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RESUMEN: 

La c\el:.d t..l."\ 

alte·(a,:i•:.rnes v~~:;cul.._"·c~ tiene grandt:?s variai.:i•:•nes en •:uant•:• 

al tipo de lesión rc~ultante, o alteraci6n p1·~vin dú 10~ 

n11estro país la ~épti1na caw~a da 

Yetrc•spect iva 1100 e:.-:pedientes ~n el per Í(..•dC• ·:o::•mprendidc. 

antrc el lo de Enero de l991 al 31 de Diciembre de 1992 del 

archivo de la Unid.::\d de Nourolc.gin y l.Jeuroc1l""ugía del 

Hospit,"'.\l Gnner.:ll de M0:dco S.Ha, •:·btenlend.:• 83 •:a"-1c..-:. de TVC 

Agudo en pac.1.entl•S H1.:1yr:.rc._·;;. dt:> !5 ·1r:-os. 1-1._.~tr•~ una prevc:.,1c~1cic• 

del 7.5'l.. Se dividieron en Hem<-•Yr·:lrJia Cut'r..:bral Hiper"tensiv.:J. y 

por Ruptura 

Subardcnoidea p•::.r rt.t¡:iti..1t'a Uc Anet1ri'::..ma, lnf . .\1·t;.:i Cer~bral 

Oclusivo y Trc•mbu$iG Veno5o:\ Cerebral. 

Los re~ulta.d 1:0$ $C E:?.Y.ptesa.:o en fc•rrna t .. \l.JulaY y cluscriptiva y 

resalta el ptedominic• tle lc•s Infarto-:; Oclusivos (4Z%) aunque 

en meno..- magnitud ü l.o esperado. La Hemc•rYilgia CercbYal 

Hipeytensiva (24~)' Hemot"ragia Sub al" acnoi dea (241.), 

Hc,un•.:ir .. ragia C1:1rehral por Puph•Ya .Je MAV (f_,f..) y Trombosis 

Venosa Cel"ebYal C~Xl. l.~ mortalidaJ ol~bal fLLé del 21%. 



I N T R o D u e e I o N 

ANTECEDENTES• 

En las últimas décadas 2'1 interC$ Pt:•r el TYastorno Vascular 

Cerebral CTVC> desde el punto de vista neurol o!rgico, se ha 

incrementado paulatinamente. El objetivo fu11ddmental de la 

práctica médica, ~s decir, la prevención de enfermedades, se 

ha cumplid•:. de manera notable en lo que respecta a sus 

manifestacione""" neurul.!•gicas, situación que 

en una disminu•:i•~111 de SLI fre•:uencia; esto:: gracias a uno me.J•::OY 

compren~ión y manejo:'! de sus factorec;: de riesg•:•. 

En paises en desarrollo •:omc• el nuestr•.:.-, el TVC •.: .. :upa el 72 

lugar como causa de mortalidad anual. Sin embargo, c~~PCAmO~ 

de verdaderc•s e=tudic•s epidemiológicos al respect:•:•, pc1r le.• 

cual ignoram•:.s su verdader.:.; magriitud y rep~r·:uciones cc•mci 

problema de salud. En paises •:orno E.E.U.U. 

anualmente 500 012ULJ nuevc•s casos de Infarto Cerebral; Lln 

tercio.:i de é~.;;tos, fenect? p•:w •:omplicaciones inherentes; otro 

tE?rc io ·~e recupera con un nivel funcional r.\Ceµti\ble y el 

último de secuelas 

pE?Y1nan~ntet.. LF.l' corrr~5pc1nde el t.erceY lugL'lr .:cune• dt:o 

mortal idaú anual, sol•:• abajo de las 1:ard1·:•pat ias y el Cán•:er· 

(1-3). 

A principios dE?l sigl•:• XIX Leo Rc•nstan establecU• que el 



reblandecimiento cerebr.:.1 era la les1.~·n más frecuente )' que 

n•:i se debiü a una inflama.•:U·n •:orno hast.,. ""-ntes se o.:.reia. 

Virchow y sus d isc ípLllos establecieron las bases mor fol ·~·gicos 

de los concepto~ Trombo~is y Embolia a mitad del siglo XlX. A 

madiados d~l siglo XX Miller y Fisher establucieron las base~ 

modernas sobr~ el con•:epto de la pat•_-.1.:iglü cerebrova;;•-:ular' 

isquémica y hemoryágica. En 1950 s~ intYc•d11ic• a la práctica 

•:erebr<31, n•:i 

importancia de la Hipertens\•~n ayteri<J.l cc•m•:i .:-.,usa dC-? lr' TVC 

y se ignorabn la L•tilidad de los fármucos ant;\.:o._~gulantes y 

ant iadhesivo=. pl.:1q1.1etc:'r ios SlJ nreven•:i6n. La Cirugía de la 

Arteria Carótida se intentó por vE:!;:: primPL1 o::•n 195·1 y to., 

micrcu:irugiu fué p•:isible •=L'n la introducci•!tn del mi•:r•::>S<•:•pi•:• 

quin.'.lrgico. En la5 úlli.inas tres dé•..:ada~, ha pa=:.c-cJo de ser 

cuadro diagn•:1stl1:able per•:i int!'"atal.Jle a un ..:amp•:• de llLtcY.::.s 

oportunidades terapéut: ica::. 

Le• más dnst.~..::abl E' de 

inicio sóbito del déficit neurol6gico focal que ue resuPlve 

gradualmente. Cuanto más alejado esté et cuadro clinico del 

patr6n men..:.ion<Rdc., mem:is pr•.:•babil icl~1d tendrá rle :er vn~o:ula(. 

Cabe hacer men•:ión que l·:•!i tt"a~t·.:orí1•-:i~.o v;:i.s.-:ul~,.. •. ~t; •:eyebt"~lC?:::: 

en el pasado probablemPnte h,:ü1ian ~,ideo diC\gnc.sticüd•.:.s •:••m..:1 

infaYtc• 1:erellral y qLlizá dh•:ir.~ ·=·=-•n·=· hl-Jm..:•rragi~ •:en;-br¿;t. •:·-·~' 

el adver\imientc. de Tomogr-afi.a Computada de Cráneo (TCC> y 

Resonancia Magnética de Cráneo <RMCJ, lo qLte definit1vame11+.e 



(3-6). 

A.- DEFINITIVOS: TabaqLi ismo, etil.ismo, 

farmacodependencia, edad, sex.::i, ra;:a y facto""eS ramil iarc-?s. 

B. - POSIBLES: Gc•ntr-acuptivos orales, diet.:\, t l po de 

per-sonalidod, lo•:,11 i~ac\•~·n •:lima, 

i.n~\cti~ido.rl fi~ica, obesldad, 

l:Lpidos sangui:ieos anol"'malrJs y mor-taliU .. 'l.d metern ..... 

2. Enfer-merlades o mal'°cadores de l .::1. enfermedi:\d: 

A. - DEFINITIVOS: Hiper t.cnsl ~·n arterial, Pnfermedad 

cardia•:a, tyastorno t r ,~11si tor i •=•, h~ma t 6cl" i to 

~ley¿..,do, diabetcr. mellitus, anemia d•., células falcifoymes, 

hiperfibrinogenemia, migraña y equ1v .... '\lentos migri\ñ.::isos. 

B.- POSIBLES: Hiper-ul'ir::emia L- hipo::itir-•:ddismo. 

Definitivamente lu hiperler1".",i..;.on ar-terial es P.l facl·.:ir de 

ries90 principnl para TVC, la frecuencia de éstc•s en personas 

con hiperten!:ii~·n arterial es G veces mayor que en n~.w·m•:itensos 

y esta propoYci6n aumenta c Liando existt:o c.:wrlíomegal ia 

radiológica o electrocardiográfic~ e insuficiencia cardiaca. 

L,, hipertensión c_1rterictl si·.;\;61 ica pt:?r se.-, e~ fci.ctor de 

Yiesgo. 

Ur. 75 'l. dP. pacientes con TVC tienen uno o más fact-oY8s de 

rie5g•.• í.1). La •a.Ydii:ipali<'i isqLu'>mí•:D aumenta la frecuenciG.• en 



2 5 veces, en tanta la fibrilaci6n auricular y l~ 

•:ar~iomegal i.:. lo har.en 

fibrilación auricular 

5 y 

es la 

4 veces respe~tivamento. La 

anormalidad cardiaca más 

fre•:ucnte usoc lada C•:>n TVC. Cerca del 15 'l. de pac ientEs cc•n 

lctus isquémico la tienen y la fracción se incrementa a más 

del 30 'l. en indiviUuc•s mayores de 80 c:1ñ..:•s. L .. , fibrila•:i6n 

auricular la disrritmia cardiaca más común miando de 3 a 6 

'l. en µerscona~ entre 65 y 75 años y del 12 al 16 t. en aqLtellos 

Tanto la Hipertensi~·n .. '\rterial, enfc>rm~d~;,;..ies 

trastorne• isquémico trL'\nsit•·:or ic• y hemat .• : ... r i ti:. el~v .. 1dc. 

tratables y •:on t¿llc• se n11:.difici\ f".•l riet..yo. P•:•'f ejempl•:•, lC\ 

prevalenc la de Hipertensión arterial en pa•: lentes o:,_,.., 

Hemorragia cerebral disminuyó entre 1'345 1376 de 98 a 81 'l.. 

Esta disminución co:mtini~a declinand.:• hasta un 46 'l. en 1'387, 

e!::>tCt di'r«~ctamente atribuido al control adecuado de la 

Hipertensi~·n af""ter iul (8.•. 

La Di abete~ Mel 1 itus aumenta el ,.. iesg•:• ~~n 2.5~·-t •¡.,: .. :.,;~~ y 

com~. hipertensión arte"C"" ial y ci:lrdiC•P.:\tía. En la Di.:¡bP-l~;~ 

Mellitus no e:-. iste evidencia de que su •:ontr.:il al tey~.;o •:• 

modifique el riesgo. 

La. Mioraña y equivalentes migr ·;r,•:ir.··:.s quE.1 c.Ja1, inclL1~rlo: ... : :·m•:• 

factoreiz;, aunque su mecanismc• n•:• e!:-tá co:·m~l"'f~n<Jidc. y el valc1r 

de su tr-c'.ltamiE:?r1tc.• espe..:ific··· en l¿\ preven.:i•!•n de TVC 



El Tabaquismc• y Et i l ismc• aunados <.\ l E.\ f al"macodepcndenc i col 

m•:1difi1:ados al r.'i5,n:11Uit" ,._, C:.USpendel" <;;U US•;•. t.a edad, ~eV:c•, 

r.:,;.:a y factores f.:\milial"es, 

tratables. La mo1·talidad del TVC e~ 111-<.\yor para la ra:;=a negra 

que para la blanca en E.E.U.U. >.la mA~ elevada del m•mdo ew 

que la varii=:lci6n racial es afectada pc•r c~l ambiente. En Jdpón 

el indice de mortalidad es muy elevado y es menor 

Japoneses que viven en Hawai y en E.E.U.U .. 

Aunque no se han podido demostrar como facl:.ores de riesgo P.l 

uso de contrace:pt ivoG orales, dietas hiperl ip {die as, 

inactividad física, obesidad y disliri•:ip·roteinernias~ pueden 

estar alterddo~ en individuo<;; de alto rie':.go. Otr•:is r.a~:tores 

de rir-sgo que han sido considerados peYo ne• establecidos y 

tampoco son facilmente controlables el tipo de 

personalidad, lc•calización geográfica, estacil!•n del afio, 

el ima', factores socioeconómicos y mortalidad materna 

temprana. Estos factores ameritan por tanto de estudios dE::! 

seguimiento para poder establecer su grado de riesgo Cl-G). 

El Instituto Nacional de Enfe~medades Neurológicas en 

BPthesda Haryland (E.E.U.U.), •:.las.ifica al TVC en tres tipos: 

1.- HEMORRAGIA CEREBRAL. 2.- HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA. 

3.- INFARTO CEREBRAL ISOUEMICO. 



1.-La Hemorragia Cerebral es el sangrado or- ioin.::1dc.• dentro del 

parénquima ceYebral que puede irrumµir ~1 espacio 

Gubara• r1oidec• e• s~stema ventr1cL1lar y le correspc•ntfe el 10'l. 

de tod•:i!i lo~ TVC. Ti~n~ 

Hipertvnsión Arturial (HTAl, ruptura de MAV y utlizr···i&n de 

ant ico."!gul antes. 

fibrosis, :iecr•:o!:::is fibr inoido y daF:o endc•tel ial. En paí!it?S 

1::omo E. E .. U. U. Inglaturra señalan que la presencia r1a 

Hemorragia Cerebral está en relación inversa al grado de 

cc•ntrol de la HTA y que lc•s pc.1cientes con ésta tienen 

r iesgc• 3. '3 vecP.<5 mayor de tener Hemorr.:\gia Encefálica que los 

con hipertrofia del v0ntrículo jzqL1iP.rdo. 

Li\ localización más frecuentes es ; Putámen y Capsula Intern...1 

(50i0, Tálamo (15i0, Lobar (15Y.), Protubl:!rancia (llZliO y 

Cerebelo ( 10/.). 

Dentrc1 de los TVC la Hemc•rragia Cerebral (HC) es la más grave 

d.e t•::.das, maxime cuando el homatoma pr•:idL1ce compr~sión sobre 

tallo cerebral, hernia del uncus v bien e7.tensi6n al sistema 

ventricular. 

Una MAV es un ovillo de pequEños 

alimentados y drenados por grandes arterias y venas 

re<:5pectivamentc:.> y quP. carecen de Ltn esfínter capilar. Puede 



medir l cm o menos, c1 bien ser tan extensu que c•c11pe todo un 

lóbulo cerebral, tallo cerebral •:erebelo. Generalmente no 

hay síntomas hasta que ocurre su ruptura que puede ser al 

cerebro, espacio subaracnoideo sistema ventricular. Un 

pequeñc• número de casos puede man i festar$e pc•r def ic it 

neu1·ologic•:a pr•:•gr'e!;.ivo debilk• al incrP.me;1to de su e:r.tensibn •:a 

derivación sanguínea que produce mecanismo de 

"Secuestro" "Pobo". Un número impe<rt .. -'tnte r1e casos 3e 

presenta Síndrome Convul~ivo Focal o ~orno Cefalalgia 

Vascular. Constituyen 

aneur io=:;mas sacul ares CS-10). 

2.-La Hemorragia Subaracnoidea CHSA>, P.s la efusibn de sangrP 

pi" imar iamente del cspac i•:• subara•:noideo. E~ re?spi:•ns,'lbl e del 

5-10% de te.dos l•:•s TVC y SLI~ •:au~,az por' >:•rden de fl'"ec.uencia 

son : Ruptura de AnQur ismas (55'l.J, HTA ( 15/.) y RuptL1ra de MA1/ 

(6%l. 

Un Ancur i sm;:.1 

;,anguíneos y pue?de O•:urr ir en cualquier" 

interna que separa la intima de la medid y no e~iste lámin~ 

elástic.:1 externa ccomo sucede las <arterias e~:tracran~ales. 

Pul".:> que se forme un .;i.nQUr"i~1ru:.'l t.:i.nt•:• l;~ •:apa intern,,, c•:•m•:• 1~ 

media deben estar ausentes o debilitadas con'=>iderabll?mente. 

del poligon•:• de Millis y en s~gundc• lugar en el Sistema 

Vorti=br•.:.•ba~il.:..1.1'. Son más •:c•muneo:; entre l·=·~ 30 y lo:is 60 ar.os. 



e 
Habitualmente se manifie~tan por cef3lalgia, vomito y crisis 

convulsivAs, ~on dato~ rle irritdción meni11oeo y altera•.i6n de 

grado diver5o en !C,us fun•'.ionos cerebrales s11peri.cn·os <10,17). 

3. -El Infarto Cerebral CIC), una l esi ~·n de volumen 

variable de te.jid•:i en el cual todow. lc•s elemF.!'ntos •:elulares 

(Neuronales y Gl tales), sñnguíneos <Arteri«•· y Venas 

Capilares) y fibras nerviosas <.mi1?lin1zadns y 

miolinizadas) han bLifrido necrosis r~~ultado de una 

reducción critica en su irriga•:ión y puede ser produi::ida po'I" 

tres mecanismos : 

A. -TROMBOTICO: Ocurre cuando un trc•mbo 

placa uter•:iesclerosu intraarterial. 

sobrepone a 

B.-EHBOLICO: Oclusio!•n arterial por un embr.•lo di~tal cuanrk• el 

flujo sangu:i.neo •:olater-al es adecuad•:•. 

C.-HEMODINAMICO: Se prodLtce cuando la perfusión cerebral 

global es cr:i.ticamente disminuida una p<Jr S•:tna con 

impc•rtante estenosis u oclusión de unn arta .. •ria pro:dmal. 

Existe la variedad de INFARTO HEMDRRAGICO, que es la 

transformacii!•n de un Infarto Cerebral Isquémico, debidc• a una 

disfunci6n endotelial y a la re:.;ta1..1raci6n del flujo sangu.í.nec• 

através de la fragmentación emb·H ica o de la perfuc:;ión 

cc•l ateral. 

Etita ocurre en el 41l1Y. de los Infartos EmbrH h:os, por lo que 

SI:;' recomienda no ut i 1 izay .:int i..:oagul ante5 hasta el 3c•. C• 4o. 

diü en que por estudio dE! TCC se ha eliminado lü probabilidad 



de transformaci6n hemc•rrágica (1121). En su gran mayoría el TVC 

tromboemb•!.l ica en un BIZl-85% de los Afecta 

pred•::iminantef"tente el territol"'io do la Arteria Cer"ebral Media, 

seguic..lo por el de la Cerebral Posterior y menor 

fre 0:uencia la Cerebral Antcri•.:.r y la Vel"'tebral. El m~canism• . .:. 

emb6licc• es el más común, representa el 6121% de l.:is casos. 

Los Infartc•s Cerebrales Isquémicos •::i•:ur.,..en en individuos 

J6venes (3-5i0, cc•nsiderándose come• j6ver.es hast.;'!. lc•s 40 

años. ( 10). Apri:ox imadamente 1 'l. de t•:•di:os los pao: ientpc; •:•::>n 

Ictus Isquémico y p•::ico más del 4% de adLtlto~ J~•venes :.:.r1 est::i. 

patología tienen •:•::im•::i principal fa.:tc•r prt-•:ipit.:int~ 

alteración t1ematol6gico 

Trombosis. La Tr•:•mbosis Veni:•sa en ~itios inusuales• tale!'" .. •:om•:. 

venas me~entél"" ica-::., hEpát .icas y del sc-r·11:• :;agi tal, 

especialmente sugerQnte~ de diatésis prob··:·rnb6ti•:a. <11). La 

Tromb•::isis Venc•sa Cerebral puede ser de 2 tipos Séptica 

Aséptica, ésta úñt1ma tiene como má:<im..:i Yepr~sentante al 

peYíodc• puerperal o gestacionu.l en su cipaYici6n, dato que no 

se observa en países desa.rri:•l lados. C10-1::). 

II SI TUAC ION ACTUAL: 

Definiremos TVC t•:ada aquella alter.:~cU•n en l~ cual 

existe un área c~rebral lesionada tran~i tor ia 

µermanentemente pc•r isquemia e• hemr.:•rragia en la cual uno o 



10 

más v.;¡_·.c·~ ~angllineos cerebrales se encuentran daf'íados pol" un 

Lo anterior indica inicio relativamente ~óbito de déficit 

neurológico focal resultantu de la enfermedad de las arterias 

y venas que irrigan al Sistema Nervic•so Central. Sabemos que 

l•:is factoYes que pueden dar lug.3r .;teste dañc• ~·~·n .ni:1ltiples. 

El térmir10 focal refiere al déficit tran!iit.:•rio 

localizada en la co::irteza ct::reb1·a1, áreas sL1bc•.•ttiL.:.ilu-:o:, t,\ll•.::i 

cerebral o cerebelo. 

La exactitud publicada del diagno!•stic·:• cl.ini·:•:• del TVC 

el 90 z. L~ habilidad diagnóslica es pr·imor·dialmente ~1 'n1ca 

la experienci~ Unidad e~pec ial ÍZr:\dñ. Auqneu el 

menudo.;. dlagno5tica cuando no e~iste, bien, lo 

contrario. La histc•ria y el exámer1 •:l ínicos ciguen siendc· lo~ 

instYumentos fiablt~~, repr•:odu•: iUle~ y .... '\d<.:•:uadoa pura 

val.:1rar un TVC '·1 1 5). 

Definir SLt l•:•ca.li;:aci•~·11 más fácil qu~ dctermir1&r su 

naturaleza. El Slstem~ Nervioso Central, dlt~m,~nte organi2drl·~ 

la lí:si·~·n no se ha•:e evidente •:on la misma 'facilidad, p•;•r" l•:• 

que neces<.1Yia la investiga.:i~·n por lc•s estudicos de 

neuroimágt:?n. La TCC agudi.l a identificar el lug.=.r y tipc• de 
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patc.togi .. "\, a dístingLtir- l~•s lesiones vasculal'es de l.:.1s 

V.:\SC ul ar e5, ..:•bstante, sigue siendo tin co::.mplemr.nb:• '/ no:< 

'.5Ub5titut•:- c.Je la eval~Jaci6n cllnica, r:n resumen, el 

del TVC depende es•: ~ne i al mente de 

interprotaciGr) de la Historia Clini~a y del E~ámen Físico, 

primer-e• lesión y p.;-oster ic•rmente, 

car"'•:ter i;:ando su tipo y r:ausa; si tomamos en CUl'.mta que ld 

mayor parte de l.=;., labc•r asi~tencial está dirigid~ .:t pt,Y~vnas 

que frt.;ocuentemento e~ muy rli fícil lleva1 Ci.\bO 

interr•:.gat•:.rio y una e:<ploraciVn física adi:•.:uados, lo que 

puede llevar a errores diagnóstico<;:;>. r~o ob5tante lo anteric•r, 

intenta hacer lo mejor pi:i-:;ible esta evaluacU·n y el 

advenimiento de la TCC nos ayuda a Yatificar o 1·uctificar 

nuestro diagn~stico, correlación clínica y tratamiúnto <4-5). 

S•:.•n pocos lc•s estudioEi que publican en el País con 

re<::.pecto a l.:i frecuencia, facti:-r·es pr~disp1:;,nente!: d& 

riesgo, tipos, comportamiento del TVC. En 1 a Unida'd de 

Neurolog:la y Neurocirugía del este Hc•spital Genera} de México 

S. Sa. no se cuenta con esa cclsuística, pero 5Í •:•:in 1.-,s 

estudic•s de necropsia del departamento de Neuropatología, 

quienes reportaron que .en total de 14 435 necropsias 

colmpletas en el l~pso de 1'36~ <.{ 1985, el 8 ~, '%. ccirrespondi6 

a TVC en <::L~ diversc·~ tipos: 860 cat:.CtS de Infarte• Cerebral, 

de los cuales 619 (72 %) fueron hemorrágicc•s y 241 C28 iD 

furnc·n pálidos. L..:•s primeros tenían como cüLt!:'et principal al~ 
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Endocarditis reumática crónica y los ~egundos a la Arteritis 

Fimii::a ( 14'!. Exist iF.YNi 195 .:as·.,~ de Hemorragia Cerebral p•:··.­

Hipertenc::.i~•n Art~l"ial (23.5 '%.) <15'). Se documenta.rc•r1 4'J ,-.d<:>os 

di'.? bc•mb•::isi~ ver·,c,~a 1;en:?bral (0.(14 'l.) d~l total de r·P•:Yr:.psia'3 

saculare5 (0.82 ~O, 92 de ello~ <73.G %) con ruptU"r"<J y 

l1PffiC"r"ragia subi\rücnoidEo".:l ccm~ecuente (17). 

Lo anturioi· dem11e'.:::>tr<1 fe .... 1cientema.'1te lc•s hall"lZg•.:is i:n 1•~ 

mCtrtal idad rJel TVC, perc· no mue5tra lo qUQ c.1•.c•ntu•:~· l•.:.<..:. 

que falle•:en y p•::ir tanto esta estadi-:.tic.:-. 

e!;;tablece un índice aplicable a la epidemiolo9ié1 en general 

del padecimiento. 

El presente es.tudio recopila y anali:::a la información del 

e~tudio el ínico:• y paracl inico de los pacientes con TVC que 

ingresar-:-n al¿-¡ Unidad entre el lQ de ener.:;. de 1991 y el 31 de 

diciembre de 1'392 para conocer el co_•mportamifo.•nto y t::?V.:•lL1 1:·i·'•11 

del padecimiento tanto en los que murieron como en los que 

1 ograrc.n egresar pc•r mejor i a. 

III O B J E T I V O S 

1.- Co..·•n•:icer lo:\ frecuenciü y prevalencia del TVC agudo en la 

Unidad de Neurc•logia y Neuro.:irug:í.a del H•:ispital General de 

México SSa. 

2.- Identificar las caracteristicüs epidQmic1l6gicas de los 

pacientes con TVC Agudo. 

3.- Establecer lo~ factores de riesgo; as:i .:orno las causas 

implicadas en el fallecimiento de los pa1.:ientes con TVC. 
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IV MATERIAL Y METODOS: 

Se revisaron retrospectiv~mente 83 expedientes clínicos de 

los pacientes connTVC Agudo menor a siete días de evolución y 

edad mayor 15 años, que ingre~aron la Unidad de 

Neurol ·:•g :ia y Neur•:u: irug ía del Hospital General de México, SSa 

el períc•dc• comprendidc· entn~ el 1o de En~r·:• Ue 1'3'31 al 31 

de Diciembre de 1'3'32. Procedier•:•n de la Consult~ EY.terna do 

la misma Unidad, o bien del Servicio de Urgencia~ u otra 

unidad intra o e»trah•:"=;pit~laria. Su e-<pediente clini•:o 

com,pleto los criterios cte inclusión, !os cuale3 proc~dieron 

de la C•:.nsulta Externa de la Unidad, •:·bien en tYanslad·:i di:1 

Servic ic• de ·: tr .:i Ur.id~d intra 

extrahospitalaria, los cuales tenían 

completa que incluy·~· e·1.plc1 ri:lci~1 n complet~ 

neurolo!•l)io:~ que •:om~H"•.::ndi·'.,;:; purá1netr"•.:•5: 

1.- Funciones mentüle~ .ó:uperic•res, ::.~- Parooz. crane<.1lct. 1 ::.-­

Sistema mot•.:ir, ~t.·- Si..:;te.na SLH1·..:.it iv•:•, 5.- Sistema í.'a;·ebOl•:''.:.•:• 

L~ información ~e r~cab& en ~na hoj~ individual di~e~~da par~ 

tal fin CaneKo 1), par0 efai:tua~ posteriormente ~1 analisis 

de lc•C> dab:•s recopnados. Se obtuvo sc::~o, edad, factores de 

l"ies90, tiemp•:• de QVC1 lu 1.:i 1~:i, signos> sí.nt•:imas íni 1:í<Jles, 

explor"aci~n clír1i~~ neur~l6gica, diagnóstico clínica con 

e$1;udios de labo.-ator.i.c• y gabinete, ter3.péL1ti•:a emplea.da. y 

cc.r..Jicionl:s clínicas a <;.:.U egre$0 1 co::•n ca1..1sas de defunci.!·n 
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V RESULTADOS: 

En la revi!::;i~·n d~ expedient'°'s del Archivo de la Unidad d2 

Neurolc•gia y Neuro:":irugía de lui::. pacientes que .::umplieron los 

cr i ter l.:·~ mene ic•nados, '.3e E!ncontraron Jos siguientes 

rango de edad fLté de 15 a 90 :\has con p1·c.mt:dio de 55, 3 .± 20 

añ•:is. Su prevalen·-i·:i fue del 7.5Y. y meor-talidad gl•:.bal '2J~:. 

LC•!:; tipos de TVC qued.nron if1tegr,"'.ldc•s en 4 grupc,s c.<..,mei $P 

mueotr,l en la Tabla I y fue•'on: TVC OCLUSIVO, 35 •:aSC•!; (4;:: 

'l.), HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA, ~O casos (2~i ~:), HEMORRAGIA 

CEREBRAL PARENQUIMATOSA, ':':5 ·.:a::,,.__•<!. (30 i'.), d12ntro de este 

rest.;intes cJebick"; Hipertensi~n Arteri~l. ~inalmente 

pequeñ•:• gr-up•:• de TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL. 3 -:as·:·:;. <4 ~t.). 

TVC OCLUSIVO 

De los 35 •.: • ..1•¿1"'15 dP TVC OCLUSIVOS (•1-:2 /..1, 20 ·:..:.rYio.'s¡.i.~.nJi~r 

mujaros C57 'Y.) :i.· 15 a hombres (4:' %) , •:•:in un re"\ng.:o de: eQad 

HifHP"l(~·1-::,?6n ;11·teriul 1'3 f.54 ·,o, T.::ib.:-."qu.:.~m·=· 15 «18 ·~'• 

Etil i<;;lll•:• 1:::: C3·tiP, Hiper•:•:•lester·:•lemi~.\ 10 ".-;.:;¡ l.J, DL:1betc~ 
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Mellitus B C.:?3 ·<,··, finalmertP., Fibril.H .. ii!•n aLn i.:.1131"" E. (17 i~) 

<Tabla 11). 

FRONTOPARIETAL IZQUIERDA 10 ~aso~ (29%), F-PARIETO TEMPORAL 

DERECHO 5 casos < 14 'l.l, FRONTOPARIETOTEMPDRAL IZQUIERDO 4 

casos <11%), f"RONTOPARIETAL DERECHO 4 c.:.~t:>s <11 íO, TALAMO 

DERECHO 4 .:.-i\St:•~ t 11 'l.), PARIETOTEMPORAL DERECHO 2 case•~, <& 'l.), 

MASAS GRISES CENTRALES IZQUIERDAS 2 oasos (~'l.l, CEREBELO 

IZQUIERDO 1 o:aser l3 '!.~, OCCIPITAL BILATERAL 1 cat;;c• <3 :;;) , 

PARIETAL IZQUIERDO 1 

caso <3 i'.) <Tabla 111). 

Los SINTOMAS INICIALES 

<3 'l.l y CAPSULA INTERNA DERECHA 

el TVC OCLUSIVO fuerc•n: Déficit 

motor hemifaciocorporal contralateral 16 c~sos C46 %), 

Cef~lalgia Bcasos C23 X>, Oi5fa~ia G c~oos C17 %), Crisis 

c•:invt..1lsivas 2 c~,so~ CE. /.), Mi:;.vimientos hemibál icos 2 cas•:is C6%) 

y Pérdida del e$tado de vigilia 1 caso (3 Y.J <Tabla IV>. 

De lo$ 35 pacientes 15 ml'O'.jr:iYal"'on (43 % 1 y pud1eY•:on v.:.lel"'i::;e 

por si mismos co::on ciertas 1 imitantes. 

Fallecieron 6 pa·::i~ntes (17 'l.): 3 por Hernia .:le la SE 

CircL1nvc•lL1cibn tempol"'al, 2 pcw· neumoní.a multifoca.l y por 

estado de choque secundal"i•=' sangYado de tubo digestivo 

nlt•:.• .. 

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 



16 

cc•r1 un rango de edad de 15 a 85 af;ns ~.1 mujr.-e-::-,, i:c.n 

promedi·~· dé> 53 .!: :".::Ql af.·:i~. Cn hombres ~l ..-ang•:· de ud.:.\..J iué d•::i 

DE ANEURISMAS <uya 

ARTERIA COMUNICANTE POSTERIOR 8 casos (40 %), A. CEREBRAL 

MEDIA 6 casc•s (30 7..), A. COMUNICANTE ANTERIOR .3 ca$os 05 'l.) 

J A .. CAROTIDA INTERNA 8 ca!:.·~·s ( 15 i:). 

El sint•:.ma ini•:ial p.-Jr orden de r...-1~i:ur,nc.¿, fué: CP.faldlgi.o t•\ 

•:asos (7Ql 1..), Crisis convulsiv.:i:. 5 casos (25 iD, Pérdida del 

estado de vigilia l caso C5 X> (Tabla V>. 

De los 20 caso!:>, 18 rec ibierc111 tri.'\tamientr:i quiy1.\rgio:·.:• C9~ %) , 

15 consistente en clipaje C83 7.), a 2 se le~, cc•loc·~· parche de 

m•~sculo Ctl'l.) y ul case• Y-estantes~~ ~e efe-:tuó del"ivacii!•n 

ventriculo- peritoneal por hidro~efalia lG %). 11 dt· l~s 

pacientes mejoraron (55 f.), E. falleci.e(or; (30 iD: 3 por 

perforacii!•n del cuellc• del aneu'l"isma tYansoperatorie\., ?. p•.:tl" 

!nfarto isquémico transquirúr'gi.:.o y uno .:aso no opeYado, por 

vasoespasmc• ar tc .. r ial y 4 egl"esal'"on sin mejo1- ia (20%). 

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL POR HIPERTENSION ARTERIAL 

Fué un total de 20 casc•s, 10 mujeyes (50 iO, con un rangc• de 

28 '" 85 a.~·:·'="'r y ur. ,-,rornedi·-· de 56 ± 1'3 aí:os. A 1°:..,;, h..:•mbYes 

con·espc•nclieron °lóS \'"estantes 10 casos (50 "/.), •.:on un Yango 

de 35 a 80 años, y un ¡..;~··:.n1•.:?dlo de 57 ! 13 año5. 

La loi::ali::a.-_j~.n de la~ hem·;.y,.-,:::-,(lia!j >=.>n orden de fo ecuenci.a fué 



l& ~~iguiente: MASAS GRISES CENTRALES 

PARENQUIMATOSA 6 •: .-.s•-•5 (3(') %1, CEREBELO 

PROTUBERANCIA 1 (5%). 
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(5 'l.) y 

El $(ntoma inicial en orden de frecuencia fu6: Cefalalgia 

BC•t0%), p~rdida del estado de vigilia L (30 Xl, Déficit motor 

corporal contralateral 5 (25 /.) y Oisf..-,sia 1 C5'l.) <Tabla 

VI). Un total de 11 pacientes mejr_iraY.:•n y pudieron valerse 

por si mi~ .• w:·~ (55 /.), '2 pa·:ientes roquir ier'"C•n tr.:itamiento 

quin.\rg1co (H'liO conc;,istenlu en ventriculosti:.m!.:l pc•r apertu,...z; 

de lü hemorragia en el sistema ventricul.;:·, Ful le•:ier•:rn e. 

pac lentas (30 .nult i fo1:al, por 

hipertensi•!ln endcu;rano-:1.nJ:t, 1 po~ insufi·:~c; .. .:i.::. .~o.r·di.lca, 

por encefalopatia anoxicn-isquémi:~ por di~,función de la 

cánula end•:•traqueal y el restante p•:•Y c~tad•:• de ch·:>q~.•e 

HEMORRAGIA PARENQUIMATOSA POR RUPTURA DE MAV 

E:dstiel'c•n 5 casc•s (6 iO, 2 mujet'es <--10 /.) una de 20 y c•tra 

de 74 años y 3 ho:•mbres (60 %) 1 de 20 aF:os y 2 de 27 aF:o!:'.:... 

tempo1·al y pedúnculo ccrt:belr:os.L• medie•, !....óbulo •:.c.;1p!.t.:il y 

~!vel f~·0ntopari0~al. 

El slnto:q;,;3. inicial fL1~; Cf~fal,:.\l fiet -1 ·.:.::.r.:"..: CB!ZI :;), Déficit 

m.:.t:.:•1' 1 (;::\l} /,). L.:)!J :. i--,c.nibrc::. d~ :27 ,1:';1:•·' ( ·H': %~ egreo;;3r·:>n •:en 
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(L. FY'onto-

parietal y L.Occ.ipit,:.\l). Lo$ 3 Yestantos en viYtLtd de la 

inaccesibilidad quirOrgica, se les egYesó sin cambios C60 %). 

TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 

Los 3 ..:a5os en•:ontYados (4 ~~) fueYo:on wn mu.Jere!:; de 13, 22 y 

postparto y la •)tr<l dut ante un embara=o o::on pruducto .:ibitado 

a l""s 28 semanas de gestación. La loc..:lli::aci·~·n de la lec;.;ir!•n 

fué a nivel F-Pa.r letal I::quierdo en 2 <66 /,) y el re!:>tante F-

Par letal Oeyecho (334). Todc,r.; 

componente hemoYr~gi~o. El ~intoma inicial fuO cefalalgia en 

dos casos (66 %) y disfasia en el re~t.:tnl.c (38 'j0. Su 

recuperaci·~n neurológii:.:i. fuó ~d integrum en dos •:aso~ y el 

restante egre~·~· con :~ecuel.:..~ .-nc•t..or-D.s mínimas en hemicuer¡::io 

derecho, que no le impodieron vüleYse p.:.r si tr.i$ma. 
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VI ANEXO 1 

RECOLECCJON INDIV:lDUAt- DE DATOS. 

A. H. F: -- ---------·-·-··-------·------·-------··-·------ ··--·-··--·-·----­

A. P. N. P: -------------·- ··------------------·--------·-·--··-- ·----

A. P. P • -------·------------------
F. PIESGO: ---------- ··-·-·--·-····---·-----------------··----- ··--- --· -

E\10L. PADEC: 

SI NTOMAS: ---------· ·- ··-· ------------------------- -- ·--·-·· ·------ · 

EXP. NEUR: 

EXP. r I 5: ------------· -----------------------------------------

01 AGN: _______________________ ~ 

LAB:----------------------------
TCC: _________ _ 

ANGIOG.C: _________________________ _ 

El~G•---------- -----------------­

TELE DE TORAX•----------------------­

ECOCARD•----------------------­

EEG:----------------------------
COND.EGRESO: _______________________ _ 



TABLA 1 

TIPOS DE TRASTORNO VASCULAR CEREBRAL 

PACIENTES 

TIPOS No. "" 
OCLUSIVO 35 42 

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 20 24 

HEMORRAGIA CEREBRAL 25 30 

TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 3 4 

TOTAL 83 100 

TABLA 11 

FACTORES DE RIESGO DEL TRASTORNO VASCULAR 
CEREBRAL OCLUSIVO 

PACIENTES 

FACTORES No. % 

HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA 19 23 

TABAQUISMO 15 18 

ETILISMO 12 14 

HIPERCOLESTEROLEMIA 10 12 

DIABETES MELLITUS 8 10 

FIBRILACION AURICULAR 6 7 

TOTAL 70 100 
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TABLA 111 
TOPOGRAFIA DEL TRASTORNO VASCULAR 

CEREBRAL OCLUSIVO 
PACIENTES 

LOCALIZACION DEL INFARTO No. % 

FRONTOPARIETAL IZQUIERDO 10 26 

FRONTOPARIETOTEMPORAL DERECHO 5 14 

FRONTOPARIETOTEMPORAL IZQUIERDO 4 11 

FRONTOPARIETAL DERECHO 4 11 

TALAMICO DERECHO 4 11 

PARIETOTEMPORAL DERECHO 2 6 

MASAS GRISES CENTRALES 2 6 

OTROS 4 12 

TOTAL 3:> 100 

TABLA IV 

MANIFESTACIONES INICIALES DEL TRASTORNO 
VASCULAR CEREBRAL OCLUSIVO 

PACIENTES 

MANIFESTACIONES No. % 

DEFICIT MOTOR HEMIFACIOCORPORAL 16 46 

CEFALALGIA B 23 

DISFASIA 6 17 

CRISIS CONVULSIVAS 2 6 

MOVIMIENTOS HEMIBALICOS 2 6 

PERDIDA DEL ESTADO DE VIGILIA 3 

TOTAL 35 100 
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TABLA V 

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA: 
LOCALIZACION DE LA RUPTURA DEL ANEURISMA 

PACIENTES 

LOCALIZACION No. % 

ARTERIA COMUNICANTE POSTERIOR 8 40 

ARTERIA CEREBRAL MEDIA 6 30 

ARTERIA COMUNICANTE ANTERIOR 3 15 

ARTERIA CAROTIDA INTERNA 3 15 

TOTAL 20 100 

TABLA VI 

MANIFESTACIONES INICIALES DE LA HEMORRAGIA 
CEREBRAL HIPERTENSIVA 

PACIENTES 

MANIFESTACIONES No. % 

CEFALALGIA 8 40 

PERDIDA DEL ESTADO DE VIGILIA 6 30 

DEFICIT MOTOR HEMICORPORAL 5 25 

DISFASIA 5 

TOTAL 20 100 

22 
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VII DISCUSION: 

Es indwJable QLt~ la HTA es el prlnci¡Jal factor de riesgo en 

el TVC, tan\;c• Oclusivos como Hemorrágicos. Debe señal.;.Yse que 

a diferencia de los Infarto$, lus HC a~oci~da~ a HTA no están 

circunscritas a deteYminado tt!rrit.:•rio artef'iu.l, ya que 

son de origen arteYic•l.:\r (14,15). L.:~ frc::cuenc1a de HC 

Hiperten5iva varí~ nntra el 2.5 y 17.5%, en n1Je~trA revi~ión 

revisión de autop~ias de un per10~0 de 18 a~oc, ~ifra 

inf•:•rma, asl.6.n heo:h·.:..s en paist:!s do:-nde se f~fei::t•Jdn pr.:-•!J•'" .... ~ma=:. 

de dt?tecc i~•n, tr.:itümient•:• :l C"=.'IJUimientc• ele p.;.c lentes .:c"n HTA, 

publicado, pero la mc•rtril idad C30/.) E?S meno:•r o 1 1:• rep.:irtad•:. 

(15) •. 

e~:l;u•. ic>ron fu,:;ori..• d.! tr,_•t.c1mienl•:'I, Aqui ca.bu mt!n·:: ~·=·nc..1· c;ue en 
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procedimiento~. interven·~ i.c•n1-:;tas 

Lamtmtabl C?m~nte :ar"eo:cm•·-., de dl•.:l1c:\ 

terapéutica ('3). 

L.a HSA pc.•I' l'L;ptL1ra nneL1ri<::,mática present.!· un¿.t f, i.?•: ... ·cn·= ia TIU~ 

elevada <:2~'Y.) y $U local i.::::aci•~n en t•;.od•:i:,j lc•s O.:ú.31'.."•S fue 1;.11 l.i 

pc•r,:.i~·n .:.1nleri•-'i' :II~l polígono dt:0> Willi:::. que se C·:•rrel.:-.:.icn~1 

con lo publicado. Existe ~iferencla la 

mc•r-talidad de é=ota revi~ión (30/.) que e~ me>n(.•r a lo r.>L1blicadc. 

por el Dept•:. de? Neuri:•pat.;ilcigio de este H.:ispil;al en un p~r".ic"k.' 

de 18 .::.ríc•S, d.::onde se meno:ic•na que de 34 anc,~t1·icn1,-,r; ,-¡ ipados 

Lmicamt:!nte ~ob1·voivi.cY•.)n .:: .:aso!:; por un perlod.:• muy•::11· de 1 

ar.o, le• que .:ontr- ... 1s1:a ':c.n la mejor~a en un 11 paciE-ntes (55'l.) 

do la Yevigi•!•n de lo~ 2 últimos años. Aunque ha.y que tomar (;>n 

•:ltenta QLt!:,;;> En esta casuístic<1 11c· GP. h:\ce rncncii!•n rlel i- . .:imel'c• 

de paciente~ que sobrevivir>Yon al acto quirórgico. No 

obstante qu.i;:á pudie"ü inferir que h.:i. mDj•:.•rado el 

tr."'tamiento médicc• qttirúrgico en l.::is Yltim•:.s: _:o.ños para este 

tipo de pil.cientes <17). 

Los Infartos Cerebr.3.lcs alcanzaron solo la mitL"ld (40i0 de lo 

pub!lc .. ,dc• en •:itras <::;eries <80-85iD, l""- c;.;;pl i·:ach~n a e~te 

her.:ho 1:ist.:. dada pC•l'"flLIO la Unidarl de f,,/eurc.•lC•h!Íi.\ y Neurcu;:irug,'q 

em.i..1untemente ~1uir-úrgicu y ::;c•l<ó.ln".::!lit~ u Mew.t"•:Ología Cl!nio:a 

\e corr~~ponde el 25% de disponibil idüd de espacio fíGico 
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para pacientes, fiel reflejo de una men•:ir oportunidad para el 

ingYeso a la Unidad de e!:;tv tipc• de pac lentes, mism•:-s quo 

deben derivarse para atención a los Servicios de Medicina 

Interna r:on su consecuente falta de seguimiento:•. N•:o obstante 

la mejc•r ia de estos pac lentes (43Y.), e!:> super ic•r lo 

reportadc•, como menoY fue su m'.:•rt.:.lldad <17%) (!~, 14). 

Los 3 casc•s de Trombc•sis Venosa Cerebral •:OCL1rr idc•S durante el 

puerpeYio y gestaci6n confirma lo publicado con respe•:to a 

que ~sta sigt..te '3iendo la principal causa en paises vi.as de 

desarrollo como el nuo!::tro, di fcYen•: ia de paíse~ 

desarrollad¡;·~ donde ésta causa ne• se en•:uentrü incluida (16). 

Hablar 

intentado hacer apoyadc• en casL1istica prcop:!a dol Hc•:ipitat 

Gener"al de Mth;ii:o en un brovo l.:\PS•:• de tiemp•:>, generalmontG 

no se efectúa, en virtud quizá de l•:• vastc• de ~sta patc•log.ii' 

y se prefiere su análisis en f•:•Yma dt:-..,91•:.>sada. 

VIII CONCLUSIONES: 

!.-Definitivamente el principal factor de rie~go para TVC ~~ 

la HTA, proceso m•;•di íicable al poder detect.:..r~c y p(xif2'Y 

cc•ntrolarse en forma adecuada dn:;d2 ::?l pr imc>r 1·,ivel de 

~tención médica. 

2.-La Cefalalgia ?revia a defici~ neurológico por TVC a~n con 

hl$toria de HTA no sine qua non para pensar ::>c'l•;1 on 

tran3torno hemorrágico debe e~clui1·~e Infarto Cerebral. 

3.-P.;,:~:orda.r que .o;l efectuar el diagnóstico topográfi•:o de 
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Hiperten'-'>i v;_~ no debemos mcn'- ic.nay 

que la l!t.?morrdijia niV1? 1 

al"tf.:!r i•.:•l cotr. 

~.-El di<••~Jlit!":.1:i.;-.- .::líni<:<':> :-Jo .:ualqL1i._-,.,;, Jr· li\S .·arie:>dArlD~ dt.:! 

TVC •:a(~d ve;: es m..\~. -:•:"•nf ~:lb\-:.' y loor: e.:.t·Hlic•s de r~eur•::iimágen 

nos ayudi\n influyen dec ~:Hdci.1110nt~ 80 l'"~ 

te(".:\póuti•.:<l, sir. embargo .j.~inás podrár, !...Llsti\.•1ir ,,1 eY.ám·~n 

clínico de cad~ paciente. 

S.-El espa•:io fí~ir.:·::· ot.._.rg.::ido Neul'ologi¿; C! ínica en la 

Unidad de Neur.:,.lc19l,;.' y Neur.:•cirugí.a del Hc•':'.ipital Ge:oeY<.11 de 

Héxi•.:u S.Sa es insufi•: iente para poder br ind&.r ~sh;.ten•:ia 

integYal a pacientes c-:.n Infarto Cerebral Oclusi·,¡o com•::i par'<?. 

otras patologias neurológic•~ no quir~rglca~. 
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