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Estudio de 300 casos 
de enfermedad cerebrovascular 
en la Fundación Santa Fe de Bogotá 
J. Toro, M. S. Yepes, F. Dangond 

Se estudió la historia clínica de 300 pacien-
tes, quienes consultaron a la Fundación Santa 
Fe de Bogotá entre 1984 y 1988 por enferme-
dad cerebrovascular. Se hizo diagnóstico de 
ACV isquémico en 48% de los casos, de ACV 
hemorrágico en 37%, de isquemia cerebral 
transitoria en 15% y de déficit neurológico en 
reversión en 1.66% de los pacientes. El prome-
dio de edad observado para todos los casos fue 
de 67.33 años con un ligero predominio de pa-
cientes de sexo femenino (52.33%). Se observó 
mortalidad de 6.9% para el ACV isquémico y 
de 29% para el ACV hemorrágico. La letali-
dad en los 300 casos fue de 13.33. 

La H.T.A. se constituyó como el antecedente 
más importante para el ACV hemorrágico. 
Para el ACV isquémico, los antecedentes más 
importantes fueron tabaquismo, H.T.A. e hi-
percolesterolemia. 

INTRODUCCION 
Los accidentes cerebro vasculares (ACV) ocu-

pan el tercer lugar como causa de mortalidad en 
los países desarrollados, luego de las cardiopatías 
y el cáncer (1). En Colombia ocupan el sexto lu-
gar después de las infecciones intestinales, los 
tumores malignos, la insuficiencia respiratoria 
aguda, las cardiopatías no isquémicas y las coro-
nariopatías (2). 

Mientras en las estadísticas norteamericanas las 
tasas de mortalidad por ACV en hombres y muje-
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res entre 45 y 59 años de edad es de 0.19/1000 (1), 
en Colombia es de 1.0/1000 (2), constituyéndose 
en la tercera causa de mortalidad en este grupo de 
edad. En países desarrollados, como consecuen-
cia de los programas de prevención y control de 
H.T.A., la incidencia ha disminuido notablemen-
te. Es así como entre 1968 y 1975 la aparición de 
esta entidad ha declinado en 33% en los EE.UU. 
(3). 

Los 150 g de neuronas y glía que constituyen el 
cerebro de un adulto necesitan un aporte de 150 g 
de glucosa y 72 litros de oxígeno en 24 horas. 
Debido a que el tejido nervioso no puede almace-
nar estas sustancias, el suministro por parte de la 
circulación sanguínea debe ser ininterrumpido. La 
circulación cerebral absorbe aproximadamente 10 
a 15% del gasto cardíaco, y el sistema carotídeo 
lleva aproximadamente 90% del flujo cerebral. 

Después de 30 segundos de isquemia, el meta-
bolismo se altera y luego de un minuto cesa la 
función (1). Cuando esto ocurre, aparece una enti-
dad que clínicamente se ha denominado accidente 
cerebrovascular (ACV). 

Los ACV tradicionalmente se han dividido en 
accidentes isquémicos transitorios (AIT) y ACV 
establecidos. Estos últimos pueden ser isquémicos 
o hemorrágicos. Los hemorrágicos se dividen en 
hemorragia parenquimatosa y hemorragia subarac-
noidea (HS A), mientras que los isquémicos pueden 
dividirse en embóbeos y trombóticos. 

MATERIAL Y METODOS 
Se revisaron las historias clínicas de 300 pa-

cientes, quienes consultaron a la F.S.F.B. por en-
fermedad cerebrovascular. A todos les fue hecho 
el diagnóstico de ACV por un neurólogo clínico. 
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Se definió el ACV trombótico como una altera-
ción de la función cerebral, focal o global, que lle-
va a la muerte o que dura más de 24 horas sin otra 
causa aparente más que la vascular y cuyo origen 
es un trombo (4). Las principales características 
clínicas son, antecedentes de AIT en el mismo te-
rritorio, incremento progresivo o déficit sin fluc-
tuación y déficit súbito debido a oclusión arterial 
(5). A estos pacientes se les hizo escanografía al 
ingreso y un control posterior a las 72 horas a quie-
nes se consideró necesario. 

El diagnóstico de ACV embólico se hizo con 
base en los siguientes criterios: infartos múltiples 
diagnosticados clínica o tomográficamente, fibri-
lación auricular con valvulopatia reumática, his-
toria de infarto agudo del miocardio (IAM) hasta 
cuatro meses antes del ACV y hallazgo de trombo 
y/o segmento discinético en el ecocardiograma. En 
estos pacientes se investigó la frecuencia de apari-
ción de hipertrofia ventricular izquierda y fibrila-
ción auricular aislada. Estos fueron considerados 
los criterios más sensibles para el diagnóstico de 
ACV embólico. 

El inicio súbito, la pérdida de la conciencia y 
las convulsiones fueron considerados como crite-
rios de alta especificidad, pero no fueron condi-
ción sin la cual no pudiera hacerse el diagnóstico. 
A estos pacientes también les fue realizado un 
escanograma en el momento de su ingreso y luego 
de 72 horas, cuando se consideró pertinente. 

De igual manera se procedió con los pacientes 
a quienes se diagnosticó accidente isquémico tran-
sitorio (AIT), el cual fue definido como un déficit 
neurológico, focal, transitorio, presumiblemente de 
origen isquémico, que resolvió completamente en 
un plazo de 24 horas, sin dejar ninguna lesión 
tomográfica luego de 72 horas. 

Se consideró la hemorragia parenquimatosa 
como un ACV originado por sangrado de fuente 
arterial directamente en el parénquima cerebral (1 ). 
A estos pacientes se les practicó escanografía en 
el momento del ingreso, considerándose como 
característica la aparición de una lesión de alta 
densidad en paciente por lo general hipertenso. 

El déficit neurológico isquémico en reversión 
(RIND) se definió como una alteración de la fun-

ción cerebral de origen isquémico, que se resolvió 
en su totalidad entre las 24 horas y el séptimo día 
(L4) . 

En total se realizaron 240 tomografías, 58 arte-
riografías cerebrales, 88 ecocardiogramas, coles-
terol a 70% de los pacientes con ACV trombótico, 
triglicéridos a 46% y ácido úrico a 32%. También 
fueron realizados 250 electrocardiogramas y 285 
radiografías de tórax. Doppler sólo se realizó a 
nueve pacientes. El colesterol se consideró eleva-
do con valores superiores a 5.2 mmol/L (6), los 
triglicéridos cuando estaban sobre 2.4 mmol/L, y 
el ácido úrico con cifras superiores a 380.7 µmol/ 
L. 

Se anticoagularon los pacientes con infarto de 
origen embólico preferiblemente de tamaño pe-
queño o mediano con 1000 Ul/IV/hora de hepari-
na continuando luego con warfarina sódica. 

Fueron realizadas catorce endarterectomías 
carotídeas. Se consideraron quirúrgicos los pa-
cientes con estenosis carotídea con síntoma foca-
les, sin cardiopatía coexistente a quienes en la ar-
teriografía se les encontró una estenosis superior 
a 80% y/o presencia de ulceraciones. Con esteno-
sis inferior a 80%, con una luz superior a 1.5 mm, 
se prefirió el tratamiento médico con antiagregan-
tes plaquetarios. 

RESULTADOS 
Según sus características clínicas y teniendo en 

cuenta los criterios diagnósticos, se clasificaron los 
300 casos, así: ACV isquémico (trombótico y 
embólico), accidente isquémico transitorio (terri-
torio anterior y territorio posterior), hemorragia 
parenquimatosa y RIND (Tabla 1). Hubo ligero 
predominio de pacientes de sexo femenio 
(52.33%). El promedio de edad fue de 67.33 años. 

ACV trombótico. Se encontraron 111 casos de 
ACV trombótico, lo cual representa 37% de todos 
los ACV del estudio. Pertenecen al sexo femenino 
66%. La frecuencia de los diferentes factores de 
riesgo fue la siguiente: hipertensión arterial (HTA) 
(51.4%), cigarrillo (43.2%), diabetes (34.23%), 
AIT previo (33.3%), enfermedad coronaria 
(26.12%), alcoholismo (23.42%), uso de anticon-
ceptivos (12.61% de las pacientes de sexo femeni-
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no) y hematocrito superior a 0.55 (13.6%) (Tabla 
2). 

En cuanto al comportamiento del colesterol, 
triglicéridos y ácido úrico, se encontraron eleva-
dos en 64%, 33% y 22% de los pacientes respecti-
vamente. En 22 pacientes menores de 59 años se 
encontró elevado el colesterol, en siete los trigli-
céridos y en seis el ácido úrico. 

En 61.2% de los casos el déficit fue progresivo, 
instaurándose en la manaña en 49% de los pacien-
tes. Los síntomas más frecuentes en el motivo de 
consulta fueron: cefalea (53%), trastomo de la 
sensibilidad (52%), hemiparesis (52%), afasia 
(44%), vómito (33%), hemiplejía (32%), convul-
siones (11%) y cuadriparesia (3.6%). 

En la admisión, 57.65% de los pacientes esta-
ban alerta. La localización tomográfica de los in-
fartos fue: temporal derecho (18), temporal iz-
quierdo (18), parietal derecho (13), frontal iz-
quierdo (8), múltiples infartos (8), parietal iz-
quierdo (6), occipital derecho (5), cerebelo (3) y 
mesencéfalo (1). Se realizaron 14 arteriografías 
encontrándose arterioesclerosis en 10 de ellas. 

Las características clínicas más importantes del 
ACV cerebeloso fueron cefalea de inicio súbito, 
incapacidad para la marcha, vómito, disartria y 
náuseas. Uno de estos casos correspondió a una 
paciente con hipercolesterolemia e hipertrigliceri-
demia. 

En general (86% de los casos), el manejo del 
ACV trombótico se hizo con antiagregantes pla-
quetarios. En esta serie, 60 pacientes fueron ma-
nejados con menos de 500 mg/día y los restantes 
con dosis superiores. El dipiridamol fue utilizado 
en 12% de los pacientes. 

ACV embólico. Se revisaron 34 casos de ACV 
embólico (11.33% de todos los casos). El cumpli-
miento de los criterios diagnósticos propuestos fue 
el siguiente: múltiples infartos (58.8%), fibrilación 
auricular con valvulopatía reumática (38.2%), 
antecedente de IAM de pared anterior hasta cua-
tro meses antes del ACV (32.35%), segmento dis-
cinético en el ecocardiograma (ECO) de los pa-
cientes con antecedentes de IAM (32.35%) y ha-
llazgo de trombos en el ECO de los mismos pa-
cientes (26.47%). Se encontró hipertrofia ventri-
cular izquierda en 41.18% de estos casos y fibrila-
ción auricular aislada en 23.53% (Tabla 3). 

En 79.4% de los casos la instauración fue súbi-
ta. La mayoría de los pacientes (76.5%) estaban 
alerta en la admisión. Los síntomas más comunes 
fueron, en orden de frecuencia: hemiparesis, afa-
sia, cefalea, trastorno de la sensibilidad, pérdida 
de conciencia (23.52%), trastorno de la función 
mental, vómito y convulsiones (2.9%). 
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Se realizaron 32 radiografías de tórax, siendo 
anormales 23 : nueve con cardiomegalia leve, ocho 
moderada y seis severa. En el EKG se encontró 
fibrilación auricular en 61.76% de los pacientes y 
antededente de IAM en 52.94% (18). Entre el IAM 
y el ACV transcurrieron menos de dos meses en 
siete casos y menos de cuatro en cinco casos (Tabla 
4). Todos eran de pared anterior y mostraban un 
segmento discinético en el ECO. Los hallazgos 
ecocardiográfícos más importantes fueron: hiper-
trofia de cavidades (41.18%), dilatación de cavi-
dades (41.18%), estenosis mitral (38.23%), seg-
mento discinético (32.35%), coágulos en el ven-
trículo izquierdo (26.47%), calcificación del ani-
llo de la mitral (26.47%), coágulos en la aurícula 
(14.70%) y estenosis aórtica (24%). 

Por escanograma la localización de los infartos 
fue la siguiente: múltiples infartos (58.9%), tem-
poral derecho (41.17%), temporal izquierdo 
(32.35%), parietal izquierdo (14.7%), frontal de-
recho (11.76%) y occipital derecho (8.82%). 

Se anticoagularon de manera inmediata 20 pa-
cientes con esquema de 1000/UI/IV/h de heparina. 
Los demás casos o bien presentaban una 
contraindicación formal para anticoagular o por su 
tamaño se prefirió esperar algunos días. 

Se observó complicación hemorrágica al cuarto 
día de anticoagulación con heparina de un infarto 
de tamaño grande. Igual ocurrió en dos casos en 
los que se estaba utilizando la warfarina sódica. 

Isquemia cerebral transitoria-carótida izquier-
da. Se revisaron 23 casos de AIT de carótida 
izquierda cuyos síntomas más importantes, en 
orden de frecuencia, fueron: déficit motor, afasia, 

amaurosis fugax, déficit sensitivo, disartria, disfa-
sia y mareo. 

La mayor parte de los casos (69.6%) revirtie-
ron en menos de una hora. Los demás lo hicieron 
en un plazo inferior a los 120 minutos. Los princi-
pales antecedentes fueron cigarrillo, HTA y AIT 
previo. Se encontraron soplos carotídeos ipsilate-
rales en 65.21% de los casos. De 16 arteriografías 
que se realizaron, 14 fueron anormales. 

El ácido acetilsalicílico se utilizó en 18 pacien-
tes, siete de ellos en dosis superior a 500 mg. La 
heparina fue utilizada en 14 casos no observándo-
se complicación hemorrágica en ninguno. 

Isquemia cerebral transitoria-carótida dere-
cha. Se revisaron once casos de AIT de carótida 
derecha. Los síntomas, en orden de frecuencia, 
fueron: déficit motor, amaurosis fugax, déficit 
sensitivo, disartria, mareo y afasia. 

En cuanto a la duración del AIT, 72.8% de los 
casos revirtieron en menos de una hora. Los res-
tantes no duraron más de 90 minutos. Todos los 
pacientes se encontraban alerta en la admisión. Los 
antecedentes más importantes fueron: AIT previo 
(45.45%), tabaquismo (36.36%), uso de anti agre -
gantes plaquetarios (27.27%) e HTA (18.18%). 

En seis casos (54.54%) se encontraron soplos 
cardíacos ipsilaterales. La tomografía en todos los 
casos fue normal. Se realizaron 10 arteriografías, 
de las cuales nueve fueron anormales, seis de ellas 
con obstrucción superior a 50%. Se encontraron 
placas ulceradas en cuatro casos. Fueron realiza-
das cuatro endarterectomías carotídeas con las 
siguientes características: la primera con obstruc-
ción de 50% y dos ulceraciones; la segunda con 
estenosis de 60% y una úlcera; la tercera y cuarta 
con obstrucciones de 80 y 90% respectivamente, 
sin presencia de ulceraciones. 

El ácido acetilsalicílico se utilizó en 44% de los 
pacientes. La dosis más frecuentemente utilizada 
fue inferior a 500 mg. El dipiridamol se utilizó en 
ocho pacientes y la heparina en cinco. 

Isquemia cerebral transitoria-territorio 
posterior. Se revisaron 12 casos de AIT en terri-
torio posterior. Los principales síntomas fueron 
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vértigo, marcha inestable, disartria, diplopia, ma-
reo, déficit sensitivo y déficit motor (en orden de 
frecuencia). La mitad de los casos revirtió en cua-
tro horas. Los demás lo hicieron en un plazo infe-
rior a la hora. En la admisión sólo un paciente se 
encontraba somnoliento; los demás estaban aler-
ta. Se realizaron ocho tomografías y dos arterio-
grafías, que fueron normales. 

En 11 casos el manejo se hizo con ácido acetil-
salicílico; seis recibieron dosis superiores a los 500 
mg. La heparina sólo se utilizó en un paciente en 
dosis de 1000 Ul/IV/h. 

Hemorragia parenquimatosa. Se revisaron 45 
casos de hemorragia parenquimatosa que repre-
sentan 15% de la totalidad de ACV. El cuadro más 
frecuentemente observado fue de instauración 
súbita (82.22%), con cefalea intensa (53.33%), 
pérdida de conciencia (48.88%), hemiparesis 
(43%), trastorno de la sensibilidad (37.77%), afa-
sia (24.44%) y convulsiones (8.88%). Anteceden-
te de HTA tenían 42 pacientes (93.33%), mientras 
que 17 (37.77%) eran fumadores. 

Los hallazgos más frecuentes en el examen fí-
sico fueron: HTA (Tabla 5), cambios pupilares, 
descerebración, afasia, hemiparesis, hemiplejía y 
desviación de la mirada. La localización tomográ-
fica más frecuente de los hematomas fue: núcleos 
de la base (68.88%), subcortical (24.44%), sube-
pendimaria (2.2%) y cerebelosa (4.44%). 

Diez cirugías fueron realizadas: ocho lobares y 
dos en núcleos de la base. El Glasgow antes de la 

cirugía fue 15 en siete casos, 13 en uno, 12 en otro 
y 11 en el último. Un paciente con hematoma lo-
bar occipital que entró al servicio de urgencias con 
descerebración bilateral fue intervenido quirúrgi-
camente de manera inmediata drenándose el he-
matoma y obteniéndose una recuperación com-
pleta. Luego de la cirugía, cuatro pacientes mu-
rieron, uno de ellos en el hospital. Se observaron 
secuelas en 93.33% de los casos. 

Con el uso de esteroides no se encontró ningún 
beneficio. Por el contrario, 90% de estos pacien-
tes presentó alguna complicación infecciosa. En 
todos los pacientes que murieron (15) se habían 
utilizado los esteroides. 

Hemorragia parenquimatosa sin origen 
aparente. Los dos casos observados se presenta-
ron con cefalea severa de inicio súbito; vómito y 
pérdida de conciencia. El TAC mostró una hemo-
rragia lobar y otra en los núcleos de la base. Se 
realizaron dos arteriografías, en una de las cuales 
se encontró espasmo vascular moderado y genera-
lizado. 

RIND. Los cinco casos observados tuvieron 
instauración progresiva. Dos se resolvieron en 30 
horas, dos en 48 y uno en 72. Cuatro de estos pa-
cientes eran fumadores, tres diabéticos y uno hi-
pertenso. 

Mortalidad por causas y letalidad. El ACV 
isquémico tuvo una mortalidad de 6.8% (10 pa-
cientes) y el hemorrágico de 28.84% (30 casos). 
Ningún paciente con diagnóstico de AIT o RIND 
murió. La letalidad en los 300 casos observados 
fue de 13.33%. 

DISCUSION 
A pesar de haber mejorado el conocimiento que 

se tiene sobre los factores de riesgo de la enferme-
dad cerebrovascular, ésta continúa ocupando un 
importante lugar en las listas de morbimortalidad. 
Sin embargo, en países desarrollados, donde se han 
realizado programas de prevención, ya se empie-
za a notar una disminución en su aparición. 

En el estudio de Framinghan, la posibilidad de 
Acta Med Colomb Vol 14 N°5 - 1989 
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tener un ACV antes de los 70 años era de 1 en 20. 
En el estudio de Rochester, se encontró un riesgo 
relativo (R.R.) de 1.6 por cada año de vida (7). La 
presión sistólica, el colesterol sérico, la intoleran-
cia a la glucosa, el hábito de fumar y la hipertrofia 
ventricular izquierda son reconocidos por algunos 
como los factores de riesgo más importantes (4). 

En cuanto al sexo, algunos estudios encuentran 
un R.R. de 2.0 para los hombres (7). Sin embargo, 
esto ha tendido a variar posiblemente por el cam-
bio de costumbres observado en la población fe-
menina. En el estudio de Rochester, el R.R. para 
HTA es 4.0. Al parecer, la cifra de presión sistóli-
ca es más significativa. Las cifras de lípidos séri-
cos tienen importancia definitiva antes de los 55 
años. En mujeres se ha encontrado una asociación 
negativa con los niveles de LDL (3). En nuestra 
serie, 20% de los pacientes con ACV trombótico 
tenían menos de 55 años y su único factor de ries-
go era la hipercolesterolemia. 

La obesidad representa un factor de riesgo en la 
medida que produzca HTA e intolerancia a los 
azúcares (3). Otros factores de riesgo cardiovas-
cular incluyen la cardiopatia hipertensiva 
(R.R.2.2), coronariopatía (R.R.2.0) e ICC 
(R.R. 1.7) (7). Para algunos, la hipertrofia ventri-
cular izquierda documentada electrocardiográfi-
camente es uno de los más poderosos predictores 
cardiovasculares de ACV (3). 

La asociación entre AIT previo y ACV poste-
rior parece ser definitiva (1, 3, 7). En el estudio de 
Rochester, el R.R. es de 3.9 (7). Al parecer el ries-
go de ACV posterior en pacientes con AIT es de 
35% en 5 años, siendo de 5 a 6% por año (1). 

El uso de contraceptivos orales y su relación con 
ACV ha tenido gran discusión. Mientras para al-
gunos representa un R.R. de 7.6 (3), para otros es 
de 2, siendo importante sólo cuando la cantidad 
de estrógenos del compuesto es superior a los 50 
microgramos (9). En lo que coinciden todos los 
estudios es en el sinergismo de contraceptivos 
orales y cigarrillo (3). 

En cuanto al hábito de fumar, la relación con 
ACV parece ser definitiva. Para hombres, se ha 
encontrado un R.R. de 2.5 para el ACV isquémico 
y 6.0 para el hemorrágico (10). El dejar de fumar 

disminuye el riesgo pero nunca el nivel de los no 
fumadores (10-13). Por un tiempo se pensó que el 
cigarrillo no era un factor de riesgo para las muje-
res. Actualmente se sabe que aquellas mujeres que 
fuman entre uno y 14 catorce cigarrillos diarios 
tienen un R.R. de 2.2 para el ACV isquémico y 
9.8 para la H.S.A. Para las mujeres que han deja-
do de fumar en un plazo inferior a los dos años, el 
R.R. baja a 2.6 (11). 

Al parecer independientemente del sexo y la 
edad, el fumar produce aumento en los niveles de 
fibrinógeno y la actividad plaquetaria (13). El ta-
baquismo también se ha relacionado en forma 
definitiva con ACV en pacientes jóvenes (R.R. 
3.0), en quienes la coexistencia de HTA y uso de 
cigarrillo son sinergistas (R.R. 2.0) (12). 

Algunos estudios (15) han encontrado que el 
consumo de 5 a 14 g de alcohol/día (tres a nueve 
copas en la semana), disminuye el R.R. de ACV 
isquémico en mujeres entre los 34 y 59 años de 
edad a 0.3. Sin embargo, la misma dosis aumenta 
el R.R. de HSA en estas mujeres a 3.7. Al parecer, 
el alcohol aumenta las fracciones APO I y APO 
II, aumenta la acción de la prostaciclina, disminu-
ye la agregación plaquetaria e interactúa con el 
ácido acetilsalicílico aumentando el tiempo de 
sangrado. Así mismo, también aumenta el recam-
bio del activador del plasminógeno, disminuye el 
fibrinógeno y aumenta el riesgo de HTA. 

ACV trombótico. El ACV trombótico ha sido 
clasificado por la NINCDS como infarto cerebral 
debido a arterioesclerosis e insuficiencia distal e 
infarto de etiología desconocida (5) (Figura 1). En 
las principales series, el accidente trombótico re-
presenta 40% de todas las formas de ACV isqué-
mico (1). En nuestras serie representa 24% de to-
dos los eventos isquémicos (excluidos el AIT y 
RIND). 

El uso de heparina en el evento isquémico tam-
bién ha sido objeto de gran controversia. En algu-
nos estudios se concluye que puede ser útil para 
modificar la progresión y el deterioro del ACV 
(18). Sin embargo, en este estudio 42.6% de los 
casos eran de origen embólico, lo cual pudo haber 
sesgado los resultados en favor de la heparina. En 
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otro estudio, de casos y controles con criterios más 
estrictos, en el que se excluyó evento embólico, 
no se encontró ningún beneficio derivado del uso 
de heparina en el ACV trombótico (19). Por los 
resultados de estos estudios y los de nuestra serie, 
nosotros no recomendamos el uso de heparina en 
el evento trombótico por no tener ningún benefi-
cio. En la Fundación Santa Fe de Bogotá la hepa-
rina se utilizó en 10 casos con ACV trombótico, 
no encontrándose beneficio en ninguno de ellos. 
Uno de estos pacientes tuvo complicación hemo-
rrágica al segundo día de administración. 

A iguales conclusiones se llegó sobre el uso de 
esteroides. En nuestra serie se utilizaron en 16 
casos (14.4%) no observándose ventaja evidente 
en ninguno y sí aumento en el índice de complica-
ciones infecciosas, lo cual empeoró notablemente 
el pronóstico. Por esto, y por los estudios contro-
lados que existen (20) no recomendamos el uso de 
esteroides en el ACV isquémico. 

El empleo de dextrosa cada vez está más con-
trovertido en el evento isquémico. En primates 
sometidos a isquemia cerebral, el uso de dextrosa 
hizo significativamente desfavorable el pronósti-
co y ocasionó un mayor deterioro (21). Otros es-
tudios han concluido que los niveles de glucosa se 
correlacionan con el pronóstico siendo éste peor 
en los pacientes con cifras elevadas (22). 

Los ACV cerebelosos representan un porcenta-

je muy pequeño del total de eventos isquémicos, 
en nuestra serie el 2%. Scotti y cols (26) encontra-
ron que el inicio es súbito en 95% de los casos, 
informando sólo un caso que tuvo síntomas pre-
monitorios. En esta misma serie, los síntomas más 
frecuentes fueron desequilibrio, mareo y vértigo, 
náuseas y vómito, palabra escandida, cefalea, vi-
sión borrosa y tinnitus. En nuestra serie los sínto-
mas más frecuentes fueron cefalea de inicio súbi-
to (100%), vómito (100%), imposibilidad para la 
marcha (100%), disartria (100%) y náuseas 
(66.66%). El pronóstico es muy difícil de estable-
cer. Son muchos los pacientes que entrando en 
buen estado al servicio de urgencias se deterioran 
en un plazo que va de tres horas a tres semanas (1, 
26). 

ACV embólico. La frecuencia del ACV embó-
lico varía considerablemente en los diferentes es-
tudios, y como consecuencia de la falta de crite-
rios diagnósticos suficientemente sensibles. Sin 
embargo, la frecuencia reportada actualmente 
oscila entre 16 y 21 (1, 5). En nuestra serie repre-
senta 11.33% de todos los ACV. 

La gran dificultad que se ha tenido es la ausen-
cia de un perfil diagnóstico suficientemente sensi-
ble. Gates, Barnett y Silver (1) establecen los si-
guientes criterios: episodios recurrentes de isque-
mia cerebral en diferentes territorios vasculares 
diagnosticados clínica o tomográficamente, is-
quemia cerebral en menores de 45 años, inicio 
súbito sin síntomas premonitorios, asociación con 
embolia sistémica, hallazgo tomográfico de infar-
to hemorrágico y evidencia arteriográfica de oclu-
sión aislada de la arteria cerebral media o de una 
de sus ramas. 

Nosotros consideramos que los criterios más 
sensibles para el diagnóstico de ACV embólico 
son: múltiples infartos diagnosticados clínica y 
tomográficamente, fibrilación auricular más val-
vulopatia reumática, antecedente de IAM de pa-
red anterior hasta cuatro meses antes del ACV, 
hallazgo de trombo y/o segmento discinético en el 
ECO y, como criterios secundarios pero también 
de gran sensibilidad, el hallazgo electrocardiográ-
fico de hipertrofia ventricular izquierda y fibrila-
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ción auricular aislada (30-32) (Figura 2). 
De todos éstos, el que con mayor exactitud se 

ha estudiado es el de IAM. Se sabe que 34% de los 
IAM de pared anterior forman trombo posterior-
mente, en comparación con sólo 1.5% de los IAM 
de pared inferior (32). En todos estos estudios, un 
hallazgo común lo constituye el de un segmento 
discinético en el ápex (31, 32). Algunos (31) dan 
un plazo de cuatro meses para hacer la embolia 
post IAM, mientras otros (32) dan un plazo crítico 
de dos meses. 

La incidencia de fibrilación auricular aislada es 
de 2% (33) y su incidencia en ACV posterior es de 
aproximadamente 6.8%, apareciendo en promedio 
el evento a los 8.5 años de evolución. Otros traba-
jos dan una incidencia hasta de 15% (34). En nues-
tra serie, 23.53% de los pacientes con ACV em-
bólico tenían fibrilación secundaria aislada. No-
sotros pensamos que en estos pacientes la anticoa-
gulación por largo tiempo debe ser tenida en cuen-
ta. 

Los infartos embóbeos tienden a ser hemorrá-
gicos; aproximadamente en 65% hay hemorragias 

Figura 2. Múltiples infartos en un paciente con accidente cerebrovascular 
embólico. 

petequiales (35). Esto tiene importancia en la de-
cisión acerca del uso de la heparina. Un 5% de 
todos los infartos embólicos son inicialmente 
hemorrágicos. Luego de ocho días, 22% de los 
infartos de tamaño grande se vuelven hemorrági-
cos espontáneamente. El porcentaje de reemboli-
zación es de 10 a 13% aproximadamente; si se usa 
heparina puede disminuir hasta 3.3% (36-40). Con 
la heparinización inmediata, 5% de los infartos 
pequeños sangran, lo cual es menor que el porcen-
taje de reembolización. Si el infarto es muy gran-
de y se anticoagula inmediatamente, 20% sangran, 
lo cual excede ampliamente el riesgo de reemboli-
zación (40). 

Lo recomendable es anticoagular inmediata-
mente los infartos pequeños y medianos. Con los 
de tamaño grande la anticoagulación debe diferir-
se por lo menos siete días. En lo posible debe evi-
tarse la heparina en bolos porque parece aumentar 
las complicaciones hemorrágicas (38, 39). Lo que 
más frecuentemente se recomienda son 1000 UI/ 
IV/hora, controlando cuidadosamente las eleva-
ciones de la presión sanguínea. Sobra decir que 
no debe intentarse la anticoagulación sin tener 
previamente un T.A.C, cerebral. 

El uso de antagonistas de calcio, así como de 
inhibidores de neurotransmisores excitadores (41), 
parece tener algún futuro en la protección del daño 
neuronal isquémico (42,43). 

Isquemia cerebral transitoria. La definición 
que actualmente se tiene de AIT es la de déficit 
neurológico, focal, transitorio, presumiblemente de 
origen isquémico, que resuelve completamente en 
un plazo de 24 horas (1). 

Otros lo han definido como déficit neurológi-
co, focal, de origen cerebral o retiniano, que dura 
menos de 24 horas (7). Sin embargo, estas defini-
ciones de AIT, concretamente en lo que se refiere 
a su criterio de duración, han tenido gran contro-
versia. Al principio, el límite de tiempo era de una 
hora (1), pasando posteriormente a 24. Sin embar-
go, se ha encontrado que la duración real de estos 
eventos es mucho menor. Levy y cols. (42) en-
contraron que 23.8% de los AIT resolvieron en 
cinco minutos, 38.7% en 15 minutos, 50% en la 
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primera media hora y 59.7% en la primera hora. 
Según estos autores, la probabilidad de resolución 
completa luego de la hora es inferior a 2%. 

La incidencia de AIT se calcula entre 2.2 y 8.0/ 
1000 (1) con una prevalencia que oscila entre 1.1 
y 7.7/1000. En el estudio de Wilkinson y cols. (44) 
se encuentra que en el hombre la diabetes y la en-
fermedad cardiovascular y en la mujer la diabetes, 
son factores que empeoran el pronóstico. Se han 
distinguido tres formas de presentación clínica: la 
ceguera monocular transitoria, el accidente he-
misférico transitorio y recientemente se ha descri-
to la ceguera bilateral aislada (46). Los síntomas 
sensoriales unilaterales, síncope, pérdida de con-
ciencia o confusión, incontinencia urinaria, mi-
graña, epilepsia y vértigo posicional benigno son 
los principales diagnósticos diferenciales (1,47). 

El prolapso de la válvula mitral y la valvulopa-
tia reumática han sido encontrados como causa 
importante de AIT en pacientes menores de 45 años 
(48-50). El tratamiento puede ser médico o qui-
rúrgico. En esta decisión juega papel muy impor-
tante el  uso del Doppler. En algunos estudios se le 
da una sensibilidad que oscila entre 69 y 100%, 
con una muy buena especificidad (51). Sin embar-
go, el uso del Dúplex, combinación de Doppler y 
ecografia, da una especificidad muy cercana al 
100%. Para lograr buenos resultados se necesita 
un aparato adecuado y una lectura exacta de los 
resultados. Desafortunadamente en nuestro medio 
no contamos con este recurso en todas las institu-
ciones, lo cual afecta de manera notable el estudio 
de los pacientes con lesión carotidea. 

Los soplos carotídeos no son un marcador de 
enfermedad carotidea. Lo único con que se rela-
cionan claramente es con enfermedad vascular 
sistémica (52). Su auscultación tiene 27.6% de 
falsos positivos (sobre todo en grados altos de es-
tenosis) y 26% de falsos negativos. El grado de 
estenosis reviste gran importancia en el pronósti-
co, cuando ésta es superior a 80%, el riesgo de AIT 
o ACV posterior es de 35% a los seis meses y de 
46% a los doce. Con estenosis inferior a 80%, el 
riesgo de AIT o ACV es sólo de 1.5% a los seis 
meses (53) (Figura 3). 

Cuando se tiene un paciente con soplo caroti-

deo asintomático se le debe instruir sobre los sín-
tomas de AIT y la necesidad de una pronta con-
sulta médica. No está indicado el estudio invasivo 
ni mucho menos la endarterectomía porque repre-
senta un riesgo inaceptable para este tipo de pa-
cientes (54-57). Los pacientes con soplos asinto-
máticos tienen dos a tres veces más riesgo de ACV 
posterior, si se les compara con los pacientes con 
soplos asintomáticos. En la elección de un méto-
do diagnóstico se debe tener en cuenta la probabi-
lidad de encontrar una lesión quirúrgica y la posi-
bilidad de complicación por la arteriografía. 

Los pacientes con AIT tienen una probabilidad 
de lesión quirúrgica entre 10 y 50%, lo cual lleva 
a preferir el uso de un método no invasivo (56). 
Sin embargo, por la pobre sensibilidad del ultra-
sonido en la mayoría de las instituciones de nues-
tro medio, es preferible, bajo ciertas condiciones, 
la arteriografía. Además, en pacientes que han 
tenido un ACV previo con déficit residual menor, 
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la arteriografía debe ser el método de primera elec-
ción (56). Debe recordarse que la arteriografía 
cerebral presenta complicaciones neurológicas en 
4.2% de los casos, de las cuales 0.6% son perma-
nentes. Está contraindicada en aquellos pacientes 
que han tenido un IAM en los seis meses previos 
(57). 

La endarterectomía, a pesar de ser la cirugía más 
común en algunas series de los EE.UU., presenta 
una morbilidad aproximada de 10% por año (56, 
59). A pesar de la gran cantidad de artículos que 
se han escrito hasta el momento sobre indicación 
quirúrgica en estenosis carotidea, sólo uno de ellos, 
el estudio cooperativo de oclusión arterial extra-
craneana (60, 61), cumple con los requisitos me-
todológicos necesarios. En este estudio de casos y 
controles sólo se recomienda la cirugía para pa-
cientes con estenosis carotidea unilateral y AIT o 
un déficit neurologico clasificado como leve o 
moderado. Ningún otro tipo de pacientes, para los 
autores de este estudio controlado, tienen indica-
ción quirúrgica. 

Patterson (62) recomienda el procedimiento 
para pacientes sintomáticos con grandes estenosis 
y ulceraciones severas ya que en ellos el riesgo de 
ACV es de 8% por año. Sin embargo, otros auto-
res (63) no justifican el uso de la endarterectomía. 
En lo que sí hay un consenso general es en el 
aumento injustificado del riesgo de ACV en pa-
cientes a quienes simultáneamente se intenta by-
pass coronario y endarterectomía (64). Parece 
prudente pensar que paciente con una luz caroti-
dea superior a 1.5 mm debe tener la posibilidad de 
tratamiento médico antes que quirúrgico. 

Con respecto al uso de ácido acetilsalicílico, 
algunos estudios han encontrado que disminuye 
en 18% la aparición posterior de ACV. Llama la 
atención cómo no parece haber ninguna diferen-
cia entre el empleo de 300 ó 1200 mg al día (65). 
Algunos autores (66) han encontrado que con dosis 
de 1 mg/k/d ya se logra inhibir la agregación pla-
quetaria y prolongar significativamente el tiempo 
de sangrado, mientras que otros (67) han logrado 
el mismo efecto con dosis de 40 mg/d. Sin embar-
go, se debe tener en cuenta que el uso de ácido 
acetilsalicílico disminuye en un tercio los ACV no 

fatales y sólo en una sexta parte las muertes por 
enfermedad vascular (68). 

Llama la atención cómo la sola disminución de 
5 a 10 mg de Hg en la presión diastólica por unos 
pocos años reduce la incidencia posterior de ACV 
hasta en 50%. Así mismo, si se logra disminuir el 
colesterol sérico en 10%, la tasa de enfermedad 
coronaria disminuye significativamente. Nosotros 
recomendamos la dosis de 325 mg/día de ácido 
acetilsalicílico. En lo que sí hay consenso general 
es en la ausencia de cualquier beneficio derivado 
del uso del dipiridamol (69), por lo cual nosotros 
tampoco lo recomendamos. 

El uso de puente IC/EC ha tenido gran contro-
versia. Sin embargo, sólo hay hasta el momento 
un estudio con las características metodológicas 
necesarias (70) en el cual no se encontró ningún 
beneficio derivado de su uso. Esto fue particular-
mente cierto para pacientes con estenosis severa 
de la arteria cerebral media y aquellos con sínto-
mas persistentes después de demostrada la oclu-
sión de la carótida interna. Otros autores (71-76), 
sin embargo, hacen énfasis en la necesidad de más 
estudios controlados que puedan dar mayor clari-
dad al tema. En contraposición con esto, hay auto-
res (77) que no encuentran ningún riesgo con el 
uso de by-pass y sí un beneficio para estos pacien-
tes. 

Sin embargo, estas conclusiones son extraídas 
de estudios no controlados cuyos resultados de-
ben mirarse con reserva (78). Nosotros pensamos 
que en tanto no haya más estudios al respecto, no 
hay nada que justifique el uso terapéutico de puen-
te IC/EC. 

Hemorragia parenquimatosa. La hemorragia 
parenquimatosa tiene frecuencia aproximada de 
10% de todos los ACV (1). En nuestra serie repre-
senta el 16%. Su incidencia varía con la raza; en  la 
negra es de 32 por 100.000, mientras que en la 
blanca es de 12 por 100.000 (1). Esto es reflejo de 
la incidencia de HTA en los dos grupos. Gracias a 
los programas de control de HTA, la incidencia 
de hemorragia parenquimatosa entre 1945 y 1976 
descendió de 13.3 a 6.7/100.000 (1). El uso de 
anticoagulantes representa luego de la HTA el 
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segundo factor de riesgo (1). En nuestra serie, 
93.33% de los pacientes eran hipertensos y 8.8% 
tenían el uso de warfarina como único factor de 
riesgo. 

Los lugares afectados, en orden de frecuencia, 
son: putamen, hemorragia lobar, tálamo, cerebe-
lo, puente, caudado y combinación de putamen y 
tálamo (Figura 4). Causas distintas de la hiperten-
sión incluyen malformaciones vasculares, uso de 
anfetaminas, tumores primarios (glioblastoma 
mul t i fo rme) , metás tas is (cor iocarc inoma, 
Ca.broncogénico, melanoma), angiopatía amiloi-
de (1, 79), discrasias sanguíneas y consumo de 
cocaína. 

En una tercera parte de los pacientes el inicio 
es súbito, y en más de la mitad hay alteración del 
estado de conciencia. Las convulsiones sólo apa-
recen en 7% de los casos (1). 

En cuanto a la hemorragia lobar, Roper y Davis 
(80) delinearon una serie de cuadros clínicos se-
gún la localización del sangrado: la occipital oca-
sionó severo dolor alrededor del ojo y hemianop-
sia densa; la temporal, dolor en la parte anterior 
de la oreja, disfasia fluida y déficit visual; la fron-
tal, paresis leve de la mano contralateral, paresis 
facial y cefalea frontal; la parietal, cefalea tempo-
ral y déficit sensitivo. Según estos autores, la 
combinación de cualquiera de estos síndromes, 
cefalea, somnolencia o vómito, nuevos síntomas 
luego de la instauración del ACV y un rápido pero 
no instantáneo inicio, sugieren fuertemente la pre-
sencia de hemorragia lobar. En éste y otros estu-
dios (17, 81), se concluye que la cefalea no es un 
síntoma sin el cual no pueda hacerse el diagnósti-
co. Esto coincide ampliamente con nuestros resul-
tados, en los cuales 46% de los pacientes con 
hemorragia parenquimatosa no tuvieron cefalea. 

Portenoy y cols. (87) encontraron que los me-
jores predictores de mal pronóstico eran: glasgow 
menor o igual a 8, hematoma mediano o grande, y 
extensión intraventricular del sangrado. El trata-
miento depende del tamaño del hematoma, su lo-
calización, el efecto de masa que esté producien-
do y el estado mental del paciente (81-86). 

Con hematomas superiores a 26 mm se puede 
esperar, ya que el pronóstico es bastante bueno sin 

necesidad de cirugía. Esta tiene su máxima indi-
cación en hematomas entre 66 y 85 mm en pacien-
tes conscientes o en aquellos que estando en coma 
tienen hematomas con tamaño entre 26 y 85 mm. 

Otros autores (86) consideran que para los 
hematomas putaminales no hay diferencia signifi-
cativa en el pronóstico de los pacientes tratados 
quirúrgicamente cuando se les compara con los 
tratados médicamente. Tal vez el pronóstico es un 
poco mejor en el hematoma putaminal moderado 
cuando se realiza la intervención quirúrgica en las 
primeras seis horas. Aunque la cirugía no está cla-
ramente indicada en la hemorragia talámica seve-
ra con extensión a la cápsula interna, ésta podría 
ser considerada en determinados momentos. Los 
demás tipos de hemorragia talámica no tienen 
indicación quirúrgica. El pronóstico de los hema-
tomas del puente es tan pobre que no justifica la 
intervención quirúrgica. A pesar de la necesidad 
de más estudios, parece que algunos hematomas 
cerebelosos de tamaño moderado e incluso mayo-
res de 3 cm responden bien al tratamiento médico. 

Un aspecto de gran controversia es el uso de 
dexametasona; Poungvarín y cols, no encontraron 
diferencia significativa en la mortalidad al día 21 
entre el grupo tratado y el grupo placebo. En cam-
bio, las complicaciones metabólicas, hemorrági-
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cas e infecciosas empeoran significativamente el 
pronóstico. El RR para muerte y estado vegetati-
vo al día 21 en el grupo que recibió dexametasona 
y el que recibió placebo fue de 1.04 y 0.46 respec-
tivamente. Parece ser que los corticosteroides tie-
nen poco o ningún efecto sobre el edema mixto 
(vasogénico y citotóxico) que se produce en la 
hemorragia intracraneana (87, 88). 

Nosotros no recomendamos el uso de corticos-
teroides y pensamos que deben evitarse en razón 
de las complicaciones que provocan, empeorando 
significativamente el pronóstico. 

La hemorragia cerebelosa representa 13% de 
todas las HIC (89). En nuestra serie representó 
4.44%. Es más frecuente entre la sexta y octava 
décadas de la vida (1, 89). Los factores de riesgo 
más importantes son la HTA y el uso de anticoa-
gulantes. Los síntomas más frecuentes son cefa-
lea de inicio súbito, náuseas, vómito e incapaci-
dad para incorporarse y caminar. La triada más 
frecuente es ataxia apendicular, parálisis de la 
mirada horizontal y paresis facial. Ott y cols. (89) 
encontraron que 76% de las hemorragias cerebe-
losas tienen dos de tales síntomas. 

En cuanto al sangrado proveniente del tallo 
cerebral, puede dividirse en hematomas focales 
subependimales y hemorragia difusa hipertensiva 
tegmentobasilar (90, 91). El primer grupo com-
prende lesiones focales, asociadas con malforma-
ciones vasculares, en pacientes jóvenes sin exten-
sión ventricular y con un buen pronóstico quirúr-
gico. Estos síntomas pueden ser intermitentes y en 
ocasiones originar un cuadro similar a una escle-
rosis múltiple o a tumor del ángulo ponto-cere-
beloso. El grupo de las hemorragias tegmentoba-
silares comprende lesiones difusas, destructivas, 
asociadas con HTA, que afectan a personas mayo-
res, con gran índice de extensión ventricular, sin 
esperanza quirúrgica y con gran mortalidad. 

SUMMARY 
Three hundred patients seen at the Fundación 

Santa Fe de Bogotá with diagnosis of Cerebro 
Vascular Accident (CVA) were reviewed and are 
the subject of this report. The diagnosis was al-
ways made by a clinical neurologist. Of the 300 

cases 145 were ischemic (48.33%), 104 were hem-
orrhagic (36.66%), 45 were transient ischemic at-
tacks (15.33%) and 5 were classified as reversible 
ischemic neurologic deficits. 

Among patients with ischemic CVA mortality 
was 6.89% (10 cases) while for those with hemor-
rage it was 28.84% (30 cases); no fatal cases were 
found among patients with transient ischemic at-
tacks or reversible ischemic neurologic deficits. 

A discussion of risk factors, pathophysiology, 
clinical characteristics, therapy and prognosis for 
each type of CVA is made. 
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