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RESUMEN 

La enfermedad cerebrovascular isquémica tiene una elevada incidencia y 

prevalencia en Cuba, y constituye la tercera causa de muerte en el país. Existen 

diferencias anatómicas y clínicas entre el infarto de la circulación anterior y la 

posterior. En ocasiones, los elementos distintivos que ayudan al diagnóstico 

topográfico de la enfermedad cerebrovascular isquémica son las 

manifestaciones neuroftalmológicas. Con el objetivo de profundizar en el 

conocimiento actual sobre las alteraciones neuroftalmológicas que se asocian a 

la enfermedad cerebrovascular isquémica, se realizó una revisión bibliográfica, 

donde se consultaron un total de 69 fuentes de información digital de los 

últimos 5 años. La circulación cerebral se divide de manera general en anterior 

y posterior. Los síntomas y signos principales del ictus que afecta la circulación 

anterior son la desviación conjugada de la mirada, la afectación de las sácadas, 

la hemianopsia homónima, la heminegligencia y la apraxia de la apertura 

ocular; mientras que las alteraciones asociadas a la afectación de la circulación 

https://orcid.org/0000-0003-%202829-1076
https://orcid.org/0000-0002-%205954-%207233
https://orcid.org/0000-0002-%201581-0300
https://orcid.org/0000-0002-%202054-7789
mailto:yanelisgallego@infomed.sld.cu


        Revista Cubana de Oftalmología 2021;34(1):e957 

  

2 
 

Esta obra está bajo una licencia: https://creativecomons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es_ES 

 

posterior son el nistagmo, las anormalidades en la alineación y los movimientos 

oculares, así como la hemianopsia homónima con conservación macular. Se 

concluye que en la enfermedad cerebrovascular isquémica aparecen síntomas 

y signos como consecuencia de la afectación, tanto de la vía visual aferente, 

como de la eferente. La hemianopsia homónima es el signo más frecuente 

reportado.  

Palabras clave: Circulación cerebral; enfermedad cerebrovascular isquémica; 

manifestaciones neuroftalmológicas; hemianopsia homónima; trastorno de los 

movimientos oculares; nistagmo. 

 

ABSTRACT 

Ischemic cerebrovascular disease has a high incidence and prevalence in Cuba, 

and it is the third cause of death in the country. A number of anatomical and 

clinical differences distinguish anterior from posterior circulation infarction. On 

certain occasions the distinguishing elements that aid in the topographic 

diagnosis of ischemic cerebrovascular disease are its neuro-ophthalmological 

manifestations. With the purpose of gaining insight into the current knowledge 

about the neuro-ophthalmological alterations associated to ischemic 

cerebrovascular disease, a bibliographic review was conducted based on the 

analysis of 69 digital information sources from the last five years. Cerebral 

circulation is generally divided into anterior and posterior. The main symptoms 

and signs of the stroke that affects anterior circulation are conjugate gaze 

deviation, altered saccades, homonymous hemianopsia, heminegligence and 

eyelid opening apraxia, whereas the alterations associated to posterior 

circulation involvement are nystagmus, eye movement and alignment 

abnormalities, and homonymous hemianopsia with macular preservation. It is 

concluded that ischemic cerebrovascular disease presents symptoms and signs 

related to both the afferent and the efferent visual pathways. Homonymous 

hemianopsia is the most common sign reported.  

Key words: Cerebral circulation; ischemic cerebrovascular disease; neuro-

ophthalmological manifestations; homonymous hemianopsia; eye movement 

disorder; nystagmus. 
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Introducción 

El término enfermedad cerobrovascular (ECV) o ictus se refiere al trastorno 

brusco de la circulación cerebral, que altera la función de una determinada 

región del cerebro. Puede producirse tanto por la hemorragia originada por la 

rotura de un vaso cerebral, como por la disminución importante del flujo 

sanguíneo que recibe una parte del cerebro. En el primer caso nos referimos a 

la ECV hemorrágica, con menor frecuencia pero con mayor mortalidad. En el 

segundo caso hablamos del ictus isquémico, que es la forma más frecuente y 

cuya consecuencia final es el infarto cerebral (situación irreversible que lleva 

a la muerte de las células cerebrales afectadas por la disminución del aporte 

de oxígeno y de nutrientes transportados por la sangre).(1) 

 

El ictus es la enfermedad neurológica más frecuente. Tiene una incidencia 

promedio mundial de 200 casos por cada 100 000 habitantes cada año, y una 

prevalencia de 600 casos por cada 100 000 habitantes.  Está dentro de las 

principales causas de mortalidad en lo últimos 15 años. El Pacífico Occidental 

es la región con mayor número de defunciones por este motivo, seguido de Asia 

Sudoriental y Europa.(2) 

 

En Cuba, las enfermedades cerebrovasculares constituyen una de las patologías 

crónicas no trasmisibles más frecuentes,(2) y son una causa importante de 

discapacidad en adultos.(3) Constituyen la tercera causa de muerte, solo 

superada por las enfermedades cardiovasculares y el cáncer.  En el año 2018 

hubo 9 891 muertes por este motivo, 635 casos más que en el año 2014, con 

una tasa de 87,9 por cada 100 000 habitantes. Son  más frecuentes en edades 

avanzadas, con tasas más elevadas para la forma oclusiva.(2,4) 

 

Existen diferencias anatómicas y clínicas entre el infarto de la circulación 

anterior y la posterior. En ocasiones, estos elementos distintivos que ayudan al 

diagnóstico topográfico de la ECV  son las manifestaciones neuroftalmológicas, 

que dependen fundamentalmente del tamaño de la lesión y de la localización 

del vaso involucrado. Dentro de estas alteraciones se incluyen los trastornos de 
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la función visual, la hemianopsia homónima, la inatención hemiespacial, el 

trastorno de los movimientos oculares, las alteraciones pupilares y el síndrome 

de Horner. De ellos el más frecuente reportado es la hemianopsia 

homónima.(5,6) 

 

Con el objetivo de profundizar en el conocimiento actual sobre las alteraciones 

neuroftalmológicas que se asocian a la enfermedad cerebrovascular isquémica 

se realizó esta revisión. Para su confección se consultó una bibliografía de alto 

impacto y reciente publicación. Los descriptores de búsqueda principales 

fueron: enfermedad cerebrovascular isquémica, enfermedad cerebrovascular 

isquémica y manifestaciones neuroftalmológicas; ischemic stroke and neuro-

ophthalmological manifestations homonymous hemianopia, ischemic stroke and 

eye movement disorders, ischemic stroke and nystagmus, e ischemic stroke and 

ocular tilt reaction.  

 

Se encontraron 10 123 artículos relacionados con los descriptores referidos; se 

restringió la búsqueda a los últimos 5 años, lo cual redujo el número de 

artículos. Finalmente se tomaron aquellos reportes con aspectos novedosos 

sobre las diferentes manifestaciones neuroftalmológicas de la ECV isquémica. 

De ellos se seleccionaron 69 publicados del año 2003 al 2020, 64 fueron artículos 

de revistas y 5 capítulos de libros. Se hicieron búsquedas a través de PubMed, 

Medline, Cumed, Lilacs, Google académico y Scielo. El 95 % de la blibliografía 

correspondió a los últimos 5 años y solo se consideraron publicaciones 

superiores a los 5 años si su importancia en el orden histórico fue importante 

para la revisión.  

 

 

La enfermedad cerebrovascular: manifestaciones 

neuroftalmológicas 

 

A) Bases anatómicas vasculares. 

El sistema nervioso central recibe su suplemento de sangre a través de dos pares 

de arterias: las carótidas internas y las vertebrales. La circulación cerebral 



        Revista Cubana de Oftalmología 2021;34(1):e957 

  

5 
 

Esta obra está bajo una licencia: https://creativecomons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es_ES 

 

anterior se origina en la arteria carótida interna, que proviene de la carótida 

común. Este sistema irriga una gran porción del cerebro, que incluye: los 

lóbulos frontal, temporal y parietal, así como partes del diencéfalo y de la 

cápsula interna. Emite numerosas ramas preterminales y origina 

posteriormente las arterias cerebral anterior (ACA) y cerebral media (ACM).(7) 

 

La ACA nutre la superficie medial de los lóbulos parietal y frontal. Alimenta 

tanto la corteza motora como sensorial y sus ramas centrales, y ayudan a irrigar 

parte de los núcleos lenticular y caudado, además de la cápsula interna. Las 

arterias cerebrales anteriores están interconectadas por la arteria comunicante 

anterior.(8) 

 

La ACM se divide en ramas que irrigan la mayoría de las superficies laterales de 

los lóbulos frontal, parietal y temporal, incluyendo la corteza motora y 

sensorial, la ínsula y la corteza auditiva. También tiene ramas centrales para la 

cápsula interna y los núcleos lenticular y caudado.(7) 

 

Otras ramas de la arteria carótida interna son la arteria oftálmica, dirigida al 

ojo y a las estructuras orbitarias, la arteria coroidea anterior (ACorA) -que nutre 

diferentes regiones incluyendo el pie del pedúnculo cerebral-, parte del cuerpo 

geniculado lateral, la cintilla óptica, las radiaciones ópticas, el lóbulo temporal 

medial, la parte porterior del putamen, medial del globus pallidum  y la cápsula 

interna;(9,10) y la arteria comunicante posterior, pequeño vaso que se une a la  

arteria cerebral posterior.(7) 

 

La circulación cerebral posterior es el suplemento de la sangre a la porción 

posterior del cerebro, incluyendo el tallo cerebral, el tálamo, el cerebelo y los 

lóbulos occipitales, a través de las arterias vertebrales, que se originan de la 

arteria subclavia y entran a la cavidad craneal, a través del agujero magno. 

Cuando se originan rostralmente dan lugar, entre otras, a las arterias espinales 

anterior y posterior, las cuales nutren la médula espinal; y la arteria cerebelosa 

inferior posterior (por sus siglas en inglés PICA), que irriga las estructuras del 

cerebelo, así como el bulbo raquídeo y el plexo coroideo del IV ventrículo. 
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Las arterias bulbares son ramas pequeñas distribuidas en el bulbo raquídeo y 

las ramas meníngeas, para el hueso y la duramadre en la fosa craneana 

posterior.(8) 

 

Las arterias vertebrales se dirigen hacia arriba y se unen para formar la arteria 

basilar, que se extiende a lo largo del puente y emite pequeñas ramas pontinas. 

En el borde superior de la protuberancia se divide la arteria basilar en dos 

arterias cerebrales posteriores (ACP); estas son sus ramas terminales 

principales, que van al lóbulo occipital de cada hemisferio y tiene ramas 

centrales que perforan la sustancia encefálica e irrigan partes del tálamo, el 

núcleo lenticular, el mesencéfalo, así como los cuerpos pineal y geniculado 

medial. También tiene ramas arteriales mayores, para las regiones parietal 

medial y temporal inferior. 

 

Otras ramas de la arteria basilar son: las arterias cerebelosas superiores, que 

nutren la parte superior del cerebelo, el puente, la glándula pineal, y el velo 

medular superior; la arteria cerebelosa inferior anterior (por sus siglas en inglés 

AICA), que irriga las regiones inferior y anterior del cerebelo, y emite ramas 

hacia la parte superior del bulbo raquídeo y una pequeña porción del puente; 

así como la arteria laberíntica, que irriga el oído interno. (7,11,12) 

 

Estos dos sistemas principales de irrigación arterial son denominados sistema 

de carótida interna y sistema vertebrobasilar, y son comunicados por las 

arterias comunicantes posteriores. Dicha anastomosis crea un círculo en la fosa 

interpeduncular en la base del cerebro, llamado polígono de Willis o círculo 

arterial.(7,8)  

 

Las estructuras relacionadas con la vía visual aferente y eferente reciben su 

suplemento de sangre tanto del sistema carotídeo (circulación anterior) como 

vertebrobasilar (circulación posterior). Las estructuras del ojo y los nervios 

ópticos prequiasmáticos son irrigados por la arteria oftálmica y vasos piales de 

la arteria carótida interna y el quiasma óptico por el polígono de Willis. La 

irrigación de los tractos ópticos es fundamentalmente por la ACorA. El cuerpo 
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geniculado lateral recibe su suplemento de sangre a través de las ACorA y 

coroidea posterior lateral (rama de la ACP).(10) La irrigación de las radiaciones 

ópticas es fundamentalmente por las ACM, ACP y ACorA. La ACP, que pertenece 

a la circulación posterior, nutre además la corteza visual (estriada). El sistema 

vertebrobasilar también irriga los elementos neurales de todo el mecanismo 

motor ocular del tallo cerebral y del cerebelo.(5) El mesencéfalo recibe 

circulación desde el top de la basilar y de la ACP; el puente desde pequeños 

vasos perforantes que provienen de la arteria basilar, así como las ramas de la 

arteria cerebelosa superior y la AICA. La médula oblongada se nutre por 

diferentes vías en cada porción, a través de una u otra de las siguientes arterias: 

vertebral, espinal anterior y posterior, PICA, basilar y AICA.  El cerebelo, que 

tiene un importante papel en los movimientos oculares, es irrigado por las 

arterias cerebelosas (PICA, AICA y arteria cerebelosa superior).(13)  

 

B)  Manifestaciones oculares según la topografía del ictus. 

 Carotídeo. 

Cuando ocurre un déficit neurológico temporal en el territorio de la arteria 

carótida interna (ataque transitorio de isquemia, ATI) pueden aparecer dos 

expresiones clínicas distintivas: síntomas cerebrales contralaterales y visuales 

ipsilaterales. Este último es frecuentemente una pérdida visual transitoria, 

conocida como amaurosis fugaz. Se caracteriza por ser una ceguera monocular 

brusca, homolateral, indolora, que típicamente dura de 1 a 5 minutos (no más 

de 15 minutos). Los pacientes la refieren como una sombra o cortina que 

oscurece la visión en un ojo. La pérdida visual puede ser altitudinal, periférica, 

central y hasta vertical, que regresa gradualmente en minutos. Raramente está 

asociada a escotoma centellante, visión de puntos brillantes y ceguera 

monocular transitoria cuando se exponen a la luz del sol o cuando miran una 

pared blanca. En ocasiones se pueden encontrar émbolos en el fondo de ojo.(14) 

 

Tales cuadros pueden estar en relación con la estenosis carotídea severa y, 

dada la hipoperfusión ocular persistente, podrán aparecer signos de isquemia 

ocular como: inyección conjuntival y epiescleral, edema corneal, células y flare 

en humor acuoso, neovascularización del iris, glaucoma neovascular, 



        Revista Cubana de Oftalmología 2021;34(1):e957 

  

8 
 

Esta obra está bajo una licencia: https://creativecomons.org/licenses/by-nc/4.0/deed.es_ES 

 

retinopatía por éstasis venoso y edema del nervio en etapas avanzadas. 

Raramente en casos de enfermedad carotídea severa se puede encontrar 

proptosis, quémosis, inyección conjuntival, oftalmoparesia e isquemia retinal, 

lo cual es infrecuente, debido a la anastomosis entre la arteria oftálmica y la 

carótida externa.(14) 

 

Puede haber pérdida de visión permanente, en caso de ictus ocular, por 

oclusión de las ramas terminales de la arteria oftálmica, de la arteria central 

de la retina o de las arterias ciliares posteriores, lo cual lleva a infarto de la 

retina o del nervio óptico. Tres cuadros clínicos comunes son: oclusión de la 

arteria central de la retina, oclusión de rama arterial retinal y neuropatía óptica 

isquémica anterior (NOIA).(15) No obstante, es más probable que la NOIA resulte 

de la disminución del flujo sanguíneo en los vasos pequeños (arterias ciliares 

posteriores), que por émbolo arteria – arteria o por un estado de bajo flujo, 

resultante de enfermedad oclusiva de grandes vasos.(14) 

 

En caso de oclusión permanente de algún vaso que corresponda a la circulación 

anterior, dependiendo del sitio dañado y su extensión pueden aparecer 

desviación de la mirada, afectación de las sácadas, hemianopsia homónima, 

inatención hemiespacial y apraxia de la apertura ocular.(16)  

 

Las características del infarto de ACA dependen del sitio comprometido y de la 

extensión de la circulación sanguínea colateral, con predominio de las 

alteraciones neurológicas. Ocurre con frecuencia en pacientes con placa 

ateroesclerótica en la bifurcación carotídea.(13) Si la estenosis carotídea es 

severa, se pueden encontrar en el paciente signos de isquemia ocular por de 

hipoperfusión persistente.(13) En caso de oclusión de la ACM, la más frecuente 

manifestación neuroftalmológica es la hemianopsia homónima contralateral a 

la lesión, por daño de las radiaciones ópticas.(17) 

 

Cuando se afecta la región del campo ocular frontal (área 8 de Brodmann), se 

producirá parálisis de las sácadas hacia el lado contrario de la lesión. Estos 
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pacientes pueden mostrar una desviación conjugada de los ojos hacia el lado 

del hemisferio isquémico.(13) 

 

Los pacientes con daño en el lóbulo parietal inferior derecho pueden presentar 

heminegligencia o heminatención visuespacial (síndrome en el que el paciente 

ignora o no presta atención a la región del espacio contralateral a la lesión 

cerebral), así como alteración de los movimientos de persecución lentos.(5,16,18) 

 

Los pacientes con oclusión de la ACM del hemisferio no dominante también 

pueden mostrar una incapacidad para la apertura voluntaria de los párpados, 

lo que se conoce como ptosis cerebral, dada por la inhibición del centro de la 

elevación palpebral voluntaria, de localización prefrontal, en el hemisferio no 

dominante. Estos pacientes pueden presentar además desviación de la mirada 

o mirada preferencial hacia el lado de la lesión, así como parálisis de la mirada 

al lado contrario de la lesión. Estas alteraciones resuelven en pocos días, porque 

parece ser que están en relación con diasquisis prefrontal.(19) 

 

Si la obstrucción se produce a nivel de la ACorA puede ocurrir un defecto de 

campo visual homónimo contralateral, que es producido por daño del tracto 

óptico ipsilateral (este se puede acompañar de defecto pupilar aferente 

relativo contralateral), cuerpo geniculado lateral, radiación óptica o una 

combinación de ellos.(10,17)  

 

Específicamente si la obstrucción provoca lesión a nivel del cuerpo geniculado 

lateral, se observará defecto homónimo sectorial de cuadrantes verticales 

(sectoranopia cuádruple, o sea, hay defecto contralateral de los hemicampos 

superior e inferior, con conservación de la cuña horizontal de estos), y si la 

obstrucción es bilateral, se pueden encontrar defectos de campo visual en 

forma de reloj de arena.(10,20,21) Los ictus isquémicos de la ACorA derecha 

también pueden causar heminegligencia espacial contralateral.(10) 

 

Son muy raros los infartos del quiasma, dada la circulación colateral que le 

provee el polígono de Willis. Sin embargo, se ha reportado síndrome del 
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quiasma óptico por reducción del suplemento de sangre a esta región, 

manifestado por pérdida aguda del campo visual bitemporal.(5)  

 

 Vertebrobasilar. 

La ECV de la circulación posterior acontece en el 20 % de los casos. Los signos 

neuroftalmológicos son en ocasiones la clave para el correcto diagnóstico. Dentro de 

estos se pueden encontrar: nistagmo, anormalidades en la alineación y movimientos 

oculares, así como hemianopsia homónima congruente con conservación 

macular.(5,11,13)  

 

El ATI en el territorio vertebrobasilar con frecuencia antecede al ictus. Produce 

síntomas neurológicos, visuales o una combinación de estos, que tienen gran 

valor localizador. Dentro de los síntomas visuales se encuentran: episodios de 

visión borrosa o pérdida completa de visión bilateral, hemianopsia homónima, 

alucinaciones visuales complejas en campos visuales hemianópticos, diplopia 

transitoria horizontal o vertical y oscilopsias. La “inclinación de la imagen visual 

completa” de 90 a 180 grados (sin modificación de su forma, color y tamaño), 

ocasionalmente ocurre, debido a isquemias transitorias de las vías vestibular–

otolítica en la médula.(22) 

 

El defecto del campo visual homónimo aislado de inicio agudo es el sello de una 

lesión del lóbulo occipital (por obstrucción de la ACP); es congruente y 

frecuentemente con conservación macular, dado que la región relacionada con 

la visión central tiene doble suplemento de sangre (por la ACP y la arteria 

silviana temporo-occipital superior). Pudiera presentarse en forma de 

cuadrantanopsia con o sin conservación macular. Cuando la cuadrantanopsia 

respeta estrictamente el meridiano horizontal, es por la oclusión de la arteria 

calcarina superior o inferior. Se ha reportado más raramente hemianopsia 

hemimacular en infartos occipitales, por émbolos en ramas terminales de ACP 

o ACM.(5,23) 
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Como resultado del infarto del lóbulo occipital izquierdo (dominante) puede 

aparecer alexia sin agrafia y agnosia visual asociativa. La prosopagnosia puede 

encontrarse en caso de oclusión de la ACP derecha.(24)  

 

Los pacientes con un infarto unilateral a nivel de la unión parieto-occipital-

temporal pueden tener afectados los movimientos de persecución hacia el lado 

de la lesión debido al daño en una vía para dicho movimiento que se origina en 

áreas 19, 37 y 39 de Brodmann.(25) 

 

La oclusión de la ACP bilateral simultánea es rara y en caso de producirse los 

pacientes presentarán ceguera cortical, en ocasiones acompañada de fotopsias 

y alucinaciones visuales formadas. Si la región cortical encargada de la visión 

central está conservada, se puede encontrar una isla central de visión en cada 

ojo, que simula una reducción concéntrica del campo visual. Cuando se daña la 

porción inferior de la cisura calcarina de ambos lados aparece acromatopsia, 

en asociación con prosopagnosia.(5,8) Fue reportado un raro caso con disociación 

derecha – izquierda de la apertura voluntaria de los párpados, con incapacidad 

para abrirlos simultáneamente, después de una oclusión bilateral de la ACP.(26) 

 

Hay síntomas y signos específicos en infartos de zonas limítrofes de la 

circulación de ACP–ACM. Si se daña la irrigación a los bordes de los lóbulos 

occipital–temporal bilateral, ocurre prosopagnosia. Si el defecto es de la zona 

occipital–parietal bilateral, aparecerá síndrome de Balint (simultagnosia, 

apraxia ocular y ataxia óptica). En caso de afectación de la zona temporal–

parietal unilateral izquierda, se producirá una afasia sensorial transcortical.(24) 

 

El infarto de la arteria corotídea posterior lateral (rama de la ACP), produce 

una sectoranopia horizontal homónima contralateral (en forma de cuña), ya que 

este vaso suple una porción del núcleo geniculado lateral. Estos pacientes 

desarrollan una atrofia óptica sectorial bilateral, que usualmente es visible 4 – 

6 semanas después del infarto.(20,21) 
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Los infartos de ramas pequeñas de la ACP o de la arteria cerebelosa superior 

que irrigan la comisura posterior (mesencéfalo dorsal) se presentarán con 

parálisis de la mirada hacia arriba, retracción palpebral, nistagmo de 

convergencia–retracción, así como disociación luz–cerca, al evaluar las pupilas 

(síndrome de Parinaud).(5) 

 

El suplemento fundamental de sangre al tálamo proviene de la arteria 

comunicante posterior y de la ACP. La arteria paramediana tálamo-

subtalámica, rama de la ACP irriga la porción paramediana del mesencéfalo 

superior y del tálamo. Es bien conocida la llamada esotropia talámica o parálisis 

pseudoabducens, que ocurre bruscamente en pacientes con infarto de tálamo 

posterior, cuya posible explicación es que debido a afectación pretectal del 

mesencéfalo, se produce una disfunción transitoria de las vías que normalmente 

inhiben los mecanismos de convergencia, lo cual lleva a exceso en el tono de 

convergencia.(25,27) Otra hipótesis para esta alteración, es que una lesión puede 

causar esotropia aislada por interrupción de las vías inhibitorias descendentes 

para la convergencia que atraviesan el tálamo paramediano y se decusan en la 

región subtalámica para inervar el núcleo oculomotor contralateral.(28,29) 

 

Se ha reportado, además, en pacientes con infarto talámico parálisis de la 

convergencia (29) y alteración de los movimientos oculares verticales, atribuidos 

estos últimos a afectación del mesencéfalo rostral, más que a daño talámico. 

Dentro de ellos se incluyen el síndrome del “uno y medio” vertical (limitación 

de la mirada hacia arriba bilateral y hacia abajo ipsilateral),(30) desviación 

oblicua de la mirada, o como se conoce en inglés “skew desviation” (el ojo del 

lado contrario a la lesión en hipotropia y exciclotorsión y el ipsilateral en 

hipertropia e inciclotorsión), reacción de inclinación ocular (triada clínica de 

desviación oblicua de la mirada, inclinación de la cabeza y torsión de los ojos)  

y nistagmo evocado por la mirada.(31,32) Se puede encontrar parálisis del III 

nervio craneal (NC), por extensión de la lesión. (33) 
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La arteria de Percherón es una variante anatómica de la circulación cerebral 

posterior, en la cual un único tronco arterial se origina de la ACP para irrigar al 

tálamo paramediano bilateralmente y el mesencéfalo rostral. La oclusión de 

esta arteria es rara, pero en caso de presentarse producirá un infarto talámico 

bilateral y de mesencéfalo, caracterizado por alteración de la memoria, 

parálisis de la mirada vertical y coma.(34,35,36) 

 

Una lesión isquémica de mesencéfalo rostral puede producir alteraciones de la 

convergencia, dentro de los que se ha reportado, además de la parálisis de 

convergencia, la ocurrencia raramente de espasmo del reflejo de cerca.(29) En 

pacientes comatosos y estuporosos, con afectación de mesencéfalo rostral, se 

puede detectar la mirada en ping – pong, conocida también como desviación de 

la mirada alternante periódica de ciclo corto, que se caracteriza por 

oscilaciones horizontales de solo 2,5 a 8 segundos. Los pacientes alertas pueden 

presentar mirada en ping-pong, pero solo cuando es suprimida la fijación. Dicha 

alteración también ha sido reportada en infartos con afectación bilateral de 

ganglios basales, hemisferios o pedúnculos cerebrales.(25) 

 

Las lesiones mesencefálicas que involucran al núcleo oculomotor tienen 

características muy específicas, y pueden aparecer ptosis bilateral, limitación 

de músculos extraoculares inervados por el III NC ipsilateral y del músculo recto 

superior contralateral, así como midriasis bilateral; aunque debido a la 

localización de los núcleos caudal central (para el elevador de los párpados) y 

el de Edinger Westphal (para las pupilas) estos pudieran estar conservados o 

selectivamente dañados.(37) 

 

Es frecuente la afectación del fascículo III NC, asociado a signos neurológicos, 

dependiendo de la localización y extensión del área de isquemia, lo que tiene 

fuerte valor localizador (síndomes de Weber, Benedikt, Claude–Nothnagel). Es 

menos frecuente que pequeños infartos a este nivel produzcan una parálisis 

aislada del III NC con conservación pupilar.(5,38,39) Se ha reportado también, de 

forma rara, ptosis aislada unilateral en paciente con infarto de mesencéfalo 

paramediano (por lesión fascicular).(40) 
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En pacientes con afectación caudal puede ocurrir una oftalmoplejia 

internuclear (OIN), por daño del fascículo longitudinal medial (FLM) justo antes 

de que este alcance el núcleo del nervio oculomotor, caracterizada por 

limitación de la aducción ipsilateral, con nistagmo en abducción del otro ojo y 

aducción normal de ambos ojos con la convergencia. (41,42,43) 

 

Se pueden observar en estos casos algunas formas de nistagmo como: nistagmo 

que bate hacia arriba, nistagmo evocado por la mirada vertical y torsional, por 

daño en las vías vestibulares y para el mantenimiento de la mirada vertical o 

por afectación del núcleo intersticial de Cajal, en lesiones más rostrales.(44) 

 

Si la lesión aparece en el mesencéfalo dorsal, a nivel de colículos inferiores, 

ocurrirá una parálisis del nervio troclear contralateral o bilateral, por daño de 

su núcleo y/o fascículo, que se puede asociar a síndrome de Horner ipsilateral 

(miosis, ptosis palpebral y disminución de la hendidura palpebral por afectación 

de las vías oculosimpáticas).(45) 

 

Los pacientes con oclusión de la porción rostral de la arteria basilar (síndrome 

del top de la basilar) pueden experimentar infarto extensivo de mesencéfalo, 

tálamo, lóbulos temporales inferiores y lóbulos occipitales. Se producen una 

variedad de signos motores, de conducta y neuroftalmológicos, causados estos 

últimos por daño hemisférico (hemianopsia homónima, ceguera cortical, 

alucinaciones visuales complejas, discromatopsia cerebral adquirida, 

palinopsia, y poliopia) y del tallo cerebral (disturbios aislados de la mirada 

vertical, síndrome del mesencéfalo dorsal y anormalidades de las vergencias). 

Los trastornos pupilares pueden reflejar anormalidades del sistema simpático o 

parasimpático.(11,13) 

 

Un síndrome infrecuente y poco reportado es el síndrome comisural de 

Wernekink, por infartos de la unión mesencéfalo-protuberancial, con 

afectación del mesencéfalo paramediano caudal que involucra la decusación 

del pedúnculo cerebeloso superior, y se caracteriza por manifestaciones 

cerebelosas bilaterales, mioclonías palatinas y OIN bilateral, que puede estar 
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acompañada por tendencia a la exotropia bilateral (síndrome WEBINO) y 

nistagmo vertical.(46,47) 

 

Basado en la irrigación del puente, los infartos pontinos tienen 5 subtipos: 

anteromedial, anterolateral, tegmental, múltiples bilaterales y múltiples 

unilateral.(48) Los síndromes pontinos mediales se asocian frecuentemente a 

OIN, que se puede acompañar de desviación oblicua de la mirada (el ojo en 

hipotropia es del lado contrario a la lesión, dada que las fibras vestibulares se 

cruzan en el puente inferior), reacción de inclinación ocular y nistagmo 

(frecuentemente nistagmo torsional ipsiversivo). Se ha reportado en pacientes 

con afectación del FLM exotropia no paralítica contralesional.(49) 

 

El síndrome pontino medial inferior se caracteriza por parálisis de la mirada 

horizontal ipsilateral por daño al núcleo abducens o la formación reticular 

pontina paramediana (FRPP) y, en raros casos, parálisis de la mirada horizontal 

bilateral por infartos del tegmento pontino.(5) Dada la localización del fascículo 

del nervio facial, alrededor del núcleo abducens, es frecuente encontrar una 

parálisis facial asociada a la parálisis de la mirada.(50)  

 

Si la región isquémica involucra al núcleo del nervio abducens o la FRPP, junto 

con el FLM ipsilateral, se produce un síndrome del “uno y medio” (paresia de 

la mirada conjugada horizontal, combinada con una OIN ipsilateral, por lo que 

un ojo es incapaz de cualquier movimiento horizontal, mientras que el otro solo 

realiza abducción, con conservación de los movimientos verticales e 

infrecuentemente puede aparecer exotropia, que desaparece en pocos 

días).(5,13,51,52 ) Si además de las estructuras antes involucradas se afecta el 

fascículo del nervio facial se le denomina síndrome del “ocho y medio” (1 ½ 

+7).(53) Se ha descrito también el síndrome del “nueve”, si a lo anterior se une 

hemiplejia (8 ½ +½)(54) y el síndrome del “quince y medio” (1 ½ más 7 bilateral), 

debido a lesiones isquémicas que involucran el puente paramediano ipsilateral 

cerca de la línea media y el tegmento pontino bilateral (debido a una variación 

anatómica en la cual una misma arteria perforante paramediana pontina irriga 

el tegmento pontino bilateral).(55)  
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Se pueden encontrar en lesiones más ventrales (ventromediales) limitación del 

músculo recto externo ipsilateral por lesión del fascículo del VI nc, lo que 

habitualmente se asocia a manifestaciones neurológicas con gran valor 

localizador (síndromes de Raymond y de Millard–Gubler).(56) 

 

Los síndromes pontinos laterales pueden producir síndrome de Horner central 

por daño a las fibras simpáticas descendentes, nistagmo vestibular por daño a 

las vías vestibulares y desviación oblicua de la mirada.(45,57) 

 

Una de las alteraciones más devastadoras es el síndrome de enclaustramiento 

o como se conoce en inglés “locked – in”, que se produce por infarto bilateral 

en el puente ventral, por lo que conserva las vías para la sensación somática y 

sistema ascendente no específico de neuronas y fibras que son responsables de 

la vigilia, pero interrumpe las vías corticoespinal, corticobulbar y motora ocular 

horizontal. Estos pacientes están alertas, pero están totalmente paralizados y 

son incapaces de comunicarse, salvo que tienen intacto los movimientos 

palpebrales y oculares verticales.(8,11) 

 

El balanceo ocular o “bobbing ocular” es un desorden asincrónico de los 

movimientos oculares, que comienza con un movimiento hacia abajo conjugado 

rápido, seguido por una fase lenta a la línea media y puede ser visto en infartos 

pontinos graves, con frecuencia asociados a parálisis de la mirada horizontal.(11)  

 

El infarto bulbar puede ocasionar síndromes específicos, que dependiendo del 

vaso obstruido, serán las manifestaciones neuroftalmológicas presentes. El 

síndrome de Wallenberg o medular lateral (frecuentemente causado por 

oclusión de la arteria vertebral ipsilateral o de la PICA) se caracteriza por 

síndrome de Horner central ipsilateral. Los pacientes presentan, además, signos 

cerebelosos por daño en las fibras que viajan a través del pedúnculo cerebeloso 

inferior, por lo que se puede encontrar dismetría ocular y nistagmo. El nistagmo 

puede ser de diferentes tipos, entre ellos nistagmo evocado por la mirada, 

nistagmo vestibular periférico (mixto, que se suprime con la fijación y bate al 

lado contrario de la lesión) o vestibular central (puro horizontal, torsional o 
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vertical, que está presente en posición primaria).(58) Algunos pacientes con 

síndrome de Wallenberg refieren una diplopia vertical o distorsión visual, en la 

cual el entorno aparece inclinado, por daño del aparato vestibular-otolítico o 

sus conexiones centrales. Al examen se detecta desviación oblicua de la mirada 

(ojo hipotrópico ipsilateral) y reacción de inclinación ocular que puede ser 

tónica (sostenida) o paroxística.(8,45,57) Se ha reportado en pocos casos 

queratopatía neurotrófica en este síndrome, por daño trigeminal central, dada 

la interrupción de la vía nerviosa sensorial central.(59)

El síndrome de Dejerine o medular medial es menos frecuente. Acompaña a las 

manifestaciones neurológicas, la presencia de nistagmo cuando mira al lado 

contrario a la lesión.(60)

Pacientes con lesiones que involucran al núcleo prepósito–hipogloso (NPH), 

pueden mostrar distintos patrones de anormalidades de los movimientos 

oculares: nistagmo que bate ipsilesional (nistagmo vestibular central), nistagmo 

evocado por la mirada horizontal (más intenso en la mirada hacia el lado de la 

lesión), daño de movimiento de persecución lento (mayor ipsilesional), 

desviación ocular contralateral estática.(61) El nistagmo vestibular central que 

bate hacia arriba, es mejor visto en lesiones medulares (por afectación del 

núcleo perihipogloso) y menos en lesiones mesencefálicas.(62) A diferencia de 

este, en infarto del núcleo vestibular medial, el paciente tendrá nistagmo 

espontáneo horizontal–torsional, que bate contralesional y nistagmo evocado 

por la mirada horizontal, que es más intenso cuando mira hacia el lado sano 

(patrón opuesto al del NPH).(61)

Semanas o meses después de un infarto de tallo cerebral o cerebelo se puede 

detectar síndrome de temblor oculo-palatino (mioclonus oculopalatino), 

caracterizado por oscilaciones de los ojos y del paladar. Las alteraciones 

oculares se evidencian por nistagmo pendular adquirido, que generalmente 

tiene una trayectoria vertical–torsional.(62,63)   
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El ictus cerebeloso se presenta habitualmente con evidentes disturbios de los 

movimientos oculares que incluyen alteración en las sácadas como: dismetría 

(sácadas hipermétricas hacia el lado afectado e hipométricas hacia el lado 

contralateral),(5) lateropulsión e intrusiones sacádicas. Se puede detectar 

también alteración en el reflejo vestíbulo-ocular, movimientos de persecución 

dañados, así como diferentes formas de nistagmo (nistagmo que bate hacia 

abajo, nistagmo que bate hacia arriba, nistagmo evocado por la mirada, 

nistagmo de rebote y nistagmo alternante periódico).(62, 64,65) Puede encontrarse 

al examen físico reacción de inclinación ocular, en el cual el componente de 

desviación oblicua de la mirada, se caracteriza porque alterna la posición del 

ojo cuando el paciente mira a uno y otro lado. Menos frecuentemente, 

pacientes con una lesión de cerebelo pueden mostrar una esodesviación en la 

mirada a la distancia, por paresia de la divergencia.(64,65)

Se puede presentar un paciente con reacción de inclinación ocular en ausencia 

de signos de tallo cerebral o cerebelo, lo que puede estar relacionado con 

hipoperfusión de la arteria laberíntica, que es rama de la AICA.(66)

La enfermedad oclusiva en las arterias subclavias o de la innominada tiene como 

consecuencias manifestaciones cerebrovasculares, que causan los conocidos 

síndromes de robo extracraneal. De estos, el mejor definido hasta la fecha es 

el síndrome del robo de la subclavia, secundario a estenosis de alto grado de la 

arteria subclavia, que produce un cambio de sentido del flujo en la arteria 

vertebral, con los síntomas resultantes de isquemia del tallo cerebral. Los 

pacientes refieren -acompañando al vértigo- diplopia, visión borrosa, 

oscilopsia, en forma de episodios breves, usualmente precipitados por el 

ejercicio activo del brazo ipsilateral.(67,68)

Ocurre de manera similar en la oclusión de la porción proximal de la arteria 

innominada, en cuyo caso los signos se deben a un patrón de flujo de sangre 

que puede comprometer estructuras intracraneales, normalmente irrigadas por 

la basilar y el sistema de la arteria carótida interna derecha, que produce 

síntomas y signos neurológicos que sugieren enfermedad carotídea y 
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vertebrobasilar. Esta condición es llamada síndrome del robo de la innominada. 

Los pacientes tienen flujo sanguíneo ocular y presión de la arteria oftálmica 

reducidos en el lado derecho, y como consecuencia, este ojo puede mostrar 

cambios isquémicos que van desde retinopatía de éstasis ligero hasta 

síndrome isquémico ocular completo (Cuadro).(68,69)

Cuadro. Estructuras fundamentales relacionadas con la vía visual aferente y 

eferente. Su irrigación y las principales alteraciones que se producen por infarto a 

cada nivel 

Segmento de la vía 

visual aferente y 

eferente involucrada. 

Suplemento de sangre Principales alteraciones 

neuroftalmológicas  

Estructuras oculares y 

nervios ópticos 

prequiasmáticos 

Arteria oftálmica y 

vasos piales de la 

arteria carótida interna 

Pérdida de la visión 

Quiasma óptico Polígono de Willis Hemianopsia bitemporal (muy raro) 

Tracto óptico ACorA Hemianopsia homónima contralateral a la 

lesión. 

Defecto pupilar aferente relativo 

contralateral (localización proximal) 

Cuerpo geniculado 

lateral 

ACorA 

Arteria coroidea 

posterior lateral (rama 

de la ACP). 

Sectoranopia homónima  

Atrofia óptica sectorial bilateral, 4 – 6 

semanas después del infarto. 

Radiaciones ópticas ACM, ACP y ACorA. Hemianopsia homónima contralateral a la 

lesión 

Cuadrantanopsia Homónima contralateral. 

Lóbulo occipital ACP Hemianopsia homónima congruente 

(frecuentemente con conservación 

macular) 

Cuadrantanopsia con o sin conservación 

macular. 

Hemianopsia hemimacular (rara) 
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Alexia sin agrafia y agnosia visual 

asociativa (en lesión de hemisferio 

dominante) 

Prosopagnosia (lesión del hemisferio no 

dominante) 

Ceguera cortical (si afectación bilateral). 

Acromatopsia, en asociación con 

prosopagnosia (si afectación de la porción 

inferior de la cisura calcarina 

bilateralmente) 

Lóbulo frontal 

(superficie lateral) 

ACM Parálisis de las sácadas hacia el lado 

contrario de la lesión (lesión de campo 

ocular frontal) 

Desviación conjugada de los ojos ipsilateral 

(lesión de campo ocular frontal) 

Incapacidad para la apertura voluntaria de 

los párpados (lesión prefrontal en 

hemisferio no dominante) 

 

Lóbulo parietal 

inferior 

ACM Heminegligencia o heminatención 

visuespacial (Hemisferio no dominante) 

Alteración de los movimientos de 

persecución lentos hacia el lado de la 

lesión. 

 

Zonas limítrofes de los 

lóbulos occipital–

temporal bilateral 

ACP–ACM Prosopagnosia  

 

Zonas limítrofes de los 

lóbulos occipital–

parietal bilateral 

ACP–ACM Síndrome de Balint 

Unión Occipito-

Parietal-Temporal 

unilateral 

ACP 

ACM 

Afectación de los movimientos de 

persecusión lentos hacia el lado de la 

lesión. 

 

 

Tálamo  Ramas de las arterias 

comunicante posterior 

y ACP. 

Esotropia talámica o parálisis 

pseudoabducens 

Parálisis de la convergencia 
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Mesencéfalo Top de la basilar y de 

la ACP 

Síndrome de Parinaud (localización dorsal, 

comisura posterior) 

Síndrome del uno y medo vertical 

(localización rostral) 

Parálisis de la convergencia (localización 

rostral) 

Espasmo del reflejo de cerca (localización 

rostral) 

Mirada en ping – pong en el coma o en 

pacientes alertas cuando se suprime la 

fijación (localización rostral) 

Diferentes formas de nistagmo. 

Desviación oblicua de la mirada 

Reacción de inclinación ocular 

Parálisis de III nc, por afectación de su 

núcleo o fascículo (a nivel de colículos 

superiores) 

OIN 

Parálisis del IV nc (a nivel de colículos 

inferiores) 

Síndrome de Horner (localización dorsal) 

Síndrome del top de la basilar (Infarto 

extensivo de mesencéfalo, tálamo, lóbulos 

temporales inferiores y lóbulos occipitales) 

Síndrome comisural de Wernekink (A nivel 

de la unión mesencéfalo-protuberancial) 

 

Puente Pequeños vasos 

perforantes que 

provienen de la arteria 

basilar, así como ramas 

de la arteria cerebelosa 

superior y la AICA 

OIN (localización medial) 

Desviación oblicua de la mirada 

(localización medial o lateral) 

Reacción de inclinación ocular 

(localización medial) 

Parálisis de la mirada horizonta ipsilateral 

(localización medial inferior) 

Parálisis facial asociada a la parálisis de la 

mirada (localización medial inferior) 

Síndrome del “uno y medio” (localización 

medial inferior) 

síndrome del “ocho y medio” (localización 

medial inferior) 

Parálisis del VI nc ipsilateral, por lesión en 

el fascículo (localización  ventromedial) 
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Nistagmo (localización medial o lateral) 

Síndrome de Horner central (localización 

lateral) 

Balanceo ocular, con frecuencia asociados 

a parálisis de la mirada horizontal (en 

infartos pontinos graves) 

Síndrome de enclaustramiento (infarto 

bilateral en el puente ventral). 

 

Médula oblongada Arterias vertebral, 

espinal anterior y 

posterior, PICA, basilar 

y AICA 

Horner central ipsilateral (localización 

lateral) 

Dismetría ocular (localización lateral, por 

daño de las fibras que viajan a través del 

pedúnculo cerebeloso inferior) 

Desviación oblicua de la mirada 

(localización lateral) 

Diferentes formas de nistagmo 

(localización medial o lateral) 

Queratopatía neurotrófica (localización 

lateral) 

 

Cerebelo PICA, AICA y arteria 

cerebelosa superior 

Dismetría sacádica 

Lateropulsión de las sácadas 

Intrusiones sacádicas 

Diferentes formas de nistagmo 

Alteración en el reflejo vestíbulo-ocular. 

Daño en los movimientos de persecusión 

lentos. 

Reacción de inclinación ocular. 

 

 
 

Conclusiones 

La ECV es la enfermedad neurológica más frecuente en personas de edad 

avanzada y puede cursar con numerosas manifestaciones neuroftalmológicas 

que, en ocasiones, aparecen aisladas y son la clave para el correcto diagnóstico. 

Múltiples síntomas y signos, causados por daño de la vía visual aferente y 
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eferente, suelen acompañar a esta entidad, y es la hemianopsia homónima la 

alteración más frecuente.  
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