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INTRODUCCION

f Las enfermedades cerebrovasculares usualmente se
- presentan como una urgencia, pero generalmente van pre
‘cedidas por muchos afos de una enfermedad crénica que
‘puede o no ser clinicamente detectable. Por lo tanto
se ha visto la necesidad de crear una rdpida pero ade-
cuada forma de encararse al problema, basandose en la
comprensidn fisiopatolﬁgica de los factores predisponen
tes; para asi reconocer lo que antes pasaba inadvertido.

Los adelantos cientificos en el estudic de las en
fermedades cerebrovasculares, han llevado al descubri
miento de ciertos factores que ejercen un marcado efeL
to sobre la predispesicidn a sufrir un Accidente Ce;g
brovascular; llamados factores de riesgo o predisponen
tes.

Con este trabajo se pretende una integracidn de
los nueves conocimientos que sobre los factores de ries
go de la enfermedad cerebrovascular existen en la llpg
ratura mundial y en nuestro medio, una forma sistemdti
ca y efectiva de detectarlos que de origen a un nuevo
método de ayuda diagnéstica, la relevancia de manejar
los prontamente, y conocer cuales son los mds comunes
en nuestra poblacidn y el papel que juegan como predis
ponentes para los ACV en la raza nativa; y asi lograr
una mejor comprensidn de una de las afecciones mas se-
rias de la poblacién mundial, dados sus origenes vy con
secuencias. Ya que el preludio del tratamiento de cual
quier enfermedad, es el diagndstico, el médico que tle
ne ante si a un paciente con transtorno vascular cere
bral, debe considerar la patogenia del problema y los
mecanismos desencadenantes del mismo antes de llegar a
una conclusidn.

Para efectuar dicho estudio, se investigaron 50 pa
cientes los cuales habian ingresado a los servicios de



Medicina Interna del Hospital Roosevelt, con impresidn

clinica de Accidente Cerebrovascular, y que estuvieran

siendo estudiados y tratados. Luego se les pasd el -
cuestionario de investigacidn, que hace énfasis en la
informacidn general, antecedentes médicos y h@bitos, -
signos y sintomas de la enfermedad actual y una serie -
de exZmenes de laboratorio. ELl estudio tuvo una dura-
cidn de tres meses, el presente aifio.

Se encuentra que el factor de riesgo mds importan-
te es la hipertensifn arterial, seguida en segundo lu-
gar por la Diabetes Mellitus, luego problemas cardiovas
culares e hiperuricemia en diltimo lugar, Ademads que la
edad problema estd comprendida entre los 51 y 80 aifos,
y que la hemorragia cerebral es el tipo de ACV de peor
prondstico y mas elevada mortalidad.

ANALISIS Y DEFINICLON DEL PROBLEMA

Se entiende por enfermedad o accidente cerebrovas—
cular a cualquier anormalidad del cerebro, resultante -
de un proceso patolégico que implique vasos sanguineos,
los cuales pueden ser danados por oclusidon de su lumen
por trombos o émbolos, ruptura del vaso o cambios en la
calidad de la sangre. (1)

Dado el incremento mundial que existe de estas a-
fecciones cerebrovasculares, es muy importante estable-
cer las causas hereditarias predisponentes y desencade-
nantes que prevalecen en nuestro medio, asi como esta-
blecer qué poblacidén es la mds afectada. Este trabajo
trata de unir los aspectos médico-clinicos y de labora-
torio, con el fin de encontrar factores comunes de la -
poblacidén que ha sufrido un ACV y asi peder llegar a -
conclusiones sobre cudles de &stos podrian constituir -
un factor de riesgo para la poblacidén suceptible. En -
Guatemala no se tiene conocimiento de los factores de -
riesgo, v el llegar a comprenderlos es de suma importan
cia, considerando la severidad de las afecciones cere-
brovasculares.,

Ademas se pretende instaurar una forma de profi-
laxia basada en el tratamiento adecuado de cualquier -
proceso predisponente, Derivandose gsto de la preten-—
sidn de demostrar que con poquisimas excepciones todos
los pacientes que llegan a sufrir un ACV, presentan al-
guna patologia base ya sea de origen cardiovascular, me
tabdlico, infeccioso o medicamentoso.
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ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

El t&rmino enfermedad cerebrovascular designa a -
cualquier anormalidad del cerebro, resultante de un pro
ceso patoldgico que implique vasos sangufineos. E1 pro
ceso patoldgico es dado por cualquier lesidn de la pa-
red del vaso, oclusién del lumen por trombos o émbolos,
ruptura del vaso e incrementos de la viscosidad y otros
cambios en la calidad de la sangre. (1)

Clasificacidn

Los accidentes cerebrovasculares pueden ser clasi-
ficados en cuatro formas, asf:

s Grado de desarrollo o manifestaciones

Ataque completo
Ataque progresivo
Ataque isquémico transitorio (TIA)

2. Anatomia fundamental
Sistema de la arteria Cardtida
Sistema de la arteria Vertebrobasilar
3. Patologia vascular

Ateroma
Hipertensidn vascular
Embolia de vasgs sanos
Otras lesiones: arteritis y Sifilis

4, Lesidn resultante

Hemorragia
Infarto
Isquemia



Se deberd clasificar a cada paciente por ser mas -
practico su manejo y rehabilitacidn. (3)(4)(16)(25)(31)

Grado de manifestacidn o desarrollo del ataque

Es importante para el médico que ve al paciente -
por primera vez, determinar si el ataque ha alecanzado -
su grado madxime, o afin estd progresando. Se habla de -
ataque consumado cuando €ste ha alcanzado su maximo den
tro de las seis horas de haber principiado, desde el -
punto de vista terapeiitico hay muy poco que ofrecer, Yy
el paciente permanecerd con un problema permanente con-—
siderable. Un ataque progresivo, es el que se desarro-
1la gradualmente, entre seis o mds horas, &sto signifi-
ca que hay mas tiempo para tratar de contrarestar su -
progreso. Y por Gltimo, un ataque isquémico transito--
rio (TIA), es un desorden de las funciones meuroldgicas
causado por una enfermedad vascular. Es de una dura-
cidn menor de 24 horas (usualmente entre unos minutos y
unas horas y tiende a recurrir nuevamente). (19) Hay -
ciertos estudios que han demostrado que un TIA estd se
guido por un ataque completo hasta en un 45% de los ca-
sos, en un lapso de uno a cinco afios. (20) El riesgo -
de un nuevo ataque es mayor en los primeros dos meses;
cerca del 21% de los infartos que siguen a un TIA ocu--
rren dentro del primer mes, luego del ataque y cerca -
del 50%, dentro del primer afio. (1)

Es imposible establecer con seguridad cuando un -
TIA serd seguide por un ataque prolongado que sera fa-
tal; ya que el paciente es usualmente visto después de
pasado el tiempo critico. (3)(11)(25)(27)(31)

Patologia Fundamental

Patoldgicamente un accidente cerebrovascular puede
ser considerado de acuerdo a la naturaleza del problema
arterial, o en t&rminos de la lesidn producida en el ce
rebro., Las lesiones vasculares producen danos cerebra—

les en cuatro formas principales: hemorragiaz infarto,
infartos lacunares e isquemia., Las hemorfaglas suceden
principalmente en los casos de hipertension vgscular,
cuando se produce una ruptura arterial produciendo un -
gran hematoma intracerebral. Otras causas sSOn grandes
aneurismas y malformaciones arteriovenosas. (4)(16)(31)

Los infartos aparecen cuando una arteria llega a -
obstruirse con émbolos o trombos producto de arterioces-
clerosis, y la corriente disminuye por abajo del mnivel
critico. (11)(16)(27)(31)

Los infartos lacunares se forman cuando un micFo—
aneurisma se rompe formando una muy pequefia hemorragia
perianeurismal, o cuando la trombosis de uno_de_los sa--
cos microaneurismales se extiende al vaso principal y -
causa un pequefio infarto. (19) (25)

Las isquemias transitorias suceden cuando la co-
rriente sanguinea se deteriora, siendo insuficien?e pa-—
ra causar un infarto, pero produciendo un disturbio tem
poral de la funcidn neuronal., (16)(19)(28)

Epidemiologia

En los paises desarrollados los accidentes cere—-—
brovasculares son la tercera causa de fallecimientos, -
. ] = B

después de las lesiones cardiovasculares y el cancer.

(1) (19) (31)

Un estudio clfnico, realizado en Rochester, Minne-
sota en 1980, demostrd que de todos los accidentes cere
brovasculares, 80% eran infartos cerebrales, con 0 sin
evidencia de embolismo, 10% hemorragias cerebrales y 7%
hemorragias subaracnoideas. (29) Segiin este esFudlo se
encontrd una reduccidn del 45% en los casos de infarto
y hemorragia cerebrales, en el peri@do de l970—19§0, en
comparacién con el perIodo de 1945-1955, Esta . reduc-
cifn se presentd en ambos sexos por igual; probablemen-



te perque la incidencia de ACV, estd relacionada con la
reduccidn en la incidencia de embolismo cerebral produ-
cido por enfermedades cardiacas y por un mayor control
de la hipertensidn. (1)(29)

Los accidentes cerebrovasculares afectan a ambos -
sexos por igual; y el aparecimiento anual de nuevos ca-
sos tiene una variacidn entre el 1.3 y 1,9 por millar,
ésto sucede en su mayoria a personas de mds de sesenta
y cinco afios. (19)

Ha habido sugerencias de una marcada diferencia ra
cial en la frecuencia y tipo de las enfermedades ' cere—
brovasculares, siendo esta condicién mis comin en los -
Negros europeos y americanos y los japoneses. Se sabe
que un tercio de las muertes en el Japdn fueron certifi
cadas como causadas por ACV, con una relacidn hemorra-
gla:trombosis de 29:1, para el afo de 1980, (19) (26) (30)

Factores causantes o predisponentes

Es sabido que varios factores incrementan la pre-
disposicidn de los individuos para padecer un ACV,

Los tres factores ademis de la edad, que son los -
mds importantes determinantes de un ACV son: un TIA, 1la
hipertensifn arterial y las enfermedades cardfacas ( de

las cuales las mds importantes son los infartos embdli-
cos). (1)(4)(30)

El desarrolle de un ACV durante el periodo de ob-
servacidon de un TIA, es del 36%; la probabilidad de que
las personas con un TIA sobrevivan libres del riesgo de
padecer un ACV, &sto es la probabilidad de que no se -
presente un ACV durante los 10 afios despuds del ataque,
va disminuyendo desde un 80% en el primer afio, hasta un
60% en el décimo afio. Por &sto es muy importante esta-
blecer que un TIA es un factor importante de riesgo de

ACV y que debe ser adecuadamente prevenido. (1) (26)(30)
(31)

B

Un s6lo TIA coloca al paciente en un sitio de ries
g0 incrementado para un infarto tempranamente. Los fac
tores de riesgo para un infarto cergbral luego_de un. -
TIA son: edad avanzada, sexo ma%cullno y un lgrgo perio
do de medicacidén con drogas peligrosas. Los féct?res -
que pueden llevar a la muerte luego de un TTA son.ll?fi
terapia anticoagulante, edad avanzada3 dlabetesEEg ; d
tus, enfermedades cardiacas y anormalidades en . 1%
te estudio, evidencia que hay un au?ento en la gortal1f
dad de los pacientes que sufren algin problém: vascg af
y que estdn usando anticoagulantes, aunque Sobre fodo
ce refiere a pacientes de edad avanzada. (5)

Otros factores potenciales de riesgo han sido estu
diados, la obesidad ha sido sugerida como un factorh.i?
riesgo, pero el estudio hecho en Framlnghamg Massac ute
setts, en 1980, demostrd que las personas obesas mo te
nian un mayor riesgo que las personas delgadas3 SLEmpge
v cuando no fueran hipertensas. (1) (13)- El riesgo de
un infarto cerebral es cinco veces mayor para personas
con enfermedades cardiacas coronar%as, que para las =
personas que no las padecen; y el riesgo es‘Eres veces
mayor para aquellos que presentan h%pertenglonnasocla;—
da, Personas con hipertrofia ventrlcglar 1gqu1erda, B
mostrada electrocardiogréficamente,.tl§nen 1n?rementado
el riesgo de un infarto cerebral,‘51 tienen h1perEe?~~
sidn asociada. La asociacidn de los niveles d? lipidos
con la incidencia de infartos cerebrales,lha gldo docu-
mentada en personas menores de 50 anos. EL riesgo au--
mentd tanto por los niveles de colesterol como de tri--
glicBridos. Cuando el nivel de ambos es elevado en aso
ciacidn con hipertensifn, el riesgo aumenta unas 10 ve-

ces mas, (1).

Todos estos puntos enfatizan que la hipert?HSLGn
es el factor aislado mas importante para det?rmlna¥ los
ACV, pero desgraciadamente el efecto no es.v1sto S%EO =
hasta muchos anos despuds de detectar la hipertension.

(13) €26)(30)
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La hipertensidn estd significativamente asociada -
con un incremento del riesgo de infatos cerebrales no -
embdlicos. Es posible que un 25% o més del total de -
ACV en personas de 65 a 74 afies, sea atribuible a hiper
tension. Esta se define como una presidn sistdlica ma
yor o igual a 160 mm. de Hg. y una diastdlica mayor o -
igual a 95 mm. de Hg.; la cual ha sido observada en el
42.9% de los casos de ACV., Se demostrd que las perso—-
nas con una presidn arterial diastSlica normal y nive=-
les altos de presidon sistdlica tienen un incremento del
riesgo de ACV, en un 2.5 de veces. (1) La presién san-
guinea diagtdlica también estd relacionada con el ries-
go de ACV, pero el grado de riesgo es menor que con la
hipertensidn sist8lica. El promedio de incidentes esti
incrementade marcadamente al estar asociada con retino-
patia hipertensiva. (13) (26)

Las personas hipertensas de la poblacidn tienen -
una incidencia incrementada de cada uno de los proble-
mas aterosclerdticos mayores, comparados con las perso-
nas nermotensas. La presidn sanguinea es mas determi-
nante para un ACV y fallo cardiaco que para otros trans
tornos; para los ACV la relacidn estan fuerte para in-
fartos cerebrales no embdlicos como para hemorragias in
tracraneales. Cerca del 287 del total de ACV en perso—
nas de 65 a 74 afios puede ser atribuido a la hiperten-
8idn; por lo tanto la efectividad del tratamiento anti-
hipertensivo es primordial en la prevencién primaria de
los ACV. Esto queda demostrado en que la normalizacidn
de la presidn arterial reduce sustancialmente la inci--
dencia de ACV, en personas de mediana edad. No se sabe
aiin si se obtendrdn resultados similares en personas ma
yores. (4) (19) (25) (26) (30) (31)

Hasta ahora se habfia tenido sumo cuidado con 1los
Cuadros hipertensivos, ya que se tenia plena comciencia
de lo expuesto anteriormente, sin embargo el papel de -
la hipotensidn en 1la etiologia de los TIA, segufa suci-
tando mucha controversia. No fue hasta después del es-

L

tudio realizado en el Centro Médico Cornell de New York
en 1982, que se clarificd este hecho, llegindose a la -
conclusion de que pacientes con estenosis carotidea, he
modin@micamente significativa (reduccidn mayor del 85%

del digmetro minimo), e hipertensidn, estan predispues-
tos a presentar isquemias focales con déficits neurolé-
gicos, cuando la presidn arterial es radpidamente reduci
da. Entre los posibles mecanismos se incluye una reduc
cién local en el riego sanguineo cerebral, mecanismos -
de autoregulacidon deteriorados, vy funcidn alterada de

los baroreceptores; por lo tanto la presidon debe ser

cuidadosamente mantenida en los pacientes susceptibles.

(9

Algunas causas menos comunes de lesiones cerebro--
vasculares (algunas de ellas tratables), incluyen la -
ruptura de un gran aneurisma, malformaciones arteriove-
nosas, arteritis de c&lulas gigantes, sifilis, lesiones
asociadas con enfermedades del coldgeno, mal de Takaya-
su, periarteritis nodosa, tromboangiitis obliterante, -
agentes infecciosos, trauma craneoencefidlico, angosta--
miento de la porcion terminal de la cardtida interna -
con laccreacidonde una fina red de vasos anastomdticos
(Enfermedad de Moya-Moya), disminucidn difusa del rie- -
go cerebral y alteraciones de la coagulabilidad sangui-
nea, (3) (4) (19) (28)

La causa mas comiin de embolismo son los problemas
cardiacos, pero tambi&n puede ocurrir con procesos trom
bdticos o supurativos de cualquier parte del cuerpo o
con enfermedad vascular extracraneal; con embolias ga-
Seosas, por injurias pulmonares, o embolismo gaseoso -
asociado con fracturas de huesos largos.(4) En los ni-
fios el embolismo cerebral ocurre con fiebre reumatica o
endocarditis bacteriana.(2) En los pacientes de media-
na edad y mayores ocurre el embolismo cerebral en aso—-
Ciacidn con fibrilacidn.y trombosis coronaria.(4)

Los sintomas clinicos de pacientes con un infarto
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cerebral reciente, indican que existe una disociacidn -
entre la microcirculacidn y entre el flujo sanguineo vy
el metabolismo cerebral, y muchos factores son sugesti-
vos de ser responsables de €sto; sobre todo cuando la

¥§T§OSidad de la.sangre es de considerable importancia.

El "Sindrome de aumento de la viscosidad sangui-—-
nea'", describe una condicidn en la cual la viscosidad
de t?da la sangre estd incrementada tanto como la resis
tencia al flujo sanguineo; la condicidn puede ser causa
da por la agregacidn de las c&lulas rojas de la sangre
vy las plaquetas, tambi&n como por un incremento de la
con?entraciﬁn de los componentes del plasma, En casos
de %nfarto y trombeosis, la viscosidad aumentada fue -
gtrlbuible a una excesiva agregacidon de las c8lulas ro
jas con una elevacifn de la concentracidén de las lipi--
dos y e% fibrinSgeno. Si un vaso sangliineo se ocluye
el tamano del infarto resultante depende de un adecua&o
flujo sanguineo colateral y de la presencia o ausencia
de embolismo intracerebral., La alta viscosidad sangui-
nea asociada con un hematocrito alto, comunmente acompa
flan a un flujo sanguineo cerebral bajo, y &sto afecta
adversamente al flujo colateral. (10)

Por le tanto la influencia de la alta viscosidad -
en lg circulacidn cerebral es pequefia siempre que se -
mantenga un flujo sanguineo adecuado. Los mds importan
tes factores que pueden afectar la viscosidad sanguinég
son la agregacidn de elementos corpusculares, cambios
en la concentracidén de los componentes del plasma, gra-
dientes de velocidad del flujo y didmetro de los ;asos.
Se ha demostrado que el hematocrito no tiene un conside
rable efecto sobre la circulacidn cerebral si varia en-—
tre-30 y 60%. EL valor del hematocrito, estimado por el
flujo periférico, no estd relacionado con las alteracio
nes regionales de perfusién ni con zonas isquémicas en
la microcirculacidn. (24) (26) TR
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Ademas de los factores ya enumerados, son importan
tes las anormalidades cardiacas, ya que &stas estdn pre
sentes en mas del 50% de los pacientes con hemorragia -
subaracnoidea, Hay numerosos reportes demostrando cam
bios electrocardiograficos, consistiendo en arritmias -
auriculares y ventriculares, alteraciomes en la configu
racidn del QRS, prolongacidn del intervalo Q-T, anorma-
1idades de la onda T (amplitud similar a la de la isque
mia) y elevacidén del segmento S-T, y ondas T vy U promi-
nentes. Han sido vistas anormalidades del misculo car-
dfaco y hemorragias subaracnoideas, junto con hemorra--
gias subendocédrdicas. También se ha visto frecuentemen-
te edema pulmonar después de hemorragias subaracnoideas,
v ha sido implicado un mecanismo nervioso simpidtico en
la fisiopatologia del proceso. (16) (17)-<26) (29

En algunos casos los cambios electrocardiograficos,
han sido errdneamente interpretados como debidos a un -
infarto al miocardio, con el resultado de un inapropia-
do tratamiento, sobre todo por el uso de anticoagula--
cidn. Por lo tanto es importante determinar si es 0 no
un problema cardiaco primario junto a una hemorragia -
subaracnoidea, o anormalidades cardiacas reversibles se
cundarias a la hemorragia cerebral. (3) (26)

Se ha demostrado que la manipulacidén quirfirgicadel
poligono de Willis, produce arritmias, cambios en el -
segmento S-T y onda T, en el electrocardiograma; y se
ha sugerido que la patogénesis es debida al efecto hipo
taldmico de estimulacidn de los nervios intrinsecos de
los vasos sanguineos del poligono de Willis. Algunos -
autores han sugerido que las lesiomnes de la superficie
orbital del 18bulo frontal, cerca del sifén de la Card-
tida, puede producir estimulacidn vagal que causaria -
las anormalidades del EKG, La representacidn cortical
del nervio Vago, se cree que estd localizada en la su--
perficie orbital del 16bulo frontalj y gsta seria la
causa de los cambios electrocardiograficos. (14) (26) -

(29)
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Se han encontrado cambios microscdpicos (mdltiples
focos de miocitdlisis) en el corazdn de pacientes muer-—
tos por hemorragia subaracnoidea, aunque la autopsia no
revelara macroscOpicamente ninguna anormalidad. Tam——
bién se ha encontrado degeneracidn de las miofibrillas,
y se ha visto que las hemorragias cerebrales son la cau
sa mds comln de estas anormalidades; aqui se han impli-
cado mecanismos simpaticos, producidos por la estimula-
cidn cerebral debida a la sangre libre, G20)-.(23) J(26)

En un estudio realizado en Nueva Inglaterra en --
1981, se vio que el 40% de pacientes jovenes con isque-
mia cerebral, presentaban un prolapsc de la vialvula mi
tral, Estos hallazgos apoyan el criterio que correla~--
cionaba la isquemia cerebral y retinal, y el prolapso
valvular mitral. Esta relacidn puede ser igualmente im
portante en pacientes mayores; pero en este grupo el re
conocimiento de una asociacidn causal puede no hacerse
debido al incremento concomitante de la arterioesclero-
sis en dichos individuos. (7)

Asi mismo, se ha observado que algunos pacientes -
jovenes con Sindrome de ACV Familiar, se les ha encon——
trado prolapso de la valvula mitral*. Esto fue tomado
con cierto escepticismo ya que la complicacidn es infre
cuente y porque la patogénesis exacta del proceso perjg
nece obscura. Sin embargo el estudio del Hospital Uni-
versitario de Londres en 1981, manifestd que ocho miem-
bros de una familia de 27 personas, que les fue diagnos
ticado MVP* por ecocardiograma, presentaron ocho epiéi
dios isquémicos en las primeras cuatro décadas de la vi
da; y ningln otro factor de riesgo fue encontrado. E1
embolismo en estos sujetos se atribuyd a trombos asocia
dos con endocarditis fibrinosa no inflamatoria, endocar
ditis bacteriana subaguda y taquiarritmias. Se ha usa—
do la anticoagulacidn y la aspirina para prevenir los -
ACV en personas de este EERO A { 7)

AsI mismo, los soplos carotideos asintométicos son
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un signo general pero no fo§al qe ?nfermedad arterios—--
gierﬁtica avanzada, y han sido 1nd¥5ados como un factor
de riesgo importante en la producc19n qe los ACV; aun—
que no puedan considerarse como un 1nd1cador_de esteno-
sis arterial local. Mas frecuentemenFe los %nfartos ce
rebrales ocurren en territorios arterlaleg d}fere?tes a
aonde ocurren los soplos carotideos. Su }ﬂuldenc1a au-
meﬁta con la edad de 3.5% a los 44 a 54 anos, hasta un
7% a los 65 a 79 afios. Sin predominio de sexo, pero -
con una marcada incidencia en diab&ticos e hipertensos,
y con mortalidad general aumentada. (18) (29)

La mortalidad por enfermedad cerebrovascular en pa
cientes hipertensos puede reducirse hasta un 457 con el
tratamiento adecuado de la hipertension, ya que todas'—
las entidades cardiacas son mds graves aim en presencia
de presidn arterial elevada. (20) (22)

Sin embargo un estudio realizado en la ?niversidad
de Minnesota en 1980, demostrd que la sobrevida d? un -
ACV no se ve significativamente afectada con presiones
arriba de 160/95 mm de Hg.; en cambio la sobrevida si se
ve afectada cuando existen hipertrofias cardiacas y --
anormalidades en el EKG. (6)

Otra patologia que se ha visto frecuentemente aso-
ciada al desencadenamiento de un accidente cerebrovascu
lar, son los patrones de personalidad y el Stresgdde la
vida diaria. Se ha encontrado un patrdn de presitn en
el comportamiento, caracterizado por la agre51v1d§d, am
bicidn y esfuerzo por obtener logros, en los pacientes
con enfermedad cerebrovascular que tienen un historial
de infarto del miocardio y angina de pecho. Tambign -
hay alguna evidencia de que un estado afectivg desagra-
dable precedid al accidente cerebrovascular, ésto ocu--
Ire mas frecuentemente en hombres con enfermedades com-
binadas de coronarias y-vasculares cerebraleg, que en
aquellos que no tienen ninguna historia previa de estos
transtornos. (27)
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Se ha probado que el stress contribuye a la hiper-
tensidén crénica de varias formas, pero una muy importan
te seria el aumento en los niveles de colesterol sanguf
neo causado por el stress del tipo de frustraciones PUE
conflictos emocionales. Esto ha sido demostrado en va
rios experimentos hechos en la Universidad de Texas, en
donde se comprobd que en situaciones llenas de stress,
el colesterol sanguineo aumenta en un 40%, v un estado
sostenido de estas situaciones, provocan que el coleste
rol sanguineo bPermanentemente alto se deposite en las —
paredes arteriales, con el consiguiente estrechamiento
de la luz y el desarrollo de hipertensién arterial, (27)

La hemorragia cerebral ocurre ocasionalmente duran
te un periodo de intensa tensidn emocional, también QE
gunos casos de infartos cerebrales parecen desarrollar-
se bajo circunstancias parecidas. En un estudio hecho
en Minnesota en 1981, se demostrs que los pacientes que
tienen algin Problema cerebral oclusivo pPresentan pa-
trones de personalidad relacionados con el control di-
ficil de su genio, de dependencia, presidn del tiempo
¥y la urgencia de llevar a cabo sus propdsitos., Asi mis
Mo, se vio que una mezcla conflictiva de dependencig-
independencia es muy importante en aquellos pacientes
que han sufrido un infarto cerebral. (16) (27) (31)

Un factor muy importante tambidn es el consumo de
cigarrillos; se ha visto que el riesgo de un accidente
cerebrovascular mortal entre los fumadores de cigarri--
1los es 1.4 veces mis probable que entre los no fumado-
Tes. Tambi&n se ha encontrado un incremento Progresivo
de ACV de acuerdo al mayor consumo diario de cigarrilles,
Y una disminucidn de las muerteg por ACV entre los ex Ff
madores, comparado con los fumadores. Asi mismo, impor-
tan también el ndmero de inhalaciones y la edad del su-
Jeto cuando comenzd a fumar. (4) (16) €23y"¢31)

Entre el sexo femenino, las fumadoras han aumenta-—
do presentando Un riesgo aumentado de muerte por ACV, -
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que varia de 2.1 veces a los 45 a SQIaﬁos, has;a 2218

veces a los 75 a 84 anos. Hay tamblgn una tendencia a
aumentar el consumo de cigarrillos, junto con el uso de
contraceptivos orales, que incrementan el riesgo de obs
truccidn de las arterias intracerebrales. Es ahora par
ticularmente claro que las mujeres que toman con?racep—
tivos orales en los afios fértiles presentan un riesgo

~dincrementado de desarrollar un infarto cerebral, El1 in

farto en estos casos es resultado de Sc%usiﬁn artgrial
ocurrida en los territorios de la CarotldarCeEFbral Me
dia y el de la Vertebrobasilar. En lg mayoria de 1o§
casos fatales, el vaso trombosado ha sido ?nc?ntrado 11,
bre de ateromas u otra enfermedad, lo que 1§d1caque el
embolismo ha sido el responsableﬂdel ACV; sin em@argo -
ninguna fuente de embolismo ha 91§0 demosfrada atn. No
obstante existen algunas observaciones Eobre que los es
trdgenos alteran la cagulabilid§d sanguinea, %o cual po
dria sugerir que un estado de:hlpercoagglabllldad es un
factor importante en la génesis de los infartos asocia-
dos a los contraceptivos., Ademds, se han obgervado lf_
siones vasculares que consisten en hipeEp%381a de la_;g
tima, con un aumento de los mucopolisacdridos vy replica
cion de la l&mina eld@stica interna del vaso. (1)

Se vio también que la importancia del tabaquismo -
€8 mayor en los grupos de personas jﬁvenés, va que el -
hibito de fumar cigarrillos aumenta el riesgo de paée——
Cer un accidente cerebrovascular antes de los 55 afios.

) (13) (22) (3D

En sujetos mds j6venes los trnstorhos isquémicos
Pueden depender de diversos tramstornos vasculares_ no
dterosclerdticos, y entre ellos estdn el transtorno ra-
L0 vy que a veces ocurre después de trgumatlsmos, conocl
do como diseccidn cartidea cervical alta. (2) (14) (15)
(31)

Este transtorno puede extenderse dentro de las ar-
terias cardtidas comunes ocluyendo ambas y causando in-
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fartos masivos de los hemisferios cerebrales, Es im—-

portante clinicamente, el hecho de que muchos pacientes
presentan ataques isquémicos en el territorio de la Ca-
rotida, un dia o dos antes del episodio final, Desafor
tunadamente la patogénesis de 1a diseccifn es indetermi
nada, y puede desarrollarse espontaneamente o puede ser
encontrada en relacidn con trauma externo de 1la cabeza

© el cuello, o puncidn carotidea con fines angiografi--
cos. (1)

Otros de los transtornos vasculares importantes es
la angiitis granulomatosa, la poliarteritis nudosa, el
lupus eritematoso, la homocistinuria y 1a hiperplasia
fibromuscular. Esto se trata de una arteritis difusa -
que afecta la rama principal y la-mds distal de la Aor-—
ta, la cual al encontrarse en la Cardtida interna ha
sido asociada con eventos isquémicos cerebrales focales,
Algunos pacientes no tienen sintomas cerebrovasculares
subsecuentes, por lo tanto el tratamiento debe ser re-
servado para pacientes que tienen evidencia de isquemia
cerebral progresiva. (8) (31)
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- ITIT MATERIAL DE LA INVESTIGACLON

Lo que nos permitid detectar los factores dg}rles—
go de la enfermedad cerebrovascular en la po?lac}gn ez—
tudiada, fue el uso del "Protocolo de Inve§t1ga?loz de
la Enfermedad Cerebral Vascular”i de la Unlve¥s%da . e
Minnesota, el cual ha sido disenado para Yer%flcgr os
factores de riesgo mds frecuentes en las distintas po--

blaciones.

Dicho protocolo se pasd a una muestra de 50 pa?l&%
tes que ingresaron a las salas de medicina del Hospital

Roosevelt, y que se les clasificd como Accidente Cere—
brovascular, en cualquiera de sus variedades.
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IV, TECNICAS Y METODOS

para el estudio se selecciond a los pacientes que
durante el periodo de investigacidn ingresaran a los -
servicios de medicina con la impresidn clinica de, Acci-
dente Cerebrovascular y que estuviesen siendo estudia-—-
dos tanto clinicamente como, por métodos de laboratorio;
luego se les realizd el cuestionario del protocolo de -
investigacidn, el cual ha sido elaborado por la Univer-
sidad de Minnesota y adaptado para los Hospitales Roose
velt v General del IGSS; el cual contempla ocho series
que incluyen datos generales e informacidn demografica,
habitos, antecedentes médicos, traumaticos, infecciosos
historia familiar, informacidn clinica del episodio ce-
rebrovascular actual, sintomas neuroldgicos, examen £fi-
sico, estudios de laboratorio y diagnéstico clinico. Y
el cual por haber sido concebido en otra latitud, requi
rié ciertas aclaraciones de algunas de las variables a
contemplar., Tal es el caso de la referencia al lugar -
de nacimiento y residencia, en las que se tomd por urba
na a aquella comunidad que tuviera mis de 2000 habitan-
tes, y rural a las que tuvieran un nimero inferior. O-
tra variable que conlleva problema es la que se refiere
al grupo &tnico, ya que la clasificacidn propuesta por
los autores se dificultaria en nuestro pais; se decidid
adoptar la clasificacidn del Imstituto Nacional de An—-
tropologia, el cual ha simplificado las razas nativas a
indigena y ladina, siendo ladinos todos aquellos pobla-
dores que no usen el traje autdctono, no importando su
mezcla racial, y las razas puramente extranjeras con ca
racteristicas somaticas definidas. En lo que se refie-
re a la ocupacidn, las personas agrupadas bajo el térmi
no de laborantes urbanos, se entenderd como todas aque-
llas que trabajen como obreros y operarios en pequenas
industrias ubicadas dentro del perimetro urbano y que -
no tengan oficio definido; los laborantes rurales seridn
todos aquellos campesinos agricultores ya sea propieta-
rios o asalariados, y bajo la categoria de otros, se -

.
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agruparan todos los que tengan un oficio definido. Asi
mismo, todos los datos referentes a antecedentes médi--
cos o habitos deberin tomarse de los expedientes médi-
cos de admisidn o por historia del paciente, siempre vy
cuando el dato sea confiable. Existe dentro de la par-
te de la investigacidon de antecedentes, una que hace -
hincapié en las parasitosis, y aquil es de recordar la -
influencia Norteamericana del cuestionario, donde se ve
al parasitismo con aprensidon por la infrecuencia con -
que se presentaj pero también se ha visto que las infes
taciones amebianas pueden causar meéningoencefalitis he-
morragica y su frecuencia ha ido en aumento junto con
las amebiasis intestinales, asi también las tenias y o-
tros parasitos se asocian a cisticercos, quistes y gra-
nulomas del sistema Nervioso Central. (31)

Ya reunidos los datos, se han tabulado, para poder
ser presentados en cuadros estadisticos, que pongan de
relieve si existen y cudles son los factores de riesgo
predominantes en nuestra poblacidn, compardndolos con -
pacientes de otro nivel de vida y otras latitudes,
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V. HIPOTESIS

Toda enfermedad cerebrovascular va precgdiéa por -
otra patologia que aumenta la predisposicidn a la

misma.

Las enfermedades subyacentes mas frecuentes son hi
pertensidn arterial, Diabetes Mellitus, enfermeda~-
des cardiacas y la préactica del tabaquismo.

El sexo masculino, una edad de mds de sesenta anos
y las ocupaciones que implican stress fisico o emo
cional, estan estrechamente relacionadas con la su
ceptibilidad a sufrir un accidente cerebrovascular.

El prondstico del cuadro, estd relacionado intima-
mente con el tipo de accidente cerebrovascular.,




Cuadro No.

EDAD DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984

EDAD FxX. %
10-20 2 b
21-30 2

31-40 6 12
41-50 8 16
51-60 14 28
61-70 9 18
71-80 8 16
81 y mds 1 2

Cuadro No. 2

SEX0 DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT
1984
SEXO %
Masculino 52
Femenino 48
Total 100
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Cuadro No. 3
LUGAR DE NACIMIENTO
Y RESIDENCIA DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984
Lugar de Nacimiento | Lugar de Residencia
Urbano* Rural#* Urbano Rural
Fx. 7% Fx. % Fx. % Fx. 7

33 66 17 34 39 78 11 | 22

Total 50 50

{

| !

?Cambio de residencig

rural a urbano: 4 no cambiaron: 46

2.9

Cuadro No. 4
RAZA DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984
RAZA® Fx. %
Ladinos 40 80
Indigenas 10 20

*Segln clasificacidn del -
Instituto Nacional de Antro
pologia.

Cuadro No. 5
ESTADO CIVIL DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

* Urbano: Poblacidn Mayor de 2000 habitan-

tes.
* Rural: Poblacidn menor de 2000 habitan-—
tes.,

1984
Y. —
ESTADO CIVIL Fx. %
Solteros 14 28
Casados 32 64
Viudos 4 8
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Cuadro No. 6 .
OCUPACION DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984
OCUPACLON Fx. pA
| Laborante urbano* 7 14
Laborante rural#® 6 12
Oficinista 2 4
Ama de casa 21 42
Mecanico 5 10
Carpintero 3 6
Jardinero 1 2
Zapatero 1 2
Portero 1 2
Chofer L 2
Electricista 1 2
Albafiil 1 2
| TOTAL _ , i s, 50 100

* Operario de pequefias industtrias sin
oficio definido.
*#% Campesino propietario o asalariado




Cuadro No.7
ANTECEDENTES Y HABITOS
DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984
## DE CIGARRL ANOS DE ‘ MEDICACION
piac *
TABAQUISMO S0 FTIMAR ALCOHOLISMO CRONTEAR TRAUMATISMOS
Fx: Z Fx. % Fx. 4 FX. 7 Fx. % Fx. %
0-8 1 7|1 27 54 1 7 27
0-10 4 47 cabezas 5 50
ST 15| 30 .
g-12 " 0 0| 2 14 78 12 9 35 lextre. 4 40
11-20 | 6 | 40 E 1
3 7 14 3 2 8
13-16 | 1 7 :
otro 1 10
21-30) 1 7 4 2 4 4 4 15
NO 35| 70 17-20 | 3 20
31-40] 1 | 7 10 | 66 - 2 .
A [ 6 9 35
mas
|
[NOT. 50| 100 15 {100 15 100 50 100 26 100 10 100

* (1) no beben

(2) beben ocasionalmente

(3) bebedor moderado
(4) bebedor fuerte

%% (1) antihipertensivo (5) anticoagulantes
(2) diurético o (6) otros
(3) insulina |
(4) hipoglucemiantes

TE
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Cuadro No. 8
ANTECEDENTES MEDICOS DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984

ANTECEDENTES Fx. %
Hipertensidn 17 34
Diabetes 7 14
Enfermedad vascular perif#* 5 10
Gota 3 6
Pancreatitis 1 2
Enfermedad renal 1 2
ACV previo 11 22
Enfermedad cardiaca¥** 5 10
Migraia 6 12
Total Pacientes 50 100

* Tromboflebitis y Flebotrombosis

%k ici i i
Insuficiencia Cardiaca Congestiva Valvupatias
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Cuadro No. 9
MODO DE INICILO DEL CUADRO NEUROLOGICO
DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984
INICIO Fx. 4
Stibito (segundos) 19 38
Rapido (minutes) 6 12
Gradual (15 min. a horas) 11 22
Lento 14 28
Total 50 IOQJ

Cuadro No. 10
ACTIVIDAD AL INICIO DE STINTOMAS NEUROLOGICOS
DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984
ACTIVIDAD Fx. %
Ejercicio intenso 10 20
Ejercicio moderado L7 34
No ejercicio 13 26
Reposo 12
Suertio 4 8
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Cuadro No. 11

SINTOMAS NO NEUROLOGICOS ASOCIADQS#*

DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

35

Cuadro No.

12

SINTOMAS NEUROLOGLCOS DE PACIENTES CON ACV

HOSPITAL ROOSEVELT

1984

SINTOMA Fx. %
Dolor 8 40
Nausea 3 15
Vomitos 5 25
Escalofrios 5 25
Diaforesis 4 20
Disnea 2 10
Fiebre 1 5
Mareos 1 S
Total Pacilentes® 20

1984

SINTOMAS Fx, %
Nausea iy @2
Vomitos 22
Mareos 10 20
Vértigo 12 24
Cefalea 17 =-34
Convulsiones grales. g 18
Ceguera 6 12
Afasia 26 52
Debilidad 27 54
Paralisis 28 56
Pérdida de la sensibilidad 1632
Total pacientes 50
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Cuadro No. 13
ESTADO DE CONCIENCIA AL INICIO DE LOS SINTOMAS
Y AL INGRESO AL HOSPITAL

DE PACIENTES CON ACV

HOSPITAL ROOSEVELT

37

Cuadro No. 14

1984
ESTADO DE CONCIENCIA ESTADO DE CONCIENCIA
INICIO INGRESO
Fx., A Fx, %
Alerta 27 54 Alerta 28 56.;
Agitado 5 1 10 Agitado 6 12
Estupor 12 24 Estupor 11 22
Comatoso 6 1.2 Comatoso 5 10
TOTAL 50 | 100 50 | 100

ESTADO NUTRICIONAL DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT
1984

ESTADO NUTRLCIONAL* Fx. %
Emaciado 5 10
Delgado . 11 22
Promedio 18 36
Muscular 8 16
Obeso 8 16
Total 50 100

* De acuerdo a la,fégla de Broca Quete-— 4
let (Talla en cm. -100=Peso en Kg.t 10%)
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Cuadro No. 16 :
STGNOS FISICOS DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

Cuadro No. 15
PRESION ARTERIAL AL INGRESO
PRESION ARTERIAL MAS ALTA EN LA HOSPITALIZACION

1984
Y ULTIMA DE PACLENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT = 3
1984 | s1GNO FISICO FX. %
Presion Arterial  Presidn Arterial Presidn Arterial gidez de nuca 5 10
Al Ingreso mas A%ta Gltima B carorideo 2 4
' en Hospital
I 5 10
:
T 7 | |
S 140 11140 g 1140 lﬁ40 g T140 §i140 morraglia retiniana 8 16
i 1 9 10
I 19 31 | I 20 30 1 7 37 lemianopsia
§ s S resia de mov. conj. 2 i
T T T sviacidén conj. de ojos 1 &
osis 13 26
o i |
D 195 ¥ 95 ) .D L95 Y951 D 0 95 J’95 flejo corneal ausente 3 6
1 I I ! eflejo nauseoso ausente 8 16
' io 1 23 46
o 19 30 A 19 31 A 8 36 g}uc1on anorma
& s s bilidad facial 35 70
/
[ Paresia de extremiadades 23 46
OTAL | 38 61 | 39| 61 15 | 43 arslisis de extremidades 30 60
5 ’ Bensibilidad disminufda 15 30
%fiperreflexia‘ 2 18
Hiporreflexia 13 2] 26
[:;Spasticidad 13 26
Flaccidez S 34
Babinski ' ' 28 48
OTAL PACIENTES 50 100
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Cuadro No. 17
ESTUDIOS DE LABORATORIO DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984
Glicemia
Ht Hb GB Vs Pre Post
- NORMAL* 10 33 23 i 21 33
ELEVADO 22 26 24 43 29 14
BAJO 18 i 3 0 0 3
TOTAL 50 50 50 50 50 50

* Valores normales tomados de la circular del
Depto. de Laboratorios clinicos, Hospital -
Roosevelt.

Cuadro No. 18
ESTUDLOS DE LABORATORIO DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984
Al. Glo. Trig. Col. Ac.U., Bun Creat.
NORMAL* © 13 30 23 39 26 48 50
FLEVADO 8 17 25 21 24 2 0
BAJO 29 3 2 0 0 0 0
TOTAL 50 50 50 50 50 50 50

* Valores normales, idem cuadro anterior.
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Cuadrec No., 19
DIAGNOSTICO CLINLCO Y PRONOSTICO DE PACIENTES

i

CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT
1984
ﬁﬁh““wm\ PRONOSTICO
Edl ""\‘\ ]
i Fx. %
DIAGNOSTICO < X

[r1a

VIVOS MUERTES | VIVOS |MUERTES
ITNFARTO TROMBOT. 27 1 96 4
FARTO EMBOLICO 7 1 g8 | 12
3 0 100 0
IHEMORRAGIA CER. 4 A 50 | 50
[HEMO. SUBARACNOT. 3 0 100 0 &
;
Irorar, b 6 g8 | 12 |
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Cuadro No. 20 YII. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

OTROS DIAGNOSTICOS NEUROLOGLCOS Y NO NEUROLOGICOS
DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

Seglin puede observarse en el cuadro Nimero 1, el
65% de los pacientes se encuentran entre la sexta Y

- octava década de la vxda, coincidiendo con los reportes
actuales que situan la maAxima frecuencia de lesiones ce
DIAGNOSTICO NEUROLOGICO DIAGNOSTICO NO NEUROLOGICO B 20 aeviba. de o8 30 atog.
| No podria realmente deducirse del resultado expues .
Fx. % { Fx., % to en el cuadro nfimero 2, que la mayor poblacidn afecta'
da sea la masculina, ya que sobrepasd en sblo un pacien
{EDEMA CERE. 3 23 {HIPERTENSION 17 35 te al grupo femenino; pero si serviria para compararse
? con otras series en donde el sexo masculino predomina
HERNIACION 2 15 :DIABETES , 9 19 claramente lo que podria debersea que el mayor nimero de
: : afiliados a esas instituciones sean varones. Por otra
SECUELAS ACV 2 L5 iHIPERURIGEMIA 6 13 parte, el niimero elevado de mujeres que sufren acciden-
i tes cerebrovasculares posiblemente sea debido a que es-
ANEURISMA 1 8 {PRO. CARDIAC. 4 8 tan propensas durante la mayor parte de sus vidas; por-
] que si bien es cierto que ge ha postulado que los estrd
AFASTA [ 2 15 {PRO., VASCULA. 4 8 genos poseen un afecto protector a la arterioesclerosis
: PRO. INFEC. 3 6 hasta antes de la menopausia, a su vez aumentan la coa
HEMATOMA §.C. 3 23 {ETILISMO CRO. 3 6 gulabilidad sanguinea, por lo tanto antes © después de
P ‘ la menopausia no hay mujer que est& verdaderamente pro
: COLAGENOPAT. 2 4 tegida, y su suceptibilidad seria comparable entonces a
; la del sexo masculino.
TOTAL 13 100 ; 48 100 ! En lo que respecta al lugar de residencia y naci--
i . miento se observa en el cuadro niimero 3, que un /8 y -

667 respectivamente corresponden a personas que habitan
cascos urbanos, que aunque teniendo en cuenta que el -
Hospital Roosevelt es un centro de atencidn principal--—
mente urbana, podria tomarse como un dato indirecto de
Stress y tensidn por el mayor grado de competencia y lo
agitado de la vida en las ciudades. Se observa que el
factor que puede ser determinante es el estado tensio--
nal sostenido, ya que s8lo un 22% son habitantes pura--
mente rurales,
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De acuerdo al resultado del cuadro nimero 4, puede
deducirse que la raza ladina, es la mds afectada, en -
comparacién con la raza puramente autSctona, y que afn
conserva sus costumbres y ha@bitos propios de lugares ru
rales y apacibles que los hace menos susceptibles, pero
no por ello inmunes, a los padecimientos cerebrovascula
res.

El cuadro nimerc 5, demuestra que el 64% de los pa
cientes son casados, lo cual tambi&n podria tomarse co
mo dato de riesgo, por las responsabilidades que la vi-
da en familia lleva implicitas, para cuya satisfacci®n
hace falta un mayor esfuerzo, lo cual puede convertirse
en stress, g

La vida sedentraria ha sido relacionada a la enfer
medad cerebrovascular en varios estudios, siendo la ar-
terioesclerosis prematura uno de los pocos datos obteni
dos. Por eso son representativas las distintas profe——
siones encontradas, ya que a excepcidén de los agriculto
res y amas de casa, todas las demd3s son de tipo sedentg
rio, sin contar que el nivel socioecondmico no les per-
mite dedicar tiempo a la prdctiva rutinaria del deporte.

Numerosos trabajos subrayan la importancia del ta-
baquismo como factor de riesgo, estando directamente re
lacionado con la cantidad de humo inhalado, sobre todo
antes de los 55 anos; asi mismo con la cantidad de afios
que se ha fumado. El cuadro nimero 7, muestra que de
los cincuenta pacientes estudiados, 30% fumaban, de los
cuales 867 fumaban alrededor de un paquete diario y des
de hacia 20 & mds afios. En este grupo la frecuencia en
contrada no fue tan elevada como en otras series, fac-
tor que pudiera relacionarse con el nivel socioecondmi-
co de la poblacidon, en la cual el fumar no es un habito
tan difundido como en otros estratos sociales. Se ob-
serva tambi&n, que el 46% de la poblacién bebe licor en
algln grado, cifra bastante alta v que seguramente es -
mucho mayor, ya que en una medida bastante elevada este

45

hibito tiende a ser escondido por los familiares o ?1

paciente. El 52% de los pacientes relatargn una medica
cidn cronica, debida a padecimientos relaclonadgs con

problemas vasculares cerebrales. Todo lo_fnterlor, su
mandose constituye un factor en.la poblac;o?, va que.lo
predispone a ser un ser susceptlblf d? sufrir ?ualqu1er
padecimiento vascular, siendo de mds importancia los ce

rebrales.

El cuadro niimero ocho, nos muestra que el antece--
dente mas frecuentemente encontrado y’quizé Sl de mayor
importancia, es la hipertensidn ar;erlal (34A), sggulda
por la Diabetes Mellitus (14%), enfermedad?s“cardlovas-
culares (10%) y Gota (6%); todos, padecimientos que
pueden ser controlados y/o evitados y que son fuertemen
te predisponentes a los ACV.

En el cuadro nimero nueve podemos observar que la
forma de inicio del 38% de los patientes fue Sleto, s
con esto se pone de manifiesto que la enfermedad subya-

desapercibida mucho tiempo, perc su
cente puede pasar p uch AL
dltima consecuemcia se presenta sGbitamen

por sorpresa,

Se puede confirmar con el cuadro nfimero diez, que
la vida sedentaria es la imperante en nuestra Eoblaclon,
probablemente por la edad avanzada de la mayoria de pa-
cientes, ya que el 34% delos pacientesg se engout¥a?an
haciendo ejercicio moderado, y el 46% ningun ejerclcilo,
al momento de presentarse el cuadro agudo. Con.est? pue
de descartarse la creencia popular acerca del ejercicio
intenso y su relacidén ataques vasculares agudos.

Seglin el cuadro niimero once, sdlo 20 pacientes pre
sentaron sintomas no neuroldgicos asociados al g?adrol—
inicial, v de ellos el 40% sufrid de d?l?r del Elpo mis
culo esquelético de localizacidn inqeflnld%;_asl como —
otros signos de actividad nerviosa 1ne§pec1f1§a y mani-
festacidn orgdnica como escalofrios, diaforesis, vomi--
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tos, disnea, fiebre y mareos.

Los sintomas neuroldgicos mads frecuentes en la po-

blacidn son, segin el cuadro niimero doce, paralisis (56%)

debilidad (54%), afasia (52%), cefalea (34%), vértigos -
(24%), nausea y vomitos (22%), mareos (20%), pérdida de

la sensibilidad (32%), ceguera (l12%), v convulsiones ge-
neralizadas (18%). Segiin lo cual puede deducirse que el
territorio mas afectado es el territorio de la arteria -
Cardtida.

El cuadro niimero trece, nos muestra que el 54%Z y =~
56% de los pacientes permanecid alerta al iniciarse el
cuadro neuroldgico y a su ingreso al hospital, respecti-
vamente, Esto se relaciona directamente con el tipo de
ACV, pues el mds frecuentemente encontrado fue el infar-
to trombdtico, proceso mids benigno y de mejor prondstico.

La obesidad ha sido incluida frecuentemente como -
factor de riesgo en las enfermedades vasculares de toda
la economia, pero este estudio pone de manifiesto lo di
cho en el estudio en Framingham en 1980, que &sta poxr
81 sola no es un factor importante de riesgo, siempre y
cuando no se combine con hipertensidn; se observa enton
ces en el cuadro nimero catorce que el 36% de las perso
nas tenian un estado nutricional promedio y s8lo un 16%
eran obesas.

Es marcada la importancia de la hipertensidn arte
rial como factor de riesgo en los padecimientos cerebro
vasculares, por la lesidn vascular producida, y este -
riesgo es patente aunque en el momento del ingreso mno
se encuentre a un paciente hipertenso, ya que puede es
tar tomando medicamentos antihipertemnsivos. En el cua-.
dro nimero quince se ve que se encontrd un 38%7 de pa--
cientes hipertensos (presidon sitolica arriba de 140 mm
de Hg. y diastdlica arriba de 95 mm de Hg.), un 39% pre
sentd hipertensidn durante su hospitalizacidn y s8lo un
15% persistia hipertenso pese a una medicacidn adecuada.
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pel 60% de pacientes normotensos o sea 30 pacientes, 17
tenfan tratamiento antihipertensor.

Seglin vemos en el cuadro niimero diez y seis, el -
signo fisico mds encontrado fue la paresia facial (79%),
juego paralisis de extremidades (60%), paresia de extre
midades (46%), deglucidn anormal (46%), sensibilidad -
disminuida (30%), lo cual se relaciona al igual que los
sintomas con el territorio vascular dafiado.

Se menciona en la literatura que el valor del hema
tocrito alto acompaiia a la hiperviscocidad sanguinea vy
gsto contribuye a que exista un flujo cerebral bajo. Se
glin puede verse en el cuadro niimero diez y siete, un -
447 de los pacientes presentd un hematocrito arriba del
valor normal, lo cual podria ser un factor comiin poten-
cialmente de riesgo para enfermedades cerebrales oclusi
vas. Asi también 48% de los pacientes presentaron leu-
cocitosis, considerado como secundario a la liberacidn
de catecolaminas, por el stress del ACV. Igualmente pa-
saria con la velocidad de sedimentacidon, la cual se ele
v6 en el 86% de la poblacidn, &sto debido en parte al
proceso inflamatorio por el contacto de la sangre con
el tejido cerebral, el impacto del ACV y la mayor celu-
laridad sanguinea. La diabetes sigue siendo uno de los
factores de riesgo mejor documentados, pues en este ca-
so 587 presentaron valores preprandiales elevados y 28%
post prandiales elevados. De estos 43 pacientes solo a
9 se les comprobd una Diabetes, el nlimero restante pro-
bablemente su hiperglicemia se debiera a la liberacidn
de catecolaminas.

El cuadro niimero diez y ocho manifiesta que el 50%
de los pacientes presentaba una hipertrigliceridemia 'y
un 42% hipercolesterolemia, confirmando lo que extensos
reportes hablan sobre la clasificacidn de la hiperlipi-
demia como factor de riesgo importante., La hiperprotedi
nemia si no puede confirmarse como factor de riesgo, pe
ro esto es debido al estado nutricional de nuestra po--
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blacidén el cual es debido en su mayor parte a alimentos
bajos en proteinas esenciales, lo cual se ve en que hay
un 58% de hipoalbuminemias, contrastando con 16% de hi-
peralbuminemia. E1l acido firico se encontrd elevado en
el 487 de los casos, clasificandose s6lo 13% como hi—-—
peruricemias sintomaticas.

El tipo de ACV mas frecuentemente encontrado repor
tado en la literatura es el infarto cerebral, y en esta
investigacidn el cuadro nimero diez y nueve, muestra un
total de 36 casos de lnfarto, 28 trombdticos y 8 embdli
cos. El otro tipo ma3s frecuente es la hemorragla cere—
bral con 8 casos, y luego los ataques isquémicos transi
torios y las hemorragias subaracnoideas con 3 casos.

El prondstico del cuadro estid directamente relacio
nado con el grado de injuria cerebral, siendo la hemo——
rragia 1ntraparenqu1matosa la causante del peor pronds-
tico y mayor nimero de muertes (67%): se cree que la ma
yor mortalidad sea debida a lo aparatoso del cuadro he-
morragico, la gravedad de su efecto en el tejido cere--
bral y sus efectos secundarios y secuelas. La mortali-
dad general del estudio fue del 12%, independientemente
de la causa, cifra bastante baja si se tiene en cuenta
la cantidad de funciones vitales comandadas por el 6rga
no, que en muchos casos estd muy dadado,

El cuadro nimero veinte, muestra que los diagnosti
cos neuroldgicos secundarios se derivan de los tipos ba
sicos de ACV, y que muchas veces son efecto directo del
Problema inicial, como por ejemplo la herniacifn cere——
bral, el edema, la afasia y el hematoma subdural. Se de
mostrd una vez mas con los diagndosticos no neurologlcos
asociados, que las enfermedades predisponentes siguen -
siendo las mds frecuentes, como la hipertensidn (35%),
diabetes (19%), hiperuricemia (13%), problemas cardlovas

?ulares (8%), problemas infecciosos v etilismo crénico
6%)

1.
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VITI. CONCLUSIONES

El factor de riesgo mas importante es la hiperten-
sién arterial, seguido por la Diabetes Mellitus,
problemas cardiovasculares e hiperuricemia.

Las edades comprendidas entre los 51 y 80 afios son
las mas susceptibles a padecer un accidente cere-
brovascular. La ocupacidn tambi&n es determinante
en este tipo de problema, por cuanto contribuye al
tipo sedentario de vida o predispone a stress fisi
co o emocional.

La hemorragia cerebral es el tipo de Accidente Ce-
rebrovascular de peor prondstico y mas elevada mor

talidad.

La mortalidad encontrada en el estudio es de 677%
para hemorragias cerebradles, y 337 para los infar--
tos cerebrales, Comparandose con la literatura emn
donde reportan un 90% para hemorragias y un 37% de
muertes para infartos. (1)
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RECOMENDACIONES

Instituir un programa preventivo que esté& dirigido
a disminuir los factores de riesgo modificables de
la poblacion.

Efectuar un mejor seguimiento de los casos proble-
maticos ya egresados, con el fin de verificar el
cumplimiento exacto de la terap@utica instituida y
asi evitar recaidas. :

Lograr por parte de las instituciones adecuadas el
implemento de un medio de investigaci®n para el es
tudio de todo paciente a fin de encontrar pacien—-
tes con riesgo potencial.
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IX, RESUMEN

Se analizaron 50 pacientes seleccionados del hospi
tal Roosevelt, todos los cuales habian sido ingresados
con impresién clinica de accidente cerebrovascular en
cualquiera de sus diversos tipos.

Se efectud una revisidn de los datos de su histo-
ria médica vy clinicas, por medio del cuestionario de in
vestigacidén de Enfermedad Cerebrovascular de la Universi
dad de Minnesota.

Los resultados obtenidos estuvieron directamente re

laciopados con los datos publicados en la literatura mun
dial, asi se determind que todos los pacientes estudiadcs
presentahan una enfermedad predisponente, o practicaban
uno de los hdbitos sefalados como factores de riesgo, ¥y
éstas situaciones precedian en afios o meses al aparareci
miento de sintomas del cuadro cerebralvascular agudo.
Es de notar que la hipertensidn arterial es el factor co
min mas frecuentemente observado, digno de ser claslflca
do como factor de riesgo, al igual que la diabetes melll
tus, los problemas cardiovasculares y la hiperuricemia.

Otra situacidn que podria considerarse como factor
de riesgo es la edad entre la sexta y octava décadas de
la vida; asi mismo el sexo masculino y la ocupacidn ha-
bitual del paciente, los cuales podrian convertirse en
factores potenciales de stress y por lo tanto de ries-

20,

Debe tomarse muy en cuenta que la hemorragia cere-
bral intraparenquimatosa es el tipo de ACV de peor pro-

ndstico y elevada mortalidad; aunque no se le resta im-
portancia a los demds tipos, va que podrian en un caso

dado convertirse en causa bdsica de muerte o grave in-
capacidad. '
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FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
Guatemala, Guatemala

estudio No,

ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR EN GUATEMALA

(1-3) —-—— Estudio No.

(4-5) ——— Edad

(6) -—= Sexo: l-masculino 2- ~femenino

(i70) ——- Hospital: 1-Roosevelt 2- -General IGSS
(8-16) --- Niimero del Hospital (9digitos)

L. INFORMACION DEMOGRAFICA

@7 ——= Lugar de nacimiento: l-urbano - 2-rural
9-desconocido

(18) ——= Lugar de Residencia: l-urbano 2-rural
9-desconocido

(19) -——  Cambio de residencia en los 10 Giltimos anos

1= rural a urbano
2- urbano a rural
3- otro
| ; 9~ desconocido
(0 R — Grupo &tnico: l-blanco (Europeo o Norteame
' g ricano)
2-ladino (Descendiente de Eu
ropeo)
3-mestizo (mezcla de indio v
blanco)
4-Indio
5-oriental
6-negro
7-otro
8-desconocido




(21) -

(22) el

23) ——
(21) =
125-26) ——-
(27) ===
(28-29) ——-
(30-31) ——-

(32) e
(33-34) ——-

(35) e

(36) -

(37) ' —
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Estado Marital: 1-Soltero
2-Casado
3-Viudo

4-Divorciado o separado
9-Desconocido
Ocupacidn primaria: 1-Laborante urbano
2-Laborante rural
3-0ficinista
4-Ama de Casa
5-0tro
9-Desconocido

II. INFORMACION DE FONDO

Fumador: O-no l-s1 9-desconocido
NGmero de paquetes por dia 9-desconocido
Nimero de afios de fumar cigarrillos:
99-desconocido

Fumador de Cigarro: O-no l-si 9-desconocido
NGmero de cigarros por dia: 99-desconocido
Nimero de afios de fumar cigarros:
99-desconocido

Fumador de pipa: O-no 1-si 9-desconocido
Nimero de afios de fumar pipa: 99-desconoci-
do '

Consumo de alcohol: O-ninguno l-ocasional
2-moderado 3-fuerte 9-desconocido
Medicacidn cronica: O-no 1-si
cido. especifique:

Contraceptivos orales: para mujer O-no -
l1-s1 9-desconocido para hombre 8-no apli
cable

9-descono

(38)
(39)
(40)
(41)
(42)
(43)
(44)
(45)
(46)

(47)
(48)
(49)
(50)
(51)
(52)

(53-56)
(57-60)
(61-64)
(65)

(66)
(67)

(68)

(69)
(70)

(71)

———
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ITI. " HISTORTA MEDICA PASADA

Codigo para las columnas (38)-(51)

O0-no
l1-si
9-desconocido
Hipertensidn
Diabetes
Enfermedad Vascular periférica
Gota

Enfermedad Hepatica

Enfermedad de Vias Billares

Pancreatitis

Enfermedad Renal

Manifestaciones clinicas de malnutricién

Enfermedad Cerebrovascular

a) Atague Isquémico Tramsitorio

b) Infarto Cerebral

c) Hemorragia Cerebral

d) Hemorragia Subaracnoidea

e) Otra enfermedad cerebrovascular

Nimero de ACV previos (s6lo (b) (c) (d) de
arriba) 0 a 5, 6 y mds 9-desconocido
Fechas (mes-afio) de los tres mis recientes
episodios de enfermedad cerebrovascular. -
99-99 desconocido

Enfermedad Cardiaca: O-no 1l-si 9-descono
cido

a) Enfermedad cardiaca aterosclerdtica

b) Enfermedad cardiaca traumitica

¢) Chagas :

d) Enfermedad cardiaca hipertensiva

e) Otra enfermedad cardiaca
Cefalea: O-no l-migrana 2-otro
cido

Enfermedad tiroidea: 0-no

9-descom




Parasitismo intestinal: O-no l-si

(72)  ---
(73) -
(74)  -—-
(75) -

(7 —
U Te—
@8y -
(79)  -—-
(80) -
(1-8)  ——-
.. —
1) -
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I-hipertiroidismo
2-hipotiroidismo
3-bocio
4-tiroiditis
5-otro
9-desconocido
9-desconocido
a) helmintos
b) amebas
c) tenia
d) otros pardsitos
Historia Familiar: 0-no l-s1
cido |
a) Enfermedad Cardiaca
b) Enfermedad Cerebrovascular
¢) Hipertensién
d) Diabetes
NGmero de tarjeta
Estudio niimero .
Edad
Sexo:

9-descono

l-masculino 2-femenino

IV, INFORMACION CLINICA DEL ACTUAL EPISODIO CEREBROVAS—

(7-12) ——-=
(13-18) ---

(19-22) ——-

73y e

CULAR

Fecha de Admisidén 99-99-99 desconocido
Fecha de inicio de los sintomas neuroldgi-
cos 99-99-99 desconocido
Hora de inicio de los sintomas neuroldgi--
cos 99-desconocido
Modo de inicio: 1-sibito (segundos)
2-r8@pido (minutos)
3-gradual (15 minutos a
horas)
4-paso a paso
5-otro
S9-desconocido

(24)

(25)

(26)
(27)
(28)
(29)
(30)
(31)
(32)
(33)
(34)
(35)

(36)
(37)
(38)
(39)
(40)
(41)

Infeccidn reciente: O-no 1-g1i
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Actividad al inicio:
l-trabajo fisico
2-moderadamente figico
3-no fisico
4-descanso
S5-sueno
6-otro
9-desconocido
Sintoma no neuroldgico asociado al inicio:
0-no’
l-s1
9-desconocido
Especifique:

9-desconocido
a) oidos

b) nariz

c) garganta

d) senos

e) cuero cabelludo

f) tracto respiratorio superior

g) tracto respiratorio bajo
h) tracto urinario

i) tracto gastrointestinal
j) otra infeccidn

Trauma Recien te: O-no l-s1
do.

a) cabeza

b) cuello

c) tronco

Extremidades superiores
Extremidades inferiores
otros traumas

9-desconoci-



V. SINTOMAS NEUROLOGICOS DE LA ENFERMEDAD ACTUAL
Cddigo para las columnas (42) (59
0-no
l-s1
9-desconocido
(42) —--— nausea
(43) --—- vomitos
(44) —-—— Mareos
(45) -—- vértigo
(46) —-—— cefalea
(47) -—— debilidad generalizada
(48) --- debilidad focal
(49) -—— diplopia
(50) --— ceguera
(51) ——— afasia
(52) ——— debilidad
(53) —--— paralisis
(54) -—— pérdida de la sensibilidad
(55-57) —--— amaurosis monoocular
(58-60) ——— Estado de conciencia: O-alerta
l-agitado
2-estupuroso
3-comatoso
9-desconocido
VI. EXAMEN FISICO
(61-63) -—— Altura (en centimetros) 999-desconocido
(65-66) —-- Peso (en libras) 999-desconocido
(67) —-—— Estado nutricional: Il-emaciado
2-delgado
3-promedio
4-muscular
5~obeso
9-desconocido
(68-73) --— Presidn arterial en admisidn. 9's-descono-

cido

:

(74-79)

(80)
(153)
(4-5)
(6)
(7-12)

(13-15)
(16-18)
(19)

(20)

(21-22)
(23-24)
(25-26)

(27-28)
(29)

(30)

(31-32)
(33-34)
(35-36)
(37-38)

(39-40)

(41)
(42-43)
(44-45)
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Presidén arterial mids alta durante la hospi
talizacidn 9's-desconocido 0
NGmero de tarjeta
Estudio Niimero
Edad
Sexo: l-masculino 2-femenino
Ultima presidn arterial si el paciente so—
brevivié 000-000 si el paciente fallecid.
9's-desconocido
Pulso en admisidn. 999-desconocido
Temperatura en admisidn. 99.99-desconocido
Estado de conciencia: O-alerta
l-agitado
2-estupuroso
3-comatoso
O9-desconocido
rigidez de nuca
soplo carotideo
soplo subclavio _
soplo orbital o facial. Cédigo para colum-
nas (21)={44)
O-no
l-s1
9-desconocido

soplo femoral

murmullo cardiaco

soplo abdominal

papiledema

hemorragia retiniana

hemianopsia

paresia de los movimientos conjugados de
los ojos

desviacidn conjugada de los ojos (especifi
car lado) -
nistagmo

ptosis

reaccidon pupilar a la luz: O-no
9-desconocido

l-si




46-47)
(48)

(49)

(50-51)
(52-53)
(54-55)
(56-57)
(58-59)
(60-61)

(62-63)
(64-65)
(66-67)

(1-2)
(3-4)
(5-6)
(7-8)
(9-10)
(11-17)

(13-14)
(15-16)
(17-18)
(19-20)
(212925
(23-24)
(25)

reflejo corneal: O-no 1-gi. 9-desconocido
reflejo nauseoso: O0O-no 1-si 9-desconoci
do L 4 S
deglucidon: O-normal l-anromal 9-desco-
nocido

debilidad facial : :
debilidad de las extremidades
paridlisis de las. extremidades
disminucidn de la sensibilidad
reflejos incrementados

reflejos deprimidos. Codigo de columnas

51-58
espasticidad
flacidez
Babinski 0-no 1-s5i 9-desconocido

- VII. ESTUDIOS DE LABORATORIO

hematocrite
hemoglobina

globulos blancos
sedimentacidn
glicemia preprandial
glicemia postprandial

ProteIna S&rica

AlbGmina

Globulina

colesterol sé&rico
Triglicéridos séricos
Acido Urico

Nitrdgeno de Urea
Creatinina

-

@y
(3) -
) -
(5) -
(6) ==

7 —
(8-9) ---

(10) -
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VIIT. DIAGNOSTICO CLINICO

Infarto Cerebral (trombdtico) Cddigo:
0-no
l-si
9-desconocido
Infarto Cerebral (emb&lico)
Ataque Isquémico Transitorio
Hemorragia Cerebral
Hemorragia Subaracnoideé )
Otro diagndstico neuroldgico
Especifique =~ - ‘;'. B
Diagndstico no neurologico
lque !
gzgﬁzlgeqegreso (dia—mes—aﬁoq 00-00-00 si
el paciente murid en el hospital.
99-99-99 desconocido
Causa de muerte

Nimerc de tarjeta
Recolector de datos

Fecha
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