de ictus. Para que la atencion de los pacien-
tes se realice con la mayor rapidez posible, el Grupo de Es-
tudio de Enfermedades Cerebrovasculares de la SEN?%
recomienda la implantacion del denominado “cédigo ictus”,
un sistema que permite la répida identificacién, notificacién,
coordinacién entre los servicios sanitarios de urgencia extra
e intrahospitalarios y traslado de los pacientes con ictus a los
Servicios de Urgencias para ser atendidos por el neurélogo
de guardia. En los protocolos clinicos se desarrollan los as-
pectos que se refieren a los criterios de ingreso hospitalario,
y en la unidad de ictus el tratamiento del ictus isquémico en
fase aguda y las indicaciones de trombdlisis.

Tratamiento especifico en unidades de ictus

Una vez que el paciente ha sido atendido en el Servicio
de Urgencias, debe ser ingresado preferentemente en una
unidad de ictus, no sélo para iniciar el tratamiento que pueda
reperfundir la arteria ocluida, sino también para un adecuado
control de las constantes (presién arterial, temperatura,
glucemia), y para prevenir y tratar las posibles complicacio-
nes cerebrales y sistémicas®®?’ (protocolo “Criterios de in-
greso hospitalario del paciente con ictus. Criterios de ingre-
so en la Unidad de Ictus”). E/ tratamiento en unidades de ictus
reduce la mortalidad y la dependencia en pacientes con ictus, con un
nivel de evidencia clase I, grado A.

Trombolisis

El tratamiento especifico del infarto cerebral en fase aguda
estd dirigido a mejorar o restablecer el flujo sanguineo cere-
bral en el drea isquémica (protocolo “Iratamiento del ictus
isquémico en fase aguda. Indicaciones de trombélisis”). Para
ello pueden utilizarse tres estrategias terapéuticas de forma
individualizada o combinada y siguiendo estrictos protoco-
los de actuaciéon®**. La mds utilizada es la trombdlisis con
rt-PA por via intravenosa a lo largo de las tres primeras ho-
ras®®, aunque se ha demostrado su eficacia en las 4,5 prime-
ras horas?®%. La otra posibilidad es la trombdlisis intraarte-
rial®® en las 6 primeras horas desde el inicio de los sintomas,
aunque en la oclusion de la arteria basilar la ventana es mds
prolongada. Por tltimo, puede realizarse una trombectomia
mecdnica en las primeras 8 horas con dispositivos como el

MERCEPL

Control de la tension arterial

La tension arterial se eleva en la mayoria de los pacientes
en la fase aguda del ictus y no debe reducirse excepto cuando
la tension arterial sist6lica (TAS) es = 220 mm Hg y/o la
tension arterial diastdlica (TAD) =120 mm Hg en dos medi-
das separadas por 15 minutos®**. En los pacientes en los que
se va a iniciar un tratamiento trombolitico o en determinadas
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situaciones clinicas (diseccién adrtica, infarto agudo de mio-
cardio) las cifras de tensién a partir de las que se recomienda
iniciar un tratamiento antihipertensivo son TAS = 185 mm Hg
y/0 TAD = 105%*. Los firmacos mis utilizados son el labe-
talol y el urapidilo, y se recomienda que la reduccién de la
tension sea gradual.

Otras constantes

La glucemia debe mantenerse por debajo de 140 mg/dl, la
saturacion de oxigeno por encima del 92% y debe controlar-
se la hipertermia procurando que la temperatura axilar sea
inferior a 37,5 °C%%,

Farmacos neuroprotectores

Entre los firmacos neuroprotectores sélo la citicolina (1-2 g
al dfa), administrada en las primeras 24 horas, ha mostrado
una mejorfa en la evolucién neurolégica en comparacién con
el placebo en un metaanilisis de diferentes ensayos clinicos.

Prevencion secundaria

Para evitar posibles recurrencias es necesario iniciar las me-
didas de prevencién secundaria en funcién de la etiopatoge-
nia del ictus****: control de los factores de riesgo, firmacos
antitrombéticos, estatinas, endarterectomia carotidea o tera-
pia endovascular (fig. 4) (protocolo clinico “Prevencién se-
cundaria del ictus isquémico” y “Tratamiento del ictus isqué-
mico en fase aguda. Indicaciones de trombdlisis”).

Antiagregacion plaquetaria

La antiagregaci6n se recomienda en pacientes con ictus no
cardioembdlico”?*. Puede utilizarse como primera eleccién:
4cido acetilsalicilico (AAS) (50-300 mg al difa), triflusal (600
mg al dia), clopidogrel (75 mg al dia) o la combinacién de
AAS (50 mg) y dipiridamol (400 mg). No se recomienda la
asociacion de AAS y clopidogrel por el riesgo de complica-
ciones hemorrdgicas, sin que aporte un mayor beneficio.

Anticoagulacion

La anticoagulacién se utiliza en la prevencién secundaria del
infarto cardioembélico y algunos trastornos de la coagula-
ci6n*. En pacientes con diseccion arterial extracraneal se sue-
le utilizar la anticoagulaci6n, aunque no existe evidencia de
que sea superior a la antiagregacién. En la diseccion de arte-
rias intracraneales se emplean antiagregantes por el riesgo de
hemorragia subaracnoidea (HSA). Como anticoagulante por
via oral se utiliza el acenocumarol, recomendiandose mante-
ner un INR (international normalized ratio) entre 2,0-3,0 en la
mayorifa de los casos. La fibrilacién auricular (FA) representa
casi el 50% de todos los casos de ictus cardioembdlico. El
riesgo de ictus en los pacientes con FA no valvular es de un
2-4% al afio, incrementindose con la edad y con la concu-
rrencia de otros factores de riesgo como la HTA, la diabetes
o la insuficiencia cardiaca. Se han validado diferentes modelos
para la estratificacién del riesgo de ictus en pacientes con FA,
de los que el CHADS2% es uno de los mds conocidos. Este
modelo, ademds de considerar el riesgo de ictus segtin la pre-
sencia de determinados factores, propone recomendaciones
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carotidea. B. Tras angioplastia transluminal percutanea se aprecia la recanali-
zacion carotidea y el stent implantado.

TABLAS

Estratificacion del riesgo en pacientes con fibrilacion auricular

no valvular de acuerdo con los criterios CHADS, y recomendaciones
terapéuticas

Nivel ‘ Riesgo anual Recomendaciones
de riesgo de ictus de tratamiento
0 Bajo 1% AAS
1 Bajo a moderado 1,50% Anticoagulacion (INR: 2-3) o AAS
2 Moderado 2,50% Anticoagulacion (INR: 2-3)
3 Alto 5% Anticoagulacion (INR: 2-3)
=4 Muy alto >7% Anticoagulacion (INR: 2-3)

1 punto: edad avanzada (mas de 75 afios), hipertension, insuficiencia cardiaca, diabetes.
2 puntos: ictus previo (infarto cerebral o ataque isquémico transitorio).

AAS: 4cido acetilsalicilico; INR: ratio normalizada internacional.

Fuente: Alvarez Sabin J, et al®.

de tratamiento (tabla 5). La anticoagulacién oral reduce
el riesgo de ictus en un 68%, con un aumento del 1% en el
riesgo de hemorragias graves. El AAS es una alternativa en
pacientes con FA y bajo riesgo de ictus isquémico y cuando la
anticoagulaci6n estd contraindicada. Desde hace poco tiempo
se dispone del dabigatrdn, un potente inhibidor reversible de
la trombina, de accién ripida y efecto anticoagulante prede-
cible, que tiene una vida media de 12-17 horas. El dabigatrin
puede ser una alternativa segura y eficaz en pacientes con FA
y riesgo de ictus®’, siendo una de sus principales ventajas el no
requerir controles hematoldgicos seriados.

Prevencion de complicaciones

El tratamiento en la unidad de ictus permite reducir las com-
plicaciones neurolégicas y sistémicas de los pacientes con
ictus®**. Debe valorarse la capacidad de deglucién para evitar
neumonias por aspiracion, evitar el sondaje urinario (utilizar
colectores o empapadores) y cuando sea necesario realizarlos
en condiciones estériles, mantener una nutricién adecuada



desde el inicio (sonda nasogistrica si existe disminucion de
conciencia o problemas de deglucién) y prevenir la trombo-
sis venosa profunda con el uso de medias de compresién,
heparina de bajo peso molecular y movilizacién precoz.

El edema cerebral es una de las complicaciones mds gra-
ves en los pacientes con ictus, desarrollindose en general a
partir del segundo dfa. El tratamiento requiere un estricto
control de constantes, mantener la cabecera elevada 30°, res-
triccion hidrica moderada y la administracién de manitol
intravenoso al 20% segtn pauta establecida’*. Los esteroides
estdn contraindicados en los pacientes con ictus. La forma mds
grave de edema cerebral es el que aparece en los infartos
malignos de la arteria cerebral media. Suele acontecer en pa-
cientes jovenes con amplios infartos y deterioro neurolégico
precoz. Requiere tratamiento precoz con hemicraniectomia.
Tiene mal prondstico, con una mortalidad del 80% e impor-
tantes secuelas en los supervivientes.

En los pacientes que presentan déficits neuroldgicos re-
siduales debe iniciarse un tratamiento rehabilitador de forma
precoz (en cuanto el paciente esté estable), y preferente-
mente de forma intensiva*.
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