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RESUMEN 

Se analizan 100 casos de accidente cerebrovascular observados entre los 
años 1968-71. Los parámetros utilizados fueron : edad, sexo, forma de 
comienzo, nivel de conciencia, antecedentes de isquemia cerebral transito­
ria, cefálea, signos meníngeos, tensión arterial, glucemia, colesterinemia, 
examen de fondo de ojo, palpación de pulsos carotídeos, auscultación de 
soplos en cuello y cráneo, electroencefalograma, examen de líquido cefa­
lorraquídeo, radiología simple de cráneo, tórax y abdomen, y angiografía 
cerebral. Finalmente se valora el pronóstico inmediato y secuelas del 
ictus según su naturaleza. 

Clásicamente se vienen distinguiendo 
tres cuadros clínicos vasculares ictales : 
trombosis, embolia y hemorragia. Esto 
supone un diagnóstico patogenético, pero 
su distinción clínica no siempre es fá_ 
cil ni posible. 

La enfermedad vascular más frecuente 
es la arteriosclerosis. El depósito lipí­
dico en la íntima de las arterias consti­
tuye la placa de ateroma que estrecha 
la luz y sobre la cual 2 mecanismos van 

a contribuir independientemente o por 
sumación a la oclusión del vaso: for­
mación de un trombo mural y hemorra­
gia en la placa de ateroma. El asien~o 
de este proceso en las arterias cerebra­
les dará lugar a un infarto cerebral. 

La embolia cerebral supone para su diag­
nóstico la existencia de un foco embo­
lígeno ; éste, la mayoría de las veces es 
una valvulopatía mitral. Sin embargo, la 
estenosis ateromatosa de los vasos carotL 
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deos extracraneales es con frecuencia el 
origen de pequeños émbolos causantes 
de microictus, cuya significación y co­
nocimiento clínico es de gran importan­
cia para el diagnóstico de estas esteno­
sis, susceptibles en principio de un trata­
miento quirúrgico, el cual evitará un ac­
cidente ictal de mayor extensión al com­
pletarse la oclusión del vaso o despren­
derse trombos mayores. 

La hemorragia cerebral se produce por 
la rotura de un vaso con extravasación 
de sangre en el parénquima cerebral y /o 
en el líquido cefalorraquídeo (LCR). La 
alteración vascular que conduce a esta 
situación puede ser una malformación 
vascular (aneurisma o angioma), o una 
escíerosis arterioíar condicionada con 
frecuencia por una hipertensión de larga 
evolución. 

Nosotros hemos intentado, a través de 
una experiencia personal, conocer los pa­
rámetros más importantes, tanto clíni­
cos como paraclínicos, para una mayor 
aproximación al diagnóstico etiopatogé­
nico de estos procesos y llegar así a una 
terapéutica más racional. 

CASUÍSTICA 

Se han estudiado 100 casos sucesivos de 
accidentes cerebrovasculares (ACV) exa­
minados en los últimos 3 años (1968-71 ). 
El diagnóstico final fue de trombosis en 
52 casos, hemorragia en 33, y embolia 
en 15. Las hemorragias se diferenciaron 
clínicamente en tres tipos: 1) hemorragia 
subaracnoidea (HSA) o meníngea, cuyo 
síndrome clínico se caracteriza por cefa­
lea y signos de irritación meníngea, con 
ausencia de signos focales de lesión ce­
rebral ; 2) hemorragia cerebromeníngea 
(HCM), en la cual a los signos meníngeos 
se añaden signos focales de afectación 
parenquimatosa cerebral de grado dis­
creto ; 3) hemorragia cerebral (HC), en la 
que el cuadro clínico se caracteriza por 

un gran déficit de instauración casi siem­
pre brusca, acompañado generalmente 
de un descenso importante del nivel de 
conciencia, con escasos o nulos signos 
meníngeos. De los 33 casos diagnostica­
dos de hemorragia, 9 fueron HSA, 11 
HCM, y 13 HC. 

Los parámetros utilizados en este estu­
dio fueron: edad, sexo, forma de co­
mienzo, nivel de conciencia, signos ante­
cedentes de isquemia cerebral transito­
ria (ICT), cefalea, signos meníngeos, ten­
sión arterial, glucemia, colesterinemia, 
examen de fondo de ojo, palpación de 
pulsos carotídeos, auscultación de soplos 
en cuello y cráneo, electroencefalogra­
ma, examen de LCR, radiología simple 
de cráneo, tórax y abdomen y angiogra­
fía cerebral. Finalmente se valora el 
pronóstico inmediato y secuelas del ACV 
según su naturaleza. 

RESULTADOS 

Edad y sexo.-Las edades en conjunto 
oscilaron entre 5 y 85 años, con una ma­
yor frecuencia entre los 40 y 70 años. 
La distribución según el diagnóstico de 
trombosis, hemorragia y embolia se ob­
serva gráficametne en la figura l. La 
edad en las trombosis osciló entre los 
40 y 85 años, siendo la máxima frecuen­
cia en la quinta y sexta décadas. En las 
hemorragias osciló entre los 5 y 77 años, 
con una mayor frecuencia en la cuarta 
década. En las embolias las edades fluc­
tuaron entre los 24 y 70 años, predomi­
nando en la cuarta década. 
La relación varón: hembra (V: H) en 
el total de ACV fue de 1,8: l. En los va­
rones la frecuencia se acentuó brusca­
mente en la cuarta década, mantenién­
dose elevada en la quinta y sexta, y des­
cendió bruscamente en la séptima déca­
da. En las mujeres la frecuencia se elevó 
de manera lentamente progresiva en la 
cuarta, quinta y sexta décadas, y des-
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cendió posteriormente de forma igual­
mente progresiva. La relación V: H fue 
diferente según la edad: 1 : 1 hasta la 
tercera década, 3,2: 1 en la cuarta, se 
atenuaron las diferencias en la quinta y 
sexta décadas por el aumento relativa­
mente mayor de la frecuencia en las 
mujeres, y se igualaron en la séptima 
década por el gran descenso de la fre­
cuencia en los varones (fig. 2). 
La relación V: H en las trombosis fue 
de 3.3: 1, pero diferente según la edad: 
8: 1 en la cuarta década, disminuyó esta 
diferencia en la quinta y sexta décadas 
debido al aumento de frecuencia en las 
mujeres, y se igualaron a partir de la 
séptima década por un descenso en la 
frecuencia de !os varones (fig. 3). 
En las hemorragias la relación V: H fue 
de 2.3 : 1. En las tres primeras décadas 
todos los casos fueron varones ; en la 

cuarta década fue de 7 : 1, y se igualaron 
a partir de la quinta década (fig. 4). 

En las embolias el predominio de muje. 
res fue absoluto (V: H = 1: 7.5). 

Forma de comienza.-Se distinguieron 
los siguientes tipos: 1) forma brusca, en 
la cual el déficit se instauró definitiva­
mente desde el comienzo ; 2) forma pro­
gresiva, en la que los síntomas siguie­
ron una evolución uniformemente aseen. 
dente en el plazo de unas horas hasta 
su estabilización definitiva; 3) forma pro. 
gresiva en escalera, que se caracterizó 
por acentuaciones bruscas de los sínto. 
mas separados por períodos de estabili­
zación transitorios ; 4) forma progresiva 
intermitente, en la cual entre un episo-
dio y otro había remisiones de grado va­
riable hasta la instauración en horas del 
déficit definitivo. 
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Según estos parámetros se observó un 
comienzo brusco en el 78 % del total 
de casos, progresivo en el 15 % , progre­
sivo en escalera en el 3 % , y progresivo 
intermitente en el 4 %. 
En las trombosis el comienzo fue brusco 
en el 62 %. progresivo en el 25 %. pro­
gresivo en escalera en el 5.5 %, y pro. 
gresivo intermitente en el 7.5 %. En las 
hemorragias fue brusco en el 94 % y 
progresivo en el 6 % . En las embolias 
fue brusco en el 100 % (tabla I). 

Isquemia cerebral transitoria.-Se con­
sidera como ICT los episodios defici­
tarios con reversibilidad total en un pla­
zo máximo de 24 horas. Este antece. 
dente estuvo presente en el 28 ~G de las 
trombosis (20 % con síntomas depen-

dientes del sistema carotídeo, y 8 % del 
sistema vértebra-basilar). No se consta­
tó en ningún caso de hemorragia ni de 
embolia (tabla I). 

Cefáfea.-Este síntoma fue señalado al 
inicio del ACV en el 38 % de los casos, 
no existió en el 49 % , y no pudo cons­
tatarse en el 13 % porque el enfermo se 
encontraba en situación de coma desde 
su inicio. En las trombosis estuvo pre. 
sente en el 31 % de los casos, de éstos 
la tercera parte correspondían a trombo­
sis de carótida extracraneal. En las he­
morragias existió en el 64 % , faltó en el 
3 %, y no pudo constatarse en el 33 % 
por la situación de coma. En !as embo­
lias estuvo presente en el 7 %, no exis. 
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tocrito (15 casos), que osciló entre 0.1 y 
12 % ; en Jos demás se practicó recuen_ 
to de hematíes que osciló entre 970 y 
8.000'/mm.c. El número de células osci­
ló entre 10 y 4.800/mm.c., guardando re­
lación el grado de pleocitosis con Ja in­
tensidad de la hemorragia. La cifra de 
proteínas totales estaba elevada en 21 
casos, oscilando entre 50 y 1.800 mg %, 
guardando también relación con la inten­
sidad de la hemorragia. En las embolias 
no se observaron anomalías en ninguno 
de los casos excepto una presión inicial 
moderadamente elevada en un caso. En 
un total de 38 cásos se estudió la sero­
logía de Jues (VDRL), siendo negativa 
en todos ellos. 

E/ectroencefa/ograma.- Esta exploración 
se practicó en 86 casos: 47 trombosis, 
27 hemorragias y 12 embolias. Fue nor­
mal en el 21 % de las trombosis, 50 % 
de las HSAs, 9 % de las HCMs, O % de 
las HCs, y 8 % de las embolias. Fue 
focal en el 61 % de las trombosis (theta 
= 46 %, delta = 15 %), 13 % de las 
HSAs (1 solo caso, siendo de tipo theta­
delta), 55 % de las HCM (theta = 37 %, 

· delta = 18 %), 87.5 % de las HCs (the­
ta = 25 %, delta = 62.5 %) y 66 % de 
las embolias (theta = 57 %. delta = 9 
%). Existía una lentificación difusa de 
grado variable, sin definir focalidad en 
el 8 % de las trombosis, 37 % de las 
HSAs (subalfa-theta), 36 % de las HCM 
(thet¡¡), y 16.6 % de las embolias. En 
un caso de hemorragia cerebral y en 
uno de embolia el trazado era plano. 

Angiografía.- Esta exploración fue prac­
ticada en 38 casos (16 trombosis, 20 he­
morragias Y. 2 embolias). Los hallazgos 
en las trombosis están descritos en la 
tabla IV. 

En las hemorragias se practicó la angio­
grafía en: 100 % de las HSAs, 64 % de 
las HCMs, y 30 % de las HCs. Los ha­
llazgos se especifican en la tabla V. En 
todos los casos de HSA en los que no 
se demostró una malformación vascular 

se estudiaron angiográficamente ambas 
carótidas y una vertebral. 

La angiografía carotídea se practicó en 
2 casos de embolia en situación de si­
deración vegetativa, observándose en 
ambos una detención circulatoria , en Ja 
porción intrapetrosa e intracavernosa de 
la carótida respectivamente. 

Pronóstico.- El tiempo de observación 
de estos enfermos osciló entre 6 y 36 
meses. La mortalidad global fue del 
29 %. siendo la proporción distinta se­
gún el tipo de ACV (tabla VI). En las 
trombosis la mortalidad íue del 16 % (8 
casos) ; todos ellos presentaban una he­
miplejía absoluta, 4 estaban aperceptivos 
desde el comienzo, 2 con disminución 
acentuada de la ' perceptividad, y 2 con 
solo un ligero descenso de la misma. La 
muerte sobrevino en las primeras 72 ho-

TABLA IV 

TROHI BOSIS: HA.LL .!.:i d::GOS ANGIOGAAFI~~ 

7 OCLUSIONES DE LA C. l. 

5 EN SU ORIGEN 

2 EN El S IF ON 

1 ESTENOSIS DEL SIFON 

SU ORIGEN 

+AUSENCIA DE LA C.A. EN 

1 ESTENOSIS DEL SIFON + AUSENCIA DE CA. INMED IA ­

TAMENTE OESPUES DEL ORIGEN -t ESTENOSIS 

DE LA C.M. 

2 OCLU~IONES DE LA C.M. 

1 EN SU ORIGEN 

1 OESPUES DE LA SALIDA DE LAS LENTICULO­

ESTRIADAS 

1 ESTENOSIS DE LA C.M . DESPUES DE LAS LENTIC.ULOESTRI· 

ADAs+ AUSENCIA DE LA e A EN su OR IGEN 

1 OCLUSION DE LA PERICALLOSA POCO DESPUES DE SU 

ORIGEN 

1 OCLUSION DE LA A VERTE BRAL IZQUIERDA 

1 ARTERIOGRAFIA CAROTIOEA NORMAL 
-.,¡¡--



Septiembre 1972 ACCIDENTES CEREBROVASCULARES AGUDOS 249 

TABLA V 

HEMORRAGIAS: HALLAZGOS ANGIOGRAFICOS 

! TIPO H SA H CM H. C. 

Nº DE CASOS 9 11 13 

ESTUDIO 9 7 4 

ANGIOGRAFICO (100"\,) (64'\,) (30~) 

ANGIOMAS 3 3 -

ANEURISMAS 1 1 

NORMAL 5 3 -

HEMATOMA - - 3 

DETENCIÓN - - 1 
CIRCULATORIA 

ras en 4 casos, y los 4 restantes falle-
,...;""' .... ....,,...,, ..-.1 nnJ....A rlo. 1 .-. ..(\ -rna.c<a.c< 
'-'J.\ .. d.V.1.1 U.l \.;UUV UV -1._ U .J .l.l.lV>.JV>.Jo 

La mortalidad de las hemorragias fue 
del 51 % ( 17 casos). En las HSAs falle­
ció un solo caso (11 %) que desde su ini­
cio presentaba una perceptividad muy 
disminuida. En las HCMs fallecieron 3 
casos (27 %), 2 estaban aperceptivos y 
1 con disminución acentuada de la per­
ceptividad (2 fallecieron en las primeras 
24 horas, y 1 a los 10 días). En las HCs 
fallecieron los 13 casos (100 % ), 8 de 
ellos estaban aperceptivos desde el co­
mienzo, 4 con perceptividad muy dismi­
nuida, y 1 con perceptividad normal (7 
fallecieron en las primeras 48 horas, y 
los 6 restantes entre los 7 y 21 días). 

La mortalidad de las embolias ascendió 
a 4 casos (26 %), 2 estaban aperceptivos 
y los otros 2 con perceptividad muy dis­
minuida desde su inicio. 

Los enfermos que sobrevivieron experi­
mentaron una recuperación funcional va­
riable pudiéndose establecer 3 grados: 
-Grado I: con recuperación funcional 

total o déficit mínimo que permitió la 
. reintegración a su trabajo habitual. 

-Grado II: con recuperación funcional 
parcial que no le permitía una activi­
dad laboral aunque podía valerse por 
sí mismo para sus necesidades perso­
nales. 

TABLA VI 

A.C V: PRONOSTICO 

TROMBOSIS HEMORRAGIA EMBOLIA >- úl lólM 

HSA HCM HC 

52 ' 13 15 100 

c,uoo 1 19 36 ',-; 8 89. 6 54' '. - - ! 6 40' 38 

'"'º ' 13 25'. - - ' 2 19 - -1 3 20· 18 

G~~oo 1H 12 23'~ -- i 2 13 

1 

>-1UUTH 8 16'-'. 1 lH: 3 27-.: 13 l 26 ,. 
16 51 26 29 

-Grado III: con incapacidad absoluta, 
necesitando constantemente de la ayu­
da de otra persona para sus necesida­
des elementales. 

En la tabla VI pueden verse los porcen­
tajes correspondientes según el grado de 
recuperación de los distintos tipos de 
ACV. 

DISCUSIÓN 

La frecuencia relativa de los distintos ti­
pos de ACV difiere según los autores. 
En la serie clínica de Murphy 18

, el 65 % 
son trombosis, el 30 % hemorragias, y el 
5 % embolias. En la de Glynn 7, el 56 % 
son trombosis, el 36 % hemorragias, el 
3 % embolias, y el 5 % no fueron filia­
dos. En la serie de Carter '1, de 1.402 ca­
sos, el 43 % son trombosis, el 49 % he­
morragias y el 8 % embolias. Nuestras 
cifras de trombosis y hemorragias son 
superponibles a las de Glynn, pero la 
proporción de embolias es superior a la 
de todos estos autores, alcanzando el 
15 %. 
Con respecto a la edad, en nuestro estu­
dio la mayor frecuencia de ACV se en­
cuentra entre la cuarta y séptima déca­
das. En las trombosis no observamos 
ningún caso menor de 40 años, y d nú­
mero de enfermos mayores de 80 años 
es muy escaso ; esto contrasta con una 
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serie de casuísticas estudiadas por 
Kurtzke u procedentes de países centro­
europeos, anglosajones y americanos, en 
las que la frecuencia de trombosis no 
decae hasta la octava década ; esto se 
explica por la procedencia de nuestros 
casos, ya que en los centros de la segu_ 
ridad social sólo van los enfermos labo­
ralmente activos, siendo los jubilados be­
neficiarios de otra entidad aseguradora 
(la edad de jubilación en España es a 
los 67 años), además coincide que en 
nuestro medio los enfermos ancianos se 
hospitalizan con poca frecuencia. 

En las hemorragias, todos los casos me­
nores de 40 años son HSAs, empezando 
en la cuarta década las HCMs y las HCs, 
en las cuales la hiperiensión y la esc.:le­
rosis vascular jueg&n un papel predomi­
nante en su etiopatogenia. 

La relación de sexo V : H para la totali­
dad de ACV en nuestro estudio es de 
1.8: l. La mayoría de las estadísticas no 
encuentran sin embargo diferencias signi­
ficativas entre ambos sexos 6• 8• 10• 

22
• 

Los resultados más próximos a los nues­
tros son los de Marshall 16 , que obtiene 
una relación de 1.76: l. La disparidad 
más sorprendente en nuestros casos se 
encuentra en la cuarta década tanto en 
las trombosis como en las hemorragias, 
siendo la relación V: H de 8 : 1 y 7 : 1 
respectivamente. Baker 3 niega la influen­
cia del sexo en la arteriosclerosis cere­
bral, no obstante es interesante hacer no­
tar que en sus resultados la arterioscle­
rosis grave era 3 veces más frecuente 
en el hombre entre los 46 y 55 años, 
mientras que entre los 71 y 80 años era 
más frecuente en la mujer. Carter 4, com­
probó en 612 casos de trombosis cere­
bral que hasta la edad de 69 años era 
más frecuente en el varón en una pro­
porción de 3 : 2, mientras que entre los 
70 y 80 años era más frecuente en la 
mujer en la misma proporción. El gran 
predominio de enfermos jóvenes en nues-

tra serie explica en parte esta diferencia 
en la relación al sexo. 

Con respecto a la forma de comienzo, la 
forma brusca predomina en todos los 
tipos de ACV, sin embargo en las trom­
bosis una alta proporción de casos em­
piezan de forma progresiva en cualquiera 
de sus tipos, mientras que en las hemo­
rragias y embolias lo habitual es el co­
mienzo brusco. 

La cefálea al inicio del ACV es muy fre­
cuente en las hemorragias, aunque pue­
de también presentarse en las trombosis, 
y dentro de éstas la consideramos espe­
cialmente frecuente en la trombosis de 
carótida. 

La existencia de signos meníngeos es 
siempre patognomónica de una hemo­
rragia, aun cuando no está presente en 
todos los casos. 

El nivel de conciencia en el inicio de 
un ACV ha mostrado ser de gran utili­
dad diagnóstica. La situación de coma 
es frecuente en los casos de hemorragia 
cerebral, y poco frecuente en las trom­
bosis y embolias. La profundidad del 
coma es mayor en los casos de hemorra­
gia intracerebral. 

Los antecedentes de isquenia cerebral 
transitoria solo lo hemos encontrado en 
nuestros casos de trombosis, pudiendo 
considerarse como un elemento valioso 
para la orientación del diagnóstico ha­
cia este tipo de ACV. 

La existencia de una cifra de tensión 
arterial elevada es significativa en las 
hemorragias cerebrales. Su valor lo con­
sideramos pequeño en el diagnóstico di­
ferencial de un ictus como dato aislado, 
adquiriendo mayor valor en el conjunto 
de datos clínicos, y sobre todo si el 
examen de fondo de ojo revela una 
acentuada retinopatía hipertensiva. 

La glucemia estaba significativamente 
elevada en nuestra serie, claramente por 
encima de la frecuencia media de la 
población general mayores de 34 años 11 • 
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La colesterinemia parece que no tiene 
gran valor. Estadísticamente no se ob­
servan diferencias significativas con los 
grupos controles realizados en diversos 
estudios 5• w. 

La importancia del examen de fondo de 
ojo reside principalmente en la posibilL 
dad de observar una arteriolo~~clerosis 
retiniana, una retinopatía hipertensiva, 
una hemorragia peripapilar característica 
de las hemorragias meníngeas, o un ede­
ma de papila expresión de una hiperten­
sión endocraneal ya sea porque el pro­
ceso es un tumor con apariencia clínica 
de ictus o porque en su evolución un 
ACV puede dar lugar a una hipertensión 
endocraneal. 

Los pulsos carotídeos deben explorarse 
siempre porque la existencia de una dis­
minución o ausencia de latido es diagnós­
tico de proceso estenosante u oclusivo. 
La presencia de soplo en carótida es 
indicativo con frecuencia de 1..'J1a esteno­
sis. Nosotros no hemos comprobado 
ausencia de pulso en nuestro casos con 
oclusinn de carótida interna en la bifur­
cación, en los cuales la pulsatilidad apa­
rentaba ser normal; este hecho puede ex­
plicarse según Marshall 11 bien porque la 
pulsatilidad se transmita desde la porción 
proximal de la carótida interna al seg­
mento trombosado, o porque puede ser 
imposible diferenciar la pulsatilidad de 
la carótida interna de la externa. En un 
solo caso comprobamos la existencia de 
un soplo en el cuello, y la angiografía 
demostró una oclusión total de la caró­
tida interna en su origen y una estenosis 
muy acusada de la carótida externa que 
en este caso explicaba el soplo. La aus­
cultación de cráneo puede darnos el diag_ 
nóstico en el caso de malformaciones ar­
teriovenosas en las cuales es frecuente 
percibir un soplo. 

La exploración electroencefalográfica 
nos va a definir: 1) lateralidad hemisfé­
rica de una lesión, 2) intensidad y exten­
sión de la lesión; 3) repercusión sobre el 

hemisferio contralateral. Según esto, le­
siones isquémicas tienden a dar activi­
dades focales moderadamente lentas, lL 
mitadas aparte o todo un hemisferio y 
sin repercusión contralateral ; la hemo­
rragia cerebral da unas alteraciones mu­
cho más acusadas, más intensas en el 
lado de la lesión pero con un grado 
variable de repercusión contralateral. Es­
tos criterios no son absolutos, y así un 
infarto extenso puede producir por ede­
ma cerebral una hipertensión endocra­
neal y alterar difusamente e intensamen­
te el trazado, y una HSA o HCM pue­
den no dar alteraciones muy acusadas. 
No hay que olvidar que sobre la activi­
dad electroencefalográfica alterada pue­
den estar influyendo otros factores al 
margen de la lesión cerebral, tales como 
alteraciones cardio-vasculares, respirato­
rias, y metabólicas, cuyo conocimiento y 
tratamiento adecuado pueden cambiar 
totalmente el cuadro clínico atribuido en 
apariencia sólo al accidente ictal. 

El estudio del LCR en un accidente ictal 
no puede emitirse salvo la existencia de 
una contraindicación formal para la 
práctica de una punción lumbar, siendo 
estas limitaciones muy concretas y en ge­
neral poco frecuentes. La naturaleza he­
morrágica de un ACV no puede excluir­
se sin un examen del LCR, aun cuando 
el cuadro clínico oriente hacia un pro­
ceso vascular no hemorrágico. En el 
infarto cerebral el LCR no muestra en 
general alteraciones significativas, exis­
tiendo en un porcentaje de ellos peque­
ñas alteraciones tales como una ligera 
pleocitosis y una moderada hiperprotei­
notraquia. Sin embargo en los casos de 
infarto hemorrágico, y hematomas sube­
pendimo-corticales sin hemorragia en el 
LCR, pueden observarse fuertes pleoci­
tosis con una alta proporción de polinu­
cleares neutrófilos, que se correlacionan 
anatomopatológicamente con la existen­
cia de una fuerte reacción polinuclear 
neutrófila ~!rededor de estos focos he­
morrágicos 21 • Por otra parte debe tenerse 
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Fig. 5. Calcificación de la pared del sifón 
carotídeo. 

en cuenta que una pleocitosis puede estar 
presente en un proceso inflamatorio me­
ningo-vascular crónico, siendo necesario 
en estos casos realizar un examen mi­
crobiológico, y estudiar electroforética­
mente las proteínas del LCR buscando 
una elevación de la gamma-globulina que 
con frecuencia es el único dato que nos 
orienta hacia la naturaleza inflamatoria 
crónica del proceso 13. 

La radiología simple nos puede aportar 
datos valiosos. En el tórax pueden verse 
una aorta ateromatosa, una hipertrofia 
del ventrículo izquierdo como expresión 
de una hipertensión arterial de larga evo­
lución, o una silueta cardíaca sugestiva 
de valvulopatía. En abdomen es frecuen­
te la calcificación de la aorta y sus ra­
mas terminales. En cuello puecien verse 
calcificaciones de los troncos supraaórti­
cos. En cráneo se ve a veces una calci­
ficación del sifón (figs. 5 y 6) y rara vez 
del tronco basilar, acentuación de los 
surcos vasculares y calcificaciones en 
malformaciones vasculares (fig. 7), y el 
desplazamiento de una pineal cakifica­
da que nos puede orientar sobre la loca­
lización de un hematoma o infarto exten­
so que desplazan la línea media cerebral. 

La angiografía cerebral es de gran ayu­
da en el diagnóstico de los ACV (figs. 8, 

Fig. 6. Calcificación del sifón vista en pro­
yección lateral. 

9, 10, 11, 12, 13, 14). Los criterios de se­
lección preconizados por Marshall 11 son 
los siguientes: l) Edad: los sujetos jó­
venes son en principio susceptibles de 
un estudio angiográfico porque la pos:­
bilidad de encontrar una lesión curable 
tal como un aneurisma o una malforma­
ción arterio-venosa es mayor que en los 
viejos, además si la lesión es ateromatosa 
es más probable que en edades jóvenes 
sea solitaria y susceptible de tratamiento 

Fig. 7. Impresiones vasculares muy acentua­
das y pequeñas calcificaciones lineales en un 
caso de malformación angiomatosa. 
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(a) (b) 

Fig. 8. Trombosis de la carótida interna a nivel de la bifurcación. (a) proyección a-p, 
(b) proyección lateral. 

(a) 

Fig. 9. Trombosis de la silviana inmediata­
mente después de la salida de las arterias tala­
moestriadas : (a) proyección frontal y (b) pro­
yección sagital . 

(b) 
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Fig. 1 O. Estenosis ateromatosa de Ja silviana; 
ausencia de relleno de Ja cerebral anterior 
desde su origen . 

quirúrgico. Puede decirse que todos los 
pacientes menores de 60 años son aptos 
en principio para un estudio angiográfi­
co. 2) Sospecha clínica de una estenosis 
de carótida extracraneal expresada por 
episodios de isquemia cerebral transito­
ria , ictus en evolución con remisiones in­
completas sugestivos de microémbolos 
que tengan su · origen en la carótida ex­
tracraneal, y auscultación de soplos en 
el cuello. 3) Sospecha de una malforma­
ción vascular. 4) Diagnóstico diferencial 
con procesos expansivos. 5) Existencia de 
un traumatismo craneal previo. 

Pronóstico: es muy difícil establecer un 
pronóstico al comienzo de un ictus, el 
enfermo puede empeorar y morir en 
horas, o por el contrario iniciar una me-

joría que conduzca a la recuperación ; 
ello depende en gran parte de la natura­
leza anatomopatológica de la lesión. En 
cualquier caso, el coma inicial es de mal 
pronóstico, y los enfermos que en esta 
situación no muestran signos de recu-

(a) 

(b) 

Fig. 11. Estenosis ateromatosa de la porción 
inicial del sifón: (a) proyección frontal y 
(b) proyección lateral. 
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perar el conocimiento al cabo de las 
prir.1eras 24 horas es muy improbable 
que se recuperen 14 • 

Se considera como mortalidad inmediata 
la que .tiene lugar en las primeras 4 se­
manas de haber ocurrido el accidente. 
En nuestra serie se hace referencia a la 
mortalidad inmediata aunque hemos in­
cluido algunos que fallecieron en los 5 
primeros meses . En las trombosis alcan­
za el 16 % , cifra ligeramente inferior a 
la de la mayoría de los autores 2• 4 , 7, 19• 

Entre los factores que influyen en el pro­
nóstico inmediato están la edad, nivel 
de conciencia, modo de comienzo, y ex­
tensión del infarto~La edad influye poco 
hasta la sexta década, a partir de enton­
ces la mortalidad aumenta con la edad. 
La mortalidad inmediata en la serie de 
Glynn 7 fue del 28 % en los menores de 
60 años, 27 % entre los 60 y 69 años, y 
46 % en los mayores de 70 años. Mar­
shall y Shaw 16 encontraron una mortali­
dad doble en los mayores de 60 años. 
Carter '1 tuvo una mortalidad del 9 % 
en los menores de 60 años, del 23 % 
entre los 60 y 69 años, y del 37 % en 
los mayores de 70 años. La edad media 
relativamente baja de nuestra serie ex­
plica la menor mortalidad que hemos 
tenido. El coma ensombrece el pronós­
tico, especialmente si se prolonga más 
de 24 horas ; la mitad de nuestros enfer­
mos que fallecieron estaban en coma y 
los demás mostraban un descenso del 
nivel de conciencia. En la serie de 
Glynn 7 la mortalidad es del 50 % en 
los enfermos en coma y del 18 % en 
los que no tienen afectación del nivel 
de conciencia. Carter 4 obtiene una mor­
talidad del 12 % en los enfermos que 
no estaban en coma, 43 % en los que 
estaban en coma menos de 24 horas, 
88 % en los que el coma se prolonga 
48 horas, y 93 % cuando el coma sobre­
pasa las 48 horas. 

Las hemorragias dan las cifras de mor­
talidad más elevadas de todos los ACV. 

(a) 

(b) 

(e) 

Fig. 12. Aneurismas: (a) de la comunicante 
anterior, y (b) de la comunicante posterior, 
(e) persistencia de relleno del aneurisma en 
la fase venosa. 
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En nuestra serie alcanza el 51 %, y con­
sideradas por separado las HSA dan un 
11 % de mortalidad, las HCMs un 27 % , 
y las HCs un 100 % . La mortalidad 
de las hemorragias subaracnoideas en 
el Cooperative Aneurysn Study fue del 
44 % 12 • En las HCs McKissok 17 tu­
vo una mortalidad del 51 %, mientras 

(a) 

(b) 

Fig. 13. Malformación arteriovenosa : (a) pro­
yección frontal, y (b) proyección lateral. 

(a) 

(b) 

Fig. 14. Detención circulatoria a nivel del si­
fón carotídeo en un caso de hemorragia ce­
rebral en situación de coma depassé: (a) pro­
yección frontal , y (b) proyección lateral. 

que otros autores encuentran cifras más 
elevadas, llegando al 97 % en la serie 
de Glynn 7 ; en la de Eisenberg 6 fue 
del 82 % al final del primer mes, y del 
97 % al cabo de 5 años. Entre los fac-
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tares que influyen en el pronóstico de 
las hemorragias cerebrales, el más im­
portante es el nivel de conciencia al cabo 
de las primeras 24 horas ; en la serie de 
McKissok 17, la mortalidad fue del 100 % 
en los que estaban en coma, y del 16 % 
en los que no presentaban descenso del 
nivel de conciencia, con cifras interme­
dias para los enfermos obnubilados. 

De los ACV s el que más casos de inva­
lidez da es la trombosis cerebral. La mi­
tad de nuestros casos de trombosis que­
daron con un grado acusado de incapa­
cidad, que supone una auténtica carga 
familiar y social. En contraste la hemo-

rragia cerebral por su alta mortalidad no 
plantea este problema en un porcentaje 
tan elevado. 

La mort:ilidad tardía de estos enfermos 
depende no tanto del propio ictus como 
del estado del aparato cardiovascular en 
su conjunto, siendo la hipertensión ar­
terial y la cardiopatía isquémica los fac­
tores que más disminuyen las posib;li­
dades de vida 15• La mortalidad de los 
enfermos que han sobrevivido el acci­
dente agudo al cabo de 4 años es del 
53 % en la serie de Adams 1

, del 60 % 
en la de Katz 9, y del 40 % en la de 
Marshall 16• 

SUMMARY 

Acutc Ccrchrovascular Accidcnts: Clinical Aspccts. 100 Cases 

One hundred cases of cerebrovascular acc1-
dents were observed between 1968 and 1971. 
The factors analysed were: age, sex, manner 
of onset, leve! of consciousness, transient ce­
rebral ischaemia history, headache, meningeal 
symptoms, blood pressure, glycaemia, choles­
terol concentration, fundus oculi observations, 

carotid palpation, neck and cranial murmurs, 
electroencephalogram, examination of the ce­
rebrospinal fluid, simple X-rays of cranium, 
thorax and abdomen, and cerebral angiogra­
phy. The inmediate prognosis and aftermaths 
of the ictus are studied according to their 
different classifications. 
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