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INTRODUCCIÓN 
Las enfermedades vasculares 

cerebrales (EVC) constituyen la 
tercera causa de muerte en nuestro 
país y una de las primeras causas 
de incapacidad en el adulto. Según 
datos del MSDS1, en 1996 
fallecieron 7.618 personas por 
EVC, lo que permite calcular una 
morbilidad de 20.000 a 24,000 
pacientes anuales. La tasa de 
mortalidad para las EVC ajustada 
por edad y sexo en Venezuela es de 
72/100,000 para las mujeres y de 
85/100.000 para los hombres entre 
35 y 74 años.(2) Su prevalencia 
varía, según la región del país, entre 
2,52 a 17,19 /1,000 habitantes (3). 
Dada su importancia y frecuencia, 
la Sociedad Venezolana de Neuro-
logía (SVN), a través del Grupo de 
Trabajo en EVC ha decidido 
preparar esta guía para la evalua-
ción y tratamiento de la misma, con 
el propósito de ofrecer una serie de 
recomendaciones basadas en 
evidencia, para lo cual se ha 

revisado la bibliografía y los 
consensos y guías elaboradas por 
Comités Internacionales (4,5). 
Para este Grupo de Trabajo, la 
definición de los niveles de 
evidencia a utilizar está basada en 
la recomendación del grupo 
European Stroke Initiative.(5) 
(APÉNDICE 1) 

Definimos a las EVC como 
aquellas afecciones en las cuales: 
1) Un área del cerebro está 
transitoria o permanentemente 
afectada por isquemia o hemo-
rragia; 2) uno. o más vasos cere-
brales están primariamente 
afectados por un proceso pato-
lógico y 3) existe una combinación 
de ambos procesos. (6) Basado en 
ésta definición, el Comité ad hoc 
del NINDS estableció una 
clasificación (NINDS). (6) 
Existen, asimismo, clasificaciones 
por subtipos, por síndromes 
clínicos (Oxfordshire) y por 
topografía. (APÉNDICE 2) 

El  conocimiento  de  los 

factores de riesgo en la EVC es 
fundamental para el diagnóstico, 
terapéutica y prevención de la 
misma, por lo que los presentamos 
en el APÉNDICE 3. 

EVALUACIÓN Y 
DIAGNÓSTICO 

La evaluación tiene por objeto 
establecer el diagnóstico, precisar 
la etiología, y determinar los 
factores de riesgo para EVC: 
1) Todo paciente con evidencia 

o sospecha de EVC, inclu 
yendo  aquel   con   ataque 
isquémico transitorio (AIT) o 
déficit    leve,    debe    ser 
hospitalizado, pues es una 
emergencia médica. 

2) Al ingreso recoger historia 
clínica y efectuar examen 
físico con énfasis en funciones 
vitales, área neurológica y 
examen cardiovascular Debe 
valorarse la presencia de 
factores de riesgo modi- 
ficables o no, a fin de incluir 

* Reproducido con permiso de: Sociedad Venezolana de Neurología. 



su manejo en la fase aguda o 
prevención secundaria. 

3) Evaluar deglución y disfagia en 
el examen físico inicial. 

4) Practicar de inmediato a todos 
los pacientes: radiografía de 
tórax, EKG, análisis de labo 
ratorio (que incluya como 
mínimo hematología completa, 
glicemia, urea, creatinina, 
electrolitos séricos, PT, PTT, 
fíbrinógeno) y evaluación de 
función   respiratoria   con 
oximetría y/o gases arteriales si 
está indicado.   Durante la 
hospitalización deberá practi 
carse medición en suero de 
colesterol y sus fracciones, 
triglicéridos, función hepática, 
examen de orina y serología 
para enfermedad de Chagas y 
sífilis. 

5) Efectuar Tomografía Axial 
Computada (TAC) de Cráneo: 
La cual nos proporcionará de 
inmediato información sobre el 
tipo de lesión (isquémica o 
hemorrágica) o nos mostrará 
evidencia de otra patología 
causante de la sintomatologia 
(hematoma subdural, tumor, 
etc.) La ausencia de visua- 
lización de lesión cerebral en la 
TAC no descarta la presencia 
de EVC isquémica, aún cuando 
los "signos tempranos" de 
isquemia puedan detectarse a 
las 2 horas. En los casos "nega 
tivos" se debe realizar otra TAC 
entre el segundo y séptimo días, 

a fin de precisar la presencia, 
localización, extensión o 
complicaciones de la 
isquemia. 

6) Practicar evaluación cardio 
vascular  con  el   fin  de 
diagnosticar patología poten- 
cialmente cardioembólica y/ 
o presencia de cardiopatía 
isquémica. Esta, evaluación 
incluiría eco cardiografía 
transtorácica o transeso- 
fágica, doppler carotídeo y 
vertebral y holter de arritmias 
de acuerdo a la situación 
clínica de cada paciente. 

7) En los centros donde exista la 
factibilidad, experiencia y 
sólo en casos con situaciones 
clínicas específicas (ver más 
abajo), debe realizarse angio- 
grafía cerebral convencional 
de vasos del cuello y arco 
aórtico, aunque no tiene 
indicación de. rutina; su 
práctica no debe retardar el 
inicio del tratamiento y su 
indicación debe basarse en los 
hallazgos de estudios no 
invasivos    (Eco-doppler, 
Angio    TAC    o   Angio- 
rresonancia). 

PAUTAS GENERALES DE 
TRATAMIENTO EN FASE 
AGUDA 

1) Vía Aérea: Protección y 
mantenimiento de la" vía aérea 
permeable y con adecuada 

oxigenación. Se recomienda el 
uso de 02 sólo en casos de 
hipoxemia comprobada. Su uso 
rutinario no está demostrado 
como útil. En pacientes con 
trastornos de conciencia, 
hipoventilación (paO2 <60 
mmHg) y/o dificultad en el 
manejo de secreciones, se 
recomienda la intubación 
endotraqueal con apoyo venti-
latorio. Asimismo, se reco-
mienda la terapia respiratoria 
para el adecuado manejo de las 
secreciones. 

2) Hidratación: Tiene por 
finalidad mejorar la perfusión 
tisular al mantener un adecuado 
volumen plasmático, evitar el 
incremento del hematocrito y 
de la viscosidad sanguínea, la 
elevación en la concentración 
de los electrolitos y alteración 
de las propiedades reológicas 
de la sangre. Se recomienda la 
utilización de soluciones iso-
tónicas de cloruro de sodio sin 
glucosa. Dado que la hiper-
glicemia ha sido demostrada 
como perjudicial para la 
evolución de los paciente con 
EVC (7,8) (Nivel III), se 
recomienda el uso de solución 
de cloruro de Sodio al 0,9%, a 
razón de 100 ce x hora, 
garantizando de 2,000 a 2,500 
ce de ingresos al día.(9) En 
pacientes con cardiopatía 
congestiva, se recomiendan 
cantidades menores (alrededor 



Cuadro No. 1 Criterios de exclusión para trombolisis intravenosa 

Presión arterial sistólica mayor de 185 mm de Hg o diastólica mayor de 110 mm de Hg, medidas en 3 

ocasiones con intervalos de 10 minutos. 

Rápida mejoría neurológica o NIH < 4 puntos. 

Convulsiones al instalarse el déficit. 

Hemorragia cerebral previa o sospecha de hemorragia subaracnoidea. 

EVC o trauma craneal 3 meses antes de la enfermedad actual. 

Cirugía mayor en los últimos 14 días. 

Infarto de miocardio reciente. 

Evidencia de pericarditis, endocarditis, embolismo séptico, embarazo reciente, lactancia o enfermedad 

inflamatoria del colon. 

INR mayor de 1,7. 

Hemorragia gastrointestinal o urinaria en los últimos 21 días. 

Uso de anticoagulantes orales. 

Plaquetas en número menor de 100.000/mm3. 

Glucosa menor de 50 o mayor de 400 mg/dl. 

Uso de heparina en las últimas 48 horas o PTT prolongado. 

Punción arterial o biopsia en la última semana. 

Uso de alcohol o drogas de abuso. 

mentalmente aquellas con alto 
riesgo de recurrencia (fibrilación 
auricular, miocardiopatia dilatada, 
chagásica, infarto agudo del 
miocardio, en especial de la cara 
anterior, estenosis mitral, prótesis 
valvular mecánica, discinesia septal 
o de la punta, aneurisma ventricular, 
etc.) y la TAC revela una lesión de 
tipo isquémica, se recomienda la 
anticoagulación del paciente. (29-
32) Fibrilación auricular (Nivel I), 
Nivel IV para otras indicaciones. 

ESQUEMA RECOMENDADO 
DEANTICOAGULACIÓN: 

Determinar      tiempo      de 
protrombina (PT) y tiempo parcial 

de tromboplastina (PTT) antes de 
iniciar tratamiento. 

Iniciar heparina 5,000 u. IV 
cada 4 a 6. horas o en infusión 
continua a razón de 800 a 1,200 
u. hora. Warfarina sódica 10 mg 
vía oral luego de la primera dosis 
de heparina. 

Control de PT y PTT diario, 
ajustando la dosis de heparina de 
acuerdo al PTT. 

Una vez que el PT alcance un 
INR de 2 o más, omitir heparina. 

Continuar con warfarina, 
ajustando la dosis de acuerdo al 
PT, hasta mantenerlo estabilizado 
en un INR entre 2-3. En casos de 
prótesis valvulares mecánicas 

mantener el INR entre 3 y 4. 

CONTRAINDICACIONES DE 
LA ANTICOAGULACIÓN 

1. Historia de ulcera o gastritis 
2. Historia de diátesis 

hemorrágica. 
3-   Enfermedad hepática o renal 

severa. 
4. Hipertensión arterial de difícil 

control. 
5. Pacientes no confiables en 

cuanto al cumplimiento o 
comprensión del tratamiento. 

6. Pacientes con déficit 
neurológico muy severo, 
infarto cerebral extenso (>50 



% del territorio de la arteria 
cerebral media afectada) o 
afecciones sistémicas que limitan 
expectativas de vida. 7.   Pacientes 
con endocarditis bacteriana, salvo 
que estén bajo tratamiento y 
descartando la presencia de 
aneurismas micóticos (angiografía 
cerebral). 

SITUACIONES CLÍNICAS 
ESPECÍFICAS 

ATAQUE ISQUÉMICO 
TRANSITORIO Y APOPLEJÍA 
MENOR 

Todo paciente con clínica 
sugestiva de AIT debe ser hos-
pitalizado aun estando asintomático 
al momento de ser evaluado, pues 
es un paciente de alto riesgo para 
apoplejía e infarto del miocardio. Se 
cumplirán en él las pautas de 
conducta ya mencionadas para 
pacientes con sospecha de 
apoplejía. Además se realizarán 
estudios no invasivos de vasos 
cerebrales y extracraneanos 
(doppler dúplex o angio-
rresonancia). Realizar evaluación 
cardiovascular exhaustiva por 
medio de Ecocardiograma, Holter, 
etc., a fin de descartar fuente 
embolígena cardiaca y cardiopatía 
isquémica. 

La angiografía cerebral 
convencional se efectuará cuando: 
a) Con métodos no invasivos se 
aprecia obstrucción cercana o 

mayor al 70 % de la luz de los 
vasos carotídeos y se plantea el 
tratamiento quirúrgico; b) Dudas 
respecto a la etiología (diferenciar 
entre patología ateroesclerótica o 
nó como vasculitis, disección, 
etc.); c) Pacientes que presenten 
AIT muy frecuentes. 

TRATAMIENTO. 

El tratamiento se inicia con el 
control de los factores de riesgo 
determinados en el paciente. Si la 
causa del AIT está originada en 
carótida extracraneana se puede 
utilizar tratamiento médico o 
quirúrgico. 

1. El    tratamiento    médico 
consiste en el uso de anti- 
agregantes plaquetarios (33), 
ya sea Aspirina (325 mg/día) 
(34-38), Ticlopidina (250 mg/ 
bid) (39,40), Clopidogre! (75 
mg/día) (41). En aquellos 
casos en que la causa del AIT 
es una cardiopatía embo 
lígena, se seguirá el mismo 
esquema de anticoagulación 
ya descrito en apoplejía 
cardioembólica. 

2. El tratamiento quirúrgico 
(endarterectomía carotídea) 
está recomendado en los 
siguientes casos (42,43): 
Estenosis carotídea de 70% a 
99% en la carótida corres 
pondiente con e! déficit y sin 
fuente embolígena cardíaca y 
disponiendo de un equipo qui- 

rúrgico con una tasa de 
morbimortalidad menor del 3% y 
menos de 6% de complicaciones 
para este tipo de intervención 
(Nivel I). Está contraindicada en 
pacientes con cardiopatía 
inestable (angina inestable o 
infarto del miocardio reciente), 
hipertensión arterial no 
controlada y enfermedad 
broncopulmonar obstructiva 
crónica severa. 3. En años 
recientes se ha comenzado a 
utilizar la angio-plastía, 
acompañada o no de colocación 
de Stents, como una opción ante 
el tratamiento quirúrgico y con 
sus mismas indicaciones, pero 
hasta ahora sólo existe evidencia 
dada por reportes de series de 
casos (44) y no han concluido 
estudios aleatorios (45) que 
incluyan esta opción en 
comparación con las otras formas 
de tratamiento. Es una opción en 
pacientes que no deseen 
tratamiento quirúrgico o lo 
tengan contraindicado, así como 
en aquellos con patología 
carotídea inaccesible 
quirúrgicamente o en casos de 
reestenosis post-endarterectomía 
(Nivel IV). 

APOPLEJÍA EN JÓVENES O 
PACIENTES SIN FACTORES 
DE RIESGO EVIDENTES 

En pacientes menores de 45 
años la patología aterosclerótica no 
es tan frecuente, por lo que debe 



ampliarse el rango de estudio en 
ellos hasta precisar la etiología, a 
fin de prevenir recurrencias. Así, 
en estos pacientes, además de las 
pautas generales de conducta, se 
sugiere: 
* Determinar por interrogatorio 

si la apoplejía ocurrió con 
relación a migraña o al uso de 
sustancias tales como cocaína, 
anfetaminas, simpático mimé- 
ticos, abuso de alcohol, etc. 

* Profundizar en el estudio 
cardiovascular   a   fin   de 
determinar la presencia de 
fuente embolígena   cardíaca 
por medio del ecocardiograma 
transesofágico y holter de 
arritmias. 

* Si sospecha drepanocitosis 
realizar  frotis   de   sangre 
periférica o electroforesis de 
hemoglobina (Hb S). 

* Practicar   pantalla   inmu- 
nológica y de coagulación: 
HIV, RA test cuantitativo, 
proteína C reactiva cuantitativa, 
AAN, AADNA, C3, C4, CH 
(50), criogíobulinas, anti 
cuerpos     antifosfolípidos 
(cardiolipina y anticoagulante 
lúpico),  antitrombina III, 
proteína C y S, factor V de 
Leyden, homocisteinemia. 

* Si ninguno de estos estudios no 
invasivos ha llegado a precisar 
la etiología, se recomienda 
practicar angiografía conven 
cional. 

APOPLEJÍA EN DETERIORO 
Este término fue propuesto 

por Hachinski (46) para sustituir 
"apoplejía en evolución", el cual 
implicaba que el agravamiento del 
paciente se debía al aumento del 
área del infarto y podría limitar la 
evaluación de otras causas. 

Alrededor del 30% de los 
pacientes con apoplejía aguda 
presentan algún grado de deterioro 
posterior a su ingreso, por lo tanto, 
se impone una rápida y profunda 
evaluación del paciente, a fin de 
determinar si es por causa 
sistémica (desequilibrio hidro-
electrolítico, hiperglicemia, 
infección, embolismo pulmonar, 
etc.) y en dicho caso tratarla 
específicamente o, si por el 
contrario, se trata de un problema 
local intracerebral, por lo que se 
repetirá la TAC, a fin de precisar 
si se produjo una nueva lesión, 
aumentó el área de la primera, 
ocurrió transformación hemo-
rrágica del infarto o existen 
evidencias de desplazamiento de 
estructuras o edema cerebral 
tomando en cada caso las medidas 
correspondientes. 

COMPLICACIONES 

A. HIPERTENSIÓN 
ENDOCRANEANA 

Tratamiento médico: Se 
recomienda elevar la cabeza del 
paciente a 30° por encima del nivel 
de la cama para facilitar el drenaje 
venoso. Iniciar administración de 

terapia osmótica con manitol a 
dosis de 0,5 gr por Kg de peso a 
pasar en bolos cada 4 a 6 horas 
(Nivel III), pudiendo seguir con 
furosemida 20-40 rng IV. Control 
estricto de la PVC, líquidos inge-
ridos y eliminados con adecuado 
reemplazo de los mismos. Control 
de electrolitos y osmolaridad 
plasma y orina. El uso de 
hiperventilación acompañando a la 
osmoterapia puede ser útil, aunque 
se considera que su efecto benéfico 
se mantiene por pocas horas. No 
está indicado el uso de esteroides 
en el edema debido a lesiones de 
origen vascular (Nivel I). 

Tratamiento quirúrgico: En 
casos de hipertensión endocraneana 
debida a edema cerebral maligno 
por oclusión total de la carótida o 
del segmento MI de la arteria 
cerebral media (47) (Nivel III), así 
como en casos de infarto extenso 
del cerebelo (48) con evidencia de 
compresión del tallo Cerebral o 
hidrocefalia (Nivel III), se 
recomienda la cirugía descom-
presiva con o sin resección del área 
isquémica, ya que en series de casos 
publicados se redujo la mortalidad 
en forma significativa. 

B. TROMBOSIS VENOSA 
PROFUNDA y/o EMBOLÍA 
PULMONAR. 

Si alguna de estas se producen, 
a pesar de las medidas preventivas 
tomadas, debe anticoagularse al 
paciente (seguir el esquema 
recomendado). 



C. CONVULSIONES. 
Dado que éstas se presentan en 

menos del 10% de los pacientes con 
apoplejía, no se recomienda el uso 
de anticonvulsivantes en forma 
rutinaria (Nivel IV). Sólo en 
aquellos casos en que se presenten 
crisis después del la instalación del 
déficit, se iniciará el tratamiento 
respectivo (Nivel III). 

D. NEUMONÍA  Y   OTRAS 
INFECCIONES. 

Deben ser tratadas con el 
antibiótico o antibióticos indicados 
según situación clínica (nosocomial 
o adquiridas en la comunidad) y 
ajustados luego de la identificación 
del germen. 

E. DEPRESIÓN. 
Un 50% o más de los pacientes 

(49) con apoplejía presentan depre-
sión en algún momento de su 
evolución, por lo que el médico 
tratante debe indagar este aspecto 
y decidir tratamiento o referirlo a 
consulta especializada, pues su 
persistencia influye en el cum-
plimiento del tratamiento médico y 
de la rehabilitación, contribuyendo 
a mantener o acentuar sus 
limitaciones. 

MANEJO DE LAS 
HEMORRAGIAS 
INTRAPARENQUIMATOSAS 

La hemorragia intraparen-
quimatosa (HIP) es la causa más 
frecuente de hemorragia en SNC, 
duplicando en la mayoría de las 

series a la hemorragia sub-
aracnoidea. (50) 

EVALUACIÓN Y 
DIAGNOSTICO 

En todo paciente con cuadro 
clínico sugestivo de EVC cuyo 
déficit se acompañe de cefalea, 
vómitos y cifras tensionales 
elevadas, se plantea como primera 
posibilidad diagnóstica HIP. Sin 
embargo, casos con sintoma-
tología menos aparatosa pueden 
corresponder también a pequeñas 
hemorragias por lo que es 
imprescindible realizar TAC de 
cráneo para la confirmación del 
diagnóstico (Nivel I),(51) además 
dará información sobre loca-
lización, tamaño del hematoma y 
si existe o no drenaje ventricular. 

Una vez realizado el 
diagnóstico de HIP la evaluación 
general se orientará a poner en 
evidencia la presencia de los 
principales factores de riesgo para 
este tipo de EVC: Hipertensión 
arterial, malformaciones arterio-
venosas, aneurismas, coagu-
lopatías, uso de anticoagulantes, 
vasculitis, angiopatía amiloide, 
uso de drogas ilícitas (cocaína, 
anfetaminas.etc), medicamentos 
simpático miméticos o alcohol. 

Se debe realizar angiografía 
cerebral en los siguientes casos 
(Nivel IV) (52,53): 

Hematomas lobares 

Hematomas de cualquier 

localización en pacientes 

jóvenes, en pacientes no 
hipertensos o sin una causa 
clara de la hemorragia 

TRATAMIENTO 
El tratamiento es médico en la 

mayoría de los pacientes, aplicando 
las medidas generales ya 
mencionadas y el control de los 
factores de riesgo evidenciados en 
cada caso. Reiteramos que el uso de 
esteroides no está indicado en este 
t ipo de patología (Nivel II) 
(54,55).Para la prevención de 
trombosis venosa se recomienda el 
uso de medidas físicas tales como 
medias anti-embólicas, botas de 
presión y movilización del paciente, 
SIN el uso de anticoagulantes. 

El tratamiento quirúrgico está 
indicado en los siguientes casos 
(51,56-59): 

Hematomas cerebelosos mayo-
res de 3 cm. de diámetro con 
evidencia de compresión de IV 
ventrículo y/o deterioro de 
conciencia (Nivel III). 
Hematomas lobares mayores de 
l0cc y con deterioro clínico 
(Nivel II). Hidrocefalia 
obstructiva 



APÉNDICE N° 1 NIVELES 
DE EVIDENCIA 

Nivel I: Alto nivel de evidencia 
Fuente a: Objetivo primario de estudios doble ciego aleatorios con tamaño de muestra 
suficiente 
Fuente b: Meta-análisis adecuadamente realizados de trabajos aleatorios 

Nivel II: Nivel intermedio de evidencia 
Fuente a: Estudios aleatorios no ciegos 
Fuente b: Pequeños estudios aleatorios 
Fuente c: Objetivos secundarios de estudios randomizados en gran número de pacientes. 

Nivel III: Bajo nivel de evidencia 
Fuente a: Serie de casos prospectiva con controles concurrentes o históricos 
Fuente b: Análisis post hoc de estudios aleatorios. 

Nivel IV: Nivel indeterminado de evidencia 
Fuente a: Pequeñas series de casos sin controles, o reporte de casos. 
Fuente b: Consenso general aun a falta de evidencia científica por estudios controlados. 

Hacke W, Kaste-M, Skyoj Olsen T, Orgogozo JM, Bogousslavsky J : European Stroke Initiative. Recommendations for stroke management. 
Organizaron of stroke care. J Neurol 2000;247:732-747. 

APÉNDICE N° 2 

Clasificación Comité Ad-Hoc del NINDS 

A) Asintomáticos 
B) Déficit cerebral focal 

 

1) Ataque isquémico transitorio (AIT) 
2) Apoplejía 

 

C) Demencia vascular 
D) Encefalopatía hipertensiva 

 

A) Asintomáticos: aquellos individuos sin síntomas cerebrales o retinianos de enfermedad vascular, pero con algún tipo de 
patología en sus vasos cerebrales. 

B) Déficit cerebral  focal: incluye a todos los casos de lesión cerebral focal de origen vascular, independientemente de su 
patología. Se subdivide en: 
1) Ataques isquémicos transitorios: episodios de alteración de la función cerebral, focal, de origen vascular, de instalación 
rápida, (menos de 5 minutos entre inicio y máxima intensidad de síntomas) de duración variable, pero siempre menor de 24 
horas. La recuperación suele ser rápida y total, quedando el paciente sin déficit neurológico. 2) Apoplejía: Término genérico 
para un síndrome clínico que incluye tanto a infarto y hemorragia intra parenquimatosa, como a hemorragia subaracnoidea. 

Whisnant JP et al.: Classification of  Cerebro Vascular Diseases III. Special report from the National Institute of Neurological 
Disorders and Stroke. Stroke 1990;21: 637-676. 



 
 

APÉNDICE N° 2 (CONTINUACIÓN) 

Oxfordshire Community Stroke Project: clasificación y definición del infarto cerebral1 

Síndromes clínicos       Síntomas y signos clínicos 

LACI Apoplejía puramente motora 
Apoplejía puramente sensitiva Apoplejía sensorio/motora Hemiparesia atáxica 
(compromiso faciobraquial y braquiocrural fue incluido) 

TACI Combinación de disfunciones mentales superiores (disfasia, discalcuüa, desórdenes 
visuoespaciales) 

Defectos homónimos del campo visual Déficit ipsilateral motor y/o sensitivo de al menos dos áreas de la 
cara, miembros superiores o inferiores 

PACÍ Sólo dos de los tres componentes del síndrome TACI (disfunción mental superior solamente 
o con déficit motor/sensitivo más restringido que aquellos clasificados como LACI) 

POCI Parálisis de nervio craneal ipsilateral con déficit motor y/o sensitivo contralateral 
Déficit motor y/o sensitivo bilateral Desórdenes de los 
movimientos conjugados de los ojos Disfunción cerebelosas 
sin déficit ipsilateral de tractos largos Defecto aislado de 
campo visual homónimo 

LACI = Infarto lacunar, TACI = Infarto total de la circulación anterior, PACÍ = Infarto parcial de la circulación anterior, POCI = 
Infarto de la circulación posterior 



Clasificación topográfica de la apoplejía isquémica 

Territorio carotídeo Territorio cerebeloso 
Arteria cerebral media pial y profunda Arteria cerebelosas póstero inferior 
Arteria cerebral media profunda Arteria cerebelosa antera inferior 
Arteria cerebral media pial Arteria cerebelosa superior 
División superior Otras 
División inferior Tálamo 
Extenso Paramediano 

Inferolateral 
Coroidea anterior Coroidea posterior 
Arteria cerebral anterior Tuberotalámica 
Arteria carótida interna completa 
Territorios múltiples Arteria cerebral posterior pial 
Territorios límites Arteria cerebral posterior total/subtotal 
Anterior Múltiple 
Posterior Carótida/vertebrobasilar múltiple 
Unión subcortical 

Territorio vertebrobasilar 
Tallo cerebral 
Bulbo 
Puente 
Mesencéfalo 
Combinados 

1) Castillo V, Bogousslavsky J. Early classification of stroke: Cerebrovasc Dis 1997;7:(Suppl 3):5-ll. 

2) Bogoussiavsky J, Regli F, Besson G. Pinho e Meló T, Naier B. Early clinícal diagnosis of stroke subtypes. Cerebrovasc Dis 

1993;3:39-44. 

3) Timsit SG, Sacco RL, Mohr JP, Foulkes MA, Tatemichy CK, Wolf PA, Price TR, Hier DB. Early clinical differentiation of 

cerebral infarction from severe atheroscierotic stenosis and cardioembolism. Stroke 1992:23:486-491- 

4) Ricci S, Celani MG, Righetti LS. Clinical methods for diagnostic confirmation of stroke subtypes. Neuroepidemiology 

1994:13:290-295 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



APÉNDICE N° 3  
FACTORES DE RIESGO PARA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR 

A) CARACTERÍSTICAS PERSONALES Y HÁBITOS 
DEFINITIVOS POSIBLES 
a) Hábito de fumar a) Anticonceptivos orales 

b) Consumo de alcohol bj Dieta rica grasa animal 

c) Uso de drogas c) Inactividad física 

<0 Edad d) Elevación del colesterol 
e) Sexo e) Obesidad 
f)Raza 
g) Factor familiar 

ENFERMEDADES 
DEFINITIVAS POSIBLES 
a) Hipertensión arterial a) Hiperuricemia 

b) Cardiopatía b) Hipotiroidismo 

c) Ataque isquémico transitorio 

d) Hematócrito elevado 

e) Diabetes mellitus 

f) Drepanocitosis 

g) Fibrinógeno elevado, 

h) Migraña 

B) LESIONES ASINTOMÁTICAS 

1) AI examen físico: 
a) Soplo (cervical, orbitario, craneal) 

b) Émbolos retiñíanos 

c) Diferencia en tensión arterial entre ambos brazos 

d) Presión disminuida a la oculoplestimografía. 

2)  Por neuroimagen 
a) Infarto o hemorragia silente 

b) Aneurisma, MAV o hamartoma 

c) Ateroesclerosis con estenosis arterial 

d) Displasia fibromuscular, disección 

C) MÚLTIPLES FACTORES EN COMBINACIÓN 

Whisnant JPet al. Classification of Cerebro Vascular Diseases III. Special report from the National Institute of Neurological 

Disorders and Stroke. Stroke 1990;21:637-676. 
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