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En este artículo, la atención al paciente con ictus agu-
do se considera tanto en su vertiente organizativa como 
asistencial. 

En el plano organizativo, establece como objetivo la 
consecución de un procedimiento operativo vinculan-
te al servicio de emergencias médicas (SEM) y centros 
hospitalarios que garantice la administración de fi -
brinolítico en el paciente con ictus agudo isquémico 
en el plazo de 3 h, tratamiento actual de este proceso. 
Va más allá, y reconoce la conveniencia de la presencia 
del neurólogo en la atención al paciente con ictus, lo 
que hoy, por extensión, se admite como tratamiento en 
unidad de ictus (área especializada dentro del servi-
cio de neurología, que incluye personal de enfermería 
entrenado); los SEM deben conocer los centros útiles 
disponibles en su área de infl uencia; en este sentido se 
echa en falta una mayor exigencia en la presencia del 
neurólogo en la puerta del hospital, lo que, sin duda, 
acorta el tiempo “puerta-aguja”. Reconoce a los SEM 
la posibilidad de traslado del paciente en una unidad 
de soporte vital básico como “mal menor” si la unidad 
de soporte vital avanzado no está disponible en tiempo 
razonable, aun siendo éste el medio idóneo. 

En el plano asistencial considera el uso de escalas 
de valoración del ictus, como la escala de Cincinnati 
o la escala de Los Angeles para el reconocimiento del 
paciente tipo, si bien en nuestro medio con presencia 
de médico en las ambulancias resulta más apropiado el 
empleo de escalas como la NIHSS. Implica a los SEM 
en el manejo terapéutico del ictus agudo, siempre bajo 
la perspectiva de la transferencia precoz al medio espe-
cializado; así, admite la necesidad de control de pará-

metros como la saturación de oxígeno, la glucemia o la 
presión arterial sistólica, pero establece límites cuando 
no resulta necesario o incluso inapropiado, como la 
pérdida innecesaria de tiempo en la canalización de 
vía venosa in situ. Deja la puerta abierta a cuestiones 
de manejo no resueltas por la evidencia actual, como la 
posición más conveniente en el traslado o la adminis-
tración precoz de ácido acetilsalicílico o fármacos neu-
roprotectores. Detalles de manejo, como el control de la 
temperatura y el tratamiento de complicaciones, como 
hipertensión endocraneal o convulsiones, no constan 
en el artículo.

En resumen, puede considerarse un documento base 
con criterios que se deben conocer por los responsa-
bles de los SEM y aplicar en forma de procedimientos 
operativos y asistenciales que involucren a gerentes y 
médicos de urgencias.

En nuestro medio, los SEM disponen actualmente 
de la cadena de atención al ictus agudo conocida como 
“código ictus”. Así, SAMUR-Protección Civil, servi-
cio de emergencias extrahospitalario de la ciudad de 
Madrid, dispone de este código desde el 1 de junio de 
2003, y ha permitido obtener, gracias a un alto grado de 
coordinación entre los niveles asistenciales pre y hospi-
talario y a una adecuada catalogación de los pacientes 
por el nivel primario, un porcentaje de pacientes fi bri-
nolisados del 35% con recuperación neurológica ad ín-
tegrum del 62%. 

El reconocimiento del ictus como emergencia médica 
dependiente del tiempo, el pleno desarrollo de los SEM 
y la coordinación entre éstos y el medio hospitalario 
permitirá el correcto abordaje de esta patología. 
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La american heart association ■  ha estimado que anualmente se producen en Estados Unidos 
700.000 casos de accidente cerebrovascular (ACV), con más de 150.000 fallecimientos por esta 
causa. De todos los ACV, aproximadamente el 88% es de tipo isquémico y el 12% de tipo 
hemorrágico. Casi la mitad de todos los fallecimientos debidos a ACV tiene lugar en el contexto 
extrahospitalario.

En 1995,  ■ el National Institute of Neurological Disor ders and Stroke (NINDS) publicó un 
estudio en el que se demostraba que la administración de activador del plasminógeno tisular 
(t-PA, tissue plasminogen activator) durante las primeras 3 h desde el comienzo de la 
sintomatología mejoraba la evolución de los pacientes con ACV isquémico agudo. 

En el estudio NINDS se observó que los pacientes que recibieron t-PA tenían más posibilidades de 
presentar un grado de discapacidad mínimo o nulo a los 3 meses, en comparación con los 
pacientes tratados con placebo.

A lo largo de los últimos 10 años ha habido una acalorada  ■ controversia respecto al uso del t-PA 
en los pacientes con ACV isquémico agudo.

Recientemente, un grupo de revisores independientes ha publicado los resultados de un nuevo 
análisis de los resultados obtenidos en el ensayo clínico NINDS, en el que reafirman la idoneidad 
de la administración de t-PA en el tratamiento de los pacientes con ACV isquémico agudo en los 
que no han transcurrido más de 3 h desde el comienzo de la sintomatología, a pesar de que los 
pacientes así tratados muestran un aumento en la incidencia de hemorragia intracraneal 
sintomática.

La identificación temprana ■  de los pacientes que pueden estar presentando un ACV y su 
traslado posterior a un centro hospitalario adecuado son responsabilidades del sistema SEM. 

Hay 2 herramientas que han demostrado un elevado grado de sensibilidad: la escala de valoración 
prehospitalaria del ACV de Cincinnati (Cincinnati Prehospital Stroke Scale) y el cribado 
extrahospitalario ACV de Los Angeles (Los Angeles Prehospital Stroke Screen).

Recientemente, 2 grupos independientes, la Brain Attack Coalition (BAC) y la American Stroke  ■
Associa tion (ASA; una división de la American Heart Association) han elaborado una serie de 
recomendaciones para el tratamiento de los pacientes con ACV y para el desarrollo de centros 
especializados en el tratamiento de este problema. 

La JCAHO (Joint Commission on Accredita tion of Healthcare Organizations) ha publicado una  ■
lista de 10 medidas que se deberían considerar para la certificación de los centros especializados 
en ACV.

Además de los tratamientos específicos frente al ACV,  ■ hay otras medidas terapéuticas que se 
deben considerar: las relativas a la posición del paciente durante el traslado; la administración de 
oxígeno y al control de la vía respiratoria; la canulación de vías intravenosas y la administración 
de líquidos intravenosos; la monitorización electrocardiográfica; el control de la glucemia, con 
corrección de la hipoglucemia; la administración de aspirina, y la vigilancia de las alteraciones de 
la presión arterial.

Los sistemas de servicios de emergencias médicas constituyen un  ■ componente clave en el 
tratamiento de los pacientes que presentan un ACV. 

Deben desarrollar protocolos que incluyan la identificación y el tratamiento apropiados de los 
pacientes con ACV, así como la integración del sistemas SEM en sistemas regionales de ACV.
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RESUMEN

La American Heart Association ha estimado que anualmente 

se producen en Estados Unidos 700.000 casos de accidente 

cerebrovascular, con más de 150.000 fallecimientos por esta 

causa. De todos los accidentes cerebrovasculares, aproxima-

damente el 88% es de tipo isquémico y el 12% de tipo hemo-

rrágico. Casi la mitad de todos los fallecimientos debidos a 

accidente cerebrovascular tiene lugar en el contexto extrahos-

pitalario. En todas las región geográfi cas, el sistema de servi-

cios de emergencias médicas (SEM) desempeña una función 

importante en el control y el tratamiento de los pacientes que 

presentan un accidente cerebrovascular agudo. Las decisio-

nes que toman los profesionales del SEM pueden infl uir en el 

tratamiento y contribuir a la evolución inmediata y a corto y 

largo plazo del paciente. Dado que el paciente puede reque-

rir un tratamiento de urgencia, con independencia de que el 

accidente cerebrovascular sea isquémico o hemorrágico, los 

profesionales del SEM deben tratar a tiempo a todos los posi-

bles pacientes con accidente cerebrovascular. El tratamiento 

y el traslado apropiados de los pacientes que han tenido un 

accidente cerebrovascular se inician en el contexto extrahos-

pitalario, continúan en el servicio de urgencias y, fi nalmente, 

su infl uencia alcanza hasta la hospitalización. En este artícu-

lo se revisa la bibliografía correspondiente al tratamiento ex-

trahospitalario de los pacientes con accidente cerebrovascu-

lar agudo, así como a la función que desempeñan los SEM en 

el desarrollo de sistemas asistenciales relativos al accidente 

cerebrovascular. Palabras clave: accidente cerebrovascular; 

servicios de emergencias médicas; sistemas asistenciales.
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INTRODUCCIÓN

La American Heart Association ha estimado que anual-
mente se producen en Estados Unidos 700.000 casos de 

accidente cerebrovascular, con más de 150.000 falleci-
mientos. De todos los accidentes cerebrovasculares, 
aproximadamente el 88% es de tipo isquémico y el 12% 
de tipo hemorrágico. Casi la mitad de todos los falleci-
mientos debidos a accidente cerebrovascular tiene lu-
gar en el contexto extrahospitalario1. Si se mantuvieran 
las tendencias actuales, las proyecciones realizadas a 
30 años indican un incremento absoluto del 98% en el 
número de fallecimientos por accidente cerebrovascu-
lar, desde 139.000 en 2002 hasta 275.000 en 2032, con 
un aumento correspondiente de la población estado-
unidense de tan sólo el 27%2.

En todas las región geográfi cas, el sistema de servicios 
de emergencias médicas (SEM) desempeña una función 
importante en el control y el tratamiento de los pacien-
tes que tienen un accidente cerebrovascular agudo. Las 
decisiones que toman los profesionales del SEM pue-
den infl uir en el tratamiento y contribuir a la evolución 
inmediata y a corto y largo plazo del paciente.

El primer paso que debe llevar a cabo el SEM es la 
identifi cación temprana de los pacientes que pueden 
estar teniendo un accidente cerebrovascular. El proceso 
se inicia en el momento de la toma de contacto del pa-
ciente con el sistema SEM a través del «112» o de cual-
quier centro de llamadas de emergencia equivalente. 
Una vez que el sistema SEM establece contacto con pa-
cientes que presentan un posible accidente cerebrovas-
cular, es responsabilidad de los profesionales del SEM 
que acuden al escenario del episodio la clasifi cación 
y valoración precisas de este tipo de pacientes. Dado 
que los pacientes pueden requerir un tratamiento de 
emergencia, con independencia de que el accidente ce-
rebrovascular sea isquémico o hemorrágico, los profe-
sionales del SEM tienen que atender a tiempo y con la 
máxima rapidez a todos los pacientes con un posible 
accidente cerebrovascular.

En 1995, el National Institute of Neurological Disor-
ders and Stroke (NINDS) publicó un estudio en el que 
se demostraba que la administración de activador del 
plasminógeno tisular (t-PA, tissue plasminogen activa-
tor) durante las primeras 3 h desde el comienzo de la 
sintomatología mejoraba la evolución de los pacientes 
con accidente cerebrovascular isquémico agudo3. En el 
estudio NINDS se observó que los pacientes que reci-
bieron t-PA tenían más posibilidades de presentar un 
grado de discapacidad mínimo o nulo a los 3 meses, 
en comparación con los pacientes tratados con placebo 
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(una evolución favorable manifestada a través de un 
índice de Barthel del 50%, en comparación con el 38%, 
respectivamente; una mejoría relativa del 31,6%). Sin 
embargo, al mismo tiempo, los pacientes que recibieron 
t-PA presentaron un riesgo signifi cativamente mayor 
de hemorragia intracerebral durante las 36 h siguientes 
al inicio del tratamiento, en comparación con los pa-
cientes tratados con placebo (el 6,4 y el 0,6%, respecti-
vamente; incremento del riesgo relativo del 9,7%).

A lo largo de los 10 últimos años ha habido una aca-
lorada controversia respecto al uso del t-PA en los pa-
cientes con accidente cerebrovascular isquémico agu-
do. Una parte importante de esta controversia se ha 
centrado en las cuestiones relativas a las violaciones del 
protocolo y en lo concerniente al subgrupo específi co 
de pacientes en los que está indicada la administración 
de t-PA4,5. Otro elemento de la controversia ha estado 
relacionado con los métodos estadísticos utilizados en 
ensayo clínico NINDS. Algunos autores han argumen-
tado que estos resultados no son válidos debido a un 
desequilibrio entre los grupos estudiados6. A conse-
cuencia de este problema, un grupo de revisores inde-
pendientes ha publicado recientemente los resultados 
de un nuevo análisis de los resultados obtenidos en el 
ensayo clínico NINDS. Los resultados a los que han lle-
gado estos investigadores reafi rman la idoneidad de la 
administración de t-PA en el tratamiento de los pacien-
tes con accidente cerebrovascular isquémico agudo en 
los que no han transcurrido más de 3 h desde el co-
mienzo de la sintomatología, a pesar de que los pacien-
tes así tratados muestran un aumento en la incidencia 
de hemorragia intracraneal sintomática7,8.

Con independencia de los resultados obtenidos por 
este grupo de investigadores independientes, la pro-
porción de pacientes con accidente cerebrovascular 
agudo que cumplen los criterios para la administración 
de trombolíticos sigue siendo baja debido a las limita-
ciones impuestas por los criterios de idoneidad para 
este tipo de tratamiento9. No obstante, con indepen-
dencia de la administración de t-PA por vía intraveno-
sa (i.v.) en el tratamiento del accidente cerebrovascular 
isquémico agudo, hay otras modalidades terapéuticas 
que pueden ser útiles en los pacientes que presentan 
este problema. Muchas de estas modalidades terapéu-
ticas adicionales se pueden iniciar en el contexto ex-
trahospitalario y se pueden continuar en el servicio de 
urgencias y tras la hospitalización de los pacientes. El 
medicamento ideal que habría que utilizar en el con-
texto extrahospitalario sería un fármaco neuroprotec-
tor que se pudiera administrar durante el traslado del 
paciente10,11. Sin embargo, hasta el momento no se ha 
demostrado que ningún fármaco neuroprotector sea 
efi caz para reducir la morbilidad y la mortalidad aso-
ciadas al accidente cerebrovascular isquémico agudo.

Además de los tratamientos específi cos frente al acci-
dente cerebrovascular, hay otras medidas terapéuticas 
que se deben considerar por los profesionales del SEM 

que atienden a pacientes que pueden estar teniendo un 
accidente cerebrovascular. Entre estas medidas están 
las relativas a la posición del paciente durante el tras-
lado; a la administración de oxígeno y al control de la 
vía respiratoria; a la canulación de vías intravenosas y 
a la administración de líquidos i.v.; a la monitorización 
electrocardiográfi ca; al control de la glucemia, con co-
rrección de la hipoglucemia; a la administración de as-
pirina, y a la vigilancia de las alteraciones de la presión 
arterial (PA). En el servicio de urgencias, los pacientes 
con accidente cerebrovascular agudo deben ser evalua-
dos para determinar la posible idoneidad de la admi-
nistración i.v. o intraarterial de t-PA, o de la consulta 
neuroquirúrgica respecto al accidente cerebrovascular 
hemorrágico. Una vez que es hospitalizado, el paciente 
con accidente cerebrovascular agudo debe ser tratado 
en consulta por un neurólogo y tiene que ser evalua-
do para descartar la presencia de secuelas inmediatas 
(p. ej., fi ebre, alteraciones de la glucemia, alteraciones 
de la PA, neumonía por aspiración, trombosis venosa 
profunda) y a largo plazo (es decir, las cuestiones re-
lativas a la rehabilitación y a los aspectos psicológicos) 
del accidente cerebrovascular.

Recientemente, 2 grupos independientes, la Brain 
Attack Coalition (BAC) y la American Stroke Associa-
tion (ASA; una división de la  American Heart Associ-
ation) han elaborado una serie de recomendaciones 
para el tratamiento de los pacientes con accidente ce-
rebrovascular y para el desarrollo de centros especia-
lizados en el tratamiento de este problema12,13. La re-
comendación de que todos los pacientes con accidente 
cerebrovascular agudo sean atendidos en centros es-
pecializados en este tipo de patología, conlleva impli-
caciones signifi cativas debido a que muchos de estos 
pacientes son trasladados actualmente a través del sis-
tema SEM a centros de asistencia dedicados a pacientes 
con problemas agudos. La identifi cación temprana de 
los pacientes que pueden estar sufriendo un acciden-
te cerebrovascular y su traslado posterior a un centro 
hospitalario adecuado son responsabilidades del siste-
ma SEM. Por tanto, los directores médicos de los siste-
mas SEM deben desarrollar protocolos de tipo regional 
para la identifi cación y el tratamiento de los pacientes 
que pueden presentar un accidente cerebrovascular, y 
también tienen que participar en el desarrollo de los 
sistemas asistenciales regionales correspondientes a los 
pacientes que tienen un accidente cerebrovascular.

REVISIÓN DE LA BIBLIOGRAFÍA EN APOYO 
DE LAS RECOMENDACIONES

Evaluación extrahospitalaria 
de los pacientes que presentan 
un accidente cerebrovascular

Dado que los resultados de algunos de los tratamien-
tos aplicados frente al accidente cerebrovascular 



PREHOSPITAL EMERGENCY CARE (ed. esp.), VOL 1, NÚM. 2, 2008

Millin et al.   CONTROL DEL ACCIDENTE CEREBROVASCULAR EN PACIENTES 193

dependen del momento en el que se inician dichos 
tratamientos, es importante que los pacientes que 
pueden estar sufriendo un accidente cerebrovascular 
sean atendidos lo antes posible por el sistema SEM. 
El contacto con el sistema SEM se inicia a través del 
centro de llamadas «112» o de cualquier otro centro 
equivalente de llamadas de emergencia, y continúa 
con la asistencia directa prestada al paciente por los 
profesionales del SEM.

Para que los profesionales del SEM puedan identifi -
car con precisión a un paciente que puede estar presen-
tando un accidente cerebrovascular, es importante que 
posean una herramienta de valoración de uso sencillo. 
Hay 2 de estas herramientas de valoración que han de-
mostrado presentar un elevado grado de sensibilidad 
respecto al identifi cación en el contexto extrahospita-
lario de los pacientes que pueden estar presentando 
un accidente cerebrovascular: la escala de valoración 
prehospitalaria del accidente cerebrovascular de Cin-
cinnati (Cincinnati Prehospital Stroke Scale) y el cribado 
extrahospitalario del accidente cerebrovascular de Los 
Angeles (Los Angeles Prehospital Stroke Screen)14,15. Se ha 
recomendado que todos los profesionales del SEM de-
ben utilizar una herramienta de valoración para la eva-
luación de los pacientes que pueden estar presentando 
un accidente cerebrovascular.

Tratamiento extrahospitalario de los 
pacientes con accidente cerebrovascular

Posición durante el traslado

El objetivo principal del tratamiento del accidente ce-
rebrovascular agudo es el restablecimiento del fl ujo 
sanguíneo en las zonas tisulares cerebrales con oxige-
nación baja. La colocación de la cabeza del paciente 
con una angulación de 0°, en supino, durante la eva-
luación y el traslado puede incrementar el fl ujo san-
guíneo arterial debido a los efectos de la gravedad. La 
colocación tradicional aplicada en la mayor parte de 
los pacientes con enfermedades neurológicas agudas 
ha sido la elevación de la cabeza con un ángulo de 30° 
para reducir la presión intracraneal (PIC)16-18. Sin em-
bargo, en los pacientes con accidente cerebrovascular 
isquémico la PIC no alcanza su valor máximo hasta 
las 48 h posteriores a un infarto, de manera que en 
la situación aguda puede ser más útil el incremento 
del fl ujo sanguíneo19,20. Schwartz et al demostraron un 
incremento de la presión de perfusión cerebral (PPC) 
desde 64,7 ± 1,7 mmHg en los pacientes con una ele-
vación de la cabeza de 30° hasta 77 ± 1,8 mmHg en los 
pacientes colocados en decúbito supino (p < 0,001)21. 
Las modifi caciones de la PIC no tuvieron signifi ca-
ción clínica. En comparación con la elevación de la 
cabeza en 30°, Wojner-Alexandrov et al demostraron 
un incremento del 20% en el fl ujo sanguíneo a través 
de la arteria cerebral media (ACM) en los pacientes en 

posición de decúbito supino, sin efectos perjudiciales 
de ningún tipo22.

Hasta el momento, no se han publicado estudios en 
los que se haya evaluado en el contexto extrahospi-
talario la posición de la cabeza de los pacientes que 
han tenido un accidente cerebrovascular. Por otra 
parte, la evaluación y el control apropiados de la vía 
respiratoria, la respiración y la circulación tienen una 
importancia máxima en los pacientes que han presen-
tado un accidente cerebrovascular agudo. En estos 
pacientes pueden ser necesarios la estabilización de la 
vía respiratoria y el traslado con adopción de precau-
ciones frente a la aspiración. Por tanto, en el momento 
presente se desconocen las ventajas y los riesgos de 
la colocación plana de la cabeza en el contexto prehos-
pitalario, de manera que son necesarios estudios a este 
respecto. No obstante, en los pacientes con accidente 
cerebrovascular agudo, sin evidencia clínica de eleva-
ción de la PIC y que pueden tolerar los cambios de 
posición, la colocación plana (en supino) de la cabeza 
durante su evaluación y traslado puede mejorar el fl u-
jo sanguíneo hacia el cerebro.

Oxígeno

La administración de oxígeno suplementario a los pa-
cientes con accidente cerebrovascular agudo es una 
intervención que se lleva a cabo de manera sistemáti-
ca en el contexto prehospitalario. La disminución de 
la saturación de oxígeno puede empeorar la isquemia 
cerebral23. Además, la administración de oxígeno su-
plementario a los pacientes que no presentan hipoxia 
puede mejorar el aporte de oxígeno a los tejidos isqué-
micos, de esta manera se minimiza la zona de «penum-
bra» isquémica.

En estudios realizados con animales de experi-
mentación se ha sugerido que la administración su-
plementaria de oxígeno al 100% a pacientes con un 
accidente cerebrovascular isquémico y que no pre-
sentan hipoxia puede tener una cierta utilidad24,25. 
Sin embargo, en ensayos clínicos en los que se han 
comparado la administración y la no administración 
de oxígeno suplementario en los pacientes con acci-
dente cerebrovascular no se ha demostrado que el 
uso de oxígeno dé lugar a ninguna mejoría adicio-
nal en la evolución26,27. También se ha demostrado 
que la aplicación de oxígeno hiperbárico carece de 
utilidad en el tratamiento del accidente cerebrovas-
cular28. Por otra parte, algunos datos indican que la 
hiperoxia puede ser peligrosa29,30. En la actualidad, 
la evidencia más sólida respecto a la idoneidad de 
la administración de oxígeno es el mantenimiento 
de la home ostasis31. En las unidades asistenciales de 
pacientes con accidente cerebrovascular en las que 
se ha intentado el mantenimiento de la saturación 
normal de oxígeno además del mantenimiento de la 
euglucemia y de la normotermia se han obtenido los 
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resultados mejores en lo relativo a la evolución de 
este tipo de pacientes31-33.

Las recomendaciones actuales fundamentadas en la 
bibliografía son la monitorización continua de la sa-
turación de oxígeno mediante oximetría de pulso y el 
tratamiento de la hipoxia mediante la administración 
de oxígeno suplementario. Dado que no hay pruebas 
concluyentes de que la administración de oxígeno su-
plementario a los pacientes que no presentan hipoxia 
cause algún tipo de perjuicio, los clínicos pueden con-
siderar el uso de oxígeno en los pacientes con accidente 
cerebrovascular que no presentan hipoxia34. No obstan-
te, teniendo en cuenta que el objetivo del tratamiento 
es el mantenimiento de la normoxia, el oxígeno suple-
mentario utilizado en los pacientes que no presentan 
hipoxia se debe administrar con tasas de fl ujo bajas. 
Son necesarios nuevos estudios de investigación para 
determinar si el uso de oxígeno suplementario en los 
pacientes que han presentado un accidente cerebrovas-
cular agudo y que no presentan hipoxia es realmente 
benefi cioso o perjudicial.

Canulación intravenosa

Dado que el accidente cerebrovascular agudo se debe 
tratar como una urgencia en la que el tiempo es un 
elemento clave, el traslado rápido del paciente hasta 
una unidad asistencial de carácter defi nitivo tiene una 
importancia extrema. Es necesario evitar los retrasos 
en el contexto prehospitalario. Una de las posibles cau-
sas de retraso es la canulación i.v. En los casos en los 
que es necesaria la administración inmediata de me-
dicamentos de reanimación puede estar justifi cada la 
canulación en el escenario. En los demás casos, se debe 
iniciar inmediatamente el traslado del paciente con 
realización de la canulación en tránsito. A pesar de que 
los profesionales de la emergencia prehospitalaria han 
demostrado su competencia en la canulación prehos-
pitalaria, los intentos de canulación previos al traslado 
pueden incrementar el tiempo que pasa el paciente en 
el escenario35-37.

En el hospital, la canulación i.v. es útil para la obten-
ción de muestras de sangre con las que realizar pruebas 
analíticas, y para la administración de medicamentos 
(incluyendo los agentes de contraste utilizados en los 
estudios de imagen). El estudio de imagen de referen-
cia en la actualidad respecto al accidente cerebrovas-
cular agudo es la tomografía computarizada (TC) sin 
contraste, que permite diferenciar el accidente cerebro-
vascular hemorrágico del isquémico38,39. Otros estudios 
de imagen que se están utilizando con una frecuencia 
cada vez mayor son la resonancia magnética (RM), con 
o sin contraste, la RM con imágenes potenciadas, la an-
giografía TC y la TC con perfusión. Para la realización 
de la RM, el agente de contraste se administra manual-
mente, de manera que el calibre de la vía abierta no es 
clave. Sin embargo, la TC con contraste se realiza me-

diante inyectores alimentados mediante corriente eléc-
trica que a menudo exigen el uso de vías i.v. de calibre 
grande localizadas en zonas que no deben ser distales 
a la fosa antecubital.

Las recomendaciones actuales respecto a los pacien-
tes en los que no es necesaria una reanimación aguda 
son la minimización del tiempo en el escenario y la 
canulación i.v. en tránsito. Los directores médicos de-
ben conocer las capacidades diagnósticas de los hospi-
tales de cada área y tienen que recomendar a las unida-
des del SEM que realicen la canulación i.v. para cubrir 
estas necesidades. Si asumimos que la canulación i.v. 
no incrementa el tiempo de traslado por parte del SEM, 
la apertura de una vía venosa que permita solucionar 
las necesidades terapéuticas y diagnósticas puede aho-
rrar un tiempo de carácter crítico evitando la necesidad 
de realizar una canulación i.v. como prioridad máxima 
cuando el paciente llega al hospital10,11.

Administración de líquidos por vía intravenosa

Una vez que se ha establecido el acceso vascular, los 
profesionales del SEM tienen la tendencia a adminis-
trar líquidos por vía i.v. Sin embargo, no se ha deter-
minado el tipo de líquidos que se deben administrar 
ni tampoco las cantidades de éstos. Teóricamente, la 
hemodilución reduce la viscosidad sanguínea, incre-
menta el fl ujo sanguíneo cerebral y, en consecuencia, 
disminuye el tamaño del infarto. En una revisión Co-
chrane relativa a la hemodilución en el accidente ce-
rebrovascular agudo mediante el uso de expansores 
del volumen plasmático, la conclusión fue que no se 
demostró que este tratamiento incrementara la super-
vivencia ni mejorara los resultados funcionales40. En el 
contexto del accidente cerebrovascular agudo, también 
se ha recomendado la administración de suero salino 
hipertónico con objeto de reducir la PIC41. Sin embar-
go, la corrección de la PIC en el ámbito prehospitalario, 
en el que realmente no son posibles la determinación 
ni el conrol de este parámetro, es potencialmente pe-
ligrosa. En estudios con animales de experimentación 
con administración aguda de suero salino hipertónico 
a animales con accidente cerebrovascular (con inde-
pendencia de la monitorización de la PIC), se ha de-
mostrado que el suero salino hipertónico incrementa el 
tamaño de los infartos corticales42. Es necesario evitar 
las soluciones que contienen glucosa debido a que se 
ha demostrado que la hiperglucemia es perjudicial en 
la fase aguda43,44.

La fl uioterapia i.v. se debe utilizar con prudencia 
en los pacientes con accidente cerebrovascular y que 
presentan otras enfermedades subyacentes, como in-
sufi ciencia cardíaca o insufi ciencia renal, en los que la 
sobrecarga volumétrica podría ser perjudicial. Por el 
contrario, los pacientes que presentan deshidratación 
o disminución de la perfusión deben recibir embola-
das de una solución salina equilibrada para potenciar 
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su circulación y mejorar el fl ujo sanguíneo cerebral45,46. 
Hasta el momento, no se ha demostrado que la hemo-
dilución sistemática tenga utilidad en el contexto agu-
do. En los pacientes con estabilidad hemodinámica, la 
recomendación actual es la de cerrar el paso del suero 
salino a través de la vía o la de administrar una solu-
ción salina equilibrada con una velocidad mínima para 
mantener abierta la línea (MLA).

Monitorización electrocardiográfi ca

Los pacientes con accidente cerebrovascular presentan 
riesgo de complicaciones cardíacas mediadas por el 
incremento del tono simpático y por la liberación de 
catecolaminas, lo que da lugar a un estado proarrítmi-
co47-50. El incremento del tono simpático también puede 
inducir una sobrecarga cardíaca con infarto miocárdi-
co51. Las posibles alteraciones en el electrocardiograma 
(ECG) son la prolongación del intervalo QT, el aplana-
miento o la inversión de la ondas T, la alteración del 
segmento ST y las arritmias supraventriculares52,53. 
Por otra parte, el propio accidente cerebrovascular se 
puede deber a la liberación de coágulos sanguíneos en 
relación con una fi brilación auricular o un infarto de 
miocardio subyacentes.

Dada la amplia gama de factores de riesgo y de com-
plicaciones cardíacas, en todos los casos se recomienda 
la monitorización continua mediante un ECG de 3 de-
rivaciones, siempre que sea posible.

Control de la glucemia

En el contexto de la sintomatología del accidente ce-
rebrovascular agudo, es necesaria la determinación de 
la glucemia en sangre capilar (GSC) lo antes posible. 
Los pacientes con hipoglucemia en las fases tempra-
nas pueden presentar signos neurológicos focales que 
pueden imitar al accidente cerebrovascular54. Por otra 
parte, la hipoglucemia intensa y prolongada puede 
causar una lesión cerebral, de manera que son impres-
cindibles la identifi cación y la corrección rápidas de la 
hipoglucemia.

También es importante la identifi cación de los pa-
cientes con hiperglucemia. Se ha demostrado que la hi-
perglucemia es un factor de riesgo independiente para 
el incremento de la morbilidad y la mortalidad tras el 
accidente cerebrovascular43,44,55. La hiperglucemia em-
peora el edema cerebral, potencia la transformación 
hemorrágica del accidente cerebrovascular y exacerba 
la lesión postisquémica56,57. El mecanismo subyacente 
es el incremento de la glucólisis anaerobia, que cau-
sa acidosis tisular y que incrementa la permeabilidad 
de la barrera hematoencefálica. En estudios recientes 
se ha demostrado la importancia del inicio tempra-
no de la administración de insulina para conseguir la 
euglucemia58,59. En este momento se están efectuando 
ensayos clínicos prospectivos para la evaluación de la 

regulación temprana de la glucosa, en los que se pre-
tende determinar cuáles pueden ser las intervenciones 
terapéuticas ideales para mejorar los resultados a largo 
plazo60,61. En el futuro puede estar justifi cado el trata-
miento de la hiperglucemia en el contexto prehospi-
talario. Sin embargo, en el momento presente no hay 
datos que apoyen este tipo de tratamiento.

En resumen, es importante evaluar de manera tem-
prana la GSC con objeto de identifi car y tratar a los 
pacientes que presentan hipoglucemia, así como para 
la identifi cación de los pacientes con hiperglucemia 
con el objetivo de que puedan recibir lo antes posible 
el tratamiento hospitalario necesario para alcanzar la 
eug lucemia.

Aspirina

El objetivo de la intervención temprana en el accidente 
cerebrovascular isquémico agudo es el restablecimien-
to del fl ujo sanguíneo en el tejido cerebral mediante la 
desestructuración física de los coágulos ya existentes, 
con prevención de la formación de nuevos coágulos. 
Se considera que las plaquetas desempeñan un papel 
importante en la patogenia del accidente cerebrovascu-
lar isquémico agudo y se ha demostrado que la admi-
nistración del fármaco antiplaquetario aspirina induce 
efectos benefi ciosos en el tratamiento del accidente ce-
rebrovascular agudo62,63. En los estudios International 
Stroke Trial (IST) y Chinese Acute Stroke Trial (CAST) 
se evaluaron los efectos de la administración temprana 
de aspirina (durante las primeras 48 h) en la evolución 
de los pacientes con accidente cerebrovascular agudo, 
y se observó una reducción del riesgo inmediato de re-
cidiva del accidente cerebrovascular o de fallecimiento 
en el contexto hospitalario, así como una disminución 
en el riesgo global de fallecimiento o de secuelas de 
discapacidad64,65.

Teóricamente, la administración de aspirina a una 
persona con un accidente cerebrovascular hemorrági-
co podría intensifi car la hemorragia. Sin embargo, en 
un análisis de subgrupos efectuado en los estudios IST 
y CAST se demostró que la administración temprana 
de aspirina daba lugar a un efecto benefi cioso neto sin 
riesgos excesivos en los pacientes con accidente cere-
brovascular hemorrágico66. En otros estudios tampoco 
se ha demostrado un aumento en el riesgo de desarro-
llo o empeoramiento del accidente cerebrovascular he-
morrágico en relación con el uso de aspirina67-69.

No se han publicado estudios relativos a los efectos 
benefi ciosos y los riesgos del tratamiento con aspirina 
en los pacientes en los que se sospecha un accidente 
cerebrovascular y que son atendidos en el contexto 
prehospitalario. En la bibliografía existente no se de-
muestra un incremento en el riesgo de hemorragia, por 
lo que, desde un punto de vista teórico, se podría ad-
ministrar en el contexto prehospitalario aspirina a pa-
cientes con sospecha de accidente cerebrovascular. Sin 
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embargo, dado que en la bibliografía se demuestra el 
efecto benefi cioso de la aspirina cuando se administra 
durante las primeras 48 h tras el comienzo de la sin-
tomatología, y teniendo en cuenta que hay un riesgo 
teórico de hemorragia, es aceptable la estrategia de re-
trasar la administración de aspirina hasta después de 
que el paciente ha llegado al servicio de urgencias. Son 
necesarios nuevos estudios para defi nir las ventajas y 
los riesgos de la administración de aspirina en el con-
texto prehospitalario a los pacientes con sospecha de 
accidente cerebrovascular.

Control de la presión arterial

El control de la PA en los pacientes con accidente ce-
rebrovascular agudo ha sido objeto de controversia70. 
Teóricamente, la reducción de la PA podría evitar cua-
dros adicionales de accidente cerebrovascular, reducir 
la lesión vascular, disminuir el edema cerebral y reba-
jar las posibilidades de transformación hemorrágica de 
una zona isquémica71. Sin embargo, la disminución de 
la PA también podría reducir la perfusión cerebral e in-
crementar así la cantidad de tejido en riesgo de lesión 
isquémica. En el contexto de la isquemia se observa a 
menudo una alteración de la autorregulación cerebral, 
y la perfusión cerebral depende casi por completo de 
la PA sistémica. En estudios efectuados en el período 
de las primeras 24 h tras un accidente cerebrovascu-
lar isquémico agudo se ha observado que, aunque es 
frecuente la hipertensión inicial, a menudo la PA dis-
minuye durante los primeros 90 min si no se realiza 
ninguna intervención terapéutica72,73. En otros estudios 
se ha observado que la hipertensión inicial asociada a 
un accidente cerebrovascular isquémico agudo tiene 
un carácter protector y que las intervenciones dirigi-
das hacia la disminución de la PA durante las primeras 
24 h empeoran la evolución74-76.

En lo que se refi ere al accidente cerebrovascu-
lar isquémico, el rango de la PA sistólica (PAS) de 
140-180 mmHg parece ser óptimo, mientras que la 
disminución de la PS por debajo de 140 mmHg o en 
más de 20 mmHg es perjudicial76. De hecho, hay una 
evidencia cada vez mayor acerca de la idoneidad del 
uso de medicamentos vasopresores para incrementar 
la PAS en el tratamiento del accidente cerebrovascu-
lar isquémico agudo77,78. Las recomendaciones actua-
les relativas al control de la PA en los pacientes con 
accidente cerebrovascular isquémico son la evitación 
de los antihipertensivos en el contexto agudo a menos 
que la PAS sea superior a 220 mmHg, o a menos que 
los antihipertensivos sean necesarios desde el pun-
to de vista médico para el tratamiento de trastornos 
acompañantes, como el infarto agudo del miocardio, 
la insufi ciencia cardíaca descompensada, la disección 
aórtica, la insufi ciencia renal aguda o la encefalopatía 
hipertensiva79. Por su parte, en el accidente cerebro-
vascular hemorrágico el objetivo del control de la PA 

es el mantenimiento de la PA media por debajo de 
130 mmHg, con una PPC por encima de 70 mmHg80.

Dada la importancia de no tratar de manera excesiva 
la hipertensión en los pacientes con accidente cerebro-
vascular agudo, el control de la PA en los pacientes con 
este problema se debe llevar a cabo de manera con-
trolada mediante una evaluación continuada con un 
control muy estrecho de las dosis de los medicamentos 
utilizados. Dadas las grandes difi cultades para contro-
lar con detalle las PA y las dosis de los medicamentos 
utilizados en el medio prehospitalario, las recomenda-
ciones actuales relativas al tratamiento de la PA en el 
contexto prehospitalario y en los pacientes que pueden 
estar sufriendo un accidente cerebrovascular son las de 
no intervenir y dejar que el organismo se autorregule.

Nivel de la asistencia prehospitalaria

La disponibilidad de los medios de asistencia prehos-
pitalaria correspondientes al soporte vital avanzado 
(SVA) es distinta en cada comunidad. En las zonas en 
las que la asistencia SVA no está disponible de manera 
inmediata, los servicios de soporte vital básico (SVB) 
pueden ofrecer una asistencia rápida y coordinada en 
los pacientes en los que se sospecha un accidente cere-
brovascular agudo, cuyo traslado no se debe retrasar 
en las situaciones en las que no hay una disponibilidad 
inmediata de la asistencia SVA. A menos que sean ne-
cesarias las maniobras de reanimación, las capacidades 
de la asistencia SVB respecto al reconocimiento tempra-
no de los pacientes en los que se sospecha un accidente 
cerebrovascular agudo, respecto a su traslado rápido y 
respecto a la coordinación asistencial con el hospital al 
que se traslada al paciente tienen una importancia ma-
yor que las capacidades SVA señaladas previamente.

Centros especializados en accidente 
cerebrovascular

Ya en 2000, Alberts et al publicaron una serie de reco-
mendaciones de la BAC respecto al establecimiento de 
centros primarios especializados en accidente cerebro-
vascular81. Desde entonces, estas recomendaciones han 
sido adoptadas por la Joint Commission on Accredita-
tion of Healthcare Organizations (JCAHO) para la acre-
ditación de los centros primarios de accidente cerebro-
vascular82. Las recomendaciones de la BAC se centran 
en 2 objetivos principales: las áreas asistenciales y los 
servicios de apoyo.

Desde la publicación de la recomendaciones origi-
nales por parte de la BAC, esta organización (consti-
tuida por un grupo multidisciplinar en el que están 
representadas diversas organizaciones profesionales y 
especialidades médicas) ha publicado posteriormente 
recomendaciones adicionales para el desarrollo de cen-
tros especializados en accidente cerebrovascular con 
capacidad asistencial global12. La BAC considera que 
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deberían haber centros especializados en accidente 
cerebrovascular de 2 niveles: a) centros primarios con 
capacidad para atender a la mayor parte de los pacien-
tes con accidente cerebrovascular agudo, y b) centros 
especializados en accidente cerebrovascular con capa-
cidad asistencial global que actúen como centros de 
referencia para los casos complejos y que también pue-
dan ofrecer un nivel básico de educación o formación 
respecto al accidente cerebrovascular. Además de estas 
recomendaciones, la ASA también ha aconsejado el es-
tablecimiento de sistemas de diagnóstico y tratamiento 
del accidente cerebrovascular13.

En las recomendaciones de la BAC y de la ASA se 
incluyen apartados relativos al SEM y al tratamiento 
de los pacientes con accidente cerebrovascular. Estas 
recomendaciones subrayan la importancia de la iden-
tifi cación temprana de los pacientes que pueden estar 
teniendo un accidente cerebrovascular y de la notifi ca-
ción rápida de ello al hospital al que se les traslada; del 
tratamiento apropiado de los pacientes citados, y de 
su traslado o transferencia a centros regionales espe-
cializados en accidente cerebrovascular. Las recomen-
daciones propuestas por la BAC ponen el acento en la 
importancia de la aplicación de programas de educa-
ción continuada dirigidos hacia los profesionales del 
SEM y relativos al accidente cerebrovascular, y en la 
integración del sistema SEM con el conjunto de la co-
munidad médica para el desarrollo de los sistemas de 
accidente cerebrovascular. Las recomendaciones de la 
ASA subrayan la importancia de la identifi cación apro-
piada de los pacientes con accidente cerebrovascular, 
de la aplicación del nivel de servicio apropiado a estos 
pacientes y de su traslado a tiempo a centros especiali-
zados en accidente cerebrovascular13.

Hasta el momento no se han publicado estudios con 
comparación de los resultados obtenidos en pacientes 
trasladados inicialmente a un centro especializado en 
accidente cerebrovascular y de los obtenidos en pa-
cientes trasladados inicialmente a otros tipos de centros 
asistenciales. Sin embargo, sí se han publicado varios 
estudios en los que se ha demostrado una evolución 
mejor en los pacientes hospitalizados en una unidad de 
accidente cerebrovascular o atendidos mediante medi-
das especializadas de accidente cerebrovascular83-88. 
Hay muchas posibles razones para explicar la mejor 
evolución de los pacientes hospitalizados en un centro 
especializado en accidente cerebrovascular.

En un estudio prospectivo efectuado en pacientes con 
accidente cerebrovascular isquémico agudo y hospitali-
zados en 9 centros de la Veterans Administration (VA), 
Goldstein et al demostraron que los pacientes atendi-
dos por neurólogos presentaron una evolución mejor89. 
Mitchell et al obtuvieron resultados similares en su es-
tudio, en el que los pacientes con accidente cerebrovas-
cular atendidos por un neurólogo mostraron una tasa 
de mortalidad que fue un 22% inferior a la observada 
en los pacientes atendidos por un internista90. Algunas 

de las posibles explicaciones de la evolución mejor de 
los pacientes con accidente cerebrovascular atendidos 
por un neurólogo podrían ser las siguientes: la mayor 
precisión diagnóstica, el tratamiento apropiado, la pre-
vención de las complicaciones y la rehabilitación.

En función de la bibliografía existente en la que se de-
muestran resultados mejores en los pacientes con acci-
dente cerebrovascular atendidos mediante programas 
terapéuticos específi cos, la JCAHO ha publicado una 
lista de 10 medidas que se deberían considerar para la 
certifi cación de los centros especializados en accidente 
cerebrovascular91,92. Mientras que muchas de estas me-
didas se pueden aplicar en un hospital comunitario de 
características convencionales, la coordinación de todas 
ellas por parte de un neurólogo y en el contexto de un 
centro especializado en accidente cerebrovascular (con 
la acreditación correspondiente) puede mejorar la evo-
lución de los pacientes que presentan este problema.

IMPLICACIONES PARA LOS SISTEMAS 
DE SERVICIOS DE EMERGENCIAS MÉDICAS

Los sistemas SEM constituyen un componente clave 
en el tratamiento de los pacientes que presentan un 
accidente cerebrovascular. Siguen apareciendo moda-
lidades terapéuticas de carácter emergente para los 
pacientes con accidente cerebrovascular y que se pue-
den aplicar en el contexto extrahospitalario. Así, los 
directores médicos de los SEM deberían desarrollar 
protocolos para abordar una multitud de aspectos re-
lacionados con la asistencia que reciben los pacientes 
que presentan un accidente cerebrovascular. Estos pro-
tocolos pueden incluir la identifi cación y el tratamiento 
apropiados de los pacientes con accidente cerebrovas-
cular, así como la integración del sistemas SEM en sis-
temas regionales de accidente cerebrovascular.

Para la identifi cación de los posibles pacientes con 
un accidente cerebrovascular, los directores médicos 
de los SEM deben incluir la formación en la detección 
del accidente cerebrovascular como parte del currícu-
lum formativo formal en el sistema SEM. Los profesio-
nales de los SEM que ejercen en centros de llamadas 
de emergencias o en los escenarios de los episodios de-
ben utilizar un método estandarizado para identifi car 
y evaluar a los pacientes que pueden estar teniendo un 
accidente cerebrovascular. La valoración estandarizada 
es una herramienta importante para la identifi cación 
temprana de este tipo de pacientes.

En lo que se refi ere al tratamiento de los pacientes 
que presentan un accidente cerebrovascular, los pro-
tocolos deberían ofrecer indicaciones relativas a la 
posición del paciente durante el traslado; a la posible 
idoneidad de la administración de oxígeno y del con-
trol de la vía respiratoria; a la apertura o canulación de 
vías i.v., y a la administración de líquidos por vía i.v.; 
a la monitorización ECG; al control de la glucemia y a 
la corrección de la hipoglucemia; a la administración 
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de aspirina, y a la vigilancia para descartar la aparición 
de alteraciones en la PA. Estos protocolos se deberían 
revisar de manera continuada para que recogieran las 
prácticas terapéuticas actuales y basadas en la eviden-
cia. Además, los profesionales de los SEM también de-
berían participar en programas regulares de educación 
continuada relativos a la evaluación y el tratamiento de 
los pacientes que pueden presentar un accidente cere-
brovascular.

En lo que se refi ere a los centros especializados en 
accidente cerebrovascular, puede haber situaciones en 
las que el traslado primario del paciente a uno de estos 
centros no sea posible en el contexto del sistema SEM. 
Algunos sistemas SEM no disponen de un centro es-
pecializado en accidente cerebrovascular en la región 
geográfi ca que atienden. Otros sistemas SEM pueden 
estar localizados en áreas en las que el traslado prima-
rio puede ser excesivamente prolongado y obligar a la 
unidad del SEM a salir de su zona de cobertura prima-
ria. También hay ocasiones en las que puede estar con-
traindicado el traslado inicial a un centro especializado 
en accidente cerebrovascular, como ocurre en los casos 
en los que este centro no es el hospital más cercano y 
el paciente requiere un tratamiento de urgencia debido 
a problemas como el compromiso de la vía respirato-
ria. No obstante, en estas situaciones en las que no es 
factible el traslado inicial a un centro especializado en 
accidente cerebrovascular, puede ser necesario trasla-
dar a los pacientes a un hospital que posea servicios de 
especialidad en este tipo de patología.

Con respecto al desarrollo de sistemas asistenciales 
específi cos para el accidente cerebrovascular, los direc-
tores médicos y los gerentes de los SEM deberían par-
ticipar activamente o liderar el desarrollo de sistemas 
regionales de accidente cerebrovascular. Es importante 
tener en cuenta que han surgido controversias en lo 
relativo al concepto del desarrollo de sistemas asisten-
ciales específi cos para el accidente cerebrovascular. No 
hay datos que demuestren la mejora de la evolución 
cuando los pacientes son trasladados inicialmente a 
centros especializados en accidente cerebrovascular. 
Sin embargo, sí hay datos que indican una evolución 
mejor de los pacientes que son atendidos en última ins-
tancia en un hospital con capacidad para aplicar medi-
das especializadas frente al accidente cerebrovascular, 
incluso en los casos en los que para ello es necesario 
un traslado secundario desde el hospital en el que se 
aplica el tratamiento inicial (incluyendo la decisión de 
administrar o no trombolíticos). Por tanto, los sistemas 
SEM y sus directores médicos deben adoptar un papel 
de liderazgo en el desarrollo de estrategias locales y 
regionales para el transporte de los pacientes con sin-
tomatología de accidente cerebrovascular agudo. Estas 
estrategias deberían incluir la identifi cación de: a) los 
centros con capacidad para ofrecer el tratamiento del 
accidente cerebrovascular agudo (p. ej., la trombólisis) 
y con posibilidades de aplicación de criterios para la 

identifi cación de los pacientes que deben ser traslada-
dos desde el escenario a estos centros, y b) los centros 
con capacidad de ofrecer asistencia a los pacientes 
que han superado la fase aguda del accidente cerebro-
vascular; además, los sistemas SEM deberían tener ca-
pacidad para llevar a cabo el posible traslado secunda-
rio de los pacientes que son trasladados inicialmente a 
centros que no ofrecen este tipo de servicios.
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