
CASO CLÍNICO 11/04/2023: ACV 

Jorge Gracia Ochotorena (R1) y Beatriz Méndez Esteban (R2) 

MFyC ÁREA IV 
 
Paciente mujer de 76 años que acude al SU derivada por su MAP por cuadro de inicio 
brusco de mareo y dificultad para hablar con dudosa pérdida de conocimiento mientras se 
encontraba en la huerta sobre las 12:30 horas avisando su marido al EAP. 
 
Antecedentes personales 

-​ IABVD. Reside con su marido e hija, pero sale sola a la calle 
-​ Funciones cognitivas conservadas 
-​ No hábitos tóxicos 
-​ Alergia a simvastatina 
-​ FRCV: hipertensión arterial, dislipemia 
-​ Cardiopatía isquémica, hipertensiva y valvular 
-​ Lesión severa en tronco de CI distal y estenosis distal revascularizadas con stents 

farmacoactivos (2010) 
-​ Angor inestable por reestenosis de stent de tronco izquierdo, revascularizado 

mediante implante de DES (2011). Última ETT (marzo 2013) con función sistólica 
global conservada. Estenosis aórtica moderada. 

-​ Hipertensión pulmonar 
-​ Disnea grado funcional I-II 
-​ Edema agudo de pulmón 
-​ Ulcus duodenal 
-​ Hipotiroidismo. Hiperparatiroidismo 

 
Tratamiento: Bisoprolol 5 mg cada 24 horas, Amlodipino 10 mg cada 24 horas, valsartán 
320 mg cada 24 horas, Doxazosina 4 mg cada 24 horas, Furosemida 40 mg cada 12 horas, 
Espironolactona 25 mg cada 24 horas, AAS 100 mg cada 24 horas, Atorvastatina 40 mg 
cada 24 horas, Eutirox 100 mcg cada 24 horas, Omeprazol 20 mg cada 24 horas. 
 
 
ABORDAJE INICIAL DEL PACIENTE/ VALORACIÓN PRIMARIA 
En la evaluación en triaje se constata TA 165/70, FC 50x’, Tª 35,9ºC, SatO2 basal 96%.  
En primera instancia, durante la exploración física, la paciente se encuentra consciente, 
orientada, colaboradora, y con aceptable estado general. La auscultación cardiopulmonar es 
rítmica, con soplo sistólico con R2 conservado, y crepitantes bibasales. La exploración 
neurológica, abdominal y de miembros inferiores resulta anodina.  
 
Como pruebas complementarias mientras realizamos la valoración primaria solicitamos: 

-​ Analítica básica con hemograma coagulación, troponinas + sistemático y sedimento 
de orina 

-​ Electrocardiograma 
-​ Radiografía de tórax 

Con resultados dentro de la normalidad. 
 



Posteriormente, de forma brusca, aparecen en la monitorización rachas de FA con RVR, 
con cifras de TA 195/105, FC 160 x’, Tª 37,8ºC. Glucemia 200 mg/dL. Constatamos la 
estabilidad clínica en términos A-B-C del paciente. Mediante una exploración neurológica 
básica (D) se pone de manifiesto déficit focal, por lo que ante la sospecha de ictus se realiza 
escala NIHSS. La paciente se encuentra consciente, colaboradora, con disartria moderada, 
obedece órdenes simples y complejas, presenta desviación parcial de la mirada conjugada 
a la derecha, hemianopsia homónima izquierda por amenaza, facial izquierdo, hemiplejia 
izquierda, RCP extensor izquierdo, flexor derecho, sin dismetría y sin alteración de la 
sensibilidad grosera, pero con heminantención izquierda. Obtenemos un NIHSS de 16. 
 
Dado que cumple criterios clínicos (NIHSS 4-25) y cronológicos (tiempo de evolución <4’5h), 
activamos código ictus y procedemos a realizar estudios complementarios: 

-​ TAC cerebral SIN contraste, orientados a identificar zonas de isquemia /hemorragias 
agudas. 

-​ AngioTAC, ya que puede puede haber falsos negativos en TAC en fases 
hiperagudas y agudas. 
 

Resultados: 
-​ TAC craneal sin contraste: atrofia cortico subcortical. No se aprecia desplazamiento 

de la línea media ni efecto masa a nivel infra ni supra tentorial. No signos de 
hemorragia intracraneal. Hiperdensidad de la ACM derecha, hipodensidad del núcleo 
lenticular izquierdo. ASPECTS 9. 

-​ AngioTAC: oclusión del segmento M1 de la ACM derecha con escasa colateralidad 
(<50%). Ictus isquémico extenso en territorio de la ACM derecha.  
 

Dados los resultados de las pruebas de imagen, reeevaluamos al paciente y comprobamos 
que el paciente no presenta contraindicaciones para fibrinolisis iv (tabla).  
En este caso, precisamos control de glucemia y TA 

-​ Administramos 4 UI de insulina 
-​ Administramos 10mg de labetalol en bolo (en 1-2 min) y dejamos perfusión. (objetivo 

TA< 180/100) 
 
Procedemos a fibrinolisis mediante administración de Alteplasa iv a 0’9mg/kg, en forma de 
10% de dosis total en bolo durante un minuto y el resto en perfusión en una hora. 
Tras la fibrinolisis es preciso: 

-​ Monitorización de los signos vitales cada 15 minutos. 
-​ Informar si PAS > 185 mmHg o PAD > 110 mmHg. 
-​ Monitorización respiratoria: informar si saturación de O2 < 95%. 
-​ Manejo de la hiperglucemia: informar si glucemia > 180 mg/mL. 
-​ Manejo de la hipoglucemia: informar si glucemia < 80 mg/ml. 
-​ Repetir glucemia a los 15 minutos.  
-​ Monitorización neurológica. 

 
Reevaluamos. La paciente mejora tras la fibrinolisis:  

-​ Constantes vitales: TA 165/109, FA 80x’, SatO2 96%. 
-​ Exploración neurológica: consciente, orientada, disartria leve, obedece órdenes 

simples y complejas, mirada conjugada normal, campimetría por amenaza normal, 
leve facial izquierdo, no déficit motor en el momento actual, RCP extensor izquierdo 



y flexor derecho, no dismetría, no alteración de la sensibilidad grosera. NIHHS 16 → 
NIHHS 2. 

 
Mientras esperamos al traslado a la Unidad de Ictus la paciente comienza con 
empeoramiento de la disartria, la hemiparesia y bajo nivel de consciencia. Realizamos 
nuevamente evaluación ABC: 

-​ Airway - vía aérea permeable. 
-​ Breathing - saturación basal <90% → aplicamos Ventimask a alto flujo. 
-​ Circulation - TA controlada con perfusion de labetalol.  
-​ Disability - comienza con bajo nivel de consciencia → GCS<8 → cumple criterios 

para intubación. 
Realizamos secuencia de intubacion rápida administrando 1 ampolla de Etomidato 
(“20mg) y succinil-colina a 1’5mg/kg, y realizamos IOT. Dejamos con O2 con Fio2 al 100%. 
 
Tras comprobar estabilidad clínica realizamos nuevo TAC cerebral, que muestra 
transformación hemorrágica. Consultamos telefónicamente con UCI, que recomienda 
valorar administrar 6-8 unidades de fibrinógeno/ crioprecipitados/ plasma fresco y 
traslado a su servicio. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



COMENTARIO DEL CASO 
 
Ante un déficit neurológico focal persistente o transitorio, debemos pensar siempre en la 
posibilidad de un ICTUS, siendo la etiología isquémica la predominante sobre la 
hemorrágica. Dado que “tiempo = cerebro”, como primeros intervinientes, tanto en At. 
Primaria como en Urgencias hospitalarias debemos tener clara la necesidad de identificar 
de forma precoz y activar los recursos disponibles para la atención más precoz posible. 
CÓDIGO ICTUS. 
 
A modo resumen, ante un déficit focal neurológico agudo se debe: 

-​ Sospechar, identificar (NIHHS y activar el CÓDIGO ICTUS (112 o neurólogo de 
guardia), descartando patología simuladora. 

-​ Garantizar la estabilidad clínica del paciente y su monitorización 
-​ Proceder con estudios complementarios de imagen (TAC <20 minutos desde llegada 

a SUH y AngioTAC 
-​ Aplicar tratamientos de elección (fibrinolisis iv vs trombectomía intra-arterial) según 

criterios, descartando contraindicaciones previamente. 
-​ Reevaluar al paciente e identificar las principales complicaciones del tratamiento 

aguda (transformación hemorrágica). Conocer su tratamiento (transfusión de 
concentrado de plasma fresco). 
 

ASTURSALUD CODIGO ICTUS es una APP para móviles facilita el abordaje diagnóstico y 
terapéutico del ictus. 
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