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Artículo

Instituto Nacional de Neurología y Neurocirugía

Diagnóstico de la enfermedad cerebrovascular isquémica

Dr. Otman Fernández Concepción1  y Dr. Miguel Ángel Buergo Zuaznábar2

Resumen

Las enfermedades cerebrovasculares constituyen la tercera causa de muerte en nuestro país y una caus
tante de incapacidad. Para disminuir sus efectos se precisa un cambio en la mentalidad y una ofensiva dia
que debe comprender: 1) Diagnóstico de individuos con factores de riesgo, 2) Diagnóstico de en
cerebrovasculares que aún no han desarrollado un ictus y 3) Diagnóstico rápido del accidente cerebrova
(ictus). En los tres aspectos, los diferentes niveles del sistema nacional de salud tienen un papel deter
El presente artículo revisa los aspectos imprescindibles en el diagnóstico de la enfermedad cerebrov
enfatizando en el ataque transitorio de isquemia, el ictus y los diferentes subtipos de infarto cerebral; a m
un algoritmo que facilita su comprensión.

Descriptores DeCS: ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR/ diagnóstico. INFARTO CEREBRAL/diagnós
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Las enfermedades cerebrovascular
constituyen un grupo de enfermedades q
afectan el encéfalo como resultado de 
proceso patológico de los vasos sanguíne
y/o su contenido. Los procesos patológ
cos incluyen cualquier lesión de la pare
vascular, oclusión de la luz por trombos
émbolos, ruptura de vasos, alteración de
permeabilidad de la pared vascular y el i
cremento de la viscosidad u otro camb
en la cualidad de la sangre.1

Constituyen la tercera causa de mue
te en Cuba y en la mayoría de los país
 4.pm6 159
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desarrollados, superada por las enferme
des cardiovasculares y el cáncer. Por o
parte, alrededor de 1/3 de los sobrevivie
tes a un ictus cerebral son incapaces p
valerse por sí mismos y aproximadamen
el 75 % pierde sus facultades para reinc
porarse laboralmente, considerándose
causa más frecuente de incapacidad.2-4  Las
enfermedades cerebrovasculares tien
además, un enorme costo por los recurs
necesarios en el sistema de salud para
atención en fase aguda; además de los 
dados a largo plazo de los sobrevivient
con su consecuente handicap.5
cirugía.
gía y
1 Especialista de I Grado en Neurología. Investigador Agregado. Instituto Nacional de Neurología y Neuro
2 Especialista de II Grado en Medicina Interna. Investigador Auxiliar. Instituto Nacional de Neurolo

Neurocirugía.
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Las enfermedades cerebrovascular
podemos clasificarlas de la siguiente ma
nera1 :

1. Enfermedad cerebrovascular
asintomática

2. Enfermedad cerebrovascular focal
2.1 Ataque Transitorio de Isquemia (ATI)
2.2  Ictus (Accidente cerebrovascular

2.2.1 Infarto cerebral
2.2.2 Hemorragia intraparenquima
tosa
2.2.3 Hemorragia subaracnoidea

3. Encefalopatía hipertensiva
4. Demencia vascular

Los conocimientos alcanzados en lo
últimos 20 años en relación a la
fisiopatología del infarto y la hemorragia
cerebral, así como los avances logrados 
el diagnóstico y terapéutica de estas enfe
medades deben llevar a un cambio radic
de mentalidad en los médicos y població
general frente a la enfermedad cere
brovascular,6 la concepción fatalista debe
dar paso a una ofensiva diagnóstica q
pudiéramos dividir en 3 aspectos de acue
do con los niveles de intervención en qu
debemos actuar:

a) El diagnóstico de pacientes con facto
res de riesgo para desarrollar una e
fermedad cerebrovascular.

b) El diagnóstico de enfermos cerebro
vasculares que aún no han desarroll
do un accidente cerebrovascular.

c) Diagnóstico emergente del accident
cerebrovascular (ictus).

El primer aspecto corresponde a tod
el sistema de salud, preferentemente a
atención primaria. La identificación y el
tratamiento adecuado de los factores d
riesgo cerebrovasculares, ya bien conoc
dos, es el punto clave para disminuir la in
cidencia y la mortalidad por ictus y así, su
160
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nefastas consecuencias humanas,  familia-
res o sociales. El factor que mayor impac-
to poblacional tiene es el control de la
hipertensión arterial (HTA) y, con gran
importancia, la diabetes mellitus (DM), el
hábito de fumar, el consumo de bebidas
alcohólicas y las enfermedades cardía-
cas. 7

La clasificación de los factores de ries-
go, según el Nacional Institute of
Neurological Disease and Stroke  (NINDS),
de los Estados Unidos se muestra en
Anexos (tabla 1). 8

Existen pacientes que sin haber pre-
sentado manifestaciones clínicas aparentes,
presentan lesiones de su árbol vascular que
los mantienen en un peligro inminente de
sufrir un ictus. La detección temprana de
estas lesiones, pudiera brindarnos la posi-
bilidad de ofrecerle un tratamiento tem-
prano para evitar prevenir su ocurrencia.

Al examinar rutinariamente un pa-
ciente, más si presenta factores de riesgo
cerebrovasculares, debemos incluir el
examen neurovascular, método sencillo
que nos permite identificar lesiones
vasculares asintomáticas susceptibles de
tratamiento cuando aún no han desarrollado
un ictus. Este examen neurovascular debe,
además, formar parte de la evaluación
clínica de todo paciente con ataque
transitorio de isquemia (ATI) o infarto
cerebral. Por su importancia, describiremos
sus aspectos principales:

1. Examen de los pulsos carotídeos a nivel
del cuello. De abajo hacia arriba se pal-
pa por delante del esternocleido-
mastoideo y se va ascendiendo hasta
llegar al ángulo mandibular. Por
debajo del cartílago cricoides estare-
mos palpando la carótida común, por
encima de este la bifurcación o bulbo
carotídeo y en el ángulo mandibular,
el origen de carótida interna. La pal-
pación debe ser noble pues la compre-
16/11/00, 03:42 p.m.
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TABLA 1. Factores de riesgo de las enfermedade
cerebrovasculares

A. Carcaterísticas individuales y del estilo de vida
1. Factores de riesgo definidos

− Tabaco
− Alcohol
− Abuso de drogas y fármacos
− Edad
− Sexo
− Raza
− Factores familiares

2.  Factores de riesgo posibles
− Anticonceptivos orales
− Dieta
− Personalidad
− Localización geográfica
− Estación del año
− Clima
− Factores socioeconómicos
− Inactividad física
− Obesidad
− Dislipidemia
− Mortalidad materna

B. Enfermedades marcadores
1. Bien definidos

− Hipertensión arterial
− Enfermedades cardíacas
− Accidente isquémico transitorio
− Hematócrito elevado
− Diabetes mellitus
− Fibrinógeno plasmático elevado
− Migraña y equivalentes

2. Posibles
− Hiperuricemia
− Hipotiroidismo

C. Lesiones estructurales asintomáticas
1. Detectadas por exploración física

− Soplo carotídeo
− Embolismos retinianos
− Diferencia deta en ambos brazos
− Disminución de la tensión oculoplestigmagráfica

2. Detectados en exploraciones complementaria
− Infarto o hemorragia silente en TAC o RMN
− MAV, aneurismas y hemangiomas
− Aterosclerosis con estenosis arterial
− Displasia y disecciones arteriales

D. Combinación de varios factores
 4.pm6 161
sión severa de una carótida estenos
puede ocluirla o desprenderse alg
fragmento de una placa de ateroma 
actuaría  como émbolo.

2. Examen de pulsos preuriculares y te
porales superficiales.

3. Examen de los pulsos radiales en la
sición de sentado inicialmente con 
brazos descendidos y de manera sim
tánea. Posteriormente se toman am
brazos por encima de los hombros. M
tarde se indica al paciente rotar la 
beza hacia un lado y otro comparan
con cada maniobra ambos pulsos ra
les. Al girar la cabeza hacia la derec
se comprime la arteria vertebral izqui
da la cual produce fisiológicamen
aumento en la intensidad del pulso 
lado izquierdo y viceversa.

4. Auscultación cardíaca, de carótida
nivel del cuello (siguiendo el mism
trayecto que para la palpación), reg
nes supraclavicular (arteria subclav
en busca de soplos que sugieran e
nosis a esos niveles.

5. Auscultación de globos oculares 
busca de soplos que sugieran fís
carotidocavernosa o malformaci
arteriovenosa intracraneal (MAV) re
pectivamente.

6. Fondo de ojo en busca de émbo
fribrinoplaquetarios en vasos retinian
que puedan evidenciar plac
ateromatosas embolígenas a nive
carótidas.

Especialmente debemos destaca
importancia de un evento que debe ve
como un predictor de la ocurrencia del
farto cerebral establecido, un aviso de
catástrofe médica que se avecina, la "a
na cerebral". Se trata del ataque transit
de isquemia (ATI).

Ataque transitorio de isquemia

El ATI puede definirse como un d
ficit neurológico local causado p
161
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hipoperfusión reversible de un área del e
céfalo, con recuperación total en menos
24 h. Este tiempo conveniado para la re
peración no refleja totalmente la realida
pues el ATI tiene usualmente una duraci
entre 2 y 15 min.  y alcanza su máxim
déficit en 5 min. aunque cuando el even
isquémico se debe a un émbo
cardiogénico puede durar más de 1 h. L
ATI pueden repetirse varias veces en 
día o ser aislados en el tiempo.

Entre el 13-15 % de los ATI evolucio
nan al infarto establecido durante el prim
año y entre un 24-29 % durante los pró
mos 5 años. Por otra parte, se calcula 
alrededor del 13 % de los eventos clínic
considerados como ATI mostraron infar
en la TAC correspondiente al territorio c
rebral afectado. Haciendo el análisis a
inversa, y según las diferentes series,
observan ATI previos en el 25-50 % de l
infartos aterotrombóticos, en el 11-30 % 
los infartos cardioembólicos y en el 11-14 
de los infartos lacunares.9 Los síntomas y
signos del ATI dependen del área cereb
afectada y pueden dividirse en: carotíde
y vertebrobasilares.

El ATI carotídeo presenta un cuad
clínico caracterizado por síntomas y si
nos lateralizados y puede subdividirse e
ATI retiniano cuando afecta el territori
irrigado por la arteria oftálmica y AT
hemisférico por afectación del territorio d
la arteria cerebral media. El ATI retinian
se expresa clínicamente por cegue
monoocular transitoria o amaurosis fug
ipsilateral, expresión de isquemia retinian
El ATI hemisférico muestra defecto moto
o sensitivo faciobraquial contralatera
hemianopsia total o altitudinal contralater
afasia y disartria, en diferentes combin
ciones. La afectación hemisférica 
retiniana puede ocurrir simultáneamente

de forma independiente.10
162
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Recientemente se ha defendido la ex
tencia de Isquemia Lacunar Transitor
cuya sintomatología se corresponde con
síndrome lacunar en cuestión (déficit m
tor o sensitivo sin afectación cortical), per
con la total recuperación temprana cara
terística del ATI. Se calcula que el 6 % d
los ATI son lacunares y se ha observa
un intervalo de tiempo más corto para 
ocurrencia del infarto; sin embargo el AT
cortical (que constituyen alrededor de
67 % de los ATI) tienen mayor riesgo d
estenosis carotídea.10

Existe una gran asociación entre el AT
y la presencia de una estenosis carotíd
significativa, lo cual tiene una mayor inc
dencia en los ATI de presentación repe
da, los que afectan territorios corticales
los de breve duración. En esto radica la gr
importancia del diagnóstico y estudio tem
prano de los ATI, en la posibilidad de de
tectar placas ateromatosas extracranea
susceptibles de eliminar mediant
endarterectomía, o en caso de no cump
los criterios para la cirugía, tratamiento pr
filáctico con antiagregantes plaquetarios11

EL ATI de circulación posterior o
vertebrobasilar se caracteriza por un cu
dro clínico de síntomas y signos difusos
bilaterales. Puede observarse la asociac
de: diplopia, disartria, ataxia, hemipares
o hemianestesia de uno o ambos lados, 
fecto hemianóptico, ceguera bilateral 
paraperesia. El vértigo muchas veces 
asocia con las manifestaciones anterior
Sin embargo, el vértigo aislado raramen
es expresión de isquemia vertebrobasi
siendo comúnmente sobreestimado p
parte de los médicos, debiendo busca
otras etiologías.

El síncope o pérdida del conocimien
to y los estados presincopales son usu
mente mal interpretados como ATI sob
todo en ancianos; siendo las verdade
causas los trastornos autonómicos
cardiopatías con baja eyección.
16/11/00, 03:42 p.m.
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Debido a la importancia del diagnós
tico del ATI y a la necesidad de su exac
tud relacionamos un grupo de síntomas
signos que no deben considerarse ATI:

− Altercación de la conciencia o síncop
− Vértigo o mareo.
− Trastornos de la visión asociados a al

raciones de la conciencia.
− Amnesia, confusión, diplopia o disartri

aisladas.
− Actividad motora tonicoclónica.
− Déficit motores o sensitivos progresivo
− Signos focales asociados con  migrañ
− Incontinencia rectal o urinaria.

Cuando hemos definido que el pacie
te presenta un ATI debe encaminarse nu
tra búsqueda hacia la determinación de
causa. Existen algunos elementos clínic
que pudieran ayudarnos. Como mencion
mos anteriormente la presencia de A
repetitivos y de breve duración son suge
tivos de émbolos originados en la caróti
extracraneal, más si las manifestacion
clínicas expresan afectación del mismo 
rritorio en cada repetición. Cuando el AT
tiene una duración mayor de una hora (po
más), afecta territorios corticales, y sob
todo, en su repetición afecta diferentes 
rritorios vasculares, debe presentarse en
émbolo cardiogénico. No obstante a es
aportes de la clínica, deben realizarse 
manera imprescindible ecodoppler de a
terias extracraneales, ecocardiograma, e
trocardiograma, estudios hematológi-co
TAC de cráneo en busca de áreas de in
to u otros elementos diferenciales y, en c
sos muy particulares, angiografía cerebra11

La etiología del ATI está dada po
embolismo arterio-arteriales, embolism
cardiogénicos y, menos frecuentemen
vasospasmo o fenómenos hemodinámic

EL ATI es considerado una enferme
dad cerebrovascular y a la vez un factor
riesgo para el desarrollo de un infarto es
blecido. Su identificación y estudio deb
d 4.pm6 163
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llevarnos finalmente a una actitud terapéu
tica tendiente a evitar la repetición de lo
episodios y sobre todo, a prevenir el infa
to cerebral y sus consecuencias.

EL ictus cerebral

El ictus o accidente cerebrovascula
(ACV) es un episodio de disfunsión
neurológica aguda de origen vascular co
súbita (segundos) o, más rarament
subaguda (pocos días) aparición de sínt
mas y signos correspondientes a la afec
ción de áreas focales encefálicas.

Según la naturaleza de la lesió
encefálica podemos dividirlo en dos tipo
de ictus: isquémico y hemorrágico.

El infarto cerebral y la hemorragia
intraparenquimatosa por la afectación lo
cal que produce de la masa encefálica, pr
duce signos neurológicos focales; sin em
bargo, la hemorragia subaracnoidea, por
general, no se expresa con signos d
focalización, sino por cefalea intensa y sig
nos meníngeos de instalación aguda. Est
tres procesos: 1-infarto cerebral, 2- Hemo
rragia intracerebral, 3- Hemorragia sub
aracnoidea, constituyen los tipos de ictus
de accidente cerebrovascular.1

Ajustándose  a esta definición el diag
nóstico de ictus cerebral no resulta mu
difícil y son pocas las causas que se pud
ran presentar con este perfil temporal d
instalación de los eventos neurológicos; n
obstante existen algunos procesos que d
bemos considerar en el diagnóstico dife
rencial. Éstos son: crisis epilépticas, tumo
enfermedad  desmielinizante, hipoglicemi
y episodio psicógeno.

Una vez definido que el paciente pre
senta un accidente cerebrovascular, 
próximo paso será definir si éste e
isquémico o hemorrágico y existen un gru
po de elementos clínicos que nos puede
orientar:
163
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1. Forma de instalación del cuadro: La i
talación súbita del defecto neurológi
focal es más característico de la hem
rragia cerebral a diferencia de la insta
ción progresiva en horas y hasta días
infarto cerebral aterotrombótico. S
embargo, recordemos que el infa
cardioembólico tiene un debut hipe
agudo.

2. Actividad y horario del día: La hem
rragia cerebral tiende a ocurrir en per
dos del día de máxima actividad y m
chas veces relacionado con la realizac
de esfuerzos físicos o el coito. El infa
cerebral aterotrombótico habitualmen
se presenta en horas de la mañana 
períodos de reposo, coincidiendo con
períodos de hipotensión arterial.

3. La presencia de factores de ries
vascular es un dato a favor de la en
medad isquémica; sin embargo,
hipertensión arterial predispone tant
uno como a otro proceso.

4. La ocurrencia de ATI previos es un e
mento a favor del infarto cerebral.

5. Si el cuadro clínico del paciente n
remeda un territorio vascular con m
probabilidad estaremos en presencia
un infarto cerebral.

6. La presencia al debut de: cefalea, vó
tos, convulsiones o afectación de la c
ciencia serán elementos sugestivos
hemorragia cerebral.

Es importante señalar que estos 
mentos clínicos nos orientan y guían ha
lo más probable pero ninguno de ellos
patognomónico de isquemia o hemorra
El único modo de asegurar uno u otro di
nóstico es la realización de una tomogra
axial computarizada craneal.

Por estos elementos, la TAC cran
es un estudio básico y obligado en un 
ciente con ictus. La lesión de infarto en
TAC se observa como una hipodensid
del tejido cerebral; sin embargo ésta pu
tardar hasta 48 ó 72 h. para hacerse vis
164
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La importancia de este estudio en la fas
aguda está pues, en definir la presencia 
no de sangre, la cual se observa como un
imagen hiperdensa, la cual confirmaría o
descartaría la presencia de una hemorragi

La diferenciación entre ictus isquémico
y hemorrágico tiene implicaciones en el
tratamiento del paciente, por lo que cuan
do no disponemos de TAC debe afinarse
en el diagnóstico clínico.

El infarto cerebral

El infarto cerebral (IC) es el conjunto
de manifestaciones clínicas, radiológicas
o patológicas que aparecen como conse
cuencia de la alteración cualitativa o cuan
titativa del aporte circulatorio a un deter-
minado territorio encefálico, determinando
un déficit neurológico de más de 24 h. de
duración, expresión de una necrosis tisular.12

De acuerdo con el momento evolutivo
en que nos enfrentamos al paciente, el in
farto puede clasificarse como: IC en evo-
lución, cuando las manifestaciones del pa
ciente están en franca progresión, ya se
por añadirse nuevas manifestaciones o po
empeoramiento de las ya existentes, e IC
estabilizado, cuando la progresión del dé
ficit neurológico se ha detenido12,13.

Cuando hemos definido o sospechado
la presencia de un Infarto cerebral; ademá
de aplicar un tratamiento de urgencia
debemos continuar el procedimiento
diagnóstico hacia definir su categoría
etiopatogénica: 1) Infarto aterotrombótico,
2) Infarto cardioembólico, 3) Infarto lacu-
nar,  4) Infarto de causa inhabitual, 5) Infar-
to de causa  indeterminada.12,13

El diagnóstico etiopatogénico tiene
implicaciones terapéuticas y pronósticas y
para llegar a él, debemos apoyarnos inicial
mente y básicamente en los elementos cl
nicos y en estudios complementarios im-
prescindibles.
16/11/00, 03:42 p.m.
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El infarto cerebral aterotrombótico es
causado por la aterosclerosis, cuya lesi
característica es la placa de ateroma, q
tienden a formarse  a  nivel de las curvas
ramificaciones arteriales y que pueden pr
ducir infarto debido a la oclusión  total de
la arteria (oclusión aterotrombótica)
embolismo arteria-arteria o al asociarse
factores hemodinámicos, sobre todo 
hipotensión.14

Los elementos clínicos sugestivos d
infarto aterotrombótico son:15

1. Historia de accidentes isquémicos tran
sitorios previos; fundamentalmente
cuando éstos son breves, muy recurre
tes y en su repetición afectan un mism
territorio vascular.

2. Evolución progresiva o intermitente de
déficit neurológico; sobre todo cuando
el mecanismo es la formación de u
trombo sobre una placa ateromatosa. L
progresión de un trombo puede mante
nerse hasta 72 h. máxima si se afecta
territorio vertebrobasilar.

3. Comienzo durante el sueño, reposo o c
incidiendo con períodos  de hipotensió
arterial; situaciones en que disminuye l
presión de perfusión cerebral afectánd
se principalmente el territorio de arte
rias con estenosis significativa o rama
distales.

4. Evidencia de aterosclerosis coronaria
periférica; pues el proceso ateros
clerótico es una enfermedad sistémica
es frecuente la coexistencia de aterom
tosis cerebral con la de estas localiz
ciones.

5. Edad avanzada; ya que a medida que a
menta la edad,  progresa  la atero
clerosis. Sin embargo, individuos con
factores de riesgo sumados pueden pr
sentar placas ateromatosas important
en edades más jóvenes.

6. Asociación con hipertensión arterial
diabetes mellitus, tabaquismo o dislipi
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demia; factores de riesgo bien conoc
dos para la aterosclerosis.

7. Presencia de soplo en el cuello o ause
cia de pulso carotídeo unilateral, dato
del examen neurovascular que orienta
a la existencia de una placa ateromato
en la carótica extracraneal.

En estos casos la TAC mostrará, ge
neralmente después de 48 horas, el ár
hipodensa correspondiente a infarto cer
bral en el territorio de alguna de las arte
rias intracraneales. Es importante destac
que en infartos que afectan el tallo  cere
bral (territorio vertebrobasilar), la mayor
parte de las veces, la TAC no es útil pa
mostrar área de infarto por la interferenci
de las estructuras óseas de la base cran

A estos pacientes debe indicársele
como estudio imprescindible Ecodopple
de arterias extracraneales en busca de p
cas ateromatosas carotídeas que puede
no ser susceptibles de endarterectomía . 
ecodoppler transcraneal es un estudio 
avanzada que nos permite observar lesi
nes ateromatosas intracraneales y definir
capacidad de suplencia de la circulació
colateral. La angiografía cerebral es un e
tudio electivo para algunos pacientes siem
pre y cuando la información que brinda lle
ve implícita una conducta terapéutica es
pecífica y no con meros fines académico

El infarto cerebral cardioembólico se
debe a la oclusión de una arteria por u
trombo procedente del corazón. Est
trombo, que al migrar se llama émbolo, tie
ne una predilección por las bifurcacione
arteriales debido a la reducción súbita d
diámetro de la luz arterial que ocurre e
dichas zonas. La gran mayoría de est
émbolos viajan hacia el sistema carotíde
ya que el 90 % del flujo sanguíneo fluye
por las carótidas; dentro de éste, el territ
rio más comúnmente afectado es el de 
arteria cerebral media debido a que  el flu
jo carotídeo  va dirigido más directament
165
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resumed 4.p
hacia esta arteria; sin embargo cualqu
territorio vascular puede ser afectado.16

Los elementos clínicos que sugiere
infarto cardioembólico, se muestran a co
tinuación:

1. Debut súbito sin aviso previo, ya que 
instalación del defecto neurológico de
pende de la oclusión brusca de una ar
ria por un émbolo que viaja desde 
corazón. Se ha comparado el inicio 
este evento como un “rayo en cielo de
pejado”.

2. Máxima intensidad de los síntomas 
debut, lo que significa que el acmé d
cuadro neurológico ocurre precisame
te en el momento en que se inicia, c
tendencia posterior a  la  mejoría; pu
el émbolo cardíaco es más fiable y m
nos adherible a la pared del vaso, p
diendo migrar distalmente o ser degr
dado por los mecanismos fibrinolítico
naturales.

3. Edad inferior a los 45 años, debido a q
es menor la ateromatosis y relativame
te aumenta la posibilidad de cardio
embolismo. Por otra parte, en el pacie
te de edad avanzada es frecuente
fibrilación auricular; por lo que debe te
nerse en cuenta también en este gru
de edades.

4. Historia de IMA, prótesis o enfermeda
des valvulares o arritmia cardíaca ac
va; o bien enfermedad cardíaca reci
identificada. En sentido general, la pr
sencia de una fuente embolígena card
ca. En la tabla 2 presentamos las prin
pales cardiopatías  embolizantes clas
cadas, según su capacidad de emboli
al cerebro, en alto "riesgo" y de "riesg
medio".

5. Evidencia de embolismo a otros nivele
aunque el 80 % de los émbolos card
cos van al cerebro, éstos pueden seg
aorta abajo y afecta otros órganos (riñón,
miembros inferiores, intestino, etcétera
166
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6. Pérdida transitoria de la conciencia en
el debut, debido a que son émbolos gran
des que producen oclusión de vasos d
gran calibre  y afectan territorios exten-
sos.

7. Aparición en vigilia o en cualquier mo-
mento del día.

8. Presencia de crisis epilépticas al debu
relacionado con que se trata habitual
mente de infartos corticales.

La TAC de cráneo muestra infarto
hemorrágico con mucha más frecuencia
que en el infarto aterotrombótico y pueden
verse infartos recientes de más de un terr

.

TABLA 2. Cardiopatías embolígenas de alto y me-
diano riesgo

• Cardiopatías de alto riesgo
Prótesis valvular mecánica
Estenosis mitral con fibrilación auricular
Fibrilación auricular no aislada
Apéndice auricular izquierdo
Síndrome del seno enfermo
Infarto del miocardio reciente ( < 4 semanas)
Trombo ventricular izquierdo
Miocardiopatía dilatada
Segmento ventricular izquierdo acinético
Mixoma auricular
Endocarditis infecciosa

• Cardiopatías de medio riesgo
Prolapso de la válvula mitral
Calcificación del anillo mitral
Estenosis mitral sin fibrilación auricular
Turbulencia auricular izquierda
Aneurisma septal auricular
Foramen oral permeable
Flutter auricular
Fibrilación auricular aislada
Prótesis valvular biológica
Endocarditis trombótica no bacteriana
Insuficiencia cardíaca congestiva
Segmento ventricular izquierdo hipocinético
Infarto del miocardio no reciente (>4 sem y
< 6 meses)

torio vascular e incluso bihemisféricos.

En estos pacientes es imprescindible
demostrar la fuente embolígena cardíaca 
para ello debe realizarse un buen exame
cardíaco, electrocardiograma y ecocardio
16/11/00, 03:42 p.m.
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grama transtorácico. El  ecocardiogram
transesofágico es un estudio de avanza
que nos permite identificar algunas entida
des embolígenas no detectables median
el estudio transtorácico o bidimensional.

El infarto lacunar se produce habitual
mente como resultado de la enfermeda
hipertensiva crónica que afecta arteriola
de 50-400 micras de diámetro (arteria
perforantes) localizados en las áreas pr
fundas del cerebro y tallo cerebral. La
áreas más comunmente afectadas so
putamen, cápsula interna, tálamo, protub
rancia, globopálido, núcleo caudado y su
tancia blanca subcortical. Las lesione
arteriales que se producen son el micro
ateroma en vasos de 200-400 micras y 
lipohialinosis en arterias de 40-200 micras
El microateroma histológicamente se ase
meja a las placas ateromatosas de las gr
des arterias en sus estudios tempranos
provocan infartos lacunares sintomáticos
La lipohialinosis es una afectación focal y
segmentaria de la pared arterial por dep
sito de macrófagos grasos y materia
fibrinoide, cuyas características microscó
picas son el reemplazamiento del múscu
y la lámina elástica por colágeno e incre
mento generalizado del material hialino
subintimal. La lipohialinosis lleva a oclu-
sión trombótica de la luz arterial y/o dila-
tación del vaso, produciendo infartos mu
pequeños que con frecuencia so
asintomáticos.12  La diabetes mellitus pue-
de producir este tipo de alteraciones qu
también puede verse en pacientes sin D

o HTA.17

Los elementos clínicos que sugiere
infarto lacunar son:18

1. Cuadro clínico característico de uno d
los síndromes lacunares clásicos:

a)  Hemiparesia pura
b) Síndrome hemisensitivo puro
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c)  Síndrome sensitivo motor
d) Hemiparesia atáxica
e)  Disartria mano torpe
f)  Hemicorea hemibalismo

2. Ausencia de disfunción cortical
3. Historia de HTA o D. mellitus.
4. Ausencia de ateromatosis significativ

carotídea o causas cardíacas de e
bolismo.

En estos pacientes la TAC de cráne
puede ser normal o mostrar pequeño infa
to lacunar que se observa como una les
hipodensa, menor de 15 mm, en un territ
rio de arterias perforantes. La RMN es 
estudio de elección para demostrar las p
queñas lagunas con una positividad d
80 %. El estudio neurosicológico, según 
método de Luria, nos permite descartar 
presencia de afectación cortical focal, 
igual que el electroencefalograma (EEG

Los infartos lacunares pueden se
asintomáticos y múltiples y pueden llevar
la demencia vascular sin historia de ictus.18,19

La oclusión de grandes arteria
intracraneales y menos probable, 
cardioembolismo pueden producir infarto
subcorticales que se distinguen de lo
infartos lacunares por tener un diámet
superior a 15 mm.18

En estas 3 categorías etiopatogénic
se incluirán la mayor parte de los pacient
con infarto cerebral; sin embargo qued
alrededor de un 20 % de ellos en los cua
se pueden encontrar causas "poco frecu
tes" a los cuales se ha englobado dentro
la categoría etiopatogénica:  infarto cer
bral de causa inhabitual (13,20). La may
ría de los pacientes que entrarán en e
categoría serán jóvenes (menores de 45 años)
o niños, por lo cual cuando se presenta 
paciente con ictus dentro de estas edad
debe llevarnos a un estudio más exhaus
vo hacia estas causas (tabla 3).

Cuando hemos estudiado exhaustiv
mente un paciente y no hemos podido d
167
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finir la etiopatogenia de su even
vasculocerebral, o los elementos clínic
complementarios resultan contradictorio
apuntan hacia una u otra de las catego
podemos incluir al paciente dentro del g
po infarto cerebral de etiopatogenia in
terminada.13

TABLA 3.  Causas inhabituales de infarto cereb

  I. Enfermedades arteriales no ateroscleróticas
Arteritis o vasculitis cerebral
Disección arterial cervicoencefálica
Displasias arteriales
Arteriopatía postradiación
Arteriopatía por enfermedades metabólicas
Arteriopatías por enfermedades hereditarias
tejido conectivo
Vasospasmo
Comprensión extrínsica
Otras arteriopatías

 II.Embolismos no cardiogénicos
Paradójico
Grasa
Gaseosa o aérea
Por cuerpo extraño

III. Alteraciones de la circulación general que lle
a una disminución global del flujo sanguíneo
rebral.

IV.Alteración de la composición y viscocidad de
sangre
• Déficit  hereditarios de los inhibidores de

coagulación
Antitrombina III
Proteína C
Proteína S

• Déficit hereditario de plaminógeno
Disfibrinogenemia
Anticuerpos antifosfolípido

• Enfermedades eritrocitarios
Policitemia vera
Sicklemia

• Enfermedades plaquetarias
Trombocitemia esencial
Trombocitemia  asociada  con otras enfer
dades mieloproliferativas

• Estados protrombóticos
Embarazo
Posoperatorio/traumatismo/quemaduras
Anticonceptivos orales
Síndrome nefrótico
168
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