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RESUMEN:
La afeccidn  dol Sistama Nerviase  Central delida &
alteracivnes vasculares tiene grandes variaciones en cuantao
al tipo de lesién resultante, o alteracidn previa de las
vasos, pais de origen, rata y  <limao El trastorna Yascular
Cerebral constituye 2n nestro pais la séptima causa de
mortal idad general anual, S vevisaron o andlitaren en foeme
retraspectiva 1100 expedientes an el pericdo zamprendida
entre el to de Enero  de 1391 al 3! de Diciembre de 13392 del
archivo de la Unidad de Neurologia y Heurocirugia del
Hospital General de México S.5a, cbtenienda 83 casos de TVC
Agude en pacientes sayores de 19 afos, Mostrd una prevalencia

del 7.5%. Se dividieron en Hemarragia Cerebral Hipertensiva y

poy Fuptura de Mal formacidn Artericoenosa, Hemorragias
Subaracnoidea por ruptura  Jde  Aneuricma, Infarts Cerebral
Ozlusive y Trambosis Venosa Cerebral.

Los resultades se expresan en forma tabular  y descriptiva vy
vresalta el predominic de las Infartos Oclusivos (42%) aunque
en menor magnhitud a lo esperade. La Hemorragia Cerebral
Hipertensiva (24%45, Hemorvragia Subar acnoidea (24%3,
Hemosrragia Cerebral  por  Fuptura e MAY  (E%)  y  Trombosis

Venosa Cerebral (a%). Lo mortalidad glabal fué del 21%.



INTRODUCCION

I ANTECEDENTES:

En las Ultimas décadas 21 interés per el Trastorno Vascular
Cerebral (TVC) desde el punto de vista neurclégice, se ha
incrementado paulatinamente. El abjetivae  fundamental de la
practica médica, es decir, la prevenciin de enfermsdades, se
ha cumplido de manera notable en 1o que respecta a sus
manifestaciones neuroldédgicas, situacidén que se ha reflejada
en una disminucidn de su frecuencia; esto gracias a una mejor
camprensidén y manejo de sus factores de riesgo.

En paises en desarrollo conc el nuestre, el TVC ocupa el 7R
lugar como causa de mortal idad anual. Sin embargo, carecemans
de verdaderas estudics epidemiolégices al respects, por lo
cual igriaramos  su verdadera maanitud y reparcuciones  como
problema de salud. En paises «como E.E.U.U. se reqistran
anualmente 500 000 nueves casas de Infarto Cerebral; un
tercio de éstaos, fenece por complicaciones inberentes; otra
tercio se recupera <con un nivel funcional aceptable » el
altime Lercio es abjeto de secuelas 1nzapacitantes
permanentes. Le corresponde el tercer lugar coapn causa die

mortalidad anual, solo abajo de las cardiopatias y el Cancer

A principios del sigla XIX Les Ronstan establecid- que el
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reblandecimients cerebral era la lesién mas frecuente y que
no e debia a una inflamacidn como hasta antes se creia,
Virchow y sus discipulos establecieron las bases mor folégicas
de los conceptos Trombouois y Embolia a mitad del sigla X1X. A
mediados del siglo XX Miller y Fisher estableziercn las bases
modernas  Sscobre el concepto de la  patelogia cerebrovascular
isquémica y hemorragica. En 1950 se introdujo a  la practica
1a angicgrafia cerebral, no  se reconocia  entonces  la
impaortancia de la Hipertensidn arterial como causa de la TVC
y se ignoraba la vtilidad de los  farmacos anticoagulantes vy
antiadhesivos plaguetarios en su prevencidn., La Cirugia de la
Arteria Carétida se intenté por vex primeva en 1954 y  la
microcirugia fueé posible con la introduccidn del microscopin
quirdraico. En las dltimas tres décadas ha pasada de ser un
cuadro diagnasticable pero  intratable a un campo  de nusvas
cportunidades terapéuticas.

Lo mads desbacable de uno lesidn vascular cerebral es el

inicio sibito del déficit newoldgico focal que se resuelve

gradualmente. Cuanto mas alejado esté el cuadroe clinico del
patrén mencionado, menos probabilidad tendrd de zer vascular
Cabe hacer mencidn que 1o trastornns vasculares cerebrales

en el pasado probablemente babian sido diagnosticados cona

infarto cerebral y quizd ahora o

hemorragia ceribral., omn

el advenimients de Tomografia Computada de Craneo (TCC) vy

Resonancia Magnética de Craneo (RMC), que Jdefinitivamente

ha cambiado el ocspectro diagnistics  y terapéutice de éstos




(3-6). 3

Lok TVC poseen fastorew Je i

go que <o han divididoe en dos

arupos:
1. Caractoricticas y estilo de vida:
A, - DEFINITIVOS: Tabaquisma, etil isme,
farmacedependencia, edad, sexa», raza y factores familiaras.
B.~ POSIBLES: (ontraceptivos worales, dieta, tipn de

personal idad, localizacidn gqecarafica, [EIA Y

ny =lima,
factores socicecondmicos, inactividad fisica, obesidad,

lipidos sanguineos ancrmales y mortalidad materna.

2. Enfermedades o marcadores de la enfermedad:

A.- DEFINITIVOS: Hipertension arterial, enfermedad
cardiaca, trastorno 18gQuUBmica transitoria, hematderita
elevado, diabetes mellitus, anemia d«e células falciformes,
hiperfibrinogenemia, migrafa y equivalentos migraRasos.

B.—~ POSIBLES: Hiperuricemia e hipotircidisme.
Definitivamente 1la hiperternti.an arterial es et factor de
riesgo principal para TVC, la frecuencia de éstos en perscnas
con hipertensidén arterial es & veces mayor que en normotensos
y esta proporcidn aumenta <cuando existe cardicmegalia
radiolégica o electrocardicgrafica e insuficienczia cardiaca.
La hipertensidén arterial sictdélica per se, ez factor de
Y iesgo,

Un 75 % de pacientes con TVC tienen uno = mas factores de

riesge (1), La cardiopalia isquémica aumenta la frecuenciz en
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2 a 5 veces, en tante la fibrilacidén auricular y 1la
carqiomegalia 1z hacen en 6 y 4 veces respectivamente. La
fibrilacién auricular es la anormalidad cardiaca més
frecuente asaciada con TVC. Cerca del 15 % de pacientes con
Ictus isquémico la tienen y la fraccidn se incrementa a mas
del 30 % en individucs mayores de B0 afces. La fibrilacidn
auricular es la disrritmia cardiaca mas comin siends de 3 a 6
% en perscnas entre 65 y 75 ados y del 12 al 16 % en aguellos
maycres de 75 afos (7).

Tante 1a Hipertensidén arterial, enfermedades cardiacag,

trastorna  isqueémico transitoric y hematoorito elevade  son

tratables y con ello se madifica el riesgo. Por ejempla, 1a
prevalencia de Hipertensién arterial en pacientes «cun
Hemorragia cerebral disminuyd entre 1945 y 13976 de 98 a 81 %.
Esta disminuciin cantinda declinands hasta un 46 % en 13987,
este es directamente atvibuide al  control adecuado de 1a

Hipertensién arterial (8i.

La Diabetes Mellitus aumenta el riesgo on 2,54

chbviamente se incrementa  ocuando se  asocia @ otros fastoroes
comuy hipertensidén  arterial v cardicopatia. En la Diabetes
Mellitus no existe evidencia de que su control  altere o

modifique el riesgo.

La Migrafa y equivalentes - migr =@ quedal,  incluidas 2Tz
factores, aunque su mecanisme no estd comprendido y el valor
de  su tratamiento especificet en la prevencidn de TVC =ze

dess €L,
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El Tabaquisma y Etilismo aunados a la farmacocdependencia

recientemantoe han sido

tablecidos come factures de riesgo,
aungque Son indi-adualivente controlablies Yy pueden ser
moadificados al disminuir o suspender su uso. La edad, sevo,
raza y factores familiares, =son definitivos e inalterables,
pera pueden ser marcadores para obros factores que si S0
tratables. La mortalidad del TVC e:x mayor para la raza negra
que para la blanca en E.E.U.U. y la mdc elevada del munda eo
para las Jjaponeses en su pais. Para éslos exizte evidencia de
que la variacidn rvacial es afectada por ol ambiente. €n Japon
el indice de mortalidad es muy elevado y es mencr en
Japoneses que viven en Hawai y en E.E.U.U..

Aunque no se han podide demostrar come factores de rviesgo el
use de contraceptivos orales, dietas hiperlipidicas,
inactividad fisica, obesidad y dislipoproteinemiﬁsl puaden
estar alterados en individuos de alto riecgo. Otros factores
de riesgo que han sido considerados pero no establecidos y
tampoca son  facilmente controlables son el tipo de
personalidad, lecalizacidén geografica, estacidén del afo,
clima), factores sociocecondmicos y mortal idad materna
temprana. Estos factores ameritan por tanto de estudics de
sequimiento para poder establecer su grado de riesgo (1-6).
El Instituto Nacional de Enfermedades Neurolégicas en
Bethesda Maryland (E.E.U.U.), zlasifica al TVC en tres tipos:
1.~ HEMORRAGIA CEREBRAL. 2.- HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA.

3. - INFARTO CEREBRAL ISBUEMICD.
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t.-l.a Hemorvragia Cerebral es el sangrado originade dentro del
parénguima cerebral que puede o no ivrumpir al espacia
subaravnoides o sistema ventricular y le corresponde =21 1@%
de tados log TVC, Tiene como causas por orden de frecuenciaz
Hipertensian Arterial (HTAY, ruptuara de MAV y  utlizccidn de
anticoagulantes.
La HTA es un trastoarns sistémice gne afecta principalmente a
las arteriolas y arteriss peoquefas de los rifAones y  del
Sistema Nervions Central (SNCY. Las alteracicones en ellas son
fibrosis, necrosis fibrineoide y dafo endaotelial. En paises
comos E.E.U.U. e Inglaterra sefalan que la presencia de
Hemorragia Cerehbral estd en relacidén inversa al gradeo de
control de la HTA ¥y que los pacientes con ésta tienen un
riesge 3.9 veces mayor de tener Hemorragia Encefdlica que los
normotensces. Esta cifra  aumenta a 5. veces cuando coexiste
con hipertrofia del ventriculo izquierdo.
La localizacidén mas frecuentes es : Putdmen y Capsula Interna
(50%), Talamo (15%2, Lobar (15%), Protuberancia (10%) vy
Cerebele (10%).
Dentro de los TVC la Hemorragia Cerebral (HC) es la mds grave
de todas, maxime <uande el hematoma produce compresidn sobre
talle cerebral, hernia del uncus o bien extensidn al sistema
ventricular.

Una MAYV es un ovillo de pequefios vasos
alimentados y drenados poar grandes arterias y .venas

respectivamente y que carecen de un esfinter capilar. Puede



medir 1 cm o menos, o bien ser tan extensa que ocupe todo un
ldbule cerebral, talle cerebral o cerebelo. Generalmente no
hay sintomas hasta que ocurre su ruptura que puede ser al
cerebrn, espacin subaracnoideo o sistema ventricular. Un
pequefic nGmerc de casos puede manifestarse por deficit

to de su extensidén o

neuwrclogico pragresivo debido al increme;

a derivacidn sanguinea gue produce  un mecanismo de
"Secuestro” o "Pobo". Un ndamern importante de casos 3e
presenta como Sindraome Convulsive Focal o come Cefalalgia

Vascular. Constituyen un tercio de la frecuencia de los
aneur ismas saculares (B8-10).

2.-La Hemorragia Subaracnoidea (HSA), es la efusidén de sangre
primariamente del espacin subaracnoidea. Es responsable del

5-10% de todos 1 TVC y sus  causas por orden de frecuenzia

son @ Ruplura de Aneurismas (55%Z), HTA (15%) y Ruptura de MAY

CB%).

Un  Anepurisma es. una dilatacidn  ancrmal focal de los
sanguineos y puede ocurrir en  cualquier vena o arteria del
wrganismo. En las arterias cerebrales hoy una ldmina elaslica
interna que separa la intimo de la media y no existe lamina
elastica externa come sucede en las arterias extracraneales.
Paro que se forme un aneurisma Ltanto 1 capa interna - coms 1a
media deben estar ausentes o debilitadas considerablemente.

4n anterior

El mayar namer: de  aneur ismas ocurre en la pors
del poligons de Willis y en segundca lugar en el Sistema

Vertebrobasilar. Sen mds comunes entre las 38 v los 60 afos.
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Habitualmente se manifiestan. por cefalalgia, vomiteo y crisis
convulsivas, con datos de irritacidn meninges y alteracidn de

arado diverso en sus funcicnes cerebrales superiores (10,17).

3.~E1 Infarte Cerebral (IC), es una lesidén de volumen
vayr iable de tejido en el cual todos las elementes celulares
(Neuronales y Gliales), vasos canguineocs (Arterias y Venas
Capilares? y fibras nerviosas (mielinizadas y o
mielinizadas) han sufride necrosis como rasultade de una
reduccidn critica en su irrigacidn y puede ser producida por
tres mecanismos :

A.-TROMBOTICO: Dcurre cuando un  trombo se  sobrepone a  una
placa aternwesclerosa intraarterial

B.-EMBOLICO: Oclusid¢én arterial por un embale distal cuande el
flujo sanguineo colateral es adecuadco.

C.—HEMODINAMICO: Se produce cuande la perfusién cerebral
alobal. es criticamente disminuida en una parsona con
importante estencosis u oclusidén de una arteria proximal.
Existe la variedad de INFARTO HEMDRRAGICO, gue es la
transformacidn de un Infarto Cerebral Isquémice, debide a una
disfuncién endatelial y a la restauracidn del flujo sanguinea
através de la fragmentacidén embélica o de 1la perfusidén
colateral.

Esta ocurre en el 40% de los Infartos Embdlicas,. por 1o gque
s recomienda no utilizar anticoagulantes hasta el 3c. o 4a.

dia en gque por estudico de TCC se ha eliminado la probabilidad
®
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de transformacién hemarrdgica (1@). En su gran mayoria el Tve
agudae &5 isquémico por  oclusidn arterial  aterctrombética y
tromboembdlica en un 8@8-85% de los casos. Afecta
predominantemente el territorio de 1a Arteria Cerebral Media,
seguido por el de la Cerebral Fosterior y con  menor
frezuenzia la Cerebral Antericr y la Vertebral. El mecanisma
emb4lica es el mas comin, representa el 60% de 1los casas.
Los Infartos Cerebrales Isquémicos ocurren en  individucs
Jévenes (3-5%), «considerandose coma  jévenes hasta laos 40
afios. (1@, Aproximadamente 1% de todoes 1os pacientes  aon
Ictus Isquémico y poco mAs del 4% de adultos jdvenes :on esta
patologia tienen como principal factor precipitante a una
alteracidn hematoldégica o coagulopatia que pradispone &
Trombosis. La Trombosis Venssa en sitios inusuales tales como
venas mesentéricas, hepdticas y del sena cagital, son
especialmente sugerentes de diatésis protrombdtica. (110, La
Trombosis Vencsa Cerebral puede ser de 2 tipos Séptica o
Aséptica, esta WRtima Lliene como méxima representante  al
periodo puerperal o gestacional en su aparicidén, date que no

se observa en paises desarrollades. (19-12).

Ix SITURCION ACTUAL:
Definiremos TVC como twoda agquella alteracién en la cual
existe un area cerebral lesionada transitoria o

nermanentemente  por isquemia o hemorragia en la cual uno o
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mas va..os sanguineos cerebrales se encuentran dafiagdos por un
proceso patcldgica (33,

Lo anterior indica un inicic relativamente subito de déficit
neuraldégica fasal resultante de la enfermedad de las arterias
¥y venas que irrigan al Sistema Nerviosa Central. Sabemos que
los factores que pueden dar lugar a este dafc son mdltiples.
El  términa focal se refiere al déficit transitorico o

permanente, estatic o progresiva y o si la lesidn estd

localizada en la corteza cerebral, Areas subcuorticales, tallwo

cerebral o cerebelao.

La exactitud publicada del diagnédstico
comparada con los estudics de necropsia warian entre =i 40y

"el 90 %. La habilidad diagndstica es primordialmente <l'nica

y se adquiere con hay frecuencia y facilidad concentrandun
la experiencia en una Unidad especializada. Augneu el
diagnéstico es el fundamentae del tratamionts racional, el TVC
a menudo se diagnastica cuwando no existe, = bien, la
contraric. La historia y el exdmen clinicos siguen siendc los
instrumentos mas fiables, repraoduscibles y adecuados para
valaorar un TVC 74, S).

Definir su localizacidn es mas  facil que determina su
naturaleza. El Sistema Nerviosas Central, altamente crganizacts
es clinicanente elczuente cuando se lesiona, pers la c“ausa de
la legidn no se hace evidente <on 13 misma facilidad, por 1o
gque ‘es necesaria  la  investigacidén. por los estudios de

neuroimagen, La TCC aguda a identificar el lugar. vy tipo de
. .
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patologia, a distinguir las lesiones vasculares de las na
vasculares, no obstante, sigue siendo un complements y na un
substituta de 1la evaluacidn <clinica, En  resumen, el
diagnéstico del TvVC depende escencialmente de la
interpretaciin de la Histeoria Clinica y del Exdmer Fisico,
primerc lacal izanda ia lesién v postericormente,
caracterizando su tipo ¥y causa; si tomemos en cuenta que la

mayar parte de la labor asistencial estad dirigida a personas

de muy PsSCascos recursos econdnicos ¥y culturales, entenderomos
gque frecuentemente eg muy dificil llevar a cabo  un
interrogatorio y una exploraciin fisica adecuades, 1lo que
puede llevar a errvores diagnésticos. No chstante lo anterier,
se intenta hacer lo mejor posible esta evaluacidn y el
advenimiento de la TCC nos ayuda a ratificar o rectificar
nuestro diagnistico, correlacidn clinica y tratamiento (4-5),
San  pocos  los estudics que se publican en el Paiz con
respecto a la (récuencia, factores prudisponentes o  de
riesgo, tipeos, comportamientce del TVC. En  la Unidad de
Neurologia y Neurocirugia del este Hospital Seneral de México
S. Ba. no se cuenta con esa casuistica, pero si con las
estudios de necropsia del departamento de Neurcopatolegia,
quienes vreportaron que en un total de 14 435 necropsias
colmpletas en el lapso de 19679 a 1986, el B.2 % corvespondid
a TVC en =ug diverscos tipes: B60 cascs de Infarto Cerebral,
de lns cuales 612 (72 %) fueron hemorrdgicos y 241 (28 %)

fuercn palidos. Los primeros temnian como cauca principal a la
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Endocarditis revmatica crénica y los segundos & la Arteritis

Fimica (14), Existieron 195 casos de Hemorragia Cerebral per

Hipertensidn Arterial %) (15, Se documentaron 42 casos
de trombosic venrcsa cevebral (2.04 %) del total de nesrmopsias
antes mencionado (168V. Se encontrd an total de 125 anourismas
saculares (¢Q.82 %), 92 de elios (73.& % con ruptura y

hiemerragia subaracnoidea consecuente (17).

Lo anterio  demiestra feacientemente los hallazgos &n la
mortalidad del TVC, perc no muestra lo que acontec-: en laus
casns  que no tallecen y por tanto esta estadistica no

ectablece un indice aplicable a la epidemiclcgia en general
del padecimiento.

El presente estudio recopila y analiza la informacidén del
ectudio clinico y paraclinico de 1los pacientes con TVC que

ingresaron ala Unidad entre el 12 de eners de 1991 y el 31 de

diciembre de 13992 para conocer el comportamiento y evolusidn
del padecimiento tanto en los que murieron coma en los que
lagrarcn egresar por mejoria.

IIX OBJETIVOS

1.~ Conocer la frecuencia y prevalencia del TVC agudo en la
Unidad de Neurclogia y Neurozirugia del Hospital General de
México SSa.

2.~ ldentificar las caracteristicas epidemiclégicas de los
pacientes con TVYC Agudo.

3.- Establecer los factores de riesgo; asi como las causas

implicadas en el fallecimiento de los pacientes con TVC.




IV MATERIAL Y METODOS:

Se revisaron retrospectivamente 82 expedientes clinicos de
los pacientes connTVC Agudo mencr a sicte dias de evolucién y
edad mayor a 15 afes, gue ingresaron a la Unidad de
Neuralagia y Neurocirugia del Hospital General de México, SSa
en el periodo comprendide entre el 1o de Eners de 1991 a1l 31
de Diciembre de 1932, Procediercn de la Consulta Externa de
la misma Unidad, o« bien del Servicic de Urgencias u  aotra
unidad intra o extrahaspitalaria. Su expediente clinico

comyplete las criterios de inclusidn, los cuales procedieron

de la Consulta Externa de la Unidad, < bLien an tranclado del
Servicio de Urgentias W stva Unidad intra )
extrahaspitalaria, los cuales teni§n Historia Clinics
completa que  incluyd explaoracitn fisica campleta ¥

neuracldgica que comprendid U pardmetr.

Pares cransales, 2.-

1.~ Funciones mentales pericores,

Sistema motor, 4.- Sistena sensitive, 9. Sistema Ceireboeloes
y marcha.

La informacidn se recabd en una hojo individual disefiada para
tal fin (anexc 1), para efectuar postericrmente el analisis
de loo dalas recopiladms. Se obtuvo soxo, edad, factores de
riesgo, tiemp: de evoluw:oidn, signes y sintomas iniciales,
exploracitn clinic: neuwrolégica, diagnéstice’ clinice con

ecstudios de labeoratoric y galinete, terapéutica empleada vy

nes clinicas a su egreso, con  causas de defuncidn en

que existiese.
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v RESULTADOS:
En la revisiin de expedientes del Archive de la Unidad d=
Neurclogia y Neurccirugia de lus pacientes que cumplieron los
criterios mencionados, e encontraron los siguientes

resul tadaos:

Hubo un  total de 82 cascs de TVC aguda, 43 casos (53 %

m
-

correspondieron  a mujeres y 34 casos (41 Z) o hombres.

[N
1=}

rango de edad fué de 15 a 90 afos con promedio de 55,3 %
afos. Su prevalencia fue del 7.05% y mortalidad global M0,
Los tipes de TVC quedaron integrados en 4 grupos come  se
muestra en la Tabla I y fueraon: TVC OCLUSIVO, 35 cases (42

%), HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA, 20 casos (24 1), HEMORRAGIA

CEREBRAL PARENQUIMATOSA, 75 . s (3@ %), dentro de este
rubro se adicionaren S cases de ruptura de MAV » los 20
restantes debicdo a Hipertensidén Arterial. Finalmente un

pequeRa grups de TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL, 3 zasos (4 %),

TVC OCLUSIVO
De los 39 casos de TVD QCLUSIVOS (42 %), 20 corvespioadicr wnoa

mujares (57 %) y 1S a hombres (42 %), caon un rango de edad

para mujeres de 33 a 8% afos (promedico de £7 0t L4 aRos) oy
para lus hombres de 17 a 90 afos (prowedis de &5 ¢ 17 .
Las tores de riesg. gue en  algunos casnes fueron dos o mds
e#n el mismo paciente, en arden de  Crecuencia fueron:

15 3 o,

Hipavtensitn arterial '3 154 %), Tabaguis

Etilismpo 12 (24%), Hipercoclesteralemia 10

%1, Diabetes
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Mellitus B <23 %", finalmerte, Fibrilacidn aw icalar & (17 70D
{Tabla II).

La lacalizacidn de la lesidn se wbicd en el siguiente ordens
FRONTOPARIETAL IZQUIERDA 10 casas (29%4), F-PARIETO TEMPORAL
DERECHO 5 «casos (i4 %), FRONTOPARIETOTEMPORAL IZOUIERDOD .4
casos (1172, FRONTOPARIETAL. DERECHD 4 cases (11 %), TALAMOD
DERECHO 4 casos ‘11 %), PARIETOTEMPORAL DERECHD Z cascs (6 %),
MASAS GRISES CENTRALES IZQUIERDAS 2 «cazos (&%), CEREBELD
IZQUIERDO 1 casc (3 %>, OCCIPITAL BILATERAL 1 casoe (3 ),
PARIETAL IZQUIERDD 1 casc (3 %)  y CAPSULA INTERNA DERECHA |
casa (3 %) (Tabla III).

Los SINTOMAS INICIALES en el TVC OCLUSIVO fueran: Déficit
mator hemifaciocorporal contralateral 16 casas (46 W),
Cefalalgia 8cascs (23 %), Disfasia & cases (17 4y, Crisis
convulsivas 2 casos (6 %), Movimientos hemibalicos @ casos(6%4)
y Pérdida del estado de vigilia 1 caso (3 %) (Tabla IV).

De los 35 pacientes 1S mejorarcn (43 %"y pudieron valerse

por si mismos con ciertas limitantes.

Fallecieron 6 pécientes €17 %I 3 por Hernia de 1la 952
Circunvelucidn temporal, 2 por neumonia multifocal y 1 por
estade de chogue secundario a sangrado de tubo digestivo

alto.

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Fue un total de 20 casau: 13 muderas (65 %) y. 7 hambres 38%),
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coh un rangoe  de edad de 1S a 85 abtins @ mujeces, conoun
promediuv de 53 % 20 affas. En hombres <1 rangs de wcdad fué de
15 & 64 afcs, con un praonedic de 35t 20 afos. Todos los
casos  fueron  secundarios  a  RUPTURA DE ANEURISMAS cuya
localizacidn en ordern de frecuencia fué  la siguiente:r -
ARTERIA COMUNICANTE POSTERIOR B casos (48 %), A. CEREBRAL
MEDIA & cascs (30 %), A. COMUNICANTE ANTERIOR 3 casos (15 %)
¥ A. CARDTIDA INTERNA 2 casos (15 %).

El sintoma inicial por orden de Irecucnc.a fués Cefalalgis to
casos (70 %), Crisis convulsivas 5 casos (25 %), Férdida del
estado de vigilia 1 caso (5 %) (Tabla W.

De los 20 casos, 18 recibieron tratamiente quirdrgico (30 %),
15 consistente en clipaje (83 %), a 2 se leu colocd parche de
misculo (11%) y al case restante se e efectud derivacidn
verntriculeo- peritoneal por hidrocefalia & %4y, 11 doe leos
pacientes mejoraron (S5 %), 6 fallecievon 30 %r: 2 por
per foracidén del cuellc del aneurisma tr anscperatoria, 2 por
Infarte isquémico transquirdrgice y uwune caso ne operade, por

vasoespasma arterial y 4 egresaron sin mejoria (20%).

HEMORRAGIA INTRACEREBRAL POR HIPERTENSION ARTERIAL
fué un total de 20 casos, 10 mujeres (S0 %), con un rango  de
28 a B8 afos, vy un promedico de 56 ¢+ 19 afles. A las  hambres
corvespondieron ios restantes 1@ cascs (S0 %), zon un rango
de 35 a 80 afos, ¥y un proaedio de 57 % 138 afos.

La loralizacidén de las hemirengias on orden de fyecuencia fué
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la wiquiente: MASAS GRISES CENTRALES 12 casos (6O,
PARENQUIMATOSA. & cascos {3 %Y, CEREBELO 1 5 %4y
PROTUBERANCIA 1 (5%).

El sintama inicial en orden de frecuencia fué: Cefalalgia
8(48%), pérdida del estade de vigilia €& (30 %), Déficit mator
corporal  contralateral S (25 %) y Distasia 1 (5%) (Tabla
VIi). Un total de 11 pacientes mejoraron y pudieron valerse
por si mizmos (55 %), 2 pacientes requiriercn  tratamiento

quirdrgice (1@%4) consistente en ventriculostomia por apertu-a

de la hemorragia en el sistema ventriculars. Fallecieron €

pacientes [$o]"] %y ° por  neumonia multifezal, 1 por

hipertensidn endocraneana, 1 por insu A& Lardiaca, 1
por encefalopatia  anexica-isquémiza por diswfuncidn de la
canula endotraqueal y el restante por  estads  de chogue

seéptico. Los otros 3 pacientes egresaron sin cambiics (1T 70,
p P g

HEMORRAGIA PARENRUIMATOSA POR RUPTURA DE MAV
Evistieron S casos (6 %), 2 mujeres (40 %) una de 20 y otva
de 74 afios y 2 bombres (6@ %) 1 de 20 afios y 2 de 27 afos.
Hubo un caso para cada una de las siguientes
lozalizacignes:Vena de Galens, Masas Grises Zendvales, Lbébule
temporal y peddncule cerebelose medic, Lébulo accipital  y =&
nivel  frontoparichal.

El sintoma inicial fud: Cefalaifia 4 <oaoc (BB Xy, Déficit

129 %), Los I hombres de 27 atos 40 %Y egresaron oon

recuperacidn  ad integrum  poster ior & slipaje  de . la MAV
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(L.Frento-

parietal y L.Occipital). Los 3 restantes en virtud de 1a

inaccesibilidad quirdrgica, se les egresd sin cambios (6@ %,

TROMBOSIS VENDSA CEREBRAL
Los 3 vasos encontrados (4 %) fueraon on mujeres de 13, 22 vy
32 afles. En las doo  prismevas ocurrid en el Fuerperic
postpartes ¥y la atra durante un embaraze con pruducto shitada
a las 28 semanas de gestacidén. bLa localizacién de la lesién
fué a nivel F-Parietal Izquierda en 2 (6& %y y el restante F-
Parietal Derecha (33%). Todos los  cases  cursaran con
componente hemorrAgica. El1 sintoma inicial fus cefalalgia en
dos casos (E6 %Y y disfasia en el restante (33 %Y. Su
recuperacid4n neurnldgica fué ad integrum en dos casos y el

restante egresd con zecuelas notoras minimas ©n hemicuerpo

derecha, gue no le impedieron valerse p si misma.
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A.H.F:

A.F.N.P:

APLFE

F.RIESGO:

EVOL.. PADEC:

SINTOMAS: Rt

EXP.NEUR:

EXP.FIS:

DIAGN:

LAB:

TCC:

ANGIOG.C:

EKG:

TELE DE TORAX:

ECDCARD:

EEG:

COND. EGRESO:
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TABLA |
TIPOS DE TRASTORNO VASCULAR CEREBRAL
PACIENTES
TIPOS No. %
ocCLUsivo 35 42
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA 20 24
HEMORRAGIA CEREBRAL 25 30
TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL 3 4
TOTAL 83 100
TABLA 1}
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

o TESS BA BEEE
QEIS; @ LA EITECA
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TABLA Il

TOPOGRAFIA DEL TRASTORNO VASCULAR

CEREBRAL OCLUSIVO

PACIENTES
LOCALIZACION DEL INFARTO No. %
FRONTOPARIETAL IZQUIERDO 10 28
FRONTOPARIETOTEMPORAL DERECHO 5 14
FRONTOPARIETOTEMPORAL IZQUIERDO 4 11
FRONTOPARIETAL DERECHO 4 11
TALAMICO DERECHO 4 11
PARIETOTEMPORAL DERECHO 2 8
MASAS GRISES CENTRALES 2 6
OTROS 4 12
TOTAL 35 100

TABLA IV

MANIFESTACIONES INICIALES DEL TRASTORNO
VASCULAR CEREBRAL OCLUSIVO

PACIENTES
MANIFESTACIONES No. %
DEFICIT MOTOR HEMIFACIOCORPORAL 16 46
CEFALALGIA 8 23
DISFASIA 6 17
CRISIS CONVULSIVAS 2 6
MOVIMIENTOS HEMIBALICOS 2 6
PERDIDA DEL ESTADO DE VIGILIA 1 3

TOTAL

35 100
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TABLAV

HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA:
LOCALIZACION DE LA RUPTURA DEL ANEURISMA

PACIENTES
LOCALIZACION No. %

ARTERIA COMUNICANTE POSTERIOR 8 40
ARTERIA CEREBRAL MEDIA <] 30
ARTERIA COMUNICANTE ANTERIOR 3 15
ARTERIA CARQTIDA 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 1 5

TOTAL , o 20 100
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VII DISCUSION:

Es indudable que la HTA es el principal factor de riesgo en
el TVC, tanta Oclusivos como Hemorrdgicos. Debe sefalarse gue
a diferencia de los Infartoes, las HC asociadas a HTA no estan
circunscritas a  un determinado tervitorio arterial, ya que
son de origen arteriolar 14,15 . La frecuencia de HC
Hipertensiva varia entre el 2.5 y 17,.5%, en nuestra revicidén
fue elevada (24%), que se cvorralaciorna con vl 20,57 abtenidos
en el Departamento de Neurwpatologia de este Mospital, en la
revisidén de autopzias de un pericde de 18  afcs, cifra

superior al de todas law seriec revicadaco, Esto es debidos A

s ogue sivven de comparacidn son 1o gue agud se

que los estud

informa, estan hechos en paises donde se efectidan programan

de deteccidn, tratamiento y seguimients de pacientes zon HTA,

1o que na susede en pacient que  acuden a nuestro Hsopital,

en log que la YT sueles o puade zer el primer rontacto del
enfermo can sarvicias maédi v 1a primeca sportunidad  un
caso de HTA. sitios de HC del estudiz estdrn acovde a lao

publicade, perc la movtalidad (30%) es menor & 1o repartads
15y,

£l nuamero de hemorrvagias por vuptura de MAV se correlaciona a

ooa que representa el

seralads en 1a lileratura con respes
an% o menws del  total de Anewismas  Sacularec (8,7, El
clipaje en 2 casos con excelente evaluwzidn clinica caontrasta

con les 2 restantes on las que por inaccesibilidad guirdrgica

uvieron fuere da  Lrotamientos. Agui cabe m sue en
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éstos LABIS es  deode procedimientos  intervencicnistas

cldn du arparginl es

Aactuales comx 1o es la emnbs

cidn.

poy calteter izacidn wupracelectiva  puede cer una indiz

Lanentablemente en este ' ital aracen de  disha

tecnologia y por  consiguiente no fue posable o

i garles una
terapeutica (30,

La HSA por ruptura NAneurismdtica presentd una f, acvensia aug
elevada (2070 y cu localizacidn en todos los casoc fue o la
porzidn anterior del poligong de Williz que se carrelacicnea
con lo publicado. Existe diferencia con rvogpects a la
mortalidad de ésta revicidn (30%) gque es menw & 1o publicade

por el Depto de Neuropatologiao de este Haospital en un poriods

de 1B afos, donde se mencicna que de 24 ancurigmas ~lipados
unicamente  sobrovivieron 2 caseos por  un perioda mayss de t

afio, lo que cantrasta zan la mejoria en un 11 pacientes (554)

de la revisidn de log 2 altimos afos. Aunque hay que tomar en

cuenta que en esta casuistica ne se hace mencidn del someva
de pacientes que sobrevivieron al acte quirargico., No
obstante quiczd se pudiera inferir que *a mejorade el

tratamiento médico quirdrgico en los dltimos afos para este
tipo de pacientes (17). »

Los Infartos Cerebrales alcanzaron sclo la mitad (40%4) de lo
publicads en otras series (80-8S%Y, la esplicacidn a este
hecho este dada porque la Unidad de Neurologia y Meurocirugsa
es emingntemente juirdrgica y solamente a Mearologia Clinica

le carvooponde el 25% de dispopibilidad de espacic  fisico
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para pacientes, fiel reflejo de una menor oportunidad para el
ingreso. a la Unidad de ecte tipo de pacientes, mismos que
deben derivarse para su atencidén a los Servicicos de Medicina
Interna con su consecuente falta de seguimiento, Noo obstante
la mejoria de estos pacientes (43%), es supericr a 1o
reportado, como menor fue su mortalldad (17%) (L2, 14).,

Los 3 cases de Trombosis Venasa Cerebral acurridos durante el
puerperic y gestacidn confirma lo publicado con respecte a
que ésta sigue siendo la principal causa en paises en vias de
desarrolla  come el nuestro, a diferenzia de paises
desarrellados donde ésta causa no se encuentra incluida (163,
Hablar en forma global o integral del TVYC cama se ha
intentado' hacer apoyado en casuistica propia del Hospital
General de Méxica en un  breve lapsa de tiempo, qeneralmentc
no se efectua, en virtud quiza de 1o vaste de esta patelegia

y se prefiere su andlisis en forma desglosada.

VIII CONCLUSIONES:

1.-Definitivamente el principal factor de riecgo para TV es
la HTA, procese aodificable al  poder detectarse y poder
controlarse en forma adecuada desde =1 primer  nivel de
atencidn médica.

2.-La Cefalalgia previa a deficit neuroldgico por TVD adn con
histeria . de HTA no es -sine qua non para- pensar . sclo on
transtarno hemorrvigico debe excluirce Infarta Cerebral.

S.-Facardar que al efectuar el dlagnéstico topagrdfico de una
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Hemorragia Cevatiral Hipertensiva no debemos mencionar
territaric orterial’ cooo sucede en  los Infartus Cerebrales,
533 A debida a qgque la llemorragia Se igina a nivel

artericlar,

1.-El diagadet:

zlinice de cualquica de las cariedades de
TYC cada ver es mden =confiabla y los estadicos de HNeuroimdgen

nos ayudan o Corrobararlo e influyen decididamente en la

terapéutica, sin embargoe  Jjamds podran sastitair  al exdmen

clinica de cada paciente.

5.~-El espacio oturgado a Neurologia Clinica en 1la
Unidad de Neurolugia y Neuracirugia del Heozpital General de
México 5.8a es insuficiente para poder brindar  asistencia
integral a pacientes can  Infarta Cerebral Oclusive como para

otras palolagias nedroldgicas no quirdrgicas.
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