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clasificación topográfica sencilla es la del Oxfordshire Com-
munity StrokeProject4, que basándose en criterios clínicos per-
mite valorar de forma sencilla y rápida la localización y tama-
ño de la lesión, además de ofrecer información de valor 
pronóstico (tabla 2). Los infartos se dividen en cuatro subti-
pos: infarto completo de la circulación anterior (TACI), in-
farto parcial de la circulación anterior (PACI), infarto lacunar 
(LACI) e infarto de la circulación posterior (POCI) (fig. 1). 

Los TACI representan el 17% de los infartos y la causa 
más frecuente es la cardioembólica y luego la aterotrombótica. 

ACTUALIZACIÓN

Concepto

El infarto cerebral es el conjunto de manifestaciones clínicas, 
de neuroimagen o patológicas que aparecen como conse-
cuencia de la alteración en el aporte sanguíneo a una zona del 
encéfalo, lo que produce una necrosis tisular, y determina un 
déficit neurológico focal, habitualmente de una duración su-
perior a 24 horas1. 

El ictus es uno de los motivos más frecuentes de asisten-
cia neurológica urgente y representa uno de los condicionan-
tes más importantes de muerte e invalidez en los adultos, 
además del enorme coste socioeconómico que conlleva2. 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 años3.

Clasificación

El infarto cerebral puede clasificarse en diferentes subtipos1, 
siendo los criterios más utilizados los basados en la causa de 
la isquemia (criterio etiológico) y en la localización de la le-
sión (criterio topográfico).

Criterio etiológico

El infarto cerebral, dependiendo de la etiología, se clasifica 
en varios subtipos. En la tabla 1 se señala la clasificación re-
comendada por el Grupo de Estudio de Enfermedades Cere- 
brovasculares de la Sociedad Española de Neurología (SEN)1. 
Los tres subtipos principales son el aterotrombótico que  
representa aproximadamente el 30% de los casos, el cardio-
embólico 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 topográfico

Dependiendo del vaso afectado, la localización del infarto 
será distinta y los síntomas y signos serán diferentes. Una 
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PUNTOS CLAVE

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

Etiología. Los infartos cerebrales se pueden 
clasificar en cinco subtipos etiológicos: infartos 
aterotrombóticos o por enfermedad de arteria 
grande, lacunares o por enfermedad de pequeño 
vaso, cardioembólicos, de causa infrecuente y de 
causa indeterminada. 

Clasificación topográfica. En función de una 
serie de criterios clínicos, los infartos se pueden 
clasificar en: infarto completo de la circulación 
anterior (TACI), infarto parcial de la circulación 
anterior (PACI), infarto lacunar (LACI) e infarto de 
la circulación posterior (POCI). Esta clasificación 
permite conocer de forma sencilla y rápida la 
localización y tamaño de la lesión, además de 
ofrecer información de valor etiológico y 
pronóstico.

Diagnóstico. En la fase aguda del infarto, la RM 
con secuencias de difusión (DWI) identifica el área 
de tejido isquémico y las secuencias de perfusión 
(PI) el área hipoperfundida. La diferencia entre 
ambas áreas se conoce como mismatch difusión-
perfusión y permite estimar el tejido isquémico en 
penumbra o potencialmente recuperable.

Tratamiento. Las unidades de ictus reducen la 
mortalidad, disminuyen la estancia hospitalaria, 
mejoran la evolución funcional al alta y reducen 
el gasto sanitario. El tratamiento de elección en la 
fase aguda del infarto cerebral es el tratamiento 
trombolítico con rt-PA intravenoso.
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Este síndrome se relaciona con lesiones extensas (afectación 
superficial y profunda) de la arteria cerebral media o la cere-
bral anterior. Los PACI son los más frecuentes (35%) y se 
relacionan con lesiones de menor tamaño y sobre todo cor-
ticales. Su origen puede ser tanto aterotrombótico como car-
dioembólico. Los LACI se relacionan con lesiones pequeñas 
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 más frecuente es la aterotrom-
bosis. 

Manifestaciones clínicas

Las manifestaciones clínicas dependen de la arteria cerebral 
afectada. En los infartos de la circulación anterior (territorio 
carotídeo) se presentan con diferente intensidad y extensión 
déficits motores y/o sensitivos en la cara y las extremidades, 
y de disfunción cortical (afasia, alteraciones visuoespaciales o 
anosognosia). En los infartos de circulación posterior los pa-
cientes pueden presentar déficits motores y/o sensitivos bila-
terales, disfunción cerebelosa, alteraciones visuales en forma 
de diplopía, hemianopsia homónima y afectación de pares 
craneales (disfagia, disartria, disfonía). Los infartos lacunares 
o por enfermedad de pequeño vaso se manifiestan habitual-

TABLA 1
Clasificación de los infartos cerebrales por subtipos etiológicos

1. Infarto aterotrombótico. Aterosclerosis de arteria grande 

Infarto de tamaño medio o grande, de topografía cortical o subcortical y localización 
carotídea o vertebrobasilar, en el que se cumple alguno de los dos criterios 
siguientes:
Aterosclerosis con estenosis: estenosis superior al 50% u oclusión de la arteria 
extracraneal correspondiente o de la arteria intracraneal de gran calibre (cerebral 
media, cerebral posterior o tronco basilar), en ausencia de otra etiología
Aterosclerosis sin estenosis: presencia de placas o de estenosis menores del 50%  
en las arterias extra o intracraneales, en ausencia de otra etiología y en presencia  
de más de dos de los siguientes factores de riesgo vascular cerebral: edad superior  
a 50 años, hipertensión arterial, diabetes mellitus, tabaquismo o hipercolesterolemia

2. Infarto cardioembólico

Infarto de tamaño medio o grande, de localización habitualmente cortical, en el que 
se observa, en ausencia de otra etiología, alguna cardiopatía embolígena como la 
fibrilación auricular

3. Enfermedad de pequeño vaso arterial. Infarto lacunar

Infarto de pequeño tamaño (< 1,5 cm de diámetro) en el territorio de una arteria 
perforante cerebral, que suele ocasionar clínicamente uno de los denominados 
síndromes lacunares (hemiparesia motora pura, síndrome sensitivo puro, síndrome 
sensitivo-motor, hemiparesia atáxica y disartria-mano torpe). Los infartos lacunares 
ocurren en pacientes con antecedentes de hipertensión arterial u otros factores de 
riesgo vascular cerebral (sobre todo diabetes), en ausencia de otra etiología

4. Infarto cerebral de causa infrecuente

Infarto de tamaño pequeño, mediano o grande, de localización cortical o subcortical, 
en el territorio carotídeo o vertebrobasilar en un paciente en el que se ha descartado 
el origen aterotrombótico, cardioembólico o lacunar. Entre las causas inhabituales 
están: conectivopatías, neoplasia, disección arterial o migraña, entre otras

5. Infarto cerebral de origen indeterminado

Infarto de tamaño medio o grande, de localización cortical o subcortical, en el 
territorio carotídeo o vertebrobasilar, en el cual, tras un exhaustivo estudio 
diagnóstico, han sido descartados los subtipos aterotrombótico, cardioembólico, 
lacunar y de causa rara, o bien coexistía más de una posible etiología. Dentro de los 
infartos de origen indeterminado se incluyen los pacientes en los que no se conoce 
la etiología porque el estudio diagnóstico está incompleto.

TABLA 2
Clasificación topográfica de los infartos cerebrales. Clasificación de 
Oxford

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

Cuando el déficit neurológico cumple los tres criterios siguientes:
  1. Alteración de las funciones corticales (disfasia, agnosia, alteraciones 

visuoespaciales, etc.)
  2. Hemianopsia homónima
  3. Déficit motor, sensitivo o ambos, en al menos dos de las tres áreas siguientes: 

cara, extremidad superior, extremidad inferior
Si el paciente presenta alteración del nivel de conciencia que impide una adecuada 
valoración de funciones superiores y del campo visual, estas se consideran 
afectadas

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

Cuando se cumplen alguno de los tres criterios siguientes:
  1. Alteración de las funciones corticales (disfasia, agnosia, alteraciones 

visuoespaciales, etc.)
 2. Cuando se cumplen dos de los tres criterios de TACI
  3. Déficit motor, sensitivo o ambos, limitado a una de las siguientes áreas: cara, 

extremidad superior o extremidad inferior

Infarto lacunar (lacunar infarction [LACI]) 

Clínicamente no existe disfunción cerebral superior ni hemianopsia, y cumple uno de 
los siguientes criterios: 
  1. Síndrome motor hemicorporal puro, que afecta a dos de las siguientes áreas: 

cara, extremidad superior, extremidad inferior
  2. Síndrome sensitivo hemicorporal puro, que afecta a dos de las siguientes áreas: 

extremidad superior, extremidad inferior
  3. Síndrome sensitivo-motor hemicorporal puro que afecta a dos de las siguientes 

áreas: cara, extremidad superior, extremidad inferior
 4. Hemiparesia-ataxia ipsilateral
 5. Disartria-mano torpe
 6. Movimientos anormales involuntarios focales y agudos

Infarto de la circulación posterior (posterior circulation infarction [POCI])

Cuando se cumple alguno de los siguientes criterios: 
  1. Afectación ipsilateral de pares craneales con déficit motor y/o sensitivo 

contralateral
 2. Déficit motor y/o sensitivo bilateral
 3. Trastorno oculomotor
 4. Disfunción cerebelosa sin alteración de las vías largas ipsilaterales
 5. Hemianopsia homónima aislada

Fig. 1. Resonancia magnética cerebral (corte axial). LACI: infarto lacunar; PACI: 
infarto parcial de la circulación anterior; POCI: infarto de la circulación poste-
rior; TACI: infarto total de la circulación anterior.
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mente a través de los denominados síndromes lacunares típi-
cos (tabla 3). La valoración del déficit neurológico o la disca-
pacidad se realiza con la aplicación de escalas, siendo la más 
utilizada para cuantificar el déficit neurológico la escala de 
ictus NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale)5.

Aunque existen una serie de manifestaciones clínicas que 
pueden orientar acerca de la etiología del infarto, los datos 
clínicos son insuficientes para establecer el diagnóstico etio-
lógico. Los infartos aterotrombóticos aparecen habitualmen-
te en personas portadoras de los factores de riesgo vascular 
clásicos (hipertensión arterial [HTA], tabaquismo, diabetes, 
hipercolesterolemia) y enfermedad arteriosclerótica genera-
lizada. El inicio suele ser durante el sueño o al despertar, 
pueden ir precedidos de un accidente isquémico transitorio 
(AIT) en el mismo territorio vascular y la instauración de los 
síntomas suele producirse de forma progresiva. 

En la mayoría de los ictus de origen cardioembólico el 
déficit neurológico aparece durante la vigilia, en relación con 
la actividad física. La instauración de los síntomas suele ser 
brusca en el 80% de los casos, alcanzándose el máximo déficit 
neurológico en pocos minutos6,7,. La disminución de concien-
cia al inicio de la sintomatología aparece en un tercio de los 
casos, lo que se explica por el mayor tamaño que suelen tener 
los infartos cardioembólicos. La tendencia a que el infarto 
afecte territorios corticales favorece la aparición de crisis con-
vulsivas, lo que se presenta hasta en el 15-20% de los pacien-
tes6,7. La historia previa de embolismos sistémicos, la existen-
cia de AIT o infartos en diferentes territorios vasculares (fig. 
2) y determinados síndromes clínicos (afasia sensitiva o moto-
ra aisladas, afasia global sin hemiparesia, apraxia ideomotora, 
hemianopsia homónima aislada o síndrome del “top” de la ba-
silar) sugieren la posibilidad de un origen cardioembólico. 
Ante la sospecha de cardioembolismo la anamnesis debe 
orientarse a detectar otras manifestaciones de enfermedad car-
diaca como palpitaciones, síncopes o insuficiencia cardiaca.

Diagnóstico

El proceso diagnóstico en pacientes con sospecha de ictus debe 
incluir una historia clínica detallada y una exploración neuro-
lógica y general para solicitar posteriormente las exploraciones 
complementarias más adecuadas. Puesto que los pacientes con ictus 
isquémico pueden ser candidatos al tratamiento trombolítico, la 
anamnesis debe encaminarse a confirmar el diagnóstico de ictus is-
quémico, establecer la hora exacta del inicio de los síntomas, la situa-
ción en que se produjo y a determinar las circunstancias que puedan 
contraindicar el uso de fármacos fibrinolíticos. La exploración neu-
rológica confirmará la presencia de un déficit neurológico fo-
cal, que se cuantificará mediante la aplicación de una escala de 
valoración neurológica como la escala de ictus NIHSS. Un 
aspecto clínico-evolutivo de interés, es que algunos infartos 
pueden cursar con síntomas transitorios. De los pacientes con 
déficits neurológicos focales que duran más de una hora, sólo 
un 2% se resuelven por completo sin que se observen infartos 
en las pruebas de neuroimagen8.

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

datos clínicos. Por ello, es imprescindible la realización de 
una prueba de neuroimagen como la tomografía computari-
zada (TC) o la resonancia magnética (RM) cerebral9,10. Tam-
bién debe excluirse la posibilidad de que el déficit neurológi-
co se deba a una lesión vascular extraparenquimatosa 
(hematoma subdural), lesión cerebral no vascular (tumor, 
absceso), encefalopatías metabólicas (especialmente la hipo-
glucemia), tóxicas o farmacológicas, crisis epiléptica con pa-

TABLA 3
Síndromes lacunares típicos

Hemiparesia motora pura

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

Síndrome sensitivo puro

Parestesias y/o hiperestesia unilateral. Déficit unilateral con una distribución 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 más intensa en extremidad inferior y ataxia ipsilateral. Puede 
acompañarse de síntomas o déficits sensitivos

Disartria mano-torpe

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

Síndrome sensitivo-motor

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

Criterios de exclusión

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

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

TABLA 4
Diagnóstico diferencial del infarto cerebral

Hemorragia intraparenquimatosa Parálisis de Todd poscrítica
Hemorragia extraparenquimatosa Síndrome vestivular periférico
Lesión cerebral no vascular (tumor, absceso) Migraña con aura/aura sin migraña
Encefalopatía metabólica (hipoglucemia) Enfermedad desmielinizante
Encefalopatía tóxica Trastorno conversivo
Encefalopatía farmacológica

03 ACT72 (4887-4893).indd   4889 7/2/11   08:19:35

Documento descargado de http://www.medicineonline.es el 06/04/2011. Copia para uso personal, se prohíbe la transmisión de este documento por cualquier medio o formato.



4890  Medicine. 2011;10(72):4887-93

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

rálisis de Todd post-crítica, vértigo por síndrome vestibular 
periférico, migraña con aura o aura sin migraña, 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 señalan con detalle en el proto-
colo clínico “Diagnóstico del accidente cerebrovascular 
isquémico”.

Neuroimagen

El objetivo primario es descartar una lesión 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 selección de pacientes candidatos a 
reperfusión11.

Tomografía computarizada
La TC es la técnica de primera elección 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 diferenciación entre sustancia gris-blanca, ate-
nuación del núcleo lenticular o borramiento de surcos, así 
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 detección de los signos precoces no es contrain-
dicación absoluta para el tratamiento trombolítico, salvo cuan-
do existe una hipodensidad en más de un tercio del territorio 
de la arteria cerebral media. Las técnicas de TC de perfusión 
permiten diferenciar entre las áreas isquémicas potencialmente 
recuperables (tejido en penumbra isquémica) y las zonas de in-
farto, con resultados comparables a los de la RM11.

Resonancia magnética
La RM cerebral tiene mayor sensibilidad que la TC, siendo 
además especialmente útil para identificar lesiones en la fosa 
posterior, infartos lacunares, oclusión de vasos y edema cere-
bral12. 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 TC11. 
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 difusión (DWI) detectan el tejido infartado po-
cos minutos después del infarto, y los estudios de perfusión 
(PI) permiten establecer el área hipoperfundida. La diferen-
cia en volumen absoluto entre el área hipoperfundida en PI 
y el área hiperintensa en DWI es conocida como mismatch 
difusión-perfusión 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 trombólisis intravenosa hasta 6 horas después 
del inicio de los síntomas13,14. Por otra parte, la detección de 
amplias áreas de tejido isquémico en DWI puede predecir de 
forma precoz la posibilidad de un infarto maligno de la arte-

ria cerebral media, y utilizarse para seleccionar a los pacien-
tes que pueden beneficiarse de una hemicraniectomía15. La 
RM también es la técnica de elección para el diagnóstico de 
la disección arterial al detectar la presencia del hematoma en 
el interior del vaso11. 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
Dúplex-color. Es la exploración de elección para la evaluación 
inicial de la ateromatosis extracraneal. La velocidad de pico 
sistólico y la presencia de placas son los principales parámetros 
al estudiar la estenosis de la arteria carótida16. Tiene una sensi-
bilidad del 98% y una especificidad del 88% para detectar es-
tenosis de carótida interna superior al 50%, así como del 94 y 
90% respectivamente para estenosis superiores al 70%17.

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

Angiografía convencional. Se utiliza únicamente cuando 
los métodos invasivos no son concluyentes o existe una dis-
crepancia entre ellos11.

Arterias intracraneales
Doppler transcraneal y dúplex-color transcraneal. Son 
los métodos ecográficos no invasivos utilizados para la detec-
ción de estenosis y oclusiones intracraneales12. El doppler 
transcraneal (DTC) es útil para monitorizar la recanaliza-
ción durante la trombólisis en oclusiones de la arteria cere-
bral media, y además la monitorización continua durante la 

Fig. 3. Resonancia magnética cerebral (corte axial) en paciente con infarto de 
arteria cerebral media. A. Lesión hiperintensa en secuencia de difusión (DWI). 
B. Área de hipoperfusión en secuencia de perfusión (PI). La diferencia entre el 
área de lesión en PI y DWI se correspondería con un tejido potencialmente re-
cuperable.

A B
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infusión de rt-PA incrementa las tasas de recanalización18. 
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-RM y 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 útil, excepto en 
aquellos pacientes con placas muy calcificadas o en estenosis 
localizadas en la porción intrapetrosa de la carótida interna11.

Estudio cardiológico

El electrocardiograma (ECG) se realiza a todos los pacientes 
con ictus y permite detectar arritmias cardiacas y signos de 
cardiopatía isquémica. La monitorización electrocardiográfica 
en unidades de ictus permite valorar la presencia de una fi-
brilación auricular paroxística como causa del ictus10. La eco-
cardiografía transtorácica (ETT) estará indicada en el ictus 
criptogénico, independientemente de la edad del paciente10, 
y permite valorar las estructuras valvulares, las cavidades car-
diacas y la función ventricular. La inyección intravenosa de 
suero salino agitado posibilita el diagnóstico de un foramen 
oval permeable. El ecocardiograma transesofágico (ETE) 
está indicado en el paciente joven (menor de 45 años) con un 
ictus criptogénico y ETT normal10. 

Factores pronóstico

La mortalidad en la primera semana está aproximadamente 
entre un 10-20%19,20. La tasa de muerte depende, fundamen-
talmente, de la localización y el tamaño del infarto, así como 
del desarrollo de edema cerebral. Se calcula que aproximada-
mente el 44% de los pacientes serán total o parcialmente 
dependientes 6 meses después del ictus20,21. Las cifras de pre-
sión arterial demasiado elevadas se asocian a un incremento 
de la mortalidad intrahospitalaria tras un infarto cerebral22. 
Otros factores predictivos de mortalidad intrahospitalaria 
son la edad avanzada, la gravedad inicial del déficit neuroló-
gico, la hipertermia, la hiperglucemia, la situación funcional 
previa, la fibrilación auricular, la insuficiencia cardiaca, la coro-
nariopatía y la presencia de estenosis u oclusión arterial en el 
estudio vascular precoz tras el ictus. Por lo que se refiere a la 
clasificación topográfica de los infartos, los TACI suelen tener 
elevada mortalidad inicial y escasa posibilidad de una buena 
recuperación funcional, mientras que los PACI tienen mejor 
pronóstico inicial, pero sus posibilidades de recidiva son eleva-
das. Los LACI, al igual que los POCI, tienen buen pronóstico 
inicial, pero la tasa de recidiva en los primeros es baja y en los 
segundos la recurrencia precoz es alta. En cualquier caso, la 
neurorrehabilitación es fundamental para la mejoría de los dé-
ficits residuales y se estima que el mayor porcentaje de recupe-
ración se produce aproximadamente a los tres meses, aunque es 
variable dependiendo de la gravedad inicial del ictus21. No se 
recomienda en la actualidad la determinación de ningún mar-
cador bioquímico con fines pronósticos23. 

Tratamiento

Atención urgente

El infarto cerebral es una urgencia neurológica9,24. El tratamiento 
debe iniciarse lo más precozmente posible y realizarse preferente-
mente en unidades de ictus. Para que la atención de los pacien-
tes se realice con la mayor rapidez posible, el Grupo de Es-
tudio de Enfermedades Cerebrovasculares de la SEN25 
recomienda la implantación del denominado “código ictus”, 
un sistema que permite la rápida identificación, notificación, 
coordinación 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 neurólogo 
de guardia. En los protocolos clínicos 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 trombólisis.

Tratamiento específico 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 sólo para iniciar el tratamiento que pueda 
reperfundir la arteria ocluida, sino también para un adecuado 
control de las constantes (presión arterial, temperatura,  
glucemia), y para prevenir y tratar las posibles complicacio-
nes cerebrales y sistémicas26,27 (protocolo “Criterios de in-
greso hospitalario del paciente con ictus. Criterios de ingre-
so en la Unidad de Ictus”). El tratamiento en unidades de ictus 
reduce la mortalidad y la dependencia en pacientes con ictus, con un 
nivel de evidencia clase I, grado A.

Trombólisis
El tratamiento específico del infarto cerebral en fase aguda 
está dirigido a mejorar o restablecer el flujo sanguíneo cere-
bral en el área isquémica (protocolo “Tratamiento del ictus 
isquémico en fase aguda. Indicaciones de trombólisis”). Para 
ello pueden utilizarse tres estrategias terapéuticas de forma 
individualizada o combinada y siguiendo estrictos protoco-
los de actuación9,24. La más utilizada es la trombólisis con 
rt-PA por vía intravenosa a lo largo de las tres primeras ho-
ras28, aunque se ha demostrado su eficacia en las 4,5 prime-
ras horas28,29. La otra posibilidad es la trombólisis intraarte-
rial30 en las 6 primeras horas desde el inicio de los síntomas, 
aunque en la oclusión de la arteria basilar la ventana es más 
prolongada. Por último, puede realizarse una trombectomía 
mecánica en las primeras 8 horas con dispositivos como el 
MERCI31.

Control de la tensión arterial
La tensión arterial se eleva en la mayoría de los pacientes  
en la fase aguda del ictus y no debe reducirse excepto cuando 
la tensión arterial sistólica (TAS) es ≥ 220 mm Hg y/o la 
tensión arterial diastólica (TAD) ≥120 mm Hg en dos medi-
das separadas por 15 minutos9,24. En los pacientes en los que 
se va a iniciar un tratamiento trombolítico o en determinadas 
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situaciones clínicas (disección aórtica, infarto agudo de mio-
cardio) las cifras de tensión a partir de las que se recomienda 
iniciar un tratamiento antihipertensivo son TAS ≥ 185 mm Hg 
y/o TAD ≥ 1059,24. Los fármacos más utilizados son el labe-
talol y el urapidilo, y se recomienda que la reducción de la 
tensión sea gradual.

Otras constantes
La glucemia debe mantenerse por debajo de 140 mg/dl, la 
saturación de oxígeno por encima del 92% y debe controlar-
se la hipertermia procurando que la temperatura axilar sea 
inferior a 37,5 °C9,24. 

Fármacos neuroprotectores
Entre los fármacos neuroprotectores sólo la citicolina (1-2 g 
al día), administrada en las primeras 24 horas, ha mostrado 
una mejoría en la evolución neurológica en comparación con 
el placebo en un metaanálisis de diferentes ensayos clínicos.

Prevención secundaria

Para evitar posibles recurrencias es necesario iniciar las me-
didas de prevención secundaria en función de la etiopatoge-
nia del ictus32,33: control de los factores de riesgo, fármacos 
antitrombóticos, estatinas, endarterectomía carotídea o tera-
pia endovascular (fig. 4) (protocolo clínico “Prevención se-
cundaria del ictus isquémico” y “Tratamiento del ictus isqué-
mico en fase aguda. Indicaciones de trombólisis”).

Antiagregación plaquetaria
La antiagregación se recomienda en pacientes con ictus no 
cardioembólico9,24. Puede utilizarse como primera elección: 
ácido acetilsalicílico (AAS) (50-300 mg al día), triflusal (600 
mg al día), clopidogrel (75 mg al día) o la combinación de 
AAS (50 mg) y dipiridamol (400 mg). No se recomienda la 
asociación de AAS y clopidogrel por el riesgo de complica-
ciones hemorrágicas, sin que aporte un mayor beneficio.

Anticoagulación
La anticoagulación se utiliza en la prevención secundaria del 
infarto cardioembólico y algunos trastornos de la coagula-
ción33. En pacientes con disección arterial extracraneal se sue-
le utilizar la anticoagulación, aunque no existe evidencia de 
que sea superior a la antiagregación. En la disección de arte-
rias intracraneales se emplean antiagregantes por el riesgo de 
hemorragia subaracnoidea (HSA). Como anticoagulante por 
vía oral se utiliza el acenocumarol, recomendándose mante-
ner un INR (international normalized ratio) entre 2,0-3,0 en la 
mayoría de los casos. La fibrilación auricular (FA) representa 
casi el 50% de todos los casos de ictus cardioembólico. El 
riesgo de ictus en los pacientes con FA no valvular es de un 
2-4% al año, incrementándose 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 estratificación del riesgo de ictus en pacientes con FA, 
de los que el CHADS234 es uno de los más conocidos. Este 
modelo, además de considerar el riesgo de ictus según la pre-
sencia de determinados factores, propone recomendaciones 

de tratamiento (tabla 5). La anticoagulación 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 
anticoagulación está contraindicada. Desde hace poco tiempo 
se dispone del dabigatrán, un potente inhibidor reversible de 
la trombina, de acción rápida y efecto anticoagulante prede-
cible, que tiene una vida media de 12-17 horas. El dabigatrán 
puede ser una alternativa segura y eficaz en pacientes con FA 
y riesgo de ictus35, siendo una de sus principales ventajas el no 
requerir controles hematológicos seriados.

Prevención de complicaciones

El tratamiento en la unidad de ictus permite reducir las com-
plicaciones neurológicas y sistémicas de los pacientes con 
ictus9,24. Debe valorarse la capacidad de deglución para evitar 
neumonías por aspiración, evitar el sondaje urinario (utilizar 
colectores o empapadores) y cuando sea necesario realizarlos 
en condiciones estériles, mantener una nutrición adecuada 

TABLA 5
Estratificación del riesgo en pacientes con fibrilación auricular  
no valvular de acuerdo con los criterios CHADS2 y recomendaciones 
terapéuticas

 Nivel  Riesgo anual Recomendaciones 
 de riesgo de ictus de tratamiento

0 Bajo 1% AAS
1 Bajo a moderado 1,50% Anticoagulación (INR: 2-3) o AAS
2 Moderado 2,50% Anticoagulación (INR: 2-3)
3 Alto 5% Anticoagulación (INR: 2-3)
≥ 4 Muy alto > 7% Anticoagulación (INR: 2-3)

1 punto: edad avanzada (más de 75 años), hipertensión, insuficiencia cardiaca, diabetes.
2 puntos: ictus previo (infarto cerebral o ataque isquémico transitorio).
AAS: ácido acetilsalicílico; INR: ratio normalizada internacional.
Fuente: Álvarez Sabín J, et al10.

Fig. 4. Arteriografía carotídea. A. Estenosis ateromatosa crítica en bifurcación 
carotídea. B. Tras angioplastia transluminal percutánea se aprecia la recanali-
zación carotídea y el stent implantado.

A B
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desde el inicio (sonda nasogástrica si existe disminución de 
conciencia o problemas de deglución) y prevenir la trombo-
sis venosa profunda con el uso de medias de compresión, 
heparina de bajo peso molecular y movilización precoz. 

El edema cerebral es una de las complicaciones más gra-
ves en los pacientes con ictus, desarrollándose en general a 
partir del segundo día. El tratamiento requiere un estricto 
control de constantes, mantener la cabecera elevada 30°, res-
tricción hídrica moderada y la administración de manitol 
intravenoso al 20% según pauta establecida9,24. Los esteroides 
están contraindicados en los pacientes con ictus. La forma más 
grave de edema cerebral es el que aparece en los infartos 
malignos de la arteria cerebral media. Suele acontecer en pa-
cientes jóvenes con amplios infartos y deterioro neurológico 
precoz. Requiere tratamiento precoz con hemicraniectomía. 
Tiene mal pronóstico, con una mortalidad del 80% e impor-
tantes secuelas en los supervivientes. 

En los pacientes que presentan déficits neurológicos re-
siduales debe iniciarse un tratamiento rehabilitador de forma 
precoz (en cuanto el paciente esté estable), y preferente- 
mente de forma intensiva36.
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