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INTRODUCCION

Las enfermedades cerebrovasculares usualmente se
presentan como una urgenciat pero generalmente van pre
cedidas por muchos años de una enfermedad cr6nica que
puede o no ser clinicamente detectable. Por lo tanto
se ha visto la necesidad de crear una rápida pero ade-
cuada forma de encararse al problema, basándose en la
comprensi6n fisiopato16gica de los factores predispone~
tes; para así reconocer lo que antes pasaba inadvertido.

Los adelantos científicos en el estudio de las en
fermedades cerebrovasculares, han llevado al descubri

miento de ciertos factores que ejercen un marcado efeL

to sobre la predisposici6n a sufrir un Accidente Cere

brovascular; llamados factores de riesgo o predispone~

teso

Con este trabajo se pretende una integraci6n de
los nuevos conocimientos que sobre los factores de rie~
go de la enfermedad cerebrovascular existen en la lite

ratura mundial y en nuestro medio, una forma sistemáti

ca y efectiva de detectarlos que de origen a un nuevo
método de ayuda diagn6stica, la relevancia de manejar

los prontamente, y conocer cuales son los mas comunes

en nuestra poblaci6n y el papel que juegan como predis
ponentes para los ACV en la raza nativa; y así lograr

una mejor comprensi6n de una de las afecciones mas se-

rias de la poblaci6n mundial, dados sus orígenes y co~

secuencias. Ya que el preludio del tratamiento de cual
quier enfermedad, es el diagn6stico, el médico que tie

ne ante sí a un paciente con transtorno vascular cer~

bral, debe considerar la patogenia del problema y los

mecanismos desencadenantes del mismo antes de llegar a

una conclusión.

Para efectuar dicho estudio, se investigaron 50 pa

cienteslos cuales habían ingresado a los servicios de
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Medicina Interna del Hospital Roosevelt, con impresión

clínica de Accidente Cerebrovascular, y que estuvieran

siendo estudiados y tratados. Luego se les pasó. el
cuestionario de investigación, que hace énfasis en la

información general, antecedentes médicos y habitos,

signos y síntomas de la enfermedad actual y una serie -
de examenes de laboratorio. El estudio tuvo una dura-

cien de tres meses, el presente año.

Se encuentra que el factor de riesgo mas importan-

te es la hipertensión arterial, seguida en segundo lu-
gar por la Diabetes Mellitus, luego problemas cardiovas

culares e hiperuricemia en último lugar. Ademas que la

edad problema esta comprendida entre los 51 y 80 años,
y que la hemorragia cerebral es el tipo de ACV de peor

pronóstico y mas elevada mortalidad.

~.
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ANALISIS y DEFINICION DEL PROBLEMA

Se entiende por enfermedad o accidente cerebrovas-

cular a cualquier anormalidad del cerebro, resultante -

de un proceso patol6gico que implique vasoS sanguíneos,
los cuales pueden ser dañados por oclusión de su lumen
por trombas o embalas, 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, así como esta-

blecer qué población es la mas afectada. Este trabajo
trata de unir los aspectos médico-clínicos y de labora-

torio, con el fin de encontrar factores comunes de la -
población que ha sufrido un ACV y así poder llegar a-

conclusiones sobre cuáles de éstos podrían constituír -
un factor de riesgo para la población suceptible. En-
Guatemala no se tiene conocimiento de los factores de -
riesgo, yel llegar a comprenderlos es de suma importa~

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 ésto de la preten-

sión de demostrar que con poquísimas excepciones todos

los pacientes que llegan a sufrir un ACV, presentan al-
guna patología base ya sea de origen cardiovascular, me

tabolico, infeccioso o medicamentaso.

I
'""--- l
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11. REVISION BIBLIOGRAFICA

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

El termino enfermedad cerebrovascular designa a-
cualquier anormalidad del cerebro, resultante de un pro
ceso patológico que implique vasos sanguíneos. El pro

ceso pato16gico es dado por cualquier lesi6n de la pa~

red del vaso, oclusi6n del lumen por trombas o embalas,

ruptura del vaso e incrementos de la viscosidad y otros

cambios en la calidad de la sangre. (1)

Clasificaci6n

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

1. Grado de desarrollo o manifestaciones

Ataque completo

Ataque progresivo

Ataque isquemico transitorio (TIA)

2. Anatomía fundamental

Sistema de la arteria Car6tida
Sistema de la arteria Vertebrobasilar

3. Patología vascular

Ateroma
Hipertensi6n vascular

Embolia de vasOs sanos

Otras lesiones: arteritis y sífilis

4. Lesión resultante

Hemorragia

Infarto

Isquemia
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Se deberá clasificar a cada paciente por ser más -
práctico su manejo y rehabilitacion. (3)(4)(16)(25)(31)

Grado de manifestacion o desarrollo del ataque

Es importante para el medico que ve al paciente

por primera vez, determinar si el ataque ha alcanzado -
su grado máximo, o aún está progresando. Se habla de -
ataque consumado cuando este ha alcanzado su máximo den

tro de las seis horas de haber principiado, desde el ~
punto de vista terapeútico hay muy pbco que ofrecer, y

el paciente permanecerá con un problema permanente con-
siderable. Un ataque progresivo, es el que se desarro-

lla gradualmente, entre seis o mas horas, esto signifi-

ca que hay mas tiempo para tratar de contrarestar su-
progreso. Y por último, un ataque isquemíco transito--

rio (TIA), es un desorden de las fU!1ciones neurologicas

causado por una enfermedad vascular. Es de una dura-

ción menor de 24 horas (usualmente e!1tre U!10S mi!1utos y

unas horas y tiende a recurrir nuevamente). (19) Hay-

ciertos estudios que han demostrado que un TIA esta se
guido por un ataque completo hasta en un 45% de los ca~

sos, en un lapso de uno a cinco años. (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 año. (1)

Es imposible establecer con seguridad cuando

TIA sera seguido por un ataque prolongado que sera

tal; ya que el paciente es usualmente visto despues

pasado el tiempo critico. (3) (11) (25) (27) (31)

un -

fa-
de

Patología Fundamental

Patologicamente un accidente cerebrovascular puede

ser considerado de acuerdo a la naturaleza del problema

arterial, o en terminos de la lesión producida en el ce

rebro. Las lesiones vasculares producen daños cerebra~

I

....
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les en cuatro formas principales: hemorragia, infarto,
infarto s lacunares e isquemia. Las hemorragias suceden
principalmente en los casos de hipe:tensión v~scular, -

cuando se produce una ruptura arterlal produclendo un -

gran hematoma intracerebral. Otras causas son grandes
aneurismas y malformaciones arteriovenosas. (4)(16)(31)

Los infartos aparecen cuando una arteria llega a -
obstruirse con embolos o trombos producto de arterioes-

clerosis, Y la corriente disminuye por abajo del nivel

crítico. (11)(16)(27)(31)

Los infartos lacunares se forman cuando un micro-

aneurisma se rompe formando una muy pequeña hemorragia
perianeurismal, o cuando la trombosis de uno de los sa--

cos microaneurismales se extiende al vaso principal y -

causa un pequeño infarto. (19)(25)

Las isquemias transitorias suceden cuando "la co-

rriente sanguínea se deteriora, siendo insuficiente pa-

ra causar un infarto, pero produciendo un disturbio tem
poral de la funcion neuronal. (16)(19)(28)

Epidemiología

En los países desarrollados los accidentes cere--

brovascu1ares son la tercera causa de fallecimientos, -

después de las lesiones cardiovasculares Y
el cancer. -

(1) (19) (31)

Un estudio clínico, realizado en Rochester, Minne-

sota en 1980, demostro que de todos los accidentes cer~

brovasculares 80% eran infartos cerebrales, con o sin

evidencia de ~mbolismo 10% hemorragias cerebrales y 7%

hemorragias sUbaracnoideas. (29) Según este estudio se

encontro una reducción del 45% en los casos d~ infarto
y hemorragia cerebrales, enel_períódo de 1970-1980, en

comparación con el período de 1945~1955. Esta reduc-

ción se presentó en ambos sexos por igual; probablemen-

'1

l& --
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te porque la incidencia de ACV, está relacionada con la
reducción en la incidencia de embolismo cerebral produ-
cido por enfermedades cardíacas y por un mayor control

de la hipertensión. (1)(29)

Los accidentes cerebrovasculares afectan a ambos -
sexos por igual; y el aparecímiento anual de nuevos ca-

sos tiene una variación entre el 1.3 y 1.9 por millar,
esto sucede en su mayoría a personas de mas de sesenta
y cinco años. (19)

Ha habido sugerencias de una marcada diferencia ra
cial en la frecuencia y tipo de las enfermedades , cere~
brovasculares, siendo esta condición mas común en los

-
negros europeos y americanos y los japoneses. Se sabe
que un tercio de las muertes en el Japón fueron certifi

cadas como causadas por ACV, con una relacíon,hemorra--

gia:trombosis de 29:1, para el año de 1980. (19)(26)(30)

Factores causantes o predisponentes

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

~ .Los tres factores además de la edad, que son los -
mas ~portantes determinantes de un ACV son: un TI~' la

hipertensión arterial y las enfermedades cardíacas ( de
las cuales las ,más importantes son los infarto s embóli-

cos). (1) (4) (30)

El desarrollo de un ACV durante el período de ob-

servación de un TIA, es del 36%; la probabilidad de que
las personas con~un TIA sobrevivan libres del riesgo de

padecer un ACV, esto es la probabilidad de que no se

pres,;,nt'7un ACV durante los 10 años después del ataque,
va dlsmlnuyendo desde un 80% en el ,primer año hasta un

60% en el décimo año. Por ésto es muy import~nte esta-

blecer que un TIA es un factor importante de riesgo de

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

~
--
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Un sólo TIA coloca al paciente en un sitio de rie~

o íncrementado para un infarto tempranamente.. Los fac
~ores de riesgo para un infarto cerebral luego de un

TIA son: edad avanzada, sexo masculino y un largo perí~

do de medicación con drogas peligrosas. Los factores -
que pueden llevar a la muerte luego de u~ TIA son: ~na

terapia anticoagulante, edad avanzada, dlabetes melll--

tus enfermedades cardíacas y anormalidades en EKG. Es-

te ~studío, evidencia que hay un aumento en la mortali-

dad de los pacientes que sufren algún problema vascular,
y que están usando antícoagulantes, aunque sobre todo -
se refiere a pacientes de edad avanzada. (5)

Otros factores potenciales de riesgo han sido est~

diados, la obesidad ha sido sugerida comO un factor de

ri~sgo, pero el estudio hecho ~n Framingham, Massachu--

s~tts, ~n 1980, d~mostró qué las personas obesas ~o te

nían un mayor riesgo qu~ las personas delgadas, Slempre
y cuando no fueran hipertensas. (1) (13) El riesgo de
un infarto cerebral es cinco veces mayor para personas
con enfermedades cardfacas coronarías, que para las
personas que no' las padecen; y el riesgo es tres veces

mayor para aquellos que presentan hipertensión asocia--

da. Personas con hipertrofia ventricular izquierda, d~

mostrada electrocardiográficamente, tienen incrementado
el riesgo d~ un infarto cerebral, si tienen hiperten--

sión asociada. La asociación de los niveles de lípidos

con la incidencia de infartos cerebrales, ha sido docu-

mentada en personas menores de 50 años. El riesgo au--
mentó tanto por los niveles de colesterol como de tri--

glicéridos. Cuando ~l nivel de, ambos es elevado en aso

ciacion con hipertensíon, el riesgo aumenta unas 10 ve-
ces más. (1).

Todos estos puntos enfatizan que la hipertensión
es el factor aislado más importante para determinar los

ACV, pero desgracíadamente el erecto-no es .visto s~~o -
hasta muchos años después de detectar la hlpertenslon.
(13) (26) (30)

'1I

1



10

La hipertensión esta significativamente asociada -
con un incremento del riesgo de infatos cerebrales no -
embólicos. Es posible que un 25% o mas del total de

ACV en personas de 65 a 74 años, sea atribuible a hiper
tension. Esta se define como una presión sistolica m~
yor o igual a 160 mm. de Hg. y una diastólica mayor o ~

igual a 95 mm. de Hg.; la cual ha sido observada en el

42.9% de los casos de ACV. Se demostró que las perso--

nas con una presíon arterial diastólíca normal y nive;~
les altos de presión sístolica tienen un incremento del
riesgo de ACV, en un 2.5 de veces. (1) La presión san-
guínea díastólica tambien esta relacionada con el ries-
go de ACV, pero el grado de riesgo es menor que con la

hipertensión sistólica. El promedio de incidentes esta

incrementado marcadamente al estar asociada con retino-
patía hipertensiva. (13) (26)

Las personas hipertensas de la población tienen
una incidencia incrementada de cada uno de los proble-

mas ateroscleroticos mayores, comparados con las perso-

nas normotensas. La presión sanguínea es mas determi-

nante para un ACV y fallo cardíaco que para otros trans

tornos; para los ACV la relación es tan fuerte para in=-

fartos cerebrales no embólicos como para hemorragias in

tracraneales. Cerca del 28% del total de ACV en perso=-
nas de 65 a 74 años puede ser atribuído a la hiperten-

sión; por lo tanto la efectividad del tratamiento anti-

hipertensivo es primordial en la prevención primaria de
los ACV. Esto queda demostrado en que la normalización

de la presión arterial reduce sustancialmente la inci--

dencia de ACV, en personas de mediana edad. No se sabe
aÚn si se obtendrán resultados similares en personas ma
yores. (4) (19) (25) (26) (30) (31)

Hasta ahora se había tenido sumo cuidado con los
cuadros hípertensivos, ya que se tenía plena conciencia
de lo expuesto anteriormente, sin em1>argo el papel de -

la hipotensión en la etiología de los TIA, seguía suci-

tando mucha controversia. No fue hasta después del es-

.
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tudio realizado en el Centro Médico Cornell de New York
en 1982, que se clarificó este hecho, llegándose a la -
conclusión de que pacientes con estenosis carotídea, h~
modinamicamente significativa (reducción mayor del 85%

del diámetro mínimo), e hípertensión, están predispues-
tos a presentar isquemias focales con déficits neuroló-
gicos, cuando la presión arterial es rápidamente reduci

da. Entre los posibles mecanismos se incluye una. reduE..
ción local en el riego sanguíneo cerebral, mecanismos -
de autoregulación deteriorados, y función alterada de
los baroreceptores; por lo tanto la presión 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 celulas gigantes, sífilis, lesiones

asociadas con enfermedades del colageno, mal de Takaya-

su, periarteritís nodosa, tromboangiítis obliterante, -
agentes infecciosos, trauma craneoencefálico, angosta--

miento de la porción terminal de la carótida interna

con 1a:creación de una fina red de vasos anastomóticos

(Enfermedad de Moya-Moya), disminución difusa del rie-.
go cerebral y alteraciones de la coagulabilidad sanguí-

nea. (3) (4) (19) (28)

La causa mas común de embolismo son los problemas

cardíacos, pero también puede ocurrir con procesos tro~

bóticos 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-
ños el embolismo cerebral ocurre con fiebre reumatica o

endocarditis bacteriana.(2) En los pacientes de media-
na edad y mayores ocurre el embolismo cerebral 6n aso--

ciación con fibrilación.-y trombosis coronaria. (4)

Los síntomas clínicos de pacientes con un infarto

L -. L
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cerebral reciente, indican que existe una disociación -

entre la microcirculacion y entre el flujo sanguíneo y

el metabolismo cerebral, y muchos factores son sugesti-

vos de ser responsables de ésto; sobre todo cuando la
viscosidad de la"sangre es de considerable importancia.
(31)

El "Síndrome de aumento de la viscosidad sanguí--
nea", describe una condición en la cual la viscosidad

de toda la sangre está incrementada tanto como la resis

tencia al flujo sanguíneo; la condici6n puede ser caus;

da por la agregacion de las células rojas de la sangre-
y las plaquetas, también como por un incremento de la

concentración de los componentes del plasma. En casos
de infarto y trombosis, la viscosidad aumentada fue

atribuíble a una excesiva agregacion de las células ro
jas con una elevación de la concentracion de las lípi-~

dos y el fibrinogeno.
.
Si un vaso sangúíneo se ocluye,

el tamaño del infarto resultante depende de un adecuado
flujo sanguíneo colateral y de la presencia o ausencia

de embolismo intracerebral. La alta viscosidad sanguí-

nea asociada con un hematocrito alto, comunmente acampa

ñan a un flujo sanguíneo cerebral bajo, y ésto afecta -

adversamente al flujo colateral. (10)

Por lo tanto la influencia de la alta viscosidad -

en la circulación cerebral es pequeña siempre que se

manténga un flujo sanguíneo adecuado. Los mas importan

tes factores que pueden afectar la viscosidad sanguínea

son la agregación de elementos corpusculares, cambios

e~ la concentracion de los componentes del plasma, gra-

dlentes de velocidad del flujo y diametro de los vasos.
Se ha demostrado que el hematocrito no tiene un conside

rable efecto sobre la circulacion cerebral si varía en~

tre 30 y 60%. El valor del hematocrito, estimado por el

flujo periférico, no esta relacionado con las alteracio

nea regionales de perfusión ni con zonas isouemicas en
la microcirculación. (24) (26)

.

-.--.-
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Ademas de los factores ya enumerados, son ímporta~

tes las anormalidades cardíacas, ya que éstas estan pr~
sentes en mas del 50% de los pacientes con hemorragia -

subar~cnoidea. Hay numerosos reportes demostrando cam
bias electrocardíografícos, consistiendo en arritmias -
auriculares y ventriculares, alteraciones en la confíg~

racion del QRS, prolongacion del intervalo Q-T, anorma-

lidades de la onda T (amplitud similar a la de la isqu~

mia) y elevación del segmento S-T, y ondas T y U promi-

nentes. Han sido vistas anormalidades del músculo car-

díaco y hemorragias subaracnoideas, junto con hemorra--
gias subendocardicas. También se ha vis to frecuentemen-

te edema pulmonar después de hemorragias subaracnoideas,
y ha sido implicado un mecanismo nervioso simpático en

la físiopatología del proceso. (16) (17) (26) (29)

En algunos casos los cambios electrocardiograficos,

han sido err6ne~mBnte interpretados como debidos a un -
infarto al míocardio, con el resultado de un inapropia-

do tratamiento, sobre todo por el uso de anticoagula--

ción. Por 10 tanto es importante determinar sí es o no

un problema cardíaco prima río junto a una hemorragia
subaracnoidea, o anormalidades cardíacas reversíbles se

cundarias a la hemorragia cerebral. (3) (26)

Se ha demostrado que la manipulacion quirúrgica del

polígono 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 hip~

talamico de estimulación de los nervios intrínsecos de

los vasos sanguíneos del polígono de Willis. Algunos-

autores han sugerido que las lesiones de la superficie

orbital del lobulo frontal, cerca del sifon de la Caró-
tida,puede producir estimulacion vagal que causaría

las anormalidades del EKG. La representacion cortical

del nervio Va go se cree que está localizada en la su--,
~

perficie orbital del lóbulo frontal; y ésta Berla la
~ausa de los cambios electrocardiograficos.

(14) (26) -
(29)

1

I
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Se han encontrado cambios microsc6picos (múltiples

focos de miocit6lisis) en el coraz6n de pacientes muer-

tos por hemorragia subaracnoidea, aunque la autopsia no
revelara macroscopicamente ninguna anormalidad. Tam--

bién se ha encontrado degeneraci6n de las miofibrillas,
y se ha visto que las hemorragias cerebrales son la cau

sa mas común de estas anormalidades; aquí se han impli~
cado mecanismos simpaticos, producidos por la estimula-

cion cerebral debida a la sangre libre. (20) (23) (26)

En un estudio realizado en Nueva Inglaterra en
1981, se vio que el 40% de pacientes j6venes con isque-
mia cerebral, presentaban un prolapso de la válvula mi

tral. Estos hallazgos apoyan el criterio que correla-~
cionaba la isquemia cerebral y retinal, y el prolapso

valvular mitral. Esta relaci6n puede ser igualmente im
portante en pacientes mayores; pero en este grupo el re

conocimiento de una asociación causal puede no hacerse-
debido al incremento concomitante de la arterioescleró-

sis en dichos individuos. (7)

Así mismo, se ha observado que algunos pacientes
-jovenes con Síndrome de ACV Familiar, se les ha encon--

trado prolapso de la válvula mitral*. Esto fue tomado

con cierto escepticismo ya que la complicación es infre

cuente'y porque la patogénesis exacta del proceso perma

nece obscura. Sin embargo el estudio del Hospital Uni~

versitario de Londres en 1981, manifest6 que ocho miem-
bros de una familia de 27 personas, que les fue diagnos

ticado MVP* por ecocardiograma, presentaron ocho episo
dios isquémicos en las primeras cuatro décadas de la vI

da; y ningún otro factor de riesgo fue encontrado. El-

embolismo en estos sujetos se atribuyo a trombas asocia
dos con endocarditis fíbrinosa no inflamatoria, enclocar
ditis bacteriana subaguda y taquiarritmias. Se ha usa~
do la anticoagulaci6n y la aspirina para prevenir los -
ACV en personas de este tipo. (1) (7)

Así mismo, los soplos carotídeos asintomaticos son

t
,
I
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signo general pero no focal de enfermedad arterios--

~~er6tica avanzada, y han sido indicados como un factor

de riesgo importante en la producci6n de los ACV; aun--
que no puedan considerarse como un indicador.de

f
esteno-

sis arteria1 local. Mas frecuentemente los ~n artos c~

ebra1es ocurren en territorios arteriales dlferentes a

d
r

nde ocurren los soplos carotídeos. Su incidencia au-o
o -

menta con la edad de 3.5% a los 44 a 54 anos, hasta un

7% a los 65 a 79 años. Sin predominio de se~o, pero
con una marcada incidencia en diabéticos e hlpertensos,
y con mortalidad general aumentada. (18) (29)

La mortalidad por enfermedad cerebrovascular en p~

cientes hipertensos puede reducirse hasta un 45% con el
tratamiento adecuado de la hipertensi6n, ya que todas -

las entidades cardíacas son mas graves aún en presencia

de presi6n arterial elevada. (20) (22)

Sin embargo un estudio realizado en la Universidad
de Minnesota en 1980, demostr6 que la sobrevida de un -

ACV no se ve sígnificativamenteafectada con presiones

arriba de 160/95 mm de Hg.; en cambio la sobrevida si se
ve afectada cuando existen hipertrofias cardíacas y --

anormalidades en el EKG. (6)

Otra patología que se ha visto frecuentemente aso-
ciada al desencadenamiento de un accidente cerebrovasc~

lar, son los patrones de personalidad y el stress de la

vida diaría. Se ha encontrado un patrón de presión en
el comportamiento, caracterizado por la agresividad, a~

bición y esfuerzo por obtener logros, en los pacientes
con enfermedad cerebrovascular que tienen un historial
de infarto del miocardio y angina de pecho. También

hay alguna evidencia de que un estado afectivo desagra-

dable precedió al accidente cerebrovascular, esto ocu--
rre mas frecuentemente en hombres con enfermedades com-

binadas de coronarias y-vasculares cerebrales, que en
aquellos que no tienen ninguna historia previa de estos

transtornos. (27)

I
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Se ha probado que el stress contribuye a la hiper-
tensión crónica de varias formas, pero una muy importan
te sería el aumento en los niveles de colesteral sanguf

neo causado por el stress del tipo de frustraciones y ~

conflictos emocionales. Esto ha sido demostrado en va
ríos experimentos hechos en la Universidad de Texas, en

donde se comprobó que en situaciones llenas de stress,
el colesterol sanguíneo aumenta en un 40%, y un estado

sostenido de estas situaciones, .provocan que el coleste
rol sanguíneo permanentemente alto se deposite en las ~
paredes arteriales, con el consiguiente

estrechamientode la luz y el desarrollo de hipertensi6n
arterial.(27)

La hemorragia cerebral OCUrre
ocasionalmente durante un período de intensa tensión emocional, también al

gunos casos de infartos cerebrales parecen
desarrollar=se bajo circunstancias parecidas. En un estudio hecho

en Minnesota en 1981, se demostr6 que los pacientes que

tienen algún problema cerebral oclusivo presentan pa-

trones de personalidad
relacionados con el control di-

fícil de su genio, de dependencia, presi6n del tiempo
y la urgencia de llevar a cabo sus prop6sitos. Asi mis

mo, se vio que una mezcla conflictiva de dependencia--

independencia es muy importante en aquellos pacientes
que han sufrido un infarto cerebral. (16) (27) (31)

Un factor muy importante también es el consumo de
cigarrillos; se ha visto que el riesgo de un accidente

cerebrovascular mortal entre los fumadores de cigarri--
llos es 1.4 veces mas probable que entre los no fumado-

res. También se ha encontrado un incremento
progresivode ACV de acuerdo al mayor consumo diario de cigarrilks,

y una disminución de las muertes por ACV entre los ex fu

madores, comparado con los fumadores. Así mismo, ímpor~
tan también el número de inhalaciones y la edad del su-

jeto cuando comenz6 a fumar. (4) (16) (23) (31)

Entre el sexo femenino, las fumadoras han aumenta-
do presentando un riesgo aumentado de muerte por ACV,

-
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e varía de 2.1 veces a los 45 a 54 años, hasta 2.18qu
.~

d .veces a los 75 a 84 años. Hay tamblen una ten enCla a
mentar el consumo de cigarrillos, junto con el uso deau

.
d bcontraceptivos orales, que incrementan el rlesgo e o ~

trucci6n de las arterias intracerebrales. Es ahora pa~

t
.
cularmente claro que las mujeres que toman contracep-1

.tivos orales en los años fértiles presentan un Y1..esgo"

incrementado de desarrollar un infarto cer~~ral.
E~ l~

farto en estos casos es resultado de ocluslon arterlal

ocurrida en los territorios de la Car6tida-Cerebra1
M~

día y el de la Vertebrobasilar. En la mayoría de
lo~

casos fatales el vaso trombosado ha sido encontrado
l~

bre de aterom~s u otra enfermedad, lo que indica que el
embolismo ha sido el responsable del ACY; sin embargo

-
ninguna fuente de embolismo ha sí~o demostrada aún. No
obstante existen algunas observacl0nes sobre que los es

tr6genos alteran la cagulabilidad sanguínea~
~o cual p~

dría sugerir que un estado de hipercoagulabl11dad
es. un

factor ímportante en la génesis de los infartos aSOCla-
dos a los contraceptivos. Ademas, se han observado le-

siones vasculares que consisten en hiperplasia de la í~
tima con un aumento de los mucopolisacarídos y replic~
ci6n'de la lamina elastica interna del vaso. (1)

Se vio también que la importancia del tabaquismo -
es mayor en los grupos de personas joven:s, ya que el -

habito de fumar cigarrillos aumenta el.rlesgo de pa~e--
cer un accidente cerebrovascular antes de los 55 anos.
(2) (13) (22) (31)

En sujetes más jóvenes los trnstornos isquemicos
pueden depender de diversos transtornos vasculares no

ateroscleróticos, y entre ellos estan el t:anstorno ra~
ro y que a veces ocurre después de traumatlsmos, conoc~

do como disecci6n cartídea cervical alta. (2) (14) (15)
(31)

Este transtorno puede extenderse dentro de las ar-
terias carotídas COmunes ocluyendo ambas y causando in-

L
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fartos masivos de los hemisferios cerebrales. Es im--
portante clínicamente, el hecho de que muchos pacientes

presentan ataques isquemicos en el territorio de la Ca-

rótida, un día o dos antes del episodio final. Desafor

tunadamente la patogénesis de la disección es indetermI
nada, y puede desarrollarse

espontáneamente o puede ser
encontrada en relación COn trauma externo de la cabeza
o el cuello, o punción carotídea con fines angiografí--

cos. (1)

Otros de los transtornos vasculares importantes es
la angiítis granulomatosa, la poliarteritis nudosa, el
lupus eritematoso, la homocistinuria y la hiperplasia

fibromuscular. Esto se trata de una arteritis difusa -
que afecta la rama principal y la más distal de la Aor-

ta, la cual al encontrarse en la Carótida interna ha

sido asociada con eventos isquémícos cerebrales focale~

Algunos pacientes no tienen síntomas
cerebrovasculares

subsecuentes, por lo tanto el tratamiento debe ser re-
servado para pacientes que tienen evidencia de isquemia

cerebral progresiva. (8) (31)

L
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111 MATERIAl DE LA INVESTIGACION

Lo que nos permitió detectar los factores d~~ries-
de la enfermedad cerebrovascular en la poblaclon es-go

. .~
dd'ada fue el uso del "Protocolo de Investl-gac~on etu 1 ,

"
.
d d dla Enfermedad Cerebral Vascular' , de la Unlve:s~ a e

Mi
,

ta el cual ha sido diseñado para verlflcar losnneso ,
. ,

factores de ríesgo mas frecuentes en las dlstlntas po--

blaciones.

Dicho protocolo se paso a una muestra de 50 pa~ie~

tes que ingresaron a las salas de medicina,del Hospltal
Roosevelt, y que se les clasificó com? ACCldente Cere--

brovascular, en cualquiera de sus varledades.

l'
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IV. TECNICAS y METODOS

Para el estudio se seleccionó a los pacientes que

durante el período de investigación ingresaran a los
servícíos de medicina con la impresi6n clínica de,"Acci-

dente Cerebrovascular y que estuviesen siendo estudia--

dos tanto clínicamente como~por meto dos de laboratoria;
luego se les realizó el cuestionario del protocolo de -

investigaci6n, el cual ha sido elaborado por la Univer-

sidad de Minnesota y adaptado para los Hospitales Roos~

velt y General del IGSS; el cual contempla ocho series
que incluyen datos generales e informacion demográfica,
habito s, antecedentes médicos, traumaticos, infecciosos

historia familiar, informacíon clínica del episodio ce-
rebrovascular actual, síntomas neurológicos, examen fí-

sico, estudios de laboratorio y diagnóstico clínico. Y

el cual por haber sido concebido en otra latitud, requ!
rió 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 tomó por urba
na a aquella comunidad que tuviera más de 2000 habita~

tes, y rural a las que tuvieran un número inferior. o-

tra variable que conlleva problema es la que se refiere
al grupo étnico, ya que la clasificación propuesta por

los autores se dificultaría en nuestro país; se decidió

adoptar la clasificación del Instituto Nacional de An--
tropología, el cual ha simplificado las razas nativas a

indígena y ladina, siendo ladinos todos aquellos pobla-

dores que no usen el traje autóctono, no importando su

mezcla racíal, y las razas puramente extranjeras con ca

racterísticas somáticas definidas. En lo que se refie~
re a la ocupación, las personas agrupadas bajo el térmi

no de laborantes urbanos, se entenderá como todas aque~

llas que trabajen como obreros y operarios en pequeñas

industrias ubicadas dentro del perímetro urbano y que -
no tengan oficio definido; los laborantes rurales serán

todos aquellos campesinos agricultores ya sea propieta-

rios o asalariados, y bajo la categoría de otros, se

j
1
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agruparan todos los que tengan un oficio definido. Así

mismo, todos los datos referentes a antecedentes médi--

cos o habitas deberan tomarse de los expedientes médi-

cos de admisión o por historia del paciente, siempre y
cuando el dato sea confiable. Existe dentro de la par-

te de la investigación de antecedentes, una que hace
hincapié en las parasitosis, y aquí es de recordar la -

influencia Norteamericana del cuestionarío, donde se ve

al parasitismo con aprensión por la ínfrecuencia con
que se presenta; pero también se ha visto que las infes

taciones amebíanas pueden causar meningoencefalítís he=
morrágíca y su frecuencia ha ido en aumento junto con

las amebiasis intestinales, así también las tenias y o-
tros parasitos s'e asocian a cistícercos, quistes. y gra-
nulomas del sistema Nervioso Central. (31)

Ya reunidos los datos, se han tabulado, para poder

ser presentados en cuadros estadísticos, que pongan de

reliev: si existen y cuales son los factores de riesgo
predOIDlnantes en nuestra población, comparándolos con -
pacientes de otro nivel de vida y otras latitudes.

::

~
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v. HIPOTESIS

1. Toda enfermedad cerebrovascular va precedida por -
otra patología que aumenta la predisposición a la
misma.

2. Las enfermedades subyacentes mas frecuentes son hi
pertensión arterial, Diabetes Mellítus, enfermeda-

des cardíacas y la practica del tabaquismo.

3. El sexo masculino) una edad de mas de sesenta años
y las ocupaciones que implican stress físico o em~
cional, estan estrechamente relacionadas con la s~
ceptibilidad a sufrir un accidente cerebrovascular.

4. El pronóstico del cuadro, esta relacionado íntima-
mente con el tipo de accidente cerebrovascular.

I
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EDAD Fx. %

10-20 2 4

21-30 2 4

31-40 6 12

41-50 8 16

51-60 14 28

61-70 9 18

71-80 8 16

81 Y más 1 2

SEXO Fx. %

Masculino 26 52

Femenino 24 48

Total 50 100

-(
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Cuadro No. 1
EDAD DE PACIENTES CON ACV

HOSPITAl ROOSEVELT
1984

Cuadro No. 2
SEXO DE PACIENTES CON ACV

HOSPITAl ROOSEVELT
1984

-.

- L
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I

Lugar de Nacimiento Lugar de Residencia

Urbano* Rural* Urbano Rural

I

Fx.
I

% Fx.
I

% Fx.
I

% Fx.
I

%

I
I

33 66 17 34 39 78 11 22

I Total 50 50

I

¡ Cambio de residencÍ>.
I

i

I rural a urbano: 4 no cambiaron: 46;

RAZA* Fx. %

Ladinos 40 80

Indígenas 10 20

.
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Cuadro No. 3
LUGAR DE NACIMIENTO

Y RESIDENCIA DE PACIENTES
HOSPITAL ROOSEVELT

1984

CON ACV

* Urbano: Población Mayor de 2000 habitan-

tes.
Rural: Población menor de 2000 habitan-

tes.
*

-.
f,
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Cuadro No. 4

RAZA DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984

*SegÚll clasificación del
Instituto Nacional de Antr~
pología.

Cuadro No. 5

ESTADO CIVIL DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984

ESTADO CIVIL
.

Fx. %

Solteros

Casados
Viudós

14
32
.4

28
64

8

J

I

I
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OCUPACION Fx. %

Laborante urbano* 7 14

Laborante rural* 6 12

Oficinista 2 4

Ama de casa 21 42

Mecánico 5 10

Carpintero 3 6

Jardinero 1 2 I

Zapatero 1 2

Portero 1 2

Chofer 1 2

Electricista 1 2

Albañil 1 2

TOTAl 50 100

30

Cuadro No. 6

OCUPACION DE PACIENTES CON ACV

HOSPITAl ROOSEVELT

1984

* Operario de pequeñas industrias sin

oficio definido.

** Campesino propietario o asalariado

-'- -~

I

I
.
I

I

~



TABAQUISMO
11DE CIGARRI AÑOS DE ALCOHOLISMO *

MEDICAClON TRAUMATlSMOS

LLOS FUMAR CRONICA**

Fx. % Fx. % Fx. % Fx. % Fx. % Fx. %

0-8 1 7 1 27 54 1 7 27

0-10 7 47

cabezas 5 50

SI 15 30
9-12 O O 2 14 28 2 9 35 ~xtre. 4 40

~1-20 6 40
- 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
5 2 8

21 Y - 6 9 35

más

_T

OTo 50 100 15 100 15 100 50 100 26 100 10 100

Cuadro No.7

ANTECEDENTES y HABITOS

DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984

* (1) no beben
(2) beben ocasionalmente

(3) bebedor moderado

(4) bebedor fuerte

**
(1) antihipertensivo '

(2) diurético

(3) insulina

(4) hipoglucemiantes

L ---

w
.-

(5) anticoagulantes

(6) otros



INICIO Fx. %

Súbito (segundos) 19 38

Rápido (minutos) 6 12

Gradual (15 mino a horas) 11 22

Lento 14 28

,

50 100
I

Total

ACTIVIDAD Fx. %

Ejercicio intenso la 20

I

Ej ercicio moderado 17 34

I

No ej ercícío 13 26

Reposo 6 12

I

i

Sueño 4 8

--
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Cuadro No. 8
ANTECEDENTES MEDICOS DE PACIENTES CON ACV

HOSPITAL ROOSEVELT

1984

ANTECEDENTES Fx. %I

I

H"
.~

I

1pertenslon

¡

Diabetes

I

Enfermedad vascular periE*

Gota

17

7

Pancreatitis

I

Enfermedad renal

I

ACV previo

I Enfermedad cardíaca**

11

5

Migraña

Total Pacientes

6

50

5

3

34

14

10

6

21

1 2

22

10

12

100

* Tromboflebitis y Flebotrombosis

**Insuficiencia Cardíaca Congestiva Valvupatías

-1.

I

I

I

I

I

I

i

I

I

i

1--

-
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MODO DE
Cuadro No. 9

INICIO DEL CUADRO NEUROLOGlCO

DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984

ACTIVIDAD

Cuadro No. la

AL INICIO DE SINTOMAS NEUROLOGICOS
DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984

I

J



Cuadro No. 11 Cuadro No. 12
SINTOMAS NO NEUROLOGICOS ASOCIADOS* SINTOMAS NEUROLOGICOS DE PACIENTES CON ACV

DE PACIENTES CON ACV HOSPITAL ROOSEVELT
HOSPITAL ROOSEVELT 1984

1984

SINTOMAS Fx. %
SINTOMA Fx. %

Dolor 8 40 Nausea 11 22

Vómitos 11 22
Nausea 3 15 10 20Mareos

Vomitos 5 25 Vértigo 12 24
I

Escalofríos 5 25 Cefalea 17 34

Convulsiones grales. 9 18
Diaforesis 4 20

6 12 I

Ceguera

Disnea 2 10 Afasia 26 52

Fiebre 1 5 Debilidad 27 54

Parálisis 28 56
Mareos 1 5

16 32pérdida de la sensibilidad

Total Pacientes* 20 Total pacientes 50

-~
;:

34 35

L.

I
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ESTADO DE CONCIENCIA ESTADO DE CONCIENCIA
INICIO INGRESO

Fx. % [;'x. %

Alerta 27 54 Alerta 28 56

Agitado 5 10 Agitado 6 12

Estupor 12 24 Estupor 11 22

Comatoso 6 12 Comatoso 5 10

TOTAL 50 100 50 100

ESTADO NUTRICIONAL* Fx. %

Emaciado 5 la

Delgado 11 22
.

Promedio 18 36

Muscular 8 16

Obeso 8 16

Total 50 100

36

ESTADO DE
Cuadro No. 13

CONCIENCIA AL INICIO DE LOS
Y AL INGRESO AL HOSPITAL

DE PACIENTES CON ACV

HOSPITAL ROOSEVELT

1984

SINTOMAS

-~

~--
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Cuadro No. 14

ESTADO NUTRICIONAL DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984

* De acuerdo a la regla de Broca Quete-
let (Talla en cm. -100=Peso en Kg.~ 10~

- - ---
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I
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¡presión Arterial Presión Arterial Presión Arterial
Al Ingreso mas Alta última

en Hospital

t ' l' I jJ140,).,140 "
S

140
S

140 ..:1140
S

I 140

I I I J !
19 31 20 30 7

¡

37
S S S

T T
!

T I
I
I

I !;:.
J. 95 t95 l' 95 ! -"95D 195 D "'95 D

I I I i

I

I
IA A A J

19 ' 30 19 31 8

I

36 IS S S

\
¡

troTAL 61 '38 39 61 15 ' 43¡

SIGNO FlS ICO Fx. %

igidez de nuca 5 10

Soplo carotídeo 2 4

apiledema 5 10

emorragia retiniana 8 16

emianopsía 5 10

aresia de mov. conj. 2 4

esviación conj. de oj os 1

2~
I

tosís 13

eflejo corneal ausente 3 6

eflejo nauseoso aus en te 8 16

eglución anormal 23 46

ebilidad facial 35 70

aresia de extremiadades 23 46

arálisis de extremidades 30 60

ensibilidad disminuída 15 30

iperreflexia 9 18

fomn.ú,
13 26

spasticidad 13 26

laccidez 17 34
. 24 48 I.

[abinSki I

50 100

j

OTAL PACIENTES

k

~
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Cuadro No. 15
PRESION ARTERIAL AL INGRESO

PRESION ARTERIAL MAS ALTA EN LA HOSPITALIZACION
y ULTIMA DE PACIENTES CON ACV

HOSPITAL ROOSEVELT

1984

I

~
39

Cuadro No. 16
SIGNOS FISICOS DE PACIENTES CON ACV

HOSPITAL ROOSEVELT
1984
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Cuadro Noo 17
ESTUDIOS DE LABORATORIO DE PACIENTES CON ACV

HOSPITAL ROOSEVELT
1984

Glicemia
Ht Hb GB VS Pre Post

NORMAL * 10 33 23 7 21 33
I
I ELEVADO 22 26 24 43 29 14
BAJO 18 11 3 O O 3
TOTAL 50 50 50 50 50 50

Cuadro No. 18
ESTUDIOS DE LABORATORIO DE PACIENTES CON ACV

HOSPITAL ROOSEVELT
1984

IAl. Gloo Trig. Col. ACoD. Bun Creato

NORMAL * 13 30 23 39 26 48 50

LEVADO 8 17 25 21 24 2 O

BAJO 29 3 2 O O O O

TOTAL 50 50 50 50 50 50 50

* Valores normales, ídem cuadro
.

anterior.
.

~~,~RONOSTICO
¡

!-- ¡

DlAGNOS TI CO~ -------.----- ~i
Fx, % :(

\
I
VIVOS

¡
,

!INFARTO

MUERTES VIVOS MUERTES
'I

I

I

¡

TROMBOT. 27 1 96 4 ,

hNFARTO

!

1 88 12
I

EMBOLICO 7
I

I

I

.

TIA 3 O 100 O

,EMORRAGIA CER.
I

4 4 50 50 ¡

I

I

I
'EMOo SUBARACNOI. 3 O 100 O !,,

I

l
'

¡

TOTAL 44
!

6 88 12 '
i

I,

I
I

.. - ----

* Valores normales tomados de la circular del

Depto. de Laboratorios clínicos, Hospital

Roosevelt.

~
r
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DIAGNOSTICO

Cuadro No, 19
CLINICO y PRONOSTICO

CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984

DE PACIENTES



DIAGNOSTICO NEUROLOGICO DIAGNOSTICO NO NEUROLOGICO

,

!
Fx. %

¡

Fx. %

¡EDEMA CERE. 3 23 !HIPERTENSION I 17 35
~I

piERNIACION 2 15
¡ ,

; DIABETES

I

9 19
'

¡SECUELAS ACV
'

2 15

I

HIPERURICEMIA
I

6 13

I¡ANEURISMA 1 8 ¡ PRO. CARDIAC. 4 8
I

I

AFASIA 2
¡

15
¡

4¡PRO. VASCULA. 8
. i PRO. INFEC. 3 6

HEMATOMA S.C. 3 23 ¡I ETlLlSMO CRO. 3 6

i

!

COLAGENOPAT. 2 4

,

131
'

¡TOTAL 100 , 48 100
.

.. ---\

r

I

I

I
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OTROS
Cuadro No. 20

DIAGNOSTICOS NEUROLOGICOS y NO

DE PACIENTES CON ACV
HOSPITAL ROOSEVELT

1984

NEUROLOGICOS

43

VII. ANALISIS y DISCUSION DE RESULTADOS

Según puede observarse en el cuadro Número 1, el

65% de los pacientes se encuentran entre la sexta y
octava década de la vida; coincidiendo con los reportes
actuales que situan la maxima frecuencia de lesiones ee

rebrales por arriba de los 50 años.

No podría realmente deducirse del resultado expue~;

to en el cuadro número 2, que la mayor población afect~

da sea la masculina, ya que sobrepaso en solo un pacíe~-
te al grupo femeníno; pero sí serviría para compararse

con otras series en donde el sexo masculino predomina
claramente 10 que podría -deberse a que el mayor número de
afiliados a esas instítucíones sean varones. Por otra
parte, el número elevado de mujeres que sufren acciden-

tes cerebrovasculares posiblemente sea debido a que es-

tan propensas durante la mayor parte de sus vidas; por-
que si bien es cierto que se ha postulado que los estro

genos poseen un afecto protector a la arterioesclerosi~

hasta antes de la menopausia, a su vez aumentan la coa

gulabilidad sanguínea, por 10 tanto antes o después de-
la menopausia no hay mujer que esté verdaderamente pr~

tegida, y su suceptibilidad sería comparable entonces a

la del sexo masculino.

En 10 que respecta al lugar de residencia y naci--
miento se observa en el cuadro número 3, que un 78 y

66% respectivamente corresponden a personas que habitan

cascos urbanos, que aunque teniendo en cuenta que el

Hospital Roosevelt es un centro de atencion principal--

mente urbana, podría tomarse como un dato indirecto de

stress y tensión por el mayor grado de competencia y 10
agitado de la vida en las ciudades. Se observa que el
factor que puede ser determinante es el est~do tensio--

nal sostenido, ya que solo un 22% son habitantes pura--
mente rurales.
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~e acuerdo al resultado del cuadro número 4, puede

deduc~rse que la raza ladina, es la más afectada en
.~

'comparacl0n con la raza puramente autóctona, y que aún

conserva sus costumbres y hábitos propios de lugares ru
rales y apac~bles que los hace menos susceptibles, pero

no por ello ~nmunes, a los padecimientos cerebrovascula

res.

.
El cuadro número 5, demuestra que el 64% de los pa

C1entes son casados, lo cual también podría tomarse c~

mo dato de riesgo, por las responsabilidades que la vi~

da en familia lleva implícitas, para cuya satisfacci6n
hace falta un mayor esfuerzo, lo cual puede convertirse

en stress.
"

La vida sedentraria ha sido relacionada a la enfer
medad cerebrovascular en varios estudios, siendo la ar~

terioesclerosís prematura uno de los pocos datos obteni

d~s. Por eso son representativas las distintas profe-~
s~ones encontradas, ya que a excepci6n de los agriculto

r:s y ~mas de casa, todas las demás son de tipo sedenta
r~o, sln.conta: que el nivel socioeconomico no les per~
~te ded~car t~empo a la práctiva rutinaria del deport~

.Numerosos trabajos subrayan la importancia del ta-
baqu~smo como factor de riesgo, estando directamente re

lacionado con la cantidad de humo inhalado, sobre todo-

antes de los 55 años; así mismo con la cantidad de años
que s: ha fumado. El cuadro número 7, muestra que de
los c~ncuenta pacientes estudiados, 30% fumaban de los

cuales,86% f~ma~an ~lrededor de un paquete diario y des
de hac~a 20 o mas anos. En este grupo la frecuencia e;

contrada no'fua tan elevada como en otras series fac--
tor que pudiera relacionarse con el nivel socioe~onómi-

co de la poblaci6n, en la cual el fumar no es un hábito

tan difundido como en otros estratos sociales. Se ob~

serva tambi~n~_que el 46% de la poblaci6n bebe licor en

algún grado, cifra bastante alta y que seguramente es -

mucho mayor, ya que en una medida bastante elevada este

~--
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hábito tiende a ser escondido por los familiares o el
paciente o El 52% de los pacientes relataron una medic~
ción crónica, debida a padecimientos relacionados con
problemas vasculares cerebrales o Todo lo anterior, s~
mándose constituye un factor en la poblaci6n, ya que lo
predispone a ser un ser susceptible de sufrir cualquier

padecimiento vascular, siendo de mas importancia los ee

rebrales.

El cuadro número ocho, nos muestra que el antece--

dente más frecuentemente encontrado y quizá el de mayor
importancia, es la hipertensi6n arterial (34%), seguida

por la Diabetes Mellitus (14%), enfermedades cardiovas-

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 número nueve podemos observar que la

forma de inicio del 38% de los paéientes fue súbito, y

con esto se pone de manifiesto que la enfermedad subya-
cente puede pasar desapercibida mucho tiempo, pero su,

última consecuencia se presenta súbitamente tomándonos
por sorpresa.

Se puede confirmar con el cuadro número diez, que

la vida sedentaria es la imperante en nuestra poblaci6~
probablemente por la edad avanzada de la mayoría de pa-

cientes, ya que el 34% de los pacientes se encontraban

haciend~ ejercicio moderado, y el 46% ningún ejercicio,

al momento de presentarse el cuadro agudo. Con esto pu~
de descartarse la creencia popular acerca del ejercicio

intenso y su relaci6n ataques vasculares agudos.

I

1

Según el cuadro número once, s6lo 20 pacientes pr~

sentaron síntomas no neurologicos asociados al cuadro -

inicial, y de ellos el 40% sufri6 de dolor del tipo mú~

culo esquelético de 10calizaci6n indefinida; así como -

otros signos de actividad nerviosa inespecífica y mani-
festación orgánica como escalofríos, diaforesis, vomi--
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tos, disnea, fiebre y mareos.

Los síntomas neurologícos mas frecuentes en la po-

blación son, según el cuadro número doce, paralisis (56%)
debilidad (54%), afasia (52%), cefalea (34%), vertigos -
(24%), nausea y vómitos (22%), mareos (20%), perdida de

la sensibilidad (32%), ceguera (12%), y convulsiones ge-
neralizadas (18%). Según 10 cual puede deducirse que el

territorio mas afectado es el territorio de la arteria -
Carótida.

El cuadro número trece, nos muestra que el 54% y

56% de los pacientes permaneció alerta al iniciarse el
cuadro neuro1ógico y a su ingreso al hospital, respecti-

vamente. Esto se relaciona directamente con el tipo de

ACV, pues el mas frecuentemente encontrado fue el infar-

to trombotico, proceso mas benigno y de mejor pronostico.

La obesidad ha sido incluída frecuentemente como -

factor de riesgo en las enfermedades vascu1ares de toda

la economía, pero este estudio pone de manifiesto 10 di
cho en el estudio en Framingham en 1980, que esta por-

sí sola no es un factor importante de riesgo, siempre y

cuando no se combine con hipertension; se observa enton

ces en el cuadro número catorce que el 36% de las persa

nas tenían un estado nutriciona1 promedio y sólo un 16%

eran obesas.

Es marcada la importancia de la hipertension arte

rial como factor de riesgo en los padecimientos cerebro

vasculares, por la lesión vascular producida, y este
-

riesgo es patente aunque en el momento del ingreso no

se encuentre a un paciente hipertenso, ya que puede es
tar tomando medicamentos antihipertensivos. En el cua~..

dro número quince se ve que se encontro un 38% de pa--

cientes hipertensos (presion sitolica arriba de 140 mm

de Hg. y diastolic.a.ar:ribade.95 mm de Hg.), un 39% ore

sento hipertension durante su hospitalizacion y sólo' un

15% persistía hipertenso pese a una medicación adecuada.

-~
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Del 60% de pacientes normotensos o sea 30 pacientes, 17
tenían tratamiento antihipertensor.

Según vemos en el cuadro número diez y seis, el

signo fÍsico mas encontrado fue la paresia facial (79%),

luego para1isis de extremidades (60%), paresia de extr~
midades (46%), deglucion anormal (46%), sensibilidad -

disminuída (30%), 10 cual se relaciona al igual que los

síntomas con el territorio vascular dañado~

Se menciona en la literatura que el valor del hema

tocrito alto acompaña a la hiperviscocidad sanguínea y
esto contribuye a que exista un flujo cerebral bajo, S~
gún puede verse en el cuadro número diez y siete, un -
44% de los pacientes presento un hematocríto arriba dei
valor normal, lo cual podría ser un factor común poten-

cialmente de riesgo para enfermedades cerebrales oclusi

vas. Así tambien 48% de los pacientes presentaron leu-
cocitosis, considerado como secundario a la liberación

de catecolaminas, por el stress del ACV. Igualmente pa-

saría con la velocidad de sedimentación, la cual se ele

va en el 86% de la pob1acion, esto debido en parte a1-
proceso inflamatorio por el contacto de la sangre con

el tejido cerebral, el impacto del ACV y la mayor celu-

laridad sanguínea. La diabetes sigue siendo uno de los

factores de riesgo mejor documentados, pues en este ca-
so 58% presentaron valores preprandia1es elevados y 28%

post prandia1es elevados. De estos 43 pacientes solo a

9 se les comprobó una Diabetes, el número restante pro-

bablemente su hiperg1icemia se debiera a la 1iberacion
de cateco1aminas.

El cuadro número 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 c1asificacion de la hiper1ipi-

demia como factor de riesgo importante. La hiperprotei

nemia si no puede confirmarse como factor de riesgo, p~

ro esto es debido al estado nutriciona1 de nuestra po--
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blacion el cual es debido en su mayor parte a alimentos
bajos en proteínas esenciales, lo cual se ve en que hay

un 58% de hipoalbuminemias, contrastando con 16% de hi-

peralbuminemia. El acido úrico se encontro elevado en
el 48% de los casos, clasificandose solo 13% como hi--

perurícemias sintomáticas~

El tipo de ACV mas frecuentemente encontrado repar
tado en la literatura es el infarto cerebral, y en esta

investigaci6n el cuadro número diez y nueve, muestra un

total de 36 casos de infarto, 28 tromboticos y 8 emboli
cos, El otro tipo mas frecuente es la hemorragia cere~

bral con 8 casos, y luego los ataques isquemícos transi

torios- y las hemorragias subaracnoideas con 3 casase -

El pronostico del cuadro esta directamente re lacio
nado Con el grado de injuria cerebral, siendo la hemo-~

rragia intraparenquimatosa la causante del peor pronós-

tico y mayor nUmero 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 órg~

no, que en muchos casos esta muy dañado.

El cuadro número veinte, muestra que los diagnósti

c~s neurologicos secundarios se derivan de los tipos b¡
SlCOS de ACV, y que muchas veces son efecto directo del

problema inicial, como por ejemplo la herniacion cere--

bral, el edema, la afasia y el hematoma subdural. Se de

most~5 una vez mas con los diagnósticos no neurológicos

a~oclados, q~e las enfermedades predisponentes siguen -

s~endo las mas frecuentes, como la hipertensión (35%),
dlabetes (19%), hiperuricemia (13%), problemas cardiovas

culares (8%), problemas infecciosos y etilismo cronico-
(6%)

.
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VIII. CONCLUSIONES

1. El factor de riesgo mas importante es la hiperten-

sion arterial, seguido. por la Diabetes Mellitus,
problemas cardiovasculares e hiperurícernia.

2. Las edades comprendidas entre los 51 y 80 años son
las mas susceptibles a padecer un accidente cere-

brovascularo La ocupación también es determinante

en este tipo de problema, por cuanto contribuye al
tipo sedentario de vida o predispone a stress físi

ea o emocional.

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

talidad.

4. La mortalidad encontrada en el estudio es de 67%
para hemorragias cerebrales, y 33% para los infar-~.

tos cerebrales. Comparandose con la literatura en

donde reportan un 90% para hemorragias y un 37% de

muertes para infartos. (1)
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RECOMENDACIONES

1. Instituir un programa preventivo que est~ dirigido
a disminuir los factores de riesgo modificables de
la población.

2. Efectuar un mejor seguimiento de los casos proble-

maticos ya egresados, con el fin de verificar el

cumplimiento exacto de la terap~utica instituída y

así evitar recaídas.
.

3. Lograr por parte de las instituciones adecuadas el

implemento de un medio de investigacion para el es

tudio de todo paciente a fin de encontrar pacien-=

tes con riesgo potencial.

I
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IX, RESUMEN

Se analizaron 50 pacientes seleccionados del hospi

tal Roosevelt, todos los cuales habían sido ingresados-
con impresión clínica de accidente cerebrovascular e TI
cualquiera de sus diversos tipos.

Se efectuó una revisión de los datos de su histo-

ria médica y clínicas, por medio del cuestionario de in
vestigación de Enfermedad Cerebrovascular de la Universi

dad de Minnesota.

Los resultados obtenidos estuvieron directamente re

lacionados con los datos publicados en la literatura mu~

dial, así se determinó que todos los pacientes estudiadl~
presentaban una enfermedad predisponente, o practicaban

uno de los hábitos señalados corno factores de riesgo, y
estas situaciones precedían en años o meses al aparareci

miento de síntomas del cuadro cerebralvascular agudo.
-

Es de notar que la hipertensión arterial es el factor cO
mún mas frecuentemente observado, digno de ser clasific~

do corno factor de riesgo, al igual que la diabetes mellI

tus, los problemas cardiovasculares y la hiperuricemia.

Otra situación que podría considerarse como factor

de riesgo es la edad entre la sexta y octava décadas de
la vida; así mismo el sexo masculino y la ocupacion ha-
bitual del paciente, los cuales podrían convertirse en

factores potenciales de stress y por lo tanto de ries-
go.

Debe tornarse muy en cuenta que la hemorragia cere-

bral intraparenquimatosa es el tipo de ACV de peor pro-

nóstico y elevada mortalidad; aunque no se le resta.im-

portancia a los demás tipos, ya que podrían en un caso

dado convertirse en causa basica de muerte o grave in-

capacidad.
.
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Es importante conocer que el paciente no tendra cu

ración, solamente se le proporcionara un tratamiento
sintomatico, Y es por esto que el descubrir a tiempo un

factor de riesgo se hace importante.

Este trabajo ofrece una opción para un diagnóstico

temprano.

-~
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XI. ANEXOS
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FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

Guatemala, Guatemala

(1-3)
(4-5)
(6)
(7)
(8-16)

(17)

(18)

(19)

(20)

estudio No.

ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR EN GUATEMALA

Estudio No.
Edad
Sexo: l-masculino 2-femenino
Hospital: l-Roosevelt 2-General IGSS
Número del Hóspital (9dígitos)

l. INFORMACION DEMOGRAFICA

Lugar de nacimiento: 1-urbano 2-rural

9-desconocido
Lugar de Residencia: 1-urbano 2-rural

9-desconocido
Cambio de residencia en los 10 últimos años

1- rural a urbano
2- urbano a rural

3- otro

9- desconocido
Grupo étnico: 1-blanco (Europeo o Norteame

ricano)

2-ladino (Descendiente de Eu
ropeo) -

3~mestizo (mezcla de indio y

blanco)
4-Indio
S-oriental
6-negro
7-otro
8-desconocido
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(21)

(22)

(23)
(24)
(25-26) ---

(27)
(28-29) ---
(30-31)

(32)
(33-34 )

(35)

(36)

(37)

~
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Estado Marital: l-Soltero
2-Casado
3-Viudo
4-Divorciado o
9-Desconocido

Ocupación primaria: l-Laborante
2-Laborante rural
3-0ficinista
4-Ama de Casa
S-Otro
9-Desconocido

11. INFORMACION DE FONDO

separado

urbano

Fumador: O-no l-si 9-desconocido
Número de paquetes por día 9-desconocido
Número de años de fumar cigarrillos:
99-desconocido
Fumador de Cigarro: O-no l-si 9-desconocido
Número de cigarros por día: 99-desconocido
Número de años de fumar cigarros~
99-desconocido
Fumador de pipa: O-no l-si 9-desconocido
Número de años de fumar pipa: 99-desconoci-
do
Consumo de
2-moderado
Medicación
cido.

alcohol: O-ninguno l-ocasional
3-fuerte 9-desconocido

crónica: O-no l-si 9-descono,
especifique:

Contraceptivos orales: para mujer O-no
l-si 9-desconocido para hombre 8-no apli
cable

(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)

63

111. : HISTORIA MEDICA PASADA

Código para las columnas (38)-(51)

O-no
l-si
9-desconocido

Hipertensi6n

Diabetes

Enfermedad Vascular periferica

Gota
Enfermedad Hepatica

Enfermedad de Vías Billares

Pancreatitis

Enfermedad Renal

Manifestaciones clínicas de malnutrición

Enfermedad Cerebrovascular

a) Ataque Isquemico Transitorio
b) Infarto Cerebral

c) Hemorragia Cerebral
d) Hemorragia Subaracnoidea
e) Otra enfermedad cerebrovascular

Número de ACV previos (sólo (b) (c) (d) de

arriba) O a 5, 6 Y mas 9-desconocido

Fechas (mes-año) de los tres mas recientes

episodios de enfermedad cerebrovascular. -
99-99 desconocido

Enfermedad Cardíaca: O-no l-si 9-descono
cido
a) Enfermedad cardíaca aterosclerótica
b) Enfermedad' cardíaca traumática
c) Chagas
d) Enfermedad cardíaca hipertensiva
e) Otra enfermedad cardíaca
Cefalea: O-no l-migraña 2-otro 9-descono
cido
Enfermedad tiroidea: O-no
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l-hipertiroidismo

2-hipotiroidismo

3-bocio

4-tiroiditis

S-otro

9-desconocido
Parasitismo intestinal: O-no 1-si 9-desconocido

a) helmintos

b) amebas

c) tenia
d) otros' parásitos

Historia Familiar: O-no
cido
a) Enfermedad Cardíaca

b) Enfermedad Cerebrovascular

c) Hipertensión
d) Diabetes

Número de tarjeta
Estudio número

Edad
Sexo: l-masculino

,.....

(72)

(73)

(74)
(75)

(76)

(77'1
(78)
(79)

(80)

(1-8)

(4-5
(6)

64

l-si 9-descono

2-femenino

IV. INFORMACION CLINICA DEL ACTUAL EPISODIO CEREBROVAS-

CULAR

(7-12)
(13-18) ---

(19-22)

(23)

Fecha de Admisión 99-99-99 desconocido

Fecha de inicio de los síntomas neurológi-

cos 99-99-99 desconocido

Hora de inicio de los síntomas neurológi--

cos 99-desconocido

Modo de inicio: l-súbito (segundos)

2-rápido (minutos)

3-gradual (15 minutos a

. horas)

4-paso a paso
S-otro

I

9-desconocido

(25)

(26)

(27)
(28)

(29)

(30)

(31)

(32)

(33)

(34)
(35)

(36)

(37)

(38)

(39)

(40)

(41)

65

(24) Actividad al inicio:

1-trabajo físico

2-moderadamente físico
3-no físico

4-descanso
S-sueño
6-otro
9-desconocido

Síntoma no neuro16gico asociado al inicio:

O-no'
l-si
9-desconocido

Especifique:

Infección reciente: O-no 1-si
a). oídos
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 infección

Trauma Rec:Íente: O-no
do.

a) cabeza
b) cuello

c) tronco

Extremidades superiores

Extremidades inferiores
otros traumas

9-desconocido

l-si 9-desconoci-
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V. SINTOMAS NEUROLOGICOS DE LA ENFERMEDAD

(42)
(43)
(44)
(45)
(46)
(47)
(48)
(49)
(50)
(51)
(52)
(53)
(54)
(55-57) ---
(58-60) ---

(61-63) ---
(65-66) ---
(67)

(68-73) ---

-

ACTUAL

Código para las columnas (42) (5~
O-no
l-si
9-desconocido

náusea
vomitos
mareos
vértigo
cefalea
debilidad generalizada

debilidad focal
.

diplopía

ceguera

afasia

debilidad

parálisis
pérdida de la sensibilidad

amaurosis monoocular

Estado de conciencia: O-alerta

l-agitado

2-estupuroso

3-comatoso

9-desconocido

VI. EXAMEN FISICO

Altura (en centímetro~

Peso (en libras)

Estado nutricional:

Presión arterial en

cido

999-desconocido

999-desconocido

1-emaciado

2-delgado

3-promedio

4-muscular

S-obeso

9-desconocido

admisión. 9's-descono~

(74-79) ---

(80)
(1-3)
(4-5)
(6)
(7-12)

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

(20)
(21-22) ---
(23-24) ---
(25-26) ---

(27-28) ---
(29)
(0)
(31-32) ---
03-34) ---
05-36) ---
07-38) ---

I

J

(39-40) ---

(41)
(42-43) ---
(44-45) ---

67

Presión arterial más alta durante la hospi

talización 9's-desconocido

Número de tarj eta.
Estudio Número

Edad
Sexo: l-masculino 2-femenino

Ultima presión arterial si el paciente so-

brevivió 000-000 si el paciente falleció.

9 I s-desconocido
Pulso en admisión. 999-desconocido

Temperatura en admisión. 99.99-desconocido
Estado de conciencia: O-alerta

1-agitado

2-estupuroso

3-comatoso

9-desconocido
rigidez de nuca
soplo carotídeo

soplo subclavio

soplo orbital o

nas (21)~{44)
facial. Código para colum-

O-no
l-si
9-desconocido

soplo femoral

murmullo cardíaco

soplo abdominal

papiledema

hemorragia retiniana

hemianopsia

paresia de los movimientos conjugados de

los ojos

desviación conjugada de los ojos (especifi

car lado)

nistagmo

ptosis

reacción pupilar a la luz: O-no l-si

9-desconocido



,......

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)
(11-12) ---

03-14) ---
(15-16) ---
07-18)
(19-20) ---
(21-22) ---
(23-24) ---
(25)

68

reflej o corneal: O-no l-si, 9-desconocido
reflejo nauseoso: O-no l-si 9-desconoci
do
degluci6n: O-normal 1-anromal
nacido
debilidad facial
debilidad de las extremidades
paralisis de las. extremidades
disminuci6n de la sensibilidad
reflejos incrementados
reflejos deprimidos. C6digo de columnas

51-58

9-desco-

espasticidad
flacidez
Babinski O-no 1-si 9-desconocido

'VII; ESTUDIOS DE LABORATORIO

hematocrito

hemoglobina
g16bulos blancos

sedimentación
glicemia preprandial
glicemia postprandial

Proteína Serie a

Albúmina

Glbbulina

colesterol serico

Trigliceridos sericos
Acido Urico

Nitr6geno de Urea

Creatinina

-

J

69
,-'--

VIII. DIAGNOSTICO CLINICO

(l) Infarto Cerebral (tromb6tico) C6digo:
O-no
1-si
9-desconocido

Infarto Cerebral (emb61ico)
Ataque Isquemico Transitorio
Hemorragia Cerebral
Hemorragia Subaracnoide~ .
Otro diagn6sticoneurologlco
Especifique"

. . .

Diagnostico no neurológieo

Especifique
~ - 00 .

Fe~ha de egreso (dla-mes-ano~ 00 00 Sl

el paciente murió en el hospltal.

99-99-99 desconocido
Causa de muerte

(2)

(3)

(4)
(5)
(6)

(7)

(8-9)

(0) Número de tarjeta
Recolector de datos

Fecha

I

I

I
j.
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