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GRUPO HETEROGÉNEO DE

CONDICIONES PATOLÓGICAS

CUYA CARACTERÍSTICA COMÚN ES

LA DISFUNCIÓN FOCAL DEL TEJIDO

CEREBRAL POR UN DESEQUILIBRIO

ENTRE EL APORTE Y LOS

REQUERIMIENTOS DE OXÍGENO Y

OTROS SUBSTRATOS. INCLUYE

TAMBIÉN LAS CONDICIONES EN

LAS CUALES EL PROCESO

PRIMARIO ES DE NATURALEZA

HEMORRÁGICA.

DEFINICIÓN



FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo no modificables 

• Edad avanzada.

• Género masculino.

• Historia familiar de EVC

factores de riesgo modificables

• Hipertensión arterial.

• Diabetes mellitus.

• Tabaquismo.

• Etilismo,. 

• Cardiopatías (valvulopatías, infarto agudo 
al miocardio, insuficiencia cardíaca 
congestiva y fibrilación auricular).

• Hipercolesterolemia, el sedentarismo y la 
obesidad.



CLASIFICACIÓN



EVC ISQUÉMICO



Isquemia 

transitorias

Infarto cerebral

• No existe daño neuronal

permanente.

• Tiempo de duración de los

síntomas no mayor a 60 min.

• Recuperación espontánea.

• Estudios de imagen sin

evidencia de lesión





ATEROSCLEROSIS DE GRANDES 

VASOS

• Es el mecanismo más frecuente.

• Afecta principalmente la

bifurcación carotidea, la porción

proximal de la carótida interna y

el origen de las arterias

vertebrales.

• Doppler carotideo,

angioresonancia (AIRM) o

angiotomografía (ATC) y en

algunos casos con angiografía

cerebral.

CARDIOEMBOLISMO

• Signos neurológicos de aparición.

Súbita con déficit máximo al

inicio

• (sin progresión de síntomas y

mejoría espontánea.

• IC múltiples en diferentes

territorios arteriales.

• IC superficial, cortical o con

transformación hemorrágica (por

recanalización) .

• fibrilación auricular no valvular.

Enfermedad de pequeño vaso 

cerebral. 

• IC menor de 15 mm de diámetro,

localizado en el territorio

irrigado por una arteriola.

• Ocurren principalmente en las

arterias lenticuloestriadas y

talamoperforantes.

• Hemiparesia motora pura,

síndrome sensitivo puro, síndrome

sensitivo-motor, disartria-mano

torpe y hemiparesia atáxica.



CLÍNICA



DIAGNÓSTICO

• AFECCIÓN MOTORA Y SENSITIVA CONTRALATERAL AL 

HEMISFERIO DAÑADO.

• ALTERACIONES VISUALES TRANSITORIAS (AMAUROSIS).

• DIPLOPÍA.

• VÉRTIGO.

• ATAXIA.

• HEMIANOPSIA.

• CUADRANTANOPSIA

• PÉRDIDA SÚBITA DEL ESTADO DE ALERTA.

Escala FAST



EXAMEN 
NEUROLÓGICO



EXÁMENES COMPLEMENTARIOS

• Descartar enfermedades que simulan la

sintomatología del infarto cerebral.

• Dar pistas acerca de la etiología del infarto

cerebral.

• Determinar si el paciente cumple criterios de

inclusión y carece de criterios de exclusión

para tratamiento de reperfusión.

• Los estudios se deben realizar en forma

inmediata y rápida.

• Trastornos funcionales (conversivos).

• Encefalopatías tóxicas o metabólicas.

• Tomografía simple o

resonancia magnética

• Glucosa sérica

• Electrolitos séricos, pruebas

de función renal

Electrocardiograma

• Biometría hemática,

incluyendo cuenta de

plaquetas

• Tiempos de coagulación



TRATAMIENTO

• TRATAMIENTO DE EFICACIA PROBADA DURANTE LA

FASE AGUDA, ES LA ADMINISTRACIÓN DE

ACTIVADOR TISULAR DEL PLASMINÓGENO

HUMANO (RT-PA) INTRAVENOSO A DOSIS DE 0,9

MG/KG.

• ASPIRINA A DOSIS DE 75 A 325 MG,

CLOPIDOGREL 75 MG, Y LA COMBINACIÓN DE

ASPIRINA MÁS DIPIRIDAMOL DE LIBERACIÓN

PROLONGADA.

• ATORVASTATINA 80 MG/DÍA42.



EVC HEMORRÁGICO



SUBARACNOIDEA

Se 
manifiesta 
con:

cefalea severa de inicio súbito, intenso, acompañada de náusea, 
vómito, fotofobia y alteración de la conciencia.

signos meníngeos o focales, tales como parálisis del III o VI nervios 
craneales, Paraparesia, pérdida del control de esfínteres o abulia 
(arteria comunicante anterior). 

la combinación de hemiparesia, afasia o negligencia visuoespacial 
(arteria cerebral media).





Producto de un traumatismo o rotura de un aneurisma intracraneal.

Se suele descubrir al realizar una TC del encéfalo durante la evaluación inmediata de 
una enfermedad cerebrovascular.

si se eleva la presión sanguínea). Se debe disminuir con fármacos no vasodilatadores 
por vía IV como nicardipina, labetalol o esmolol. 

pacientes letárgicos o en estado de coma 

• hipertensión intracraneal.

• intubación traqueal e hiperventilación.

• administración de manitol y elevación de la cabecera de la cama, al mismo tiempo que se solicita una 
valoración quirúrgica



HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA

• ESTA VARIEDAD (ICH) ES LA HEMORRAGIA

INTRACRANEAL MÁS FRECUENTE.

• ES CAUSADA POR HIPERTENSIÓN,

TRAUMATISMO O ANGIOPATÍA POR

AMILOIDE CEREBRAL. LA SENECTUD Y EL

CONSUMO DESMEDIDO DE ETANOL

AGRAVAN EL RIESGO.



HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA HIPERTENSIVA

• LA HEMORRAGIA DEL PUTAMEN.

• LA DEFICIENCIA NEUROLÓGICA EMPEORA DURANTE LOS 30 A 90 MIN

SIGUIENTES Y SE ACOMPAÑA DE UN NIVEL DE VIGILIA CADA VEZ MÁS

REDUCIDO Y DE SIGNOS DE HIPERTENSIÓN INTRACRANEAL COMO CEFALEA Y

VÓMITO.

• HEMIPLEJÍA CONTRALATERAL CONSTITUYE EL SIGNO CENTINELA.

• CASOS MÁS LEVES, LA CARA SE DESVÍA HACIA UN LADO DURANTE 5 A 30

MIN, EL LENGUAJE ES ENTRECORTADO, LOS BRAZOS Y LAS PIERNAS PIERDEN

FUERZA PROGRESIVAMENTE Y LOS OJOS SE DESVÍAN HACIA EL LADO

CONTRARIO DE LA HEMIPARESIA.

• EN ALGUNOS CASOS, LA PARÁLISIS EMPEORA HASTA QUE LAS EXTREMIDADES

SON FLÁCIDAS O PRESENTAN RIGIDEZ EN EXTENSIÓN.



Hemorragia 
lobular

Hemorragias de tipo pequeñas, síndrome clínico restringido. 

Deficiencia neurológica principal en caso de hemorragia occipital es la 
hemianopsia.

Hemorragia del lóbulo temporal izquierdo se acompaña de afasia y delirio y en la del 
lóbulo parietal existe pérdida hemisensitiva; si la hemorragia se ubica en el lóbulo 
frontal, hay debilidad de los miembros superiores. Las grandes hemorragias se 

Acompañanado de estupor o coma si comprimen el tálamo o el mesencéfalo.

Cefaleas focales, vomito o exhibe somnolencia. 



DIAGNÓSTICO

ES IMPORTANTE PRESTAR ATENCIÓN ESPECÍFICA

AL NÚMERO DE PLAQUETAS Y AL TIEMPO DE

PROTROMBINA (PT, PROTHROMBIN TIME)/TIEMPO

PARCIAL DE TROMBOPLASTINA (PTT), PARA

IDENTIFI CAR UNA COAGULOPATÍA.

LA CT DETECTA DE FORMA FI ABLE LAS

HEMORRAGIAS FOCALES AGUDAS

SUPRATENTORIALES.

Sistema de 

calificación 

ICH



El objetivo principal del tratamiento es reducir la PIC y prevenir 
complicaciones. Se basa en protección de la vía aérea, reemplazo del 
factor apropiado, transfusión de plaquetas, uso de vitamina K en algunos 
pacientes y manejo de la presión arterial.

manitol para el manejo de la PIC, manteniendo osmolaridad sérica de 300-
320 mOsm/kg y evitar la hipovolemia.




