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Infarto cerebral posterior que simula un 
ictus de la circulación anterior

Resumen

ANTECEDENTES: El infarto de la arteria cerebral posterior puede confundirse 
con un ictus de la arteria cerebral anterior en cerca del 17% de los casos. Dis-
tinguirlos mediante la clínica es difícil cuando la hemiplejía no asocia síntomas 
que indiquen lesión del mesencéfalo. La oclusión proximal de la arteria cerebral 
posterior traduce en infarto pontino paramediano y de la porción anterolateral del 
mesencéfalo. El infarto pontino paramediano deriva en trastornos de las funciones 
oculomotoras y pupilares; el anterolateral del mesencéfalo resulta en hemiplejía 
por afectación del pedúnculo cerebral. Distinguirlos resulta importante, pues los 
desenlaces clínicos varían. 
CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 67 años de edad que manifestó un síndrome 
de Weber (síndrome alterno mesencefálico) secundario a la oclusión proximal de la 
arteria cerebral posterior. 
CONCLUSIONES: Es fundamental considerar la existencia de un infarto de la arteria 
cerebral posterior en pacientes con hemiparesia-hemiplejía aguda que asocie anomalías 
oculomotoras, somnolencia y variaciones en el nivel de conciencia.
PALABRAS CLAVE: Infarto de la arteria cerebral posterior; ictus de la arteria cerebral 
anterior; accidente cerebral vascular; mesencéfalo; hemiplejía.

Abstract

BACKGROUND: Posterior cerebral artery infarction simulates middle cerebral artery 
infarction in approximately 17% of patients. The distinction is difficult when the 
hemiplegia is not associated with symptoms indicating a midbrain lesion. Occlusion of 
the proximal posterior cerebral artery results in paramedian and anterolateral midbrain 
infarction. Paramedian infarction results in oculomotor and pupillary disturbances, 
while anterolateral midbrain infarction results in hemiplegia. Distinguishing between 
these two infarctions is important given the potential implications for treatment and 
outcome. 
CLINICAL CASE: A 67-year-old male patient with the clinical expression of Weber 
syndrome –which is a crossed or alternating clinical syndrome– as part of a proximal 
occlusion of the posterior cerebral artery. 
CONCLUSIONS: It is essential to consider the existence of a posterior cerebral artery 
infarction in patients with acute hemiparesis-hemiplegia associated with oculomotor 
abnormalities, drowsiness, and variations in the level of consciousness.
KEYWORDS: Posterior cerebral artery infarction; Middle cerebral artery infarction; 
Stroke; Mesencephalon; Hemiplegia.
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ANTECEDENTES

El infarto cerebral se clasifica, según su natu-
raleza, en isquémico o hemorrágico. La forma 
isquémica representa más del 80% de los casos. 
Tales episodios son, por lo general, secundarios 
a un déficit del aporte circulatorio de tipo focal, 
como consecuencia de un fenómeno aterotrom-
bótico o cardioembólico. 

Las manifestaciones clínicas varían según el 
territorio vascular afectado. Lo más común, no 
obstante, son los síntomas neurológicos focales 
de inicio súbito, como la hemiparesia, la parálisis 
facial y los trastornos del habla.

El territorio vascular más afectado es el de la ar-
teria cerebral media, que puede confundirse con 
uno de la arteria cerebral posterior en cerca del 
17% de los casos.1,2 Es más probable, además, 
que este último arroje resultados normales en 
la tomografía de cráneo inicial,2 por lo que es 
una afección difícil de reconocer y tratar eficaz-
mente. Distinguirlos resulta importante, pues los 
desenlaces clínicos varían. El pronóstico de los 
pacientes que sufren infarto del territorio de la 
arteria cerebral posterior suele ser favorable; el 
edema masivo y la herniación son infrecuentes y 
la mortalidad intrahospitalaria es menor cuando 
se compara con los infartos del territorio de la 
arteria cerebral media.3 La discapacidad tras el 
evento depende de la extensión.4 

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 67 años de edad, con 
antecedente de hipertensión arterial sistémica 
y fibrilación auricular, quien acudió al servicio 
de urgencias por padecer un cuadro de hemi-
plejía izquierda de 5 horas de evolución. A la 
exploración física se encontró Glasgow de 10 
puntos, somnolencia y hemiplejía del hemicuer-
po izquierdo con importante pérdida sensorial. 
Los estudios generales de laboratorio fueron 

normales y la tomografía computada de cráneo 
sin contraste se reportó como normal. Se ingresó 
al área naranja de urgencias con diagnóstico 
presuntivo de infarto de la arteria cerebral media 
derecha y se realizaron estudios complementa-
rios, entre ellos un electrocardiograma de 12 
derivaciones que evidenció fibrilación auricular 
de respuesta ventricular rápida. Se inició trata-
miento con ácido acetilsalicílico y atorvastatina; 
no fue posible administrar trombolítico por 
ingresar fuera del periodo de ventana terapéuti-
ca. Posteriormente ingresó a cama de medicina 
interna con deterioro del nivel de conciencia, 
por lo que se intubó. Previo a ello se evidenció 
parálisis de la parte inferior de la hemicara 
izquierda, así como exodesviación del globo 
ocular derecho, ptosis palpebral y midriasis del 
mismo lado. Una nueva tomografía computada 
evidenció infarto de la arteria cerebral posterior 
derecha. Figura 1 

El paciente mostró mejoría progresiva del estado 
de alerta; sin embargo, no fue posible su extuba-
ción temprana por lo que se colocó una cánula de 
traqueostomía. Se inició terapia de rehabilitación, 
con lo que el paciente tuvo cierta mejoría, aunque 
persistió con traqueostomía y gastrostomía por 
disfagia persistente al ser dado de alta. 

DISCUSIÓN 

La afectación de la arteria cerebral posterior se 
debe principalmente a un embolismo de fuente 
cardiaca o a placas de ateroma del sistema 
vertebrobasilar; la oclusión de su porción pro-
ximal puede causar infarto del mesencéfalo, el 
tálamo y los territorios de los lóbulos temporal 
y occipital.5 

Distinguir mediante la clínica un infarto de la 
arteria cerebral media y de la arteria cerebral 
posterior es difícil cuando la hemiplejía no 
asocia síntomas que indiquen lesión del mes-
encéfalo.1,6 
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La oclusión del segmento P1 de la arteria 
cerebral posterior resulta en infarto pontino para-
mediano, mientras que la oclusión del segmento 
P2 traduce en infarto de la porción anterolateral 
del mesencéfalo. El infarto pontino paramediano 
conlleva trastornos de las funciones oculomoto-
ras y pupilares; el anterolateral del mesencéfalo 
resulta en hemiplejía por afectación del pedún-
culo cerebral. Otra anomalía asociada con el 
infarto paramediano es la afección del estado de 
vigilia. La somnolencia y las variaciones en el 
nivel de conciencia son características distintivas 
en fases tempranas, que pueden prolongarse 
hasta varios días tras el evento.7 Las anomalías 
oculomotoras, muy especialmente la parálisis 
del tercer par craneal, ayudan a filiar los infartos 
del mesencéfalo.8 El núcleo del tercer par –de 
Edinger-Westphal– y sus fascículos se localizan 
en el área paramediana. Varios síndromes mes-
encefálicos describen el daño de sus estructuras 

(Weber, Benedikt y Claude). El síndrome de 
Weber, descrito en 1863, se caracteriza por la 
afectación ipsilateral del núcleo y fascículos 
del tercer par craneal asociados con hemiplejía 
contralateral por daño en la vía corticoespinal y 
corticobulbar del pedúnculo cerebral (Figura 1).9 
La autopsia del caso índice de Sir Herman David 
Weber reveló una hemorragia en el pedúnculo 
cerebral, que explicó la parálisis ipsilateral del 
nervio oculomotor y la hemiplejía contralateral.9

Los infartos del mesencéfalo suelen acompa-
ñarse de isquemia de zonas aledañas. Según el 
registro del New England Medical Center, éstos 
son diez veces más comunes que los infartos 
aislados.5 Entre las causas de estos últimos des-
tacan las hemorragias e infartos que afectan al 
pedúnculo cerebral y los fascículos del tercer 
par, hasta aneurismas y neoplasias. Con todo, 
la oclusión proximal de la arteria cerebral pos-
terior representó solo el 10% de los infartos en 
el registro señalado.5 Otro registro, también de 
Estados Unidos, determinó que el 59% de los 
pacientes con afección proximal de la arteria 
cerebral posterior tienen alteración en el nivel de 
conciencia, lo que puede afectar la valoración 
inicial de signos y síntomas que indiquen lesión 
del mesencéfalo.8

Las características radiológicas permiten el 
diagnóstico preciso y descartan la herniación 
cerebral ante la existencia de anisocoria. Es pre-
ciso, además, realizar el diagnóstico diferencial 
con los denominados síndromes mesencefálicos 
alternos (Benedikt, Claude, Nothnagel, Parinaud, 
etc.), pues la pluralidad de signos y síntomas 
varían según la topografía y la extensión de la 
lesión. 

El tratamiento es el propio de los infartos cerebra-
les (antiplaquetarios, estatinas y anticoagulación 
en pacientes con ictus cardioembólico); el 
soporte ventilatorio puede ser necesario por la 
extensión hacia el grupo respiratorio pontino 

Figura 1. A. Tomografía computada de encéfalo sin 
contraste del paciente. B. Representación anatómica 
de los segmentos afectados en el paciente. C. Clínica 
que filió el evento a la oclusión proximal de la arteria 
cerebral posterior con síndrome de Weber asociado 
(hemiplejía y parálisis facial contralateral con parálisis 
del tercer par ipsilateral).
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(centro neumotáxico), en tanto que la disfagia 
es atribuible al daño del núcleo ambiguo y de 
sus aferencias, que suele ser más intensa en los 
infartos de localización más rostral. La parálisis 
facial también es más común cuando hay lesio-
nes rostrales.10 

CONCLUSIONES

Es fundamental considerar la existencia de un in-
farto de la arteria cerebral posterior en pacientes 
con hemiparesia-hemiplejía aguda que asocie 
anomalías oculomotoras, somnolencia y varia-
ciones en el nivel de conciencia. Es importante 
filiar estos datos con los denominados síndromes 
alternos mesencefálicos, de manera que pueda 
ofrecerse el tratamiento adecuado para la recu-
peración de la funcionalidad del paciente. 
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