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Las enfermedades cerebrovasculares  son 
alteraciones que le ocurren al encéfalo como 
consecuencia de patologías que asientan o se 
producen en los vasos sanguíneos que irrigan 
al tejido nervioso.  Habitualmente  serias e 
imprevistas, potencialmente prevenibles,  
resultan finalmente de  los trastornos 
circulatorios locales a que dan lugar las 
patologías vasculares  del cerebro o  las 
disfunciones cardíacas embolizantes.   
 Se presentan en forma de  ataques  ( ACV) 
que se manifiestan clínicamente por signos de 
foco, el más conocido es en forma de una 
hemiparesia o hemiplejía .También pueden 
producirse  alteraciones morfológicas sin  
traducción clínica  si las lesiones  se localizan 
en zonas llamadas mudas ( infartos silentes). 
Según la Organización Mundial de la Salud, 
el ACV se define como “ la instalación aguda o 
rápida de signos clínicos que reflejan una 
disfunción focal ( y en ocasiones global ) del 
cerebro, de causa vascular y que tienen una 
duración mayor de 24 horas “. El término 
“global” hace referencia a la disfunción 
ocasionada por la hemorragia subaracnoidea 
y a la que puede ocurrir como consecuencia 
de un hipoflujo encefálico de causa sistémica, 
como en la hipotensión arterial acentuada. 
Esta definición  excluye al accidente 
isquémico transitorio (AIT), que es 
considerado una amenaza o factor de riesgo 
para ACV.  
Actualmente se prefiere denominar ataque 
cerebral, en lugar de accidente 
cerebrovascular,  al déficit neurológico súbito 
de origen vascular para enfatizar la gravedad 
de la enfermedad y otorgarle la importancia 
diagnóstica y de tratamiento urgentes, similar 
a lo que ocurre con el infarto de miocardio. 
Las enfermedades cerebrovasculares  son la 
tercera causa de muerte en el mundo 
occidental luego de las enfermedades 
cardíacas  y el cáncer y la primer causa de 
discapacidad severa en adultos. La tasa de 
incidencia anual en países industrializados es 
de aproximadamente 200 nuevos casos por 
100.000 habitantes por año. La mortalidad 
por la enfermedad es de aproximadamente el 
30 % durante el primer año y 15 % en los años 
subsiguientes y  ambas cifras aumentan con 
la edad. Actualmente, los ataques 

cerebrovasculares son los más prevenibles de 
las enfermedades graves e imprevistas que 
puede sufrir el ser humano gracias a que se 
pueden controlar más eficazmente algunos 
factores de riesgo como la hipertensión 
arterial y  la diabetes. 
La mayor parte del daño neuronal ocurre en 
las primeras horas del episodio por lo que es 
esencial reconocerlo y tratarlo con la mayor 
celeridad posible ( ventana terapéutica ). En 
consecuencia, es necesario identificar dos 
características críticas : distribución o 
localización y extensión de la patología y 
naturaleza del proceso subyacente. 
La definición de ACV incluye a tres 
categorías de enfermedades : el infarto 
cerebral, la hemorragia cerebral y la hemorragia 
subaracnoidea. Las lesiones vasculares que las 
originan pueden ser de dos tipos : 1) la 
interrupción o disminución crítica del flujo 
sanguíneo en una región encefálica o 
isquemia y 2) la ruptura de la pared arterial 
con la consiguiente hemorragia. De todos los 
ACV, los ataques isquémicos ocurren en el 84 
% de los casos, el 10 % corresponde a 
hemorragias intracerebrales y el 6 % restante, 
a hemorragias subaracnoideas.  
 
Enfermedad Cerebrovascular Isquémica 
 
En la enfermedad cerebrovascular  
isquémica, las lesiones vasculares pueden 
asentar: a) en las grandes arterias que 
distribuyen el flujo sanguíneo, transcurriendo 
la mayor parte de su trayecto en la superficie 
del encéfalo o bien, b) en las pequeñas 
arterias penetrantes, que se introducen en el 
parénquima encefálico. 
 
Enfermedad de las grandes arterias     
De manera esquemática, los ACV  isquémicos 
pueden clasificarse de acuerdo a 3 ítems : a) 
por su localización, b) por su mecanismo, c) 
por su forma de presentación y duración 
( Tabla  I)              
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Localización Mecanismo Presentación/ 

Duración 
Sector 
carotídeo 

Trombóticos Infarto 
cerebral (IC) 
- en evolución 
- establecido 

Sector  
vértebro- 
Basilar 

Embólicos AIT 

Áreas 
limítrofes 

Hemodinámicos RIND 

 Vasoespasmo  
 
 
Las lesiones vasculares que pueden  dar 
origen a estos  ACV isquémicos, asientan en 
sitios predilectos. Es frecuente que la 
formación de placas de ateroma ocurra en la 
bifurcación de las arterias, principalmente en 
el origen de la arteria carótida interna, en el 
origen de la silviana , de las arterias 
vertebrales, del tronco basilar y de las arterias 
cerebrales posteriores, pero no están ajenos 
otros sitios, como el sifón carotídeo.  ( Figura 
1 ) 

 

 
Infarto cerebral (IC) 
 
  Es una zona localizada de necrosis 
isquémica que se produce por una reducción 
crítica o interrupción  del riego sanguíneo en 
un área del cerebro que es irrigada por 
arterias específicas. Las causas más 
importantes son la arteriosclerosis, las 
embolias y la arteritis de vasos cerebrales. Es 
necesario señalar algunos conceptos para 
entender ciertos  aspectos especiales : a) una 
oclusión vascular gradual no necesariamente 
produce infarto ya que si el sistema colateral  
es lo suficientemente funcional, se encargará 
de suplir al vaso lesionado.     Esto suele 
ocurrir en la carótida interna y  se da el caso 
de personas con oclusión completa de dicha 
arteria que no han tenido ningún déficit 
neurológico. En definitiva, es esencial la falla 
o falta de los mecanismos de suplencia para 
que se produzca el infarto  b) el infarto puede 
ocurrir en ciertas circunstancias en que el 
vaso sanguíneo tenga estenosis pero no 
oclusión completa como puede suceder  en 
casos de alteraciones hemodinámicas, por 
ejemplo ante una reducción crítica y 
sostenida de la presión arterial. Una situación 
especial y menos frecuente es la isquemia o 
infarto producidos por un vasoespasmo. Esta 
posibilidad se puede presentar como 
complicación de una hemorragia 
subaracnoidea: la sangre extravasada resulta 
un factor irritativo para las arterias que 
trascurren en el espacio subaracnoideo por lo 
que si no se previene con medicamentos 
vasoactivos, la consecuencia puede ser un 
espasmo vascular que ocasione la aparición 
de disfunciones neurológicas focales.  En 
definitiva, los factores que determinan la 
aparición de un infarto cerebral son: 1) el 
estado en que se encuentra el sistema cardio-
vascular, 2) la anatomía de los vasos 
sanguíneos que suministran la irrigación 
encefálica y la circulación colateral, 3) la 
susceptibilidad a la isquemia de áreas 
determinadas del SNC   (unas más sensibles 
que otras). 
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Mecanismos básicos de la isquemia cerebral 
Son principalmente dos : 1) la trombosis 
vascular que determina  la estenosis u 
oclusión del vaso donde asienta, con la 
limitación crítica o suspensión  del flujo 
circulatorio y 2) la fragmentación y 
desprendimiento de un trombo a partir del 
corazón o de vasos sanguíneos y que da por 
resultado la oclusión por embolia de vasos 
cerebrales distales. Menos frecuentemente, la 
arteritis de vasos intracerebrales puede dar 
lugar a la formación de trombos que asientan 
en los sitios de los vasos inflamados y en 
ocasiones, trastornos hematológicos y 
disecciones arteriales en el cuello pueden ser 
origen de ACV isquémicos. Los mecanismos 
y causas hasta aquí mencionados producen 
una isquemia cerebral focal que se traduce en  la 
presencia de signos de foco de distinto tipo 
según sea la arteria y  el territorio cerebral 
afectado. Un tipo de isquemia cerebral global 
ocurre en casos de circulación sanguínea 
insuficiente para las necesidades metabólicas 
del encéfalo, como en el paro cardíaco. Si la 
irrigación se restituye mediante reanimación, 
es probable  que se produzca daño cerebral 
bilateral y selectivo en áreas neuronales 
vulnerables como corteza , ganglios de la 
base y cerebelo. En casos no tan graves pero 
que producen  hipotensiones acentuadas y 
prolongadas, el daño es más grave en las  
zonas  divisorias de los territorios irrigados 
por las arterias cerebrales anterior, media y 
posterior, ya que en esas regiones, por ser 
limítrofes, la circulación sanguínea es más 
precaria.  
 
Es muy importante tener en cuenta que existe 
la llamada penumbra isquémica , que es un área 
que rodea al infarto y donde la viabilidad de 
las neuronas es mantenida en forma precaria 
por colaterales con  flujo reducido. En esa 
zona ocurren fenómenos deletéreos que si 
persisten en el tiempo también llevarán a la 
muerte neuronal. El flujo sanguíneo cerebral 
en condiciones normales se ubica en los 54 ml 
de sangre por cada 100 gramos de tejido por 
minuto y se mantiene constante a pesar de las 
variaciones que pueda tener la presión 
arterial sistémica  y ello es merced a la 
facultad de autorregulación que poseen las 

arterias del cerebro ( dentro de ciertos rangos 
límites que varían con la edad ). En la zona de 
penumbra isquémica, el flujo sanguíneo se 
halla entre los 10 y 15 ml de sangre por 100 
gramos de tejido por minuto y en esa área 
existe una disfunción neuronal sin infarto 
constituido. El tratamiento precoz del ACV 
isquémico debe encaminarse rápidamente a 
recuperar  esa área de penumbra antes de que 
progrese a la muerte celular. Esa “ventana 
terapéutica” está entre las 3 y 6 horas de 
producido el episodio agudo. En definitiva, la 
muerte del paciente o el grado de 
incapacidad que resultare, dependerá de la 
magnitud  del infarto, del área afectada y de 
la eficacia en la recuperación del área de 
penumbra. 
 
Infarto Cerebral aterotrombótico 
 
 Cuando el ACV se produce por el 
mecanismo trombótico, que representa el 53 
% de los accidentes isquémicos, el origen es 
un  trombo mural que asienta en una placa de 
ateroma, que se ha ido desarrollando 
lentamente y que en determinado momento 
provoca la oclusión o la suboclusión 
importante de la arteria lesionada. 
Existen una serie de factores de riesgo para 
desarrollar enfermedad vascular. Algunos no 
son modificables, como la edad avanzada, o 
la predisposición genética, pero muchos otros 
son controlables con medidas preventivas 
eficaces. Factores de riesgo modificables: 1) 
hipertensión arterial: es el factor más 
importante. La presión arterial elevada, a 
largo plazo, produce alteraciones en la pared 
vascular y tanto puede lesionar a las grandes 
arterias, facilitando el depósito anómalo de 
colesterol, calcio, células inflamatorias, etc, 
como también da lugar a lipohialinosis en las 
pequeñas arterias penetrantes del encéfalo. 
En ambos casos, el resultado final será la 
estenosis del vaso afectado y la posibilidad, 
en las grandes arterias como  carótidas y 
vertebrales, de formación de trombos y a 
partir de éstos de embolias que impacten 
distalmente. 2) la  diabetes, que 
frecuentemente va asociada a la hipertensión 
arterial , es otro factor predisponente al 
producir modificaciones en la pared arterial. 
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3) las dislipidemias  constituyen un muy 
importante factor de riesgo para las arterias 
del corazón pero el papel que puedan 
desempeñar para favorecer la aterosclerosis 
de los vasos cerebrales  no ha sido 
fehacientemente esclarecido, aún cuando en 
los últimos tiempos, algunos estudios 
experimentales parecen indicar que hay una 
más baja incidencia de ataques cerebrales si el 
colesterol se mantiene en  niveles bajos. 4) el 
hábito de fumar conlleva un  elevado riesgo 
para las arterias coronarias y aunque en 
menor medida, también para las arterias que 
irrigan el encéfalo. 5) los anticonceptivos orales 
incrementan la posibilidad de accidentes 
isquémicos, particularmente en mujeres 
fumadoras. 6) la hiperhomocisteinemia y la 
hiperfibrinogenemia son  factores 
predisponentes que se han sumado en los 
últimos tiempos. Recientemente, han surgido 
nuevos factores, algunos aún no 
suficientemente validados pero que están en 
estudio como la inflamación/ infección en la 
génesis de la placa de ateroesclerosis y las 
alteraciones  respiratorias durante el sueño. 
Como ya se expresó, la sintomatología  que se 
produce a raíz de un infarto cerebral va a 
depender de la zona afectada y de la 
extensión del infarto, lo cual está en directa 
relación con la arteria involucrada   y se 
pueden separar en dos grupos: 1) los ataques 
del territorio carotídeo y 2) los del territorio 
vértebro- basilar.  En los del territorio 
carotídeo, los fenómenos obstructivos 
ocurren en la carótida interna, en el cuello o 
dentro del cráneo  o en sus ramas dentro del 
mismo cráneo ( arterias cerebral media y 
anterior fundamentalmente  )  y los síntomas 
serán hemisféricos , siendo lo más frecuente  
que el enfermo  presente disfunciones 
motoras en forma de monoparesias/ plejías, 
hemiparesias / plejías con alteraciones 
sensitivas superpuestas  y que pueden estar 
acompañadas por alteración en el campo 
visual ( hemianopsias ) todo contralateral a la 
lesión  y / o de trastornos del lenguaje ( 
afasias ) si el que está involucrado es el 
hemisferio dominante. 
 
Cuando se afecta el territorio suplido por el 
sistema posterior o vertebro-basilar e 

involucra a las arterias penetrantes que 
irrigan el tronco cerebral, ocurrirán  síntomas 
que se caracterizan  por un déficit en uno de 
los pares craneanos ( diplopía, parálisis facial 
periférica, anestesia hemifacial, disfagia, 
disartria, acúfenos, vértigos, parálisis 
velopalatina, hemiparálisis lingual) , que 
marcan el nivel de la lesión ( mesencéfalo, 
protuberancia, bulbo ) y la presencia de un 
hemisíndrome motor (síndrome alterno 
motor, Figura 2 ) o sensitivo,  del otro lado 
del par  craneano afectado . A esto, se puede 
agregar un hemisíndrome cerebeloso 
homolateral . Si el infarto  afecta  al  área 
irrigada por la arteria cerebral posterior, la 
consecuencia más notoria será una 
hemianopsia homónima. Cuando ocurre una 
trombosis en la arteria basilar, generalmente 
asienta en su tercio inferior y a menudo se 
presentan signos bilaterales correspondientes 
a múltiples ramas de dicha arteria. 
Frecuentemente, el paciente está en coma y 
no sobrevive al episodio. La oclusión de 
ambas arterias vertebrales produce una 
sintomatología similar. Si una sola es la 
afectada y la otra es normal, la irrigación 
transcurre por la que  está permeable y no se 
presentan síntomas deficitarios.   
 
 

 
 
 
Figura 2. Ejemplo de síndrome motor alterno: 
esquema que muestra el área infartada en el 
mesencéfalo y que abarca el pie del 
pedúnculo y el III par craneal (Síndrome de 
Weber). Se manifiesta por: parálisis del Motor 
Ocular Común (III par) del lado de la lesión, 
más hemiplejía del lado contrario ( Temas  de 
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Neurología. Cátedra de Neurología. 
Ediciones UNR. 1982.) 
 
 
 
 
 
En general, la sintomatología  que se produce 
en todos estos cuadros oclusivos de origen 
ateromatoso  (en especial  los 
correspondientes al sector carotídeo), se  
presenta en forma progresiva en el curso de 
algunas horas y es común que ocurran 
mientras el paciente se encuentra durmiendo 
y se completen durante la noche o en las 
primeras horas de la mañana Esto constituye 
el infarto cerebral en evolución y es 
característico de los procesos trombóticos. 
 
Infarto cerebral embólico 
Las embolias representan aproximadamente 
el 31 % de los ataques isquémicos . El origen 
habitual se encuentra en el corazón  y es a  
partir de trombos murales auriculares en la 
fibrilación auricular, de trombos 
ventriculares en el infarto de miocardio, del 
material fibrinoplaquetario / bacteriano  que 
asienta en las válvulas en el caso de las 
endocarditis bacterianas, a partir de prótesis 
valvulares  o de fragmentos tumorales en 
caso de mixomas. La endocarditis no 
bacteriana ( marasmática) es otra fuente de 
émbolos, aunque no frecuente. Otro origen de 
émbolos son las  placas de ateroma  de una 
arteria proximal, generalmente de la aorta , 
de la carótida interna o de una vertebral  y 
desde las que se pueden desprender  
fragmentos de trombos que van a impactar 
distalmente. Otro material lo constituyen 
elementos  cálcicos o de colesterol  
provenientes también de placas de ateroma. 
El tamaño de los émbolos es variable y  del 
mismo dependerá que impacten y ocluyan 
una rama arterial gruesa o fina. Si el material 
del émbolo permanece intacto, el infarto 
resultante permanecerá sin modificarse, pero 
también puede suceder que se fragmente y 
discurra más distalmente, en cuyo caso 
pueden atenuarse las manifestaciones clínicas 
iniciales  e incluso, desaparecer. Cualquier 
área encefálica puede ser la comprometida, 

pero lo más frecuente es que ocurra en la 
zona irrigada por la arteria cerebral media y 
los síntomas, que serán de acuerdo a la región 
infartada, son del mismo tipo que los 
descriptos para los infartos aterotrombóticos. 
La oclusión del sector superior de la arteria 
basilar es otro sitio donde suelen impactar 
émbolos del territorio posterior: las 
manifestaciones neurológicas complejas a que 
da lugar se denominan “ síndrome del vértice 
de la basilar”.  Los síntomas que se presentan 
en  los casos de embolias, ocurren de manera 
brusca y es habitual que el déficit total que 
tendrá el paciente, se constituya de entrada. 
A esto se llama  infarto constituido o completo. 
 
Infarto cerebral  por causas menos 
frecuentes de enfermedad vascular 
Otra causa de enfermedad vascular 
isquémica la constituye la estenosis arterial 
que se puede producir por una disección 
arterial. Esta situación se observa a nivel de 
las arterias carótidas y vertebrales y puede 
ocurrir tanto de manera espontánea, 
especialmente en jóvenes, o a raíz de un 
trauma en el cuello o de maniobras 
quiroprácticas. Es necesario evaluar esta 
patología si el paciente refiere, previo al 
evento isquémico, dolor ocular, frontal y/ o 
de cuello, máxime si se acompaña del signo 
de Horner. Otra causa poco frecuente es la 
displasia fibromuscular. A las anteriores hay 
que agregar las ya mencionadas 
enfermedades inflamatorias de las arterias 
cerebrales: dentro de éstas se encuentran la 
arteritis de células gigantes, el lupus 
eritematoso sistémico y la panarteritis 
nudosa.    
 
Otras formas de enfermedad vascular 
cerebral 
Se pueden  presentar ACV como 
complicación de enfermedades hematológicas y 
entre las más comunes se encuentran el 
síndrome de anticuerpos antifosfolípidos, la 
púrpura trombocitopénica trombótica, la 
trombocitosis, la enfermedad de células 
falciformes, la policitemia vera y la 
coagulación intravascular diseminada.  
Otra causa de ACV lo constituyen la 
trombosis de venas y de senos venosos 
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cerebrales. Es necesario investigar esta causa 
en casos de mujeres en el periodo de post 
parto y en pacientes que ingieren 
anticonceptivos orales y que son fumadoras. 
 
De todas las etiologías posibles como 
responsables de oclusiones vasculares, en las 
personas jóvenes prevalecen las ocasionadas 
por arteritis, cardiopatías valvulares, anemia 
de células falciformes, vasculopatía 
antifosfolípidos , moya-moya y disección 
arterial. 
 
 Ataques  isquémicos transitorios (AIT )   
 
Para algunos autores, no constituyen en sí un 
ACV sino que son episodios breves de 
disfunción neurológica que anuncian la 
posibilidad cierta de un futuro ataque 
cerebral. Por definición, duran menos de 24 
horas, pero en general se desvanecen en unos  
de 2 a 15  minutos. Aparecen bruscamente y 
desaparecen rápidamente y se repiten entre 
una y varias veces antes de desembocar, en 
un elevado porcentaje de casos, en un ACV. 
Ocurren antes de la oclusión completa y  dos 
parecen ser los mecanismos por los cuales se 
producen: si se repiten varias veces y se 
manifiestan siempre con los mismos 
síntomas, es altamente sugestivo el origen 
trombótico. Si en cambio, es un solo episodio, 
o son varios pero con una sintomatología 
distinta en cada ataque, es más probable que 
el origen sea embólico.  Otras veces podrían  
producirse  ante cambios hemodinámicos 
transitorios, como en una hipotensión 
arterial, expresada focalmente. Los síntomas 
pueden corresponder al sector carotídeo o al 
vértebro- basilar. Entre los del  sector de la 
arteria carótida se hallan signos oculares y 
signos de hemisferios cerebrales. Es habitual 
que no se presenten en forma simultánea, 
sino uno u otros: a nivel ocular constituyen la 
llamada amaurosis fugaz             (monocular), 
que generalmente dura unos pocos minutos y 
consiste de la pérdida de visión del ojo del 
mismo lado de la carótida afectada. Los 
síntomas hemisféricos, que serán del lado 
contrario a la amaurosis fugaz,  se suelen 
presentar en forma de monoparesia braquial 
y/ o facial, menos frecuentemente, crural y/ 

o adormecimientos de las mismas zonas. 
También son posibles, las afasias transitorias. 
Los síntomas que se presentan cuando el 
afectado es el territorio vértebro- basilar son 
más variados y complejos: vértigos 
acompañados de ataxia, de diplopía, de 
disfagia, de debilidad y adormecimientos uni 
o bilaterales, disartria, alteraciones visuales 
parciales o totales, se encuentran entre los 
más frecuentes. Es muy importante señalar que 
esos síntomas deben presentarse en alguna 
combinación  (no de manera aislada) para que 
puedan atribuirse fehacientemente a un AIT del 
territorio vértebro- basilar. 
Es esencial reconocer los AIT de ambos 
territorios  para poder actuar rápidamente y 
prevenir  un posible infarto cerebral. Cuando 
esto ocurre puede suceder que lo haga en la 
forma de un ACV en evolución o que se 
manifieste como un ACV constituido o 
completo. 
Los principales diagnósticos diferenciales de 
estos ataques  se deberán hacer con otros 
procesos que se presenten con síntomas 
cerebrales transitorios como las crisis 
sincopales, las epilepsias y el aura de la 
migraña, especialmente cuando ésta se 
presenta sin cefalea, como puede ocurrir 
después de los 50 años de edad. Igualmente 
se deben diferenciar los episodios de vértigos 
de minutos de duración, que tienen origen en 
distintas patologías del aparato vestibular. 
Estos vértigos laberínticos no están 
acompañados por otros síntomas o signos de 
disfunción del tallo encefálico. 
 
Déficit neurológico isquémico reversible 
(RIND) 
 
Es la denominación que aún suele usarse 
para señalar a cuadros que se caracterizan 
por la reversibilidad de los síntomas dentro 
de las cuatro semanas de producido el 
evento.  
 
Enfermedad de las pequeñas arterias 
penetrantes: los infartos lacunares. 
Cuando se ocluyen las arterias de pequeño 
diámetro, habitualmente como consecuencia 
de la hipertensión arterial crónica, se 
producen mínimos infartos que por lo 
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general tienen un tamaño de entre 2 y 15 mm. 
Al producirse la reabsorción del tejido 
infartado, quedan pequeñas cavidades que 
dan la apariencia de lagunas, de allí el 
nombre de infarto lacunar. Cuando se 
producen varios, se habla de estado lacunar. 
Los sitios donde asientan con predilección 
son el núcleo caudado, el núcleo lenticular, el 
tálamo, la cápsula interna, la corona radiada 
y el pie de la protuberancia. Debido a su 
pequeño tamaño, pueden producir síntomas 
muy específicos o pasar totalmente 
inadvertidos. El inicio de los síntomas puede 
ser gradual y el cuadro puede fluctuar y 
demandar varias horas para completarse. Los 
trastornos que se producen son bastante 
benignos y por lo general, la recuperación es 
satisfactoria. Uno o más  AIT preceden al 
infarto lacunar en un tercio de los casos 
aproximadamente. Clásicamente se 
distinguen cuatro síndromes lacunares  
producidos por una única lesión : a) 
hemiparesia motora pura: se caracteriza por 
debilidad de cara, brazo y pierna, sin ningún 
síntoma sensitivo ni visual y el sitio de lesión 
es el brazo posterior de la cápsula interna o 
menos frecuentemente, la protuberancia. Se 
debe diferenciar este cuadro del producido 
por la oclusión de una arteria cerebral media 
(en este caso, no se afecta la pierna)   b) 
hemisíndrome sensitivo puro: se produce el 
trastorno sensitivo en un hemicuerpo, sin 
ningún otro síntoma neurológico 
(ocasionalmente puede haber un mínimo 
trastorno motor) y la lesión se ubica en el 
núcleo postero- ventral del tálamo. Este 
síndrome se debe diferenciar de la oclusión 
de la rama superior de la arteria cerebral 
media, que sólo afecta cara y brazo. c) 
hemiparesia atáxica: la ataxia de los miembros 
comprometidos es mucho mayor que la 
debilidad. En este caso, el infarto lacunar se 
halla en la parte más posterior de la cápsula 
interna, la corona radiada o la protuberancia. 
d) disartria mano torpe : la torpeza de la mano 
es menos importante que la disartria y la 
zona de la laguna se halla en la 
protuberancia. 
Dado que son lesiones pequeñas, en ninguno 
de estos cuadros hay pérdida de conciencia. 

Cuando los infartos lacunares son múltiples, 
bilaterales, se pueden originar los siguientes 
cuadros: 1) síndrome pseudobulbar en que el 
paciente tiene disfagia, disartria y crisis de 
risa y llanto inmotivados: se encuentran 
afectados ambos tractos corticobulbares . 2) 
demencia multi infartos, cuadro demencial 
que  presenta sus síntomas en forma 
escalonada y en el que las lesiones lacunares 
se ubican en tálamo, caudado y corona 
radiada. Este cuadro, muchas veces se 
superpone con el anterior. 3) parkinsonismo 
vascular: en estos casos, los pacientes 
presentan algunos rasgos  que los asemejan a 
los de la enfermedad de Parkinson idiopática. 
Para distinguirlas es fundamental  hallar 
otros signos de compromiso vascular, como 
alteraciones en los reflejos, presencia de signo 
de Babinski, etc. En última instancia, una 
Resonancia Magnética de encéfalo mostrará 
las lesiones lacunares, que desde luego faltan 
en la enfermedad idiopática. Las lesiones 
responsables del parkinsonismo vascular se 
encuentran en los núcleos lenticulares.        
 
Enfermedad cerebrovascular hemorrágica 
 
Las hemorragias encefálicas se agrupan de 
acuerdo a que el sangrado ocupe o no el 
espacio subaracnoideo  y de tal  manera  
surgen 2 categorías: la hemorragia dentro del 
parénquima  y la hemorragia subaracnoidea. 
 
Hemorragia cerebral  intraparenquimatosa: 
(HCI) 

Se produce por la  ruptura  de vasos que 
transcurren  dentro del encéfalo. La causa 
principal para que esto ocurra es la 
hipertensión arterial crónica  pero también se 
deben destacar  la transformación 
hemorrágica de un infarto cerebral, las 
vasculitis, algunas hemopatías, la terapia 
anticoagulante, malformaciones 
arteriovenosas y la adicción a drogas. En el 
caso más frecuente de la hipertensión arterial, 
las lesiones vasculares que ella produce, en 
forma de microaneurismas (de Charcot ), 
asientan preferentemente en las arterias 
penetrantes, (lentículoestriadas y 
lenticuloópticas ) originadas en la cerebral 
media. Por esta razón la hemorragia se 
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localiza habitualmente en la región de los 
núcleos grises centrales, afectando el 
putaman y se puede expandir, a veces 
disecando las fibras nerviosas, a cápsula 
interna, tálamo, hipotálamo, mesencéfalo y  
puede llegar a ventrículos. Esta hemorragia  
ocurre aproximadamente en 75 % de los 
casos. Los otros sitios corresponden a 
protuberancia y cerebelo. En cualquiera de 
estas eventualidades, se trata de un cuadro 
clínico grave que puede llevar al óbito en 
poco tiempo. Cuando las hemorragias se 
presentan en áreas distintas a las señaladas, 
como serían los polos frontales u occipitales, 
la causa no suele ser la hipertensiva. En 
general, la sintomatología se presenta de 
manera brusca, durante las horas del día. En 
casos menos frecuentes, los síntomas van 
apareciendo de manera más paulatina.  
Cuando la hemorragia se ubica en la región 
ganglio basal,  lo habitual es que comprometa 
de entrada la cápsula interna y la 
sintomatología comienza con una cefalea que 
es seguida por una hemiplejía. Si la 
hemorragia es importante, se puede presentar 
el coma en forma inmediata o bien hacerlo de 
manera más paulatina a medida que se va 
estableciendo la hipertensión endocraneana. 
Si el sangrado se abre paso a ventrículos, la 
hipertensión dentro del cerebro se puede 
descomprimir y tener una evolución más 
favorable. Cuando la hemorragia es de menor 
cuantía, puede faltar el coma. Si la sangre 
llega al espacio subaracnoideo, en cuyo caso 
se habla de hemorragia cerebromeníngea, el 
paciente también podrá tener rigidez de 
nuca. Cuando la hemorragia es en un lóbulo 
del cerebelo, la sintomatología más frecuente 
consiste en cefaleas, vértigos, ataxia y 
vómitos. Si la hemorragia ocurre en el vermis 
del cerebelo, hay que tener especial 
preocupación ya que si son mayores de 2,5 a 
3 cm, pueden comprimir al tronco  encefálico 
y poner en serio riesgo la vida del paciente. 
En estos casos, hay que monitorear 
constantemente la evolución del enfermo, ya 
que si  se produce un empeoramiento, la 
evacuación a tiempo del hematoma puede 
salvarle la vida. La hemorragia en la 
protuberancia es la menos frecuente pero la 
más grave ya que el sangrado compromete 

mucho parénquima: habitualmente, el 
paciente tiene cuadriplejía con pupilas 
mióticas, reactivas, trastornos respiratorios y 
alteraciones de la conciencia, generalmente 
en forma de coma que se presenta 
rápidamente y que conduce al desenlace 
fatal. Menos frecuente es que la hemorragia 
sea pequeña y el paciente sobreviva, aunque 
con secuelas importantes. 
Las hemorragias que no tienen por causa la 
hipertensión arterial, se pueden deber a la 
ruptura de una malformación arteriovenosa, 
al consumo de drogas, como la heroína, 
cocaína y anfetamina, a la terapia 
anticoagulante y a la angiopatía congofílica (o 
amiloide), en este caso, en personas ancianas. 
Ciertos tumores cerebrales, como los 
glioblastomas, melanomas y algunas 
metástasis tienen tendencia a producir 
hemorragias en algún momento de su 
evolución. Los sitios de asiento de estas 
hemorragias difieren de los mencionados 
para las hipertensivas y suelen localizarse en 
cualquier lóbulo cerebral y los síntomas serán 
acordes con la ubicación respectiva. Para el 
caso de los tumores, habitualmente ya existen 
signos de foco antes de la hemorragia y lo 
que ésta hace es empeorar bruscamente el 
cuadro clínico.     
 
Hemorragia subaracnoidea: (HSA) 
Es la que se presenta con un sangrado 
directamente en los espacios leptomeníngeos 
y se denomina espontánea cuando ocurre sin 
un traumatismo previo. Esta hemorragia 
difunde rápidamente a la totalidad del 
espacio subaracnoideo y es responsable de 
alteraciones irritativas de las meninges y de 
las arterias (espasmos arteriales) presentes en 
estos espacios. Si es muy abundante, la 
hemorragia puede llevar rápidamente a la 
hipertensión intracraneal y la muerte del 
paciente y si es pequeña (epistaxis o babeo 
meníngeo) puede provocar sólo una cefalea 
de comienzo brusco por lo que hay que estar 
muy atento a este síntoma (cefalea centinela) 
para no pasar por alto el diagnóstico correcto 
y tomar las decisiones del caso antes de la 
ruptura masiva. En ocasiones, el impacto de 
la sangre saliendo de la arteria,  lesiona el 
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parénquima cerebral subyacente (hemorragia 
meníngocerebral). 
La ruptura de aneurismas arteriales  
sacciformes, llamados congénitos, es la 
principal causa de las hemorragias 
subaracnoideas no traumáticas. Estos 
aneurismas se sitúan  principalmente en las 
arterias que constituyen el polígono de Willis, 
mayormente en su sector anterior. El 
resangrado del aneurisma es una posibilidad 
latente (ocurre en el 30 % de los casos) y muy 
frecuentemente fatal: en un 10 % de todas las 
rupturas, ocurre una nueva hemorragia en la 
primer semana posterior al evento inicial; en 
un  15 %  se produce en la segunda semana, 
en un 11 % en la tercer  y cuarta semanas y de 
allí en más, el riesgo es menor. Otra 
complicación que puede aparecer entre el  
quinto y noveno día del comienzo del evento 
es el vasoespasmo arterial. A veces, los 
aneurismas no sufren la ruptura pero pueden 
comprimir a pares craneanos vecinos como el 
III y el IV.  
La sintomatología de la hemorragia 
subaracnoidea depende de la magnitud del 
sangrado pero como por lo general éste es 
importante, se presenta con una brusca e 
intensa cefalea con vómitos y fotofobia 
muchas veces. Los signos de irritación 
meníngea como la rigidez de nuca, pueden 
estar ausentes al comienzo y aparecer 
después de varias horas por lo que no se debe 
descartar el diagnóstico si la sospecha de la 
HSA es fuerte. Si la hemorragia no 
compromete al parénquima, no hay signos de 
foco. Si estos se encuentran desde el 
comienzo se debe a que la salida de sangre 
desde el aneurisma en forma abrupta, lesiona 
al cerebro circundante. Si se presentan signos 
de foco, como hemiplejía, después de unos 
días, hay que pensar que se ha producido una 
isquemia cerebral por el vasoespasmo ya 
mencionado. La HSA  puede llevar 
rápidamente a la muerte del paciente. De 
haber una recuperación, de todas maneras, 
existirá el riesgo de un resangrado, que de 
presentarse, lo hará con los mismos síntomas 
de cefalea brusca, vómitos y seguramente, 
alteración de la conciencia. Otra complicación 
tardía de la HSA es la hidrocefalia. 

 Existen  más causas de HSA como las 
malformaciones arteriovenosas (MAV) y las 
discrasias sanguíneas pero no se tratarán aquí 
ya que exceden el propósito de este capítulo.  
 
Metodología de Estudio 
 
Dado que muchas veces un ACV agudo 
conlleva el peligro de muerte o discapacidad 
importante, es imperativo proceder con 
prontitud  a fin de determinar  la naturaleza 
isquémica o hemorrágica, su etiopatogenia y 
su magnitud. La reducida ventana 
terapéutica para instaurar el tratamiento 
trombolítico en casos de isquemias imponen 
la misma rapidez que para los infartos de 
miocardio. Los estudios a efectuar deberán 
tener en cuenta las características del cuadro 
clínico y su utilidad para el caso. Los pasos a 
seguir serán: 
1º: Tomografía Computada: es el primer 
estudio a realizar ya que permitirá descartar 
una hemorragia y otras lesiones no 
vasculares que simulen un ACV. Si se trata de 
un infarto cerebral de magnitud y no 
localizado en fosa posterior, también se 
puede poner de manifiesto antes de las 24 
horas. 2º. Resonancia  Magnética: se realizará 
en caso de que la tomografía no muestre una 
hemorragia y se tenga la fuerte sospecha de 
un infarto, máxime si éste se presume en  
tronco encefálico o cerebelo. Con estos dos 
métodos se deberá estar en condiciones de 
realizar un diagnóstico para la urgencia. La 
Resonancia Magnética puede ser más 
completa si se realiza con efecto de 
angiografía, lo que permite visualizar los 
vasos sanguíneos extra e intracerebrales, 
aunque aún tiene inconvenientes para 
distinguir claramente una oclusión arterial de 
una estenosis severa. 3º : La Punción Lumbar 
para analizar el LCR  sólo deberá ser 
realizada si existe la sospecha de una 
hemorragia subaracnoidea y la tomografía 
realizada previamente arrojara resultados 
negativos para demostrar sangre en el 
espacio leptomeníngeo. Con la disponibilidad 
de los métodos imagenológicos actuales, han 
disminuido las indicaciones para la punción 
lumbar en pacientes con ACV y si se efectúa, 
siempre debe ser con una tomografía previa. 
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Una vez pasada la urgencia de los primeros 
momentos, el estudio del paciente se deberá 
completar. 4º: Ecografía Doppler de vasos del 
cuello: si el ACV fuera un infarto, permitirá 
visualizar la presencia de estenosis u 
oclusiones y su magnitud. 5º: evaluación 
cardiovascular completa para descartar una 
cardiopatía embolígena. 6º: panarteriografía 
cuando existe una hemorragia subaracnoidea  
para identificar la presencia de aneurismas o 
ante un evento isquémico, si se sospecha una 
disección vascular. 7º: estudios hematológicos 
completos especialmente en pacientes 
menores de 45 años, si ha ocurrido un ACV 
isquémico y con la finalidad de descubrir 
estados protrombóticos.  
Para el caso de los AIT, se debe proceder a 
evaluar el árbol arterial con Ecografía 
Doppler de vasos del cuello y a estudiar la 
presencia de cardiopatías embolígenas con 
los métodos que indique el especialista.  
 
Tratamiento 
 
Los ACV isquémicos o hemorrágicos en su 
fase aguda, deben ser tratados por equipos 
especializados. Los enfermos con estos 
posibles eventos se tienen que derivar 
inmediatamente a fin de hacer el diagnóstico 
correcto: en el caso de infartos importantes, la 
llegada del paciente a la Unidad  de 
Tratamiento de ACV dentro de la ventana 
terapéutica  (de entre 3 y 6 horas ¡!) puede 
significar para el enfermo la vida o la 
recuperación de funciones motoras 
comprometidas. Si se trata de hemorragias 
intraparenquimatosas o HSA, también se 
impone la internación urgente a fin del 
monitoreo constante, el estudio completo y 
por la posibilidad de tener que hacer una 
intervención quirúrgica. 
Prevención secundaria del ACV isquémico 
Es resorte del médico de atención primaria, 
del clínico o del neurólogo que se 
comprometan con el enfermo. Para ello se 
deberá instruir al paciente acerca de los 
factores de riesgo y se habrá de insistir en lo 
esencial del control de aquellos que sean 
pasible de ello. En este sentido, la 
hipertensión arterial debe merecer la mayor 
atención ya que mantenerla dentro de cifras 

normales disminuye significativamente el 
riesgo de más lesiones arteriales y de nuevos 
ACV. Igualmente, se debe ser muy estricto en 
el control de las cifras de glucemia (los 
infartos lacunares pueden incrementarla). La 
presencia de otros factores predisponentes 
para ACV se tendrán que evaluar en cada 
caso en particular. Estas medidas preventivas 
se han de complementar con la indicación de 
medicamentos. 
Tratamiento antiagregante : actualmente, los 
antiagregantes plaquetarios  que han 
demostrado ser más efectivos que placebo en 
la prevención secundaria de los ACV 
isquémicos son los siguientes: ácido 
acetilsalicílico (aún no hay consenso sobre la 
dosis, pero la más usada es la de 300 mg por 
día ), ticlopidina (dosis de 250 mg cada 12 
horas), clopidogrel (dosis de 75 mg por día) y 
dipiridamol (dosis de 400 mg por día). Hasta 
el presente, una combinación de ácido 
acetilsalicílico más dipiridamol, parece ser la 
mejor opción para la prevención ya que es la 
que dio los mejores resultados en ensayos 
clínicos. 
Es necesario recordar los efectos secundarios 
de todas estas medicaciones, especialmente 
las posibilidades de producir hemorragias en 
distintos órganos.  
Tratamiento anticoagulante: el empleo 
crónico de los anticoagulantes orales tienen 
indicaciones muy precisas y se los debe usar 
criteriosamente cuando un paciente en 
particular presenta un riesgo elevado de que 
se reiteren eventos isquémicos. Esto es lo que 
generalmente ocurre con las cardiopatías 
embolígenas. El manejo y control de esta 
medicación debe estar en manos de 
especialistas.      
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