
 
     Capitulo 2 
      
     ENFERMO CARDÍACO Y NEUROLÓGICO  
 

Introducción 
 
La prevalencia de la insuficiencia cardíaca (IC) en la población europea 
oscila entre el 0.4 y 2% [1] , incrementando la incidencia con la edad. 
Además, hay pacientes con disfunción sistólica asintomáticos que 
constituyen aproximadamente un porcentaje similar a la de los pacientes 
sintomáticos. El pronóstico de estos enfermos es malo, con una mortalidad 
del 50% a los 4 años tras el diagnóstico, mientras que en casos de IC 
severa la mortalidad asciende al 50% durante el primer año [2,3] .  
En cuanto a las enfermedades cerebrovasculares, éstas representan la 
segunda causa de mortalidad en todo el mundo siendo la primera causa de 
discapacidad en los países occidentales y la primera causa de mortalidad 
en mujeres [4] . La prevalencia oscila entre el 4.8% y el 7% [5,6,7] . Al igual 
que en el caso de la IC, la incidencia aumenta con la edad, afectando a 10-
30/100.000 personas en menores de 45 años e incrementándose hasta 
875/100.000 personas en sujetos entre 65 y 84 años [5,8] .  
Aunque no existen registros de ambas entidades, la elevada prevalencia e 
incidencia de ambas en edades avanzadas de la vida, va ha hacer que 
muchos pacientes que desarrollen un ictus tengan antecedentes de IC y 
que puedan presentar descompensaciones de la misma durante el ingreso 
por enfermedad cerebrovascular. Así mismo, en pacientes con IC cuya 
etiología subyacente pueda ser una fuente cardioembólica, el riesgo de 
ictus isquémico va a estar incrementado. Además, muchos de los factores 
de riesgo son comunes para los diferentes tipos de enfermedades 
cerebrovasculares y deterioro cognitivo así como para distintas etiologías de 
IC. Por este motivo, en este capítulo se va a valorar el manejo y tratamiento 
de los pacientes en los cuales puedan coexistir estas entidades, teniendo 
en cuenta tanto el tratamiento en la fase aguda como la prevención primaria 
y secundaria. 
 
Problemas frecuentes en el manejo habitual 
 
Se pueden dividir en dos grupos, las dificultades que se presentan en el 
diagnóstico y las dudas a nivel del tratamiento. 
A nivel diagnóstico, la principal dificultad va a ser el poder realizar un 
correcto diagnóstico de la insuficiencia cardíaca en pacientes con 
antecedentes de enfermedad cerebrovascular con importantes secuelas 
motoras o del lenguaje, en los cuales la disnea (síntoma característico de la 
insuficiencia cardíaca) puede pasar desapercibida hasta que su intensidad 
sea elevada. Además la infección respiratoria, secundaria en muchas 
ocasiones a broncoaspiración y principal causa de muerte de estos 
pacientes, puede dificultar el diagnóstico del origen de la disnea. 
Paralelamente, en pacientes con un ictus, la elevación de la tensión arterial 
que se produce de forma fisiológica durante la fase aguda del mismo, puede 



ser un factor desencadenante de descompensación en pacientes con o sin 
insuficiencia cardíaca conocida. Por tanto, deberemos analizar las 
siguientes cuestiones:  

-  ¿Qué dificultades diagnósticas implica la aparición de 
insuficiencia cardíaca en un paciente con enfermedad 
cerebrovascular?  
 

- ¿Qué pruebas nos pueden ser de utilidad para superar estas 
dificultades diagnósticas? 

 
En cuanto al abordaje terapéutico de estos pacientes tendremos que tener 
en cuenta que en muchas ocasiones tanto la etiología de la insuficiencia 
cardíaca como de la enfermedad cerebrovascular pueden tener factores de 
riesgo comunes. Ante este hecho debemos valorar las necesidades de 
ambos órganos para realizar un manejo terapéutico adecuado de los 
mismos. Planteándonos cuestiones como las siguientes: 

- ¿Hasta cuando deberemos reducir la tensión arterial en pacientes 
con insuficiencia cardíaca durante la fase aguda del ictus? 

- ¿Qué fármacos deberemos utilizar para el control de la tensión 
arterial en la prevención secundaria de pacientes con ictus e 
insuficiencia cardíaca? 

- ¿Condiciona la elección del tratamiento antihipertensivo la 
etiología del ictus? 

- ¿Qué efectos tienen los tratamientos que bloquean el sistema 
renina angiotensina utilizados para el tratamiento de la 
insuficiencia cardíaca sobre el ictus? 

- ¿Qué dosis y a partir de que niveles de colesterol debemos usar 
las estatinas en pacientes con insuficiencia cardíaca e ictus? ¿ 
Tiene importancia también la etiología del ictus en esta elección? 

 
 

¿Qué dificultades diagnósticas implica la aparición  de 
insuficiencia cardíaca en un paciente con enfermeda d 
cerebrovascular?  

 
Inicialmente debemos tener en cuenta que existe una débil relación entre los 
síntomas y la severidad de la disfunción cardiaca [9,10] . Además, los signos y 
síntomas de insuficiencia cardiaca son particularmente difíciles de interpretar 
en el anciano y en otros grupos de sujetos como las mujeres, pacientes obesos 
y pacientes con ictus, dificultando especialmente el correcto y temprano 
diagnóstico de insuficiencia cardiaca por las particularidades que pueden 
presentar estos enfermos. 
La clínica de la IC se caracteriza por la presencia de disnea, fatiga y/o edemas. 
No obstante, dichos síntomas y los hallazgos exploratorios son poco sensibles 
y específicos para llegar al verdadero diagnóstico. [11] . Además, en el paciente 
con ictus tanto los síntomas como los signos de IC pueden ser menos 
sensibles y específicos debido a las mayores dificultades diagnósticas 
secundarias a la limitación de la actividad física y de la expresión verbal en 
algunos pacientes con enfermedad cerebrovascular. 



En pacientes que han presentado un ictus y presenten dificultades para la 
emisión del lenguaje o con secuelas motoras importantes, puede ser más difícil 
realizar el diagnóstico en fases leves o reagudizaciones de la enfermedad 
cardíaca porque el paciente no va ha quejarse de dichos síntomas, por lo que 
es importante realizar una exploración cuidadosa en estos enfermos. 
Tras la fase aguda de una enfermedad cerebrovascular debe tenerse mucho 
cuidado dado que una de las complicaciones más frecuentes es la infección 
respiratoria, que en muchas ocasiones es secundaria a broncoaspiración, pero 
la aparición de crepitantes o hipoventilación siempre debe plantear el 
diagnóstico diferencial con crepitantes por IC o hipoventilación secundaria a 
derrame pleural. Igualmente, no hay que olvidar que la presencia de sibilancias 
puede ser consecuencia de asma cardial. 
Otro de los síntomas cardinales de la IC es la fatigabilidad que puede ser más 
difícil de valorar en pacientes en la fase aguda de un ictus isquémico o con 
secuelas motoras importantes porque tendrán la movilidad reducida y que en 
ocasiones pueden llegar a presentar atrofia muscular secundaria a la paresia. 
Además, en pacientes con ictus isquémico con IC esta fatigabilidad puede 
condicionar la rehabilitación.  Así mismo, en pacientes con antecedentes de 
enfermedad cerebrovascular, los síntomas de bajo gasto se pueden presentar 
como síntomas neurológicos tales como alteraciones cognitivas y 
conductuales.  
Finalmente la aparición de edemas en miembros inferiores es otra de las 
manifestaciones clínicas de la IC. En la fase aguda del ictus los edemas 
pueden ser por desnutrición así como por inmovilización de la extremidad 
parética, en tal caso, debe tenerse en cuenta siempre la bilateralidad de los 
edemas y valorar la aparición de otras manifestaciones de congestión sistémica 
como la ascitis, aumento de peso y/o sensación de pesadez epigástrica por 
distensión hepática. En este caso, el control de la congestión sistémica en 
estos enfermos puede suponer un reto diagnóstico dadas las dificultades para 
poder pesar a este tipo de pacientes (debe realizarse con grua adaptada) así 
como las dificultades que pueden aparecer para valorar la diuresis que en 
múltiples ocasiones presentan de forma temporal alteración de la continencia 
urinaria, y por tanto, en ocasiones puede ser necesario el sondaje para poder 
calcular el balance hídrico. 
Por lo tanto, hemos observado como las manifestaciones clínicas de la IC 
pueden ser difíciles de detectar en el contexto de la fase aguda del ictus. Por 
este motivo, en el siguiente apartado determinamos las guías de actuación 
diagnóstica ante las sospecha de un paciente con IC de novo o reagudizada en 
el contexto de un ictus. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



¿Qué pruebas nos pueden ser de utilidad para supera r estas 
dificultades diagnósticas?  

 
En primer lugar es necesaria una historia clínica adecuada. Es fundamental la 
anamnesis, poniendo énfasis para identificar factores precipitantes o 
agravantes (Tabla 1), factores de riesgo cardiovascular o enfermedades 
cardíacas previas. 
Algunos signos en la exploración física pueden ser útiles para valorar el estado 
de la perfusión periférica (palidez, frialdad y cianosis), coloración de mucosas 
(relacionada también con la perfusión como la cianosis, palidez... así como con 
la posibilidad de anemia que empeora el pronóstico tanto en pacientes con IC 
[12]  como con ictus [13] ), auscultación cardiaca (búsqueda de ritmicidad o no 
de los latidos (búsqueda de fibrilación auricular), de tercer o cuarto ruido, de 
soplo de insuficiencia o estenosis valvulares), auscultación pulmonar 
(búsqueda de crepitantes o semiología de derrame pleural), exploración 
abdominal (valoración de hepatomegalia y/o esplenomegalia) y edemas 
declives con fóvea.  
Entre las exploraciones complementarias es fundamental la realización de una 
radiografía tórax donde se puede observar cardiomegalia, redistribución 
vascular, hipertensión pulmonar, edema intersticial, patrón alveolar bilateral, 
líneas B de Kerley, derrame pleural, etc... Además en el paciente con ictus con 
alto riesgo de broncoaspiración la radiografía realizada al ingreso servirá de 
control ante posibles descompensaciones respiratorias durante la 
hospitalización. Sin embargo, en la mayoría de pacientes solo vamos a tener la 
posibilidad de realizar una rx de tórax en decúbito, por lo que en ocasiones 
puede ser difícil valorar la presencia de hallazgos patológicos. 
El ECG si es normal tiene muy poco valor predictivo para el diagnóstico de 
insuficiencia cardiaca. En pacientes con ictus valorar la presencia de fibrilación 
auricular como etiología embólica y valorar si esta condiciona inestabilidad 
hemodinámica (FVM). En ocasiones la fibrilación auricular será paroxística por 
lo que puede resultar interesante la realización de electrocardiogramas 
seriados (no sólo un registro al ingreso). 
En el estudio analítico deberemos valorar un hemograma completo, ionograma, 
creatinina (se asocia a un peor pronóstico tanto en pacientes con IC [14]  como 
con ictus [15]  y determinan la necesidad de ajuste de dosis de tratamientos con 
eliminación renal), glucosa, enzimas hepáticas, gasometría. 
Péptidos natriuréticos (BNP y NT-proBNP) una concentración baja/normal en el 
paciente sin tratar indica que hay bajas posibilidades de que los síntomas sean 
debidos a insuficiencia cardiaca [16] , sin embargo, se ha demostrado que el 
infarto cerebral puede causar incremento del BNP de forma independiente a la 
existencia de IC y que además esta elevación de las cifras de BNP se 
correlacionan bién con el volumen del infarto. Por tanto, el BNP pierde utilidad 
para el diagnóstico de IC en este grupo de pacientes, permitiendo, en caso de 
ser normal orientar el cuadro de una posible disnea hacia un origen respiratorio 
de la misma. 
El ecocardiograma debe realizarse rutinariamente para el diagnóstico etiológico 
de la IC. En los pacientes con ictus está indicada su realización ante la 
sospecha de cardiopatía estructural potencialmente embolígena o ausencia de 
factores de riesgo o patología carotídea que puedan explicar la causa del ictus 
isquémico. La utilización del ecocardiograma transesofágico se reservará para 



aquellos pacientes con mala ventana o cuando existan dudas razonables de 
endocarditis, foramen oval permeable con aneurisma, ateromatosis del cayado 
aórtico o cualquier otra cardiopatía que no se pueda valorar de forma adecuada 
mediante la ventana transtorácica. 
Finalmente el Holter no tiene valor diagnóstico en la insuficiencia cardiaca 
crónica, salvo en la disfunción sistólica severa para descartar arritmias 
ventriculares, ante la sospecha de taquicardiomiopatía como origen de la 
disfunción ventricular o ante la sospecha de otras arritmias, mientras que en el 
caso del ictus estará indicado ante la sospecha de arritmias embolígenas.  
 
 
¿Qué implicaciones tiene la coexistencia de las dos  patologías 
en el abordaje terapéutico?   
 
Tratamiento en la fase aguda del ictus 
Tanto aquellos pacientes que han recibido tratamiento fibrinolítico como 
aquellos que no lo han recibido, el control de la TA, glucemia, temperatura y 
saturación de oxígeno se han mostrado fundamentales en el pronóstico de 
éstos pacientes. De las medidas terapéuticas: 
- En pacientes con un infarto cerebral o AIT, si la TAS≥ 220mmHg o  TAD≥ 120 
mmHg en dos medidas diferentes separadas de 15 minutos, se aplicará el 
tratamiento que se describe a continuación. Aquellos enfermos que reciban o 
hayan recibido tratamiento fibrinolítico, cuando están afectos de una 
hemorragia cerebral, y cuando existan situaciones especiales como disección 
de aorta, infarto agudo de miocardio, fallo cardíaco o renal y encefalopatía 
hipertensiva los límites de TA deben mantenerse por debajo de 185 mmHg de 
TAS y 105 mmHg TAD. Los fármacos indicados son: 

- Labetalol ev: 10-20 mg en bolos lentos repetibles cada 5-10 minutos 
hasta un máximo de 300 mg/día. Si se necesita administrar más de 3 
bolus de 10-20 mg la TA continúa sin ser controlada, puede iniciarse la 
siguiente pauta: labetalol 100 mg en 100 ml de suero fisiológico en 30 
minutos cada 6-8 horas. Si no hay respuesta iniciar perfusión con 
nitroprusiato según se muestra a continuación. Sin embargo, en el caso 
de pacientes con IC descompensada su uso estará contraindicado por el 
potencial efecto inotrópico negativo con el consecuente empeoramiento 
de los síntomas. Así mismo habrá que valorar si el paciente se 
encuentra en tratamiento previo con betabloqueantes. También son 
contraindicaciones para su uso los trastornos de la conducción, 
bradicardia y el asma. En estos casos el tratamiento indicado es: 
- Enalapril ev: 1 mg en bolo, seguido de 1-5mg/6 horas según el valor de 
TA. 
- Urapidil ev: dosis inicial 10-50 mg en bolo, seguido de 9-30 mg/h ev 
(contraindicado en caso de estenosis aórtica). 
- Nitroprusiato sódico: iniciar 0.5 µg/kg/min en infusión, aumentando 10 
µg/min cada 5 minutos en función del control tensional. Máximo de 10 
µg/kg/min. 
- Se desaconseja el uso de nifedipino (por riesgo de taquicardia refleja) o 
captopril sublingual (riesgo de inducir hipotensión bruca). 

- Si existe una glucemia mayor de 150 mg/dl, con independencia que el 
paciente sea diabético o no, se iniciará tratamiento con insulina rápida a ritmo 



de 6 horas según la pauta siguiente: <150 mg/dl 0 unidades, 151-200 mg/dl 2 
unidades, 201-250 mg/dl 4 unidades, 251-300 mg/dl 6 unidades, 301-350mg/dl 
8 unidades y >350 mg/dl 10 unidades de insulina rápida. Debemos tener en 
cuenta también que los pacientes en tratamiento con diuréticos por su IC 
pueden presentar mayor descompensación de las cifras de glucemia. 
- Control de la temperatura que a parte de empeorar el pronóstico del ictus 
puede facilitar la descompensación de una IC. Si Tº≥ 37.5ºC aplicar medidas 
físicas y/o paracetamol 1 gr en 100 ml de suero fisiológico en 15 minutos cada 
6-8 horas. Estará contraindicado en niños menores de 15 años, enfermedad 
hepática previa (con o sin insuficiencia hepática), hepatitis viral aguda (con o 
sin alteración de los parámetros hepáticos), intolerancia hereditaria a la 
fructosa. Existen situaciones especiales en que la administración de 
paracetamol se deberá administrar con precaución: 

 - En casos de insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatinina < 10  
 ml/min), el intervalo entre 2 tomas será como mínimo de 8 horas. 
 - En enolismo crónico la dosis máxima será de 2 g/día. 
 - En pacientes asmáticos sensibles al ácido acetilsalicílico, existe   
 reacción cruzada con paracetamol en un 5% de los pacientes. 
 

Como alternativa al tratamiento con paracetamol se puede administrar 
metamizol 2 g en 100 ml suero fisiológico a pasar en 15 minutos cada 8 horas; 
excepto en casos de granulocitopenia (<2000 leucos/mm3), trombocitopenia 
(<100000 plaquetas/mm3) o hipersensibilidad a salicilatos y otros AINES. 
En caso que la Tº≥38ºC deberá realizarse Rx tórax, hemocultivos (2 
extracciones), sedimento orina y urocultivo; descartando como causa de fiebre 
tromboflebitis profunda o flebitis en la vía actual. Iniciar tratamiento antibiótico 
empírico según sospecha clínica o amoxicilina-clavulánico 2 g/8 horas/ev si no 
hay foco evidente. 
- Saturación de oxigeno. Debe mantenerse una saturación > 92%. En caso 
contrario administrar oxigenoterapia en función de los requerimientos 
necesarios para obtener niveles óptimos de saturación. 
- Se administrará heparina de bajo peso molecular a dosis profiláctica, excepto 
si existe una orden médica diferente. En caso que el paciente haya recibido 
tratamiento fibrinolítico retrasar el tratamiento con heparina hasta descartar la 
existencia de sangrado postfibrinolisis a las 24 horas de la infusión mediante 
control con Tc cerebral. 
- La administración de omeprazol está justificada en pacientes con infartos 
completos de ACM y cuando exista disminución del nivel de conciencia para 
evitar lesiones gástricas por estrés. Se administrará omeprazol 40 mg ev/día. 
La prescripción rutinaria de omeprazol en pacientes tratados con aspirina no 
está indicada. 
- Se solicitará valoración por parte de nutrición y evaluación de la deglución. 
- Se solicitará analítica con carácter ordinario, y la evaluación por el equipo de 
rehabilitación y servicios sociales si es necesario. 
 
 
Especialmente importante será detectar una IC no diagnosticada en un 
paciente con ictus a la hora de planear el tratamiento rehabilitador aunque 
habrá que tener en cuenta el grado de limitación del paciente secundario a la 
presencia de IC, ya que la realización de ejercicio físico en determinadas fases 



de la reagudización puede estar contraindicada. En lo que respecta a la 
rehabilitación y en sentido inverso también hay que tener en cuenta, en el 
paciente con IC que el ejercicio físico más adecuado es aquel de carácter 
isotónico que en muchas ocasiones no podrá ser llevado a cabo en el paciente 
con limitación física por los déficids motores. 

 
 
Por el momento, no existen fármacos neuroprotectores con eficacia clínica 
definitivamente demostrada en estudios controlados, por lo que su 
administración se limita a ensayos terapéuticos en los que se aplicará el 
protocolo correspondiente. 
 
 
Prevención secundaria del ictus isquémico 
 
Una vez establecido el ictus isquémico y superada la fase hiperaguda 
deberemos iniciar la prevención secundaria para evitar nuevos eventos 
cerebrovasculares. Evidentemente, la prevención dependerá de la causa 
etiológica que ocasione el ictus y de los factores de riesgo cardiovascular que 
presente el paciente, que en muchas ocasiones también serán comunes con 
los factores de riesgo de IC por lo que deberemos intentar adaptar de forma 
racional el tratamiento en función de la patología adyacente que presente el 
paciente. Por este motivo, en el siguiente apartado enumeramos las distintas 
opciones terapéuticas en función de la etiología responsable y de las 
indicaciones en caso de existencia de IC asociada. 
  
Tratamiento antiagregante y anticoagulante 
En el paciente con IC en ritmo sinusal no hay indicación de antiagregación [17]  
ni anticoagulación por la IC en sí misma (aunque en pacientes con disfunción 
sistólica ventricular izquierda importante la anticoagulación puede estar 
indicada dado el alto riesgo tromboembólico en función de los resultados del 
ensayo aleatorizado WATCH) [18] . No obstante ciertas situaciones deben ser 
tenidas en cuenta como veremos a continuación a pesar que no existen datos 
en la literatura que permitan establecer criterios claros de cómo modificar el 
tratamiento antiagregante para mejorar la prevención secundaria en este grupo 
de pacientes. Sin embargo, existen prácticas clínicas comunes que de forma 
empírica son utilizados por la mayor parte de unidades de ictus. En todo caso, 
las opciones terapéuticas siempre vendrán determinadas por la etiología del 
ictus. 
- Ictus aterotrombótico: Pacientes con un ictus no cardioembólico o AIT, el 
tratamiento antiagregante esta recomendado para reducir el riesgo de 
recurrencias del ictus y otros eventos cardiovasculares. Entre las opciones que 
disponemos podemos utilizar aspirina (50-325 mg/día), la combinación de 
aspirina con dipiridamol, y clopidogrel, siendo todas ellas aceptables para 
iniciar el tratamiento. La combinación de aspirina con dipiridamol de liberación 
prolongada (de la cual no disponemos en España) es superior a aspirina sola 
mientras que la adición de aspirina a clopidogrel incrementa el riesgo de 
hemorragia y no está recomendado de forma rutinaria para pacientes con ictus 
isquémico o AIT. Clopidogrel quizás sea considerado superior a aspirina solo 
en base a estudios de comparación directa. 



Insuficientes datos están disponibles para hacer recomendaciones basadas en 
evidencia para elegir entre las distintas opciones antiagregantes diferentes a  
aspirina. La selección de un agente antiagregante debería ser individualizada 
basada en los perfiles de factores de riesgo, tolerancia y otras características 
clínicas.  
Así, en aquellos pacientes alérgicos a aspirina, el clopidogrel está indicado.  
Para aquellos pacientes que presentan un ictus isquémico mientras están en 
tratamiento con aspirina como puede ser el caso de pacientes con IC y 
antecedentes de arteriopatía coronaria, no hay evidencias que incrementar la 
dosis de aspirina de 100 a 300 mg proporcione un beneficio adicional a pesar 
que es una práctica clínica habitual. Aunque los agentes antiagregantes 
alternativos son a menudo considerados en pacientes con ictus no 
cardioembólico, no hay estudios que demuestren la eficacia de un agente único 
aporte ningún beneficio. A este respecto, posiblemente un subgrupo de 
pacientes con tratamiento previo con aspirina que no pueda ser substituida por 
la presencia de antecedentes de cardiopatía isquémica o arteriopatía periférica, 
la combinación de aspirina 100 mg con clopidogrel podría ser una opción 
adecuada a pesar que no disponemos de estudios que la refrenden. En todo 
caso, esta opción deberá individualizarse en cada paciente dado que ha 
demostrado un incremento del riesgo de sangrado. 
En pacientes portadores de STENT coronario e IC que sufran un ictus 
isquémico el tipo de antiagregación estará en relación a las guías de práctica 
clínica para los pacientes con STENT coronario.  
En todos los pacientes con un ictus aterotrombótico es fundamental realizar el 
estudio sonográfico para evaluar la existencia de estenosis intra y/o 
extracraneales. En función del grado y localización de estenosis encontramos 
las siguientes recomendaciones: 
 

1. ENFERMEDAD CAROTIDEA EXTRACRANEAL 
 - Para pacientes con reciente AIT o ictus isquémico en los últimos 6 
meses y estenosis carotídea severa (70-99%), endarterectomia carotidea es 
recomendada cuando la morbimortalidad del cirujano es inferior al 6%. Para 
pacientes con AIT o ictus isquémico y estenosis carotídea ipsilateral (50-69%), 
la endarterectomia carotidea está indicada en pacientes en función de la edad, 
sexo, comorbilidad  y severidad inicial de los síntomas. Cuando la 
endarterectomía carotídea está indicada, se recomienda un retraso en la 
cirugía de 2 semanas. 
 - Cuando el grado de estenosis es inferior al 50% no hay indicación de 
endarterectomia carotidea.  
 - Entre los pacientes con una estenosis severa (>70%) en aquellos en 
que la estenosis es difícil para acceder quirúrgicamente, la comorbilidad 
incrementa el riesgo de la cirugía o cuando existen otras circunstancias 
específicas como estenosis secundaria a radiación o reestenosis después de 
una angioplastia carotidea, la angioplastia carotidea no es inferior la 
endarterectomia y puede ser considerada. Por tanto, en aquellos pacientes con 
IC cardíaca compensada en que el riesgo quirúrgico sea aceptable la 
endarterectomía carotidea seguirá siendo de primera elección. Sólo en aquellos 
casos en que la situación funcional del paciente lo contraindique se realizará 
angioplastia.  



- En pacientes con oclusión carotidea sintomática, la intervención quirúrgica no 
está indicada.   
- En pacientes asintomáticos la endarterectomía debe ser considerada cuando 
haya una  estenosis entre 60-99%, cuando sea realizada por un cirujano con 
una morbi-mortalidad inferior al 3%. Es necesario una cuidadosa selección de 
los pacientes en función de la comorbilidad, esperanza de vida, preferencias 
del paciente y otros factores individuales.  
 

 
2. ENFERMEDAD INTRACRANEAL 
 
 La utilidad de la terapia endovascular (angioplastia y/o stent) es incierta 
para pacientes con estenosis intracraneal hemodinámicamente significativa 
que hayan tenido síntomas a pesar de tratamiento médico adecuado 
(antiagregantes, estatinas y control de otros factores de riesgo 
cardiovascular) y es considerado estar en investigación.  

 
 
- Ictus progresivo o en evolución: No hay evidencia que apoye el beneficio 
del uso de anticoagulación, pero de forma empírica suele ser una práctica 
clínica habitualmente aceptada, tras descartar otras causas responsables del 
empeoramiento neurológico como la transformación hemorrágica, aparición de 
edema cerebral, hipertensión intracraneal u otras complicaciones médicas 
como hipoperfusión sistémica, hipoxia, infección, alteraciones metabólicas… y 
asumiendo que el deterioro se debe a progresión de la trombosis y/o 
propagación del coagulo. 
Estará contraindicada la anticoagulación en casos de: historia previa de 
hemorragia cerebral, historia previa de hemorragia subaracnoidea o aneurisma 
intacto, ulcus activo, HTA no controlable, retinopatía hemorrágica, diátesis 
hemorrágicas, neuropatía severa, endocarditis bacteriana, pericarditis, punción 
lumbar reciente, cirugía reciente del SNC. En presencia de una IC compensada 
o no, no se modifican las guías de actuación establecidas. 
 
- En aquellos pacientes con ictus cardioembólico e insuficiencia cardíaca se 
recomienda anticoagulación con heparina sódica según las guías de ictus 
cardioembólico independientemente que el paciente presente IC o no.  
En casos particulares como pacientes con ictus isquémico causado por un IAM 
en los que se identifica un trombo mural en ventrículo izquierdo por 
ecocardiograma u otras técnicas de imagen cardíaca, la anticoagulación oral es 
razonable manteniendo un INR entre 2-3 al menos durante 3 meses y un 
máximo de 1 año. El tratamiento con aspirina debe ser administrado 
conjuntamente con la anticoagulación oral en caso que sea necesario en el 
contexto de un síndrome coronario agudo. 
Aquellos pacientes con ictus isquémico o AIT quienes tienen una 
miocardiopatía dilatada, tanto la anticoagulación oral (INR 2-3) o el tratamiento 
antiagregante puede ser considerado para la prevención de eventos 
recurrentes. 
Es controvertido el momento más oportuno de iniciar la anticoagulación, pues 
su inicio precoz incrementa el riesgo de transformación hemorrágica, sobre 
todo en caso de HTA mal controlada, déficit neurológico grave, infartos de gran 



tamaño y edad avanzada. Como regla general es preferible iniciar la 
anticoagulación a las 24-48 horas, salvo en los casos mencionados 
anteriormente en que se puede retrasar el inicio del tratamiento anticoagulante 
entre el 3-5 día. 

 
 

- Ictus de causa no habitual: El tratamiento dependerá de la causa específica 
que haya ocasionado el ictus independientemente que el paciente presente IC 
o no. 
 
Manejo en la prevención secundaria de los factores de riesgo cardiovascular en 
pacientes con IC e ictus. 
Hipertensión arterial 

 
La hipertensión arterial es el factor de riesgo modificable más importante. El 
tratamiento antihipertensivo es recomendado tanto para la prevención de ictus 
recurrentes como para la prevención de otros eventos vasculares en personas 
que hayan tenido un ictus isquémico o un AIT una vez pasada la fase 
hiperaguda del ictus tanto en personas con y sin historia de hipertensión, esta 
recomendación debería ser considerada para todos los pacientes con ictus 
isquémico o AIT. No existe una cifra de TA establecida por lo que debería ser 
individualizada para cada paciente pero el beneficio se ha establecido con una 
reducción aproximada de 10 mmHG de TAS y 5 mmHg la TAD, y las cifras de 
TA normal han sido definidas como <120/80 mmHg. Especial precaución debe 
considerarse en pacientes con estenosis carotídea sintomática en que se 
deberán evitar reducciones súbitas de TA que puedan reducir el flujo cerebral, 
intentando mantener cifras alrededor de 140/90 mmHg. 
Diversas modificaciones del estilo de vida se han asociado con reducciones de 
la TA y deberían ser incluidas como parte del tratamiento antihipertensivo. El 
tratamiento farmacológico óptimo permanece incierto; sin embargo, los datos 
disponibles apoyan a  la combinación de diuréticos y un IECA (indapamida con 
perindopril) [19] .  Sin embargo, no es eficaz la asociación de diuréticos con 
betabloqueantes o el uso de IECAS solos en estudios que únicamente incluyen 
pacientes con ictus previos. Posteriormente se ha demostrado que el 
eprosartán disminuye los eventos cardio y cerebrovasculares en pacientes con 
ictus previo con mayor proporción que nitrendipino [20] .  
En pacientes con IC y disfunción sistólica de ventrículo izquierdo el tratamiento 
incluye la toma de un IECA en todos los casos salvo contraindicación o 
intolerancia, un betabloqueante en el caso de pacientes sintomáticos o post-
infarto agudo de miocardio y en estadios avanzados de un antialdosterónico 
asociando o no un diurético. Cuando nos encontramos un paciente con un ictus 
y que presenta conjuntamente IC consideramos que el IECA de elección es 
ramipril 10 mg/24 horas en base a los hallazgos del estudio HOPE [21] . 
Aunque la asociación de perindopril con indapamida es la única que ha 
demostrado eficacia en el grupo específico de pacientes con ictus, no 
disponemos de datos que permitan avalar la utilización de perindopril en el 
tratamiento de la IC [19] . No existen estudios en cuanto a prevención 
secundaria con otros IECAS como lisinopril, trandolapril, captopril o enalapril 
que permitan establecer evidencias de su uso en la prevención secundaria del 
ictus isquémico.  



En cuanto a la utilización de ARA-II en la prevención secundaria de ictus, a 
pesar de la eficacia de eprosartán comparado con nitrendipino en el estudio 
MOSES [20] , existen dudas sobre la utilidad de los ARA-II por lo que igual que 
en el caso de la insuficiencia cardíaca éstos solo se utilizarán cuando exista 
intolerancia a los IECAS o falta de eficacia a pesar del tratamiento con estos. 
En este último supuesto, en base a los estudios CHARM añadido [22]  y el 
estudio RALES [23] , existen dudas a cerca de si es mejor asociar un ARA-II o 
un antialadosterónico cuando exista de respuesta al tratamiento de la IC con 
IECAS y betabloqueantes. 
Si debemos utilizar un ARA-II no existen estudios que nos permitan definir un 
ARA-II que obtenga beneficios en las dos entidades patológicas por lo que 
dejamos a consideración del clínico la utilización de uno (eprosartán) u otros 
(losartán, valsartán, candesartan) en función de la patología que el clínico 
considere que influye más en el pronóstico del paciente. 
Los betabloqueantes no han demostrado aportar beneficio en la prevención 
secundaria del ictus isquémico [24] , pero tampoco han demostrado empeorar 
el pronóstico, por lo que su administración se basará en función de las 
indicaciones en los pacientes con IC aislada.  
En pacientes en clases funcionales avanzadas (III-IV de la NYHA) 
independientemente de la etiología con disfunción sistólica pese al tratamiento 
con IECA o BBK se considerará la adición de Espironolactona en dosis de 25-
50 mg/24 horas [25] . En la actualidad no hay indicación en estadios de IC 
menos grave. En los pacientes con FEVI<40% post-IAM y síntomas de IC o 
presencia de DM se considerará la adición de Eplerenona al tratamiento con 
IECA o ARA-II y BBK [25] . El tratamiento se iniciará con 25 mg/24 horas y se 
aumentará al mes a 50 mg/24 horas. 
En el caso de mejorar tras tratamiento con Espironolactona no hay acuerdo si 
se debe mantener de forma indefinida o como mínimo durante un periodo de 
doa años.  
Si se requiere la utilización de diuréticos, hay que tener en cuenta que estos 
pueden ocasionar alteraciones visuales y desorientación que pueden plantear 
dudas sobre una posible progresión o recurrencia de un nuevo ictus por lo que 
se deberán administrar a dosis más bajas de lo habitual.  
Para la prevención primaria del ictus en pacientes con insuficiencia cardíaca 
consideramos que el tratamiento de elección para el control de la tensión 
arterial és el ramipril tal como se ha mencionado en la prevención secundaria. 
Sin embargo, en cuanto a la prevención primaria también podrían utilizarse 
otros IECAS como el trandolapril en pacientes con antecedentes con 
cardiopatía isquémica estable [26] , mientras que otros como el lisinopril 
estarían contraindicados según los hallazgos del estudio ALLHAT [27] .  

 
Diabetes Mellitus 
 
La American Diabetes Association (ADA) recomienda que todos los pacientes 
con DM e hipertensión debieran ser tratados con una combinación que incluya 
un IECA o un ARA II. Algunos estudios han demostrado un exceso de eventos 
cardíacos en pacientes tratados con antagonistas del calcio comparado con los 
IECAS [28,29] . Sin embargo, se considera más importante conseguir cifras de 
tensión arterial por debajo de 130/80 bien controladas que el agente 
farmacológico que se utilize por lo que la ADA considera que se pueden utilizar 



los antagonistas del calcio cuando se requiera politerapia para controlar la 
tensión arterial. Sin embargo, como mencionábamos en el caso del control de 
HTA, recomendamos la utilización de ramipril 10mg/24 horas deacuerdo al 
estudio HOPE en  pacientes con IC e ictus [21] . Como mencionábamos 
anteriormente, en caso de la necesidad de utilizar un ARA-II escogeremos 
eprosartán o bien valsartan, candesartán o losartán en función que el médico 
responsable considere más indicado en relación a que el pronóstico del 
paciente esté más influenciado por la enfermedad cerebrovascular o por la IC. 
En cuanto al control de las glucemias, se ha demostrado que reduce las 
complicaciones microvasculares (neuropatía, retinopatía y neuropatía 
periférica) [30] , mientras que la eficacia en el control de las complicaciones 
macrovasculares es más limitado. 
 
Hipercolesterolemia 
 
La hipercolesterolemia e hiperlipidemia no son factores de riesgo para las 
enfermedades cerebrovasculares a diferencia de lo que ocurre en las 
enfermedades cardíacas. Sin embargo, se ha demostrado que el tratamiento 
con estatinas reduce el riesgo de enfermedad cerebrovascular de un modo 
superior al que sería de esperar por el mero hecho de la reducción de las cifras 
de colesterol lo que ha llevado a aprovar la utilización de simvastatina y 
pravastatina para la prevención primaria del ictus [31] . En pacientes con IC el 
uso de estatinas parece mostrar un beneficio tanto cuando la etiología es 
isquémica como en las IC no isquémicas [32] . Por tanto, en estos pacientes 
deberemos conseguir cifras de LDL por debajo de 100 mg/dl y por debajo de 70 
mg/dl para aquellos sujetos de muy alto riesgo con múltiples factores de riesgo  
y sobretodo en diabéticos. En los pacientes que ya han sufrido un ictus 
isquémico o AIT de origen arterioesclerótico pero sin indicación previa para el 
tratamiento con estatinas (cifras de colesterol normal, no comorbilidad 
coronaria o sin evidencia de arterioesclerosis) son candidatos al tratamiento 
con atorvastatina 80 mg/24 horas para reducir el riesgo de eventos vasculares 
cuando las cifras de colesterol LDL>100 mg/dl [33] .  
 
Otras medidas 
 
En pacientes con ictus o AIT e IC debe recomendarse abandonar el 
tabaquismo y el hábito enólico en caso que este sea severo pudiéndose 
considerar un consumo moderado de alcohol consistente en 2 vasos de vino al 
día en hombres y 1 en mujeres no embarazadas. En caso que exista obesidad 
debe recomendarse mantener unos niveles de IMC entre 18.5 y 24.9 Kg/m2.  
Finalmente, aquellos pacientes que sean capaces de realizar actividad física, al 
menos 30 minutos de ejercicio físico de intensidad moderada cada día debe ser 
considerado para reducir los factores de riesgo y las comorbilidades que 
incrementan el riesgo de recurrencia del ictus. Sin embargo, debemos recordar 
que cualquier programa de rehabilitación debe adapatarse también al grado y 
tipo de cardiopatía. 

 
Implicaciones en el diagnóstico y tratamiento del d eterioro 
cognitivo en pacientes con insuficiencia cardíaca. 
 



En aquellos pacientes con deterioro cognitivo que presenten antecedentes de 
insuficiencia cardíaca encontraremos problemas en cuanto al correcto manejo 
de estos pacientes para que los fármacos no interfieran en la función cognitiva 
y contrariamente que las medicaciones para mejorar el deterioro cognitivo no 
empeoren la insuficiencia cardíaca. Entre las cuestiones que nos podemos 
plantear encontramos: 
 

- ¿Hasta donde es conveniente disminuir la presión arterial en los 
pacientes cardiópatas con deterioro cognitivo? 

 
-  ¿Qué repercusiones puede tener la hipotensión o la variabilidad 

de la presión en la evolución de la demencia? 
 

- ¿Cómo afecta a la evolución del deterioro cognitivo los 
tratamientos que habitualmente utilizamos para la insuficiencia 
cardiaca? 

 
- ¿Puede la galantamina por su efecto bradicardizante  interferir 

con medicaciones que utilizamos en la insuficiencia cardiaca 
como la digoxina o betabloqueantes? ¿Qué precauciones 
tendríamos que seguir en estos casos? ¿Esta contraindicada la 
galantamina en insuficiencia cardiaca de clase funcional III-IV de 
la NYHA? 

 
- El donezepilo puede provocar hipotensión o empeorar trastornos 

de conducción cardiaca previos ¿hasta que punto esto puede 
condicionar su indicación en pacientes con insuficiencia cardiaca?  

 
- Los betabloqueantes pueden empeorar el deterioro cognitivo 

pero..¿Los cardioselectivos tambien? ¿Y los bloqueantes alfa-
beta (nevivolol y carvedilol)? 

 
La hipertensión arterial es un factor de riesgo tanto para la demencia vascular 
como para la Enfermedad de Alzheimer. Sin embargo, existe una ambivalencia 
entre el riesgo que suponen las cifras elevadas de tensión arterial y el efecto 
nocivo sobre la función cognitiva que puede suponer una tendencia a la 
hipotensión.  
En estudios transversales se observa una relación inversa entre las cifras de 
tensión arterial y la prevalencia de demencia, mientras que en estudios 
longitudinales los datos son más confusos [34] . Parece que la arterioesclerosis 
resultante de una hipertensión prolongada y la hipoperfusión cerebral 
secundaria a la severa arterioesclerosis y la reducción de la tensión arterial 
quizás sean las principales líneas biológicas que expliquen el empeoramiento 
del deterioro cognitivo en las fases avanzadas de la vida. Sin embargo, y a 
pesar de estos aspectos teóricos, no existen cifras tensionales de conseso que 
determinen hasta cuanto hay que reducir las cifras de hipertensión arterial en 
éstos grupos de pacientes. 
Existen diversos estudios que intentan valorar la eficacia de distintos 
tratamientos antihipertensivos. El estudio Syst-Eur encontró que el tratamiento 
activo con nitrendipino, enalapril y/o hidroclorotiazida redujo el riesgo de 



demencia hasta un 50% comparado con placebo. El estudio PROGRESS 
mostró que el tratamiento activo con perindopril e indapamida se asoció con un 
riesgo reducido de deterioro cognitivo comparado con placebo. En cambio, el 
estudio SCOPE (candesartan o hidroclortiazida vs placebo) y el estudio SHEP 
(clortialidona, atenolol o reserpina vs placebo) no mostraron diferencias 
significativas entre los sujetos con tratamiento activo y placebo en la incidencia 
de demencia. Algunos investigadores han propuesto que ciertas clases de 
antihipertensivos como los IECA, ARA-II, diuréticos y antagonistas del calcio, 
quizá ofrecen beneficio en reducir el riesgo de demencia a parte de su efecto 
antihipertensivo. Sin embargo, estudios prospectivos comparando diferentes 
antihipertensivos son necesarios para determinar si unos ofrecen mayores 
beneficios que otros [35] .  
No obstante, si que queda claro que muchos de los fármacos utilizados en la 
insuficiencia cardíaca como IECAS, diuréticos tiazídicos, ARA-II, o bisoprolol, 
tienen mínimos efectos sobre la cognición [36,37] por lo que deberían seguir 
utilizándose en función de sus indicaciones para la insuficiencia cardíaca.  
Así, los betabloqueantes cardioselectivos tienen mínimos efectos sobre la 
función cognitiva que no deberían limitar su uso en este grupo de pacientes. En 
cuanto a los efectos de carvedilol y navedilol no interfieren en la función 
cognitiva e incluso carvedilol a nivel experimental ha demostrado mejorar el 
deterioro cognitivo inducido por colchicina en ratones [38] . Sin embargo, ambos 
fármacos pueden causar trastornos del sueño o síncopes, efectos secundarios 
también descritos con donepezilo por lo que se deberá valorar la utilización de 
otros inhibidores de la acetilcolinesterasa como galantamina que tiende a 
mejorar el sueño de los pacientes o utilizar memantina si el estadio del 
deterioro cognitivo del paciente lo hace indicado.  
 
Los inhibidores de la acetilcolinesterasa  son los fármacos de primera 
elección para el tratamiento de las formas leves y moderadas de demencia. 
Estos fármacos, por su efecto colinérgico presentan efectos sobre el sistema 
cardiovascular. En el caso de galantamina la tasa de mortalidad en el grupo 
placebo fue del 0.3% mientras que alcanzó el 1.4% en los pacientes tratados. 
Más de la mitad de las causas de muerte fueron de origen vascular (infarto de 
miocardio, ictus y muerte súbita). Es por este motivo por el que se debe tener 
precaución con galantamina cuando se administre a pacientes con 
enfermedades cardiovasculares, por ejemplo, los que hayan sufrido 
recientemente un infarto de miocardio o en pacientes en los que se 
diagnostique fibrilación auricular, bloqueo cardiaco de segundo grado o mayor, 
angina de pecho inestable, o insuficiencia cardiaca congestiva, especialmente 
grupo NYHA III-IV. 
En el caso concreto de galantamina  se han descrito de forma poco frecuente 
arritmias auriculares, IAM y palpitaciones, mientras que bradicardia grave y 
bloqueo auriculoventricular son muy raros. Asimismo que en el caso de 
donepezilo se han notificado casos de síncope, bradicardia, así como casos 
poco frecuentes de bloqueo sinoauricular, aurículoventricular y convulsiones. 
Como efecto de grupo, todos los inhibidores de la acetilcolinesterasa por su 
acción colinomimética deberían evitarse en pacientes con síndrome del seno 
enfermo u otras alteraciones de la conducción cardiaca supraventricular o 
controlar de forma estrecha cuando se utilizan concomitantemente fármacos 
que reducen significativamente la frecuencia cardiaca, como digoxina y 



betabloqueantes con los cuales no hay interacciones farmacocinéticas pero si 
farmacodinámicas. 
En cuanto a la otra familia de fármacos que se disponen en la actualidad para 
el tratamiento de la enfermedad de Alzheimer como es la memantina , existen 
pocos datos que muestren que tenga efectos sobre el sistema de conducción 
aunque se han descrito algunos casos de bradicardia leve. Desconocemos si 
puede interferir en la evolución de la insuficiencia cardíaca porque en los 
ensayos clínicos se excluyó a los pacientes con historia de infarto de miocardio 
reciente, enfermedad cardíaca congestiva III-IV e hipertensión no controlada, 
por lo que no disponemos de datos suficientes y se recomienda la estrecha 
supervisión de los pacientes con estas características. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 



Puntos Clave 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
• Importancia de una exploración física cuidadosa dado que los síntomas y 

signos pueden ser díficiles de constatar en fases iniciales. 
 

• La interpretación de las exploraciones complementarias puede ser difícil 
por la coexistencia de ambas entidades. 
 
 

• El BNP, dada su posible elevación en caso de ictus, solo aportará 
información diagnóstica en caso de ser negativo. 

 
 

Reglas de oro del tratamiento 
 

• La doble antiagregación está contraindicada excepto en subgrupos 
específicos de pacientes donde podría plantearse tras valorar riesgo-
beneficio. 
 

• Utilizar inhibidores del sistema renina-angiotensina para el control 
antihipertensivo de los pacientes con ictus e insuficiencia cardíaca, 
concretamente ramipril. 
 

• Solo utilizar ARA-II en aquellos pacientes en que los IECA estén 
contraindicados. 

 
• Podemos utilizar betabloqueantes cardioselectivos en pacientes con 

deterioro cognitivo. 
 

• Evitar la utilización de galantamina en pacientes con insuficiencia 
cardíaca en estadios III-IV de la NYHA. 
 

• La utilización de carvedilol y nevivolol son seguros en pacientes con 
deteriro cognitivo e insuficiencia cardíaca. 



Tabla 1. 
 

Factores precipitantes o agravantes   
- Incumplimiento terapéutico: 

o dieta: sobrecarga hídrica o de sodio. 
o fármacos: abandono de tratamiento, interacciones 

medicamentosas o efecto deletéreo de los mismos (retención 
hídrica por corticoides, AINES...). 

- Fármacos cardiodepresores (betabloqueantes, antiarrítmicos, 
calcioantagonistas).  

- Tóxicos (alcohol, cocaína), fármacos antineoplásicos (antineoplásicos, 
antraciclinas) 

- Aumento de las demandas metabólicas (anemia, fiebre, infecciones, 
ejercicio físico, hipertiroidismo, embarazo, estrés, obesidad). 

- Embolismo pulmonar. 
- Síndrome coronario agudo. 
- Hipertensión arterial no controlada. 
- Endocarditis infecciosa, miocarditis. 
- Enfermedades intercurrentes (insuficiencia respiratoria, insuficiencia 

renal). 
- Arritmias intercurrentes (caída en fibrilación auricular...) 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 



 
Propuesta de algoritma de abordage de la disnea en el paciente con ictus 

 
Disnea en el paciente con ictus 

 
 
 
 
 

-Anamnesis: Forma de inicio, 
desencadenantes, cronología, síntomas 
asociados. 
-Exploración física: TA, tª, Sat O2. 
Perfusión, hidratación, IY, AC, AP, edemas. 
 
 
 
 
 

Sospecha IC   Se descarta IC 
 
 
 
 
 
-ECG: ritmo, ondas Q,  
signos de HFVI, alteraciones  
de la repolarización 
-Rx de tórax: redistribución  
vascular, derrame pleural,  
cardiomagalia.     Otros diagnósticos 
 
 
 
 
Ecocardiograma: diámetros de cavidades, función sistólica y 
diastólica ventricular izquierda. Función sistólica ventricular 
derecha, valvulopatías, presión pulmonar. 
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