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INTRODUCCIÓN

La enfermedad cerebro vascular es la terce-
ra causa de muerte en países industrializados,
luego de las enfermedades cardiovasculares
y el cáncer. Es también la segunda causa de
muerte en el grupo etáreo mayor de 85 años
y es la primera causa de invalidez en el mundo.

Es importante tener en cuenta que se trata de
una patología prevenible y previsible. El trata-
miento agudo de la enfermedad cerebro vas-
cular se inicia en el escenario prehospitalario.
El beneficio potencial de un procedimiento
diagnóstico o terapéutico en el servicio de ur-
gencias, depende del reconocimiento tempra-
no de los signos y síntomas de la enferme-
dad. La activación de los servicios médicos
de emergencia es vital en la estabilización de
las víctimas de la enfermedad cerebrovascu-
lar, además de un apropiado transporte a un
hospital en forma rápida.

Con los datos de la publicación del National
Institute of Neurological Disorders and Stroke
(NINDS) demostrando el beneficio de la admi-
nistración del activador del plasminógeno
tisular (t-PA) en un grupo selecto de pacien-
tes con enfermedad cerebro vascular, se re-
nueva el interés por optimizar la atención pre-
hospitalaria de dicha entidad. Debido a que la

ventana terapéutica para el tratamiento de
trombolisis con activador del plasminógeno
tisular (t-PA) es de 3 horas, los servicios de aten-
ción prehospitalaria deben  tener presente los
criterios de elegibilidad para estos pacientes.

Según la Organización Mundial de la Salud,
la enfermedad cerebro vascular es el desa-
rrollo rápido de signos clínicos de disturbios
de la función cerebral o global, con síntomas
que persisten 24 horas o más o que llevan a
la muerte sin existir ninguna otra causa evi-
dente que el origen vascular. Esto, si bien
incluye la hemorragia subaracnoidea, exclu-
ye los accidentes isquémicos transitorios,
los hematomas subdurales y los infartos
isquémicos de otra etiología (embolias sép-
ticas o neoplásicas). Todo eso sin duda va a
influir en un subregistro de la patología en
los estudios epidemiológicos que conside-
ren esta definición.

La enfermedad cerebro vascular puede pre-
sentarse de dos formas: 

Hemorrágica: representa el 15% de los ca-
sos. Esta, dependiendo de su extensión y lo-
calización, puede ser un hematoma intra-
parenquimatoso (HIC) con un 9%, un hema-
toma lobar o una hemorragia subaracnoidea
(HSA) con un 6%.  
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La hemorragia cerebral que con mayor fre-
cuencia determina ictus  es la intraparenqui-
matosa, cuyo agente etiológico más importan-
te es la hipertensión arterial que  por diversos
mecanismos provoca la rotura de una arteria,
en general de pequeño calibre. También algu-
nas malformaciones vasculares como angio-
mas y telangiectasias, son responsables de
un pequeño porcentaje de ellas, sobre todo
en individuos jóvenes. En raras ocasiones son
tumores vascularizados (meningioma) o
agresivos (melanoma) los causantes de esta
enfermedad. La hemorragia cerebral intrapa-
renquimatosa con frecuencia se abre al sis-
tema ventricular o al espacio subaracnoideo.

La apariencia clínica de la hemorragia
subaracnoidea  no es la de ictus sino la de un
cuadro caracterizado por cefalea aguda, rigi-
dez de nuca o alteraciones del nivel de con-
ciencia, aunque son posibles otras manifes-
taciones. En ocasiones, a este cuadro se aña-
de un déficit neurológico focal, que se produ-
ce cuando la hemorragia se introduce en el
parénquima cerebral o cuando a la hemorra-
gia subaracnoidea se asocia una isquemia
cerebral focal por vasoespasmo de las gran-
des arterias intracraneales (carótida, cerebral
media). La causa conocida de sangrado
subaracnoideo más frecuente es la rotura de
un aneurisma arterial.

El infarto hemorrágico cerebral se produce
cuando sobre la lesión isquémica se presen-
ta un fondo hemorrágico por alteración de la
barrera hematoencefálica en una zona de
reperfusión, generalmente tras la lisis del
émbolo.

Isquémica: representa el 85% de los casos,
siendo sus etiologías las siguientes:

• 20% es por arteriosclerosis (hipoperfusión,
 embolia de origen aterogénica).

• 20% es por embolismo cardíaco (fibrilación
auricular, enfermedad vascular tromboem-
bólica).

• 25% es por enfermedad de arterias pene-
trantes que determinan infarto lacunar.

• 30% es criptogenético (no se determinó la
etiología).

• 5% son inusuales (estados protrombóticos,
disecciones, arteritis, drogas).

Los episodios vasculares isquémicos reciben
otras denominaciones basados en el tiempo
de instalación de la lesión. Entre éstos se en-
cuentran:

a. La isquemia cerebral transitoria. Es una
entidad de diagnóstico clínico. Se presenta
como una disfunción neurológica focal, cuya
duración usual  es de quince minutos a dos
horas, aunque actualmente la tendencia es
a disminuir el tiempo de los síntomas a una
hora, pues se ha demostrado que los sig-
nos y síntomas que duran más de este tiem-
po son definitivos, constituyéndose en una
enfermedad cerebro vascular establecida
(menos del 15% de los pacientes con sín-
tomas más allá de la primera hora desapa-
recen en las primeras 24 horas).  Puede
darse en cualquier área arterial cerebral. Las
alteraciones neurológicas difusas no deben
aceptarse como evidencia de isquemia ce-
rebral transitoria.

b. El defecto neurológico isquémico re-
versible. Es un trastorno agudo cuyas
manifestaciones clínicas no exceden las
tres semanas (mayor de 24 horas y me-
nor de 7 a 14 días). Es poco intenso y ha-
bitualmente se denomina enfermedad ce-
rebro vascular leve  poco intensa; las ma-
nifestaciones tienden a durar aproximada-
mente siete días con recuperación ad
integrum de las mismas.

c. La enfermedad cerebro vascular
isquémica en evolución o completa es-
tablecida. Se presenta  cuando el defec-
to neurológico de origen vascular persiste
más de tres semanas, dejando secuelas.
Para esta enfermedad  no hay consenso
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horario establecido aunque habitualmen-
te se utiliza cuando la progresión de las
lesiones evoluciona con un tiempo supe-
rior a las 24 horas. La mayoría de las en-
fermedades cerebro vasculares se insta-
lan entre una y dos horas, pero hay gru-
pos que pueden tardar días en manifes-
tarse.

d. El infarto lacunar. Corresponde a peque-
ños infartos profundos causados por
hipertensión y enfermedad de pequeños
vasos (hialinosis o lipohialinosis). Una la-
guna no es más que una cavidad resul-
tante de una pequeña enfermedad cere-
bro vascular profunda.  En el infarto lacunar
a los macrófagos les toma aproximadamen-
te tres semanas la reabsorción del tejido
necrótico para formar una laguna. Durante
el tiempo en que esta laguna se está produ-
ciendo, las imágenes por RMN o TAC no son
patognomónicas de infarto lacunar. La con-
cepción del origen degenerativo de los va-
sos y del infarto lacunar ha provocado que
en algunos centros no se realicen terapéuti-
cas de prevención, aparte del control ade-
cuado de la tensión arterial, con los riesgos
que implica obviar una enfermedad arterio
vascular severa.

RECURSOS NECESARIOS

Para realizar un apropiado manejo de la enfer-
medad cerebro vascular a nivel prehospitalario
es fundamental que el personal médico y téc-
nico cuente con el apropiado entrenamiento
en la valoración neurológica de emergencias
(Glasgow,  escala de Cincinnati. Tabla 1). Las
unidades de atención de estos pacientes ideal-
mente deben ser medicalizadas, pues el ries-
go de paro cardiorrespiratorio y el compromi-
so de vía aérea son complicaciones frecuen-
tes. Estas unidades deben contar con el si-
guiente equipo:

1. Monitor electrónico de signos vitales

2. Equipo avanzado de vía aérea

3. Medicamentos para reanimación avanzada

4. Equipo de ventilación manual o mecánica

5. Oxímetro de pulso

6. Glucómetro

7. Escala de Cincinnati

TABLA 1. ESCALA DE CINNCINATI:

Debilidad facial: un lado de la cara no se mueve tan bien
como el otro al sonreír o al mostrar los dientes.

Caída del brazo: un brazo no se mueve o cae en compara-
ción con el otro cuando se colocan los dos brazos elevados.

Trastorno del lenguaje: El paciente no pronuncia bien las
palabras, o utiliza palabras inapropiadas o bien no puede
hablar.

DESCRIPCIÓN DETALLADA

Para realizar un abordaje prehospitalario
apropiado es importante seguir una secuen-
cia  de valoración de la siguiente forma:

Anamnesis: se ha de precisar el carácter tem-
poral del déficit neurológico, ya que en general
los ictus embólicos y la hemorragia su-
baracnoidea comienzan en forma brusca. Los
trombóticos suelen tener esta presentación,
pero es frecuente también un curso cambiante
a lo largo de un plazo más dilatado de horas e
incluso días. El HIC debido a hipertensión
arterial produce un déficit firmemente progre-
sivo desde el momento del inicio de los sínto-
mas, por un período de minutos a horas.

Hay que descartar mediante el interrogatorio
la coexistencia de fiebre, antecedentes de
traumatismo craneoencefálico y presencia de
crisis comiciales.

Existen circunstancias y síntomas acompa-
ñantes que orientan hacia la patología subya-
cente: cefalea (hemorragia, tumor), disminu-
ción del nivel de conciencia (hemorragia, is-
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quemia basilar), vértigo, náuseas, vómitos
(hemorragia, isquemia basilar) y  relación con
la maniobra de Valsalva, ejercicio físico inten-
so y coito (HSA).

Exploración: tras una rápida constatación
clínica de la presencia de un déficit neurológico
de perfil ictal, se debe proceder a realizar una
exploración general que incluya  la ausculta-
ción de ambas carótidas para detectar soplos
y la palpación de las arterias temporales.

También se debe realizar una rápida exclu-
sión de signos clínicos de diátesis hemorrá-
gica, proceso infeccioso, cardiopatía e hipogli-
cemia. Se continúa con una exploración neuro-
lógica para evaluar las funciones superiores
(conciencia, atención, orientación, memoria y
lenguaje), los pares craneales, la potencia
muscular, los reflejos osteotendinosos norma-
les y patológicos, la sensibilidad (termo-al-
gésica y posicional), el cerebelo, la estación y
marcha y los signos meníngeos (sugerentes
de HSA).

En la mayor parte de los casos de enferme-
dad cerebro vascular, la historia clínica y el
examen neurológico proporcionan suficiente
información para localizar la lesión en un lado
del cerebro (por ejemplo, al lado opuesto de
la hemiparesia o déficit hemisensitivo o al lado
izquierdo si se presenta afasia) y si correspon-
de a la circulación cerebral anterior o posterior.

Circulación anterior: la enfermedad cerebro
vascular de la circulación anterior con frecuen-
cia se acompaña de síntomas y signos que
indican disfunción hemisférica como afasia,
apraxia o agnosia; también produce hemipare-
sia, trastornos hemisensitivos y defectos del
campo visual, que pueden presentarse con
enfermedad cerebro vascular de la circulación
posterior.

Circulación posterior: la enfermedad cerebro
vascular de la circulación posterior produce
síntomas y signos de disfunción del tallo ce-

rebral, que incluyen coma, ataques de caídas
(colapso súbito sin perdida del estado de aler-
ta), vértigo, náuseas y vómito, parálisis de los
nervios craneales, ataxia y déficit sensitivo
motor cruzado que afecta la cara de un lado
del cuerpo y las extremidades del otro. Tam-
bién se presentan hemiparesia, trastornos
hemisensitivos y déficit del campo visual, pero
no son específicos de la enfermedad cerebro
vascular de la circulación posterior.

MANEJO DE LA ENFERMEDAD
CEREBROVASCULAR

Los primeros cuatro pasos en la cadena de
supervivencia y recuperación (detección, des-
pacho, entrega, puerta) involucran la partici-
pación y cooperación del área de atención
prehospitalaria.

a. Detección (Detection): el personal pre-
hospitalario debe entender y reconocer en
forma temprana los síntomas de la enferme-
dad. Además,  debe tener un rol importante
en la educación a la comunidad acerca de
la enfermedad cerebro vascular.

b. Despacho (Dispatch): como parte de una
campaña educacional para  la comunidad
ésta debe conocer los teléfonos del siste-
ma de urgencias médicas.  En forma simi-
lar, los servicios de ambulancias deben te-
ner protocolos de despacho que reflejen la
gravedad que representa una enfermedad
cerebro vascular.

c. Entrega (Delivery): el personal prehos-
pitalario debe ser competente en la medi-
ción del daño y tratamiento inicial de las
víctimas potenciales con enfermedad ce-
rebro vascular. La estabilización inicial del
paciente y la exclusión de otras etiologías
deben ser realizadas en poca fracción de
tiempo.

d. Puerta (Door): los pacientes deben ser
trasladados a hospitales con capacidad
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para cuidar y atender en forma integral a
víctimas de enfermedad cerebro vascular.
El personal de las ambulancias debe asu-
mir un traslado rápido, lo que incluye con-
tacto directo con los médicos del departa-
mento de urgencias del hospital que recibe
al paciente.

La pieza más importante en la historia del pa-
ciente con enfermedad cerebro vascular es
el inicio de los síntomas, y quienes están en
mejor posición para determinarlo son las per-
sonas  del servicio de ambulancias. Los ami-
gos, familiares o las personas que han ob-
servado al paciente con los síntomas  son los
informantes disponibles en forma inmediata
para preguntarles. El personal de atención
prehospitalaria debe recordar que existe dife-
rencia entre el tiempo de inicio de los sínto-
mas y el tiempo en que fueron notificados.
Para identificar el tiempo de inicio de los sín-
tomas, el personal de atención prehospitalaria
debe seguir la siguiente guía:

a. Determinar el origen de información más
confiable.

b. Tiempo de referencia: es raro que las per-
sonas indiquen un tiempo exacto de inicio
de los síntomas. Si esto ocurre, se debe
acudir a los eventos alrededor del hecho:
por ejemplo, la familia puede recordar que
el paciente se encontraba normal cuando
el juego de baloncesto iniciaba o el noticie-
ro de televisión terminaba.

c. Patrón de los síntomas: se debe determi-
nar si los síntomas se presentaron en for-
ma progresiva o abrupta. Adicionalmente es
necesario determinar la condición neurológi-
ca de base del paciente, pues algunos pue-
den tener historia previa de enfermedad
cerebro vascular y su nivel usual de fun-
ción neurológica puede incluir hemiparesia
o disartria.

Se debe realizar en forma adecuada una eva-
luación del déficit neurológico. Después de

sospechar la presencia de enfermedad cere-
bro vascular y sobre la base de que el perso-
nal prehospitalario no está familiarizado con
técnicas de examen neurológico, deben de
aplicarse para este fin las escalas validadas
de evaluación como son  la de Cincinnati
Prehospital Stroke Scale (CPSS) (Tabla 1),
que incluye el examen de la debilidad facial,
caída del brazo y trastorno del leguaje. Si la
debilidad facial o la caída del brazo están pre-
sentes, el personal prehospitalario puede asu-
mir que el paciente presenta una enfermedad
cerebro vascular. Además, al paciente se le
ordena que repita una frase sencilla, lo que
permite determinar muchos aspectos de la
función mental del paciente, incluyendo la pre-
sencia de afasia sensitiva o motora. Si el pa-
ciente no es capaz de repetir la frase,  puede
asumirse que  presenta una enfermedad ce-
rebro vascular.

Una escala de medición más amplia ha sido
realizada por investigadores que trabajan con
personal prehospitalario en el área de la ciu-
dad de Los Angeles. Los Angeles Prehospital
Stroke Screen (LAPSS), la cual  mide si los
pacientes son mayores de 45 años, sin histo-
ria de crisis convulsivas y con duración de los
síntomas menor a 12 horas. Otros parámetros
de medición que incluye son el nivel de
glicemia, que puede estar entre 60-400 mg/
dl, debilidad facial unilateral, debilidad al apre-
tar la mano o debilidad en el brazo. Si todos
los criterios son llenados, se presume que el
paciente presenta  una enfermedad cerebro
vascular. La LAPSS ha demostrado tener una
sensibilidad entre el 76%-98% y una especifi-
cidad entre el 93%-99%.

La atención  apropiada para el paciente con
enfermedad cerebro vascular se resume de
la siguiente manera:

a. ABC: la vía aérea, la ventilación y la circula-
ción son el fundamento del cuidado prehos-
pitalario y deben ser la prioridad número uno
en el paciente con enfermedad cerebro

GUÍA MÉDICA PREHOSPITALARIA PARA EMERGENCIA CEREBROVASCULAR
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vascular,  al igual que en el tratamiento del
trauma o de paro cardíaco.

b.  Toma de signos vitales: presión sanguí-
nea, frecuencia cardíaca y frecuencia res-
piratoria pueden sugerir la razón de los sín-
tomas del paciente. Su medición en forma
temprana es vital.

c. Examen neurológico: determinar la Esca-
la de Glasgow y aplicar  CPSS.

d.  Medir la glicemia: el nivel de glucosa en
sangre debe ser medido en todo paciente
con alteración del estado mental. La hipogli-
cemia puede asemejar los síntomas de
enfermedad cerebro vascular y puede ser
excluida en forma objetiva con la medición
del nivel sanguíneo de glucosa. 

e. Determinar el tiempo de inicio de los
síntomas: debe conocerse si el paciente
se encuentra dentro de la ventana terapéu-
tica para trombolísis intravenosa o intra-
arterial. El tiempo de inicio de los síntomas
ayuda a la interpretación de las neuro imá-
genes y a determinar el tratamiento óptimo
para el paciente.

f. En ruta: establecer una vía intravenosa,
administrar oxígeno si hay hipoxia y hacer
monitoreo cardíaco de arritmias.

g. Notificar rápidamente al servicio de ur-
gencias: La notificación temprana  permite
movilizar los recursos y prepararse para la
llegada del paciente

h. Transporte: transportar en forma rápida al
paciente.

LO QUE NO DEBE HACER EL
PERSONAL PREHOSPITALARIO

a. Retardar el transporte.

b. No se debe dejar bajar la presión arterial,
pues la hipotensión  (PAM < 90 mmHg) pue-
de potenciar  o exacerbar el daño cerebral.
La presión arterial sistólica y diastólica se

deben medir utilizando el sistema disponible
más adecuado; lo ideal es realizarlo en una
forma continua. En niños se considera
hipotensión los siguientes valores de presión
arterial sistólica según la edad: 65 (0-1  año),
70-75 (1-5 años), 75-80 (5-12 años), 80-90
(12-16 años). Se debe procurar una vía
venosa permeable e iniciar una infusión de
cristaloide isotónico en la cantidad necesaria
para soportar en el rango normal la presión
arterial. En niños sin evidencia de shock, la
dosis mínima de líquidos al inicio es de 2-3
ml/kg/h. La caída abrupta de la presión arterial
puede precipitar aumento de la isquemia.

c. Administrar dextrosa: la dextrosa únicamen-
te debe ser administrada cuando se pre-
senta hipoglicemia.

d. No determinar el inicio de síntomas.

COMPLICACIONES

Las complicaciones durante el manejo de la
enfermedad cerebro vascular son muchas.
Las principales tienen que ver con la vía aé-
rea, ya que la mayoría de pacientes con enfer-
medad cerebro vascular hemorrágica exten-
sa pueden tener un Glasgow inferior a 9.

La crisis hipertensiva asociada, especialmen-
te cuando las cifras de presión arterial media
se encuentran por encima de 130mm/Hg, de-
be ser manejada en los casos en que se re-
quiera un transporte prolongado. Los antihiper-
tensivos recomendados son el Labetalol (EV)
en dosis de 10mg cada 10-20 minutos (máxi-
mo 300mg) y el Nitroprusiato 0.5 mg/kilo/minu-
to que debe ser titulado en bomba de infusión,
los dos bajo orden médica. Nunca se debe
bajar la tensión súbitamente y evitar hipoten-
sión con presiones sistólicas inferiores a
90mm/Hg. Un apropiado examen neurológico
permite definir la baja o alta posibilidad de com-
plicación. La determinación del tiempo es fun-
damental para definir preparación del equipo
de urgencias para una posible trombolisis.



181

ALGORITMO DE MANEJO

CONCLUSIÓN

1. Considerar los tiempos de respuesta y
solicitar al despachador la mayor informa-
ción posible.

2. Realizar una adecuada anamnesis y tener
en cuenta los tiempos de aparición  de los
síntomas.

3. Si el compromiso neurológico es de modera-
do a severo y se encuentra en una ambulan-
cia básica, pedir a la central apoyo medicali-
zado; igualmente si el paciente se encuentra
en crisis hipertensiva con compromiso de ór-
gano blanco.  No se debe retardar el transporte.

4. Determinar por historia clínica la posibilidad
de diferenciar entre características hemo-

GUÍA MÉDICA PREHOSPITALARIA PARA EMERGENCIA CEREBROVASCULAR
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rrágicas versus embólicas ó trombóticas
para no perder tiempo y cerrar la ventana
de tratamiento.

5. Recordar que puede encontrase con un
paciente con síntomas leves y rápidamen-
te sufrir un deterioro neurológico progresi-
vo y cambiante.

6. Considerar la posibilidad de manejo defini-
tivo y avanzado de la vía aérea por cam-
bios neurológicos.

7. Trasladar a segundo o tercer nivel de aten-
ción hospitalario  dependiendo de los ele-
mentos anteriormente mencionados.

8. Manejar las patologías concomitantes o
desencadenantes de manera adecuada.

9. Considerar la aplicación de algoritmos de
las guías de reanimación cardiopulmonar y
arritmias cardíacas en caso de ser nece-
sarias.
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