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CAPITULO 1 

ANTECEDENTES CIENTXFICOS 

El término de Enfermedad Vascular Cerebral (E. V. C. ) se 
emplea para indicar cualquier enfermedad en la cual resu1-· 
tan afectados en un proceso patológico primario, uno o más 
vasos sangu1neos cerebrales. Por proceso patológico causal 
se entiende cualquier anomal!a de la pared vascular, una -
oclusión por trombo o émbolo, rotura de un vaso, riego sa~ 
guineo cerebral insuficiente por ca!da de la presión arte­
rial, cambio del calibre de la luz, alteración en la per­
meabilidad de la pared del vaso, o aumento de la viscosi­
dad o cualquier otra cualidad de la sangre. El proceso pa­
tológico que afecta el vaso puede describirse no sólo por 
sus caracteres más ostensibles, trombosis, embolia, ruptu­
ra de un vaso, etc., sino también segQn los aspectos más -
básicos del trastorno vascular; por ejemplo, aterosclero­
sis, arterioesclerosis hipertensiva, arteritis, traumatis­
mo, aneurisma, malformación de desarrollo, etc. Además, al 
estudiar a la E.V.e. hay que considerar no sólo la lesión 
vascular, sino también los cambios resultantes en el teji­
do cerebral; las alteraciones patológicas del encéfalo se 
limitan a dos tipos, la isquemia, con infarto o sin él, y 
la hemorragia. La lesión vascular es silenciosa, con las 
excepciones de los efectos de la presión local de un aneu­
risma, cefalalgia vascular (migrafta, hipertensión, arteri­
tis) y, a veces, aumento ocasional de la presión intracra­
neal, como en la encefalopat!a hipertensiva y ~n la tromb2 
sis venosa.(25) 

En los estudios con animales, la interrupción del rie-
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'go sangu1neo por más de tres minutos produce lesiones irre­
versibles. cuando el tejido cerebral queda privado de san­
gre y oxigeno, sufre necrosis isquémica (infarto) y se des­
truye. La obstrucción de la arteria nutricia por un trombo 
o un émbolo suele ser la causa, pero la insuficiencia de la 
circulación sistémica y la hipotensión, si es intensa y su­
ficientemente prolongada, también puede producir infarto. 
Los infartos cerebrales var!an considerablemente en cuanto 
al grado de congestión y hemorragia que se produce dentro -
del tejido reblandecido. Algunos infartos son notablemente 
pálidos (infarto pálido), otros muestran ligera congestión 
(dilatación de vasos y cierta extravasación de eritrocitos); 
otros tienen hemorragias petequiales dispersas por toda la 
zona gris lesionada (infarto rojo). Los infartos por trom­
bos suelen ser plllidos, mientras que los infartos por embo­
lia unas veces son plllidos y otras son rojos. De hecho, el 
infarto rojo suele ser signo de embolia. El motivo de que 
el reblandecimiento tenga coloraciones diferentes no se co­
noce, aunque una hipótesis lo atribuye a la fragmentación y 
migración del émbolo desde el lugar inicial donde se incru~ 
tó; el desplazamiento en sentido distal permitir!a que en­
trara sangre en la parte del infarto de la porción proximal. 

Una hemorragia es una extravasación de sangre en el pa­

rénquima, en el espacio subaracnoideo, o en ambos. La san­
gre es reabsorbida lentamente en un plazo de semanas o me­
ses una vez que ha cesado el derrame. La lesión del cerebro 
resulta de presión de la masa sangu!nea sobre el tejido ve­
cino combinada con la alteración estructural en la región 
directamente afectada. 

Al clasificar la E.V.e., lo práctico desde el punto de 
vista cl1nico es conservar las tres divisiones clasicas, -
trombosis, embolia y hemorragia. (25) 
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La E.v.c, en México se encuentra entre las 10 primeras 
·causas de muerte. Adquiriendo mayor relevancia cuando afecta 
a pacientes jóvenes (edades de 16-45 años), por representar 
a la población principalmente activa; por lo tanto tiene re­
percusión desde el punto de vista social. Numerosos estudios 
reportan que de todos los casos ocurridos en la E. V. e. . el 
3.7 % se presenta en edades de 16-45 años (1,2,3,14). Lamo!: 
talidad por E.V.e. en pacientes jóvenes es més frecuente en 
edades de 35 a 45 años (l,2,3,18,20,22). 

La incidencia es mayor en el sexo masculino; sin embargo, 
en los casos de hemorragia subaracnoidea (HSA) es més común 
en mujeres; demostrado en un estudio en Rochester, Minesota 
donde señalan una proporción de sexo femenino a masculino de 
l.77al (14). 

En un estudio comprendido de 1982 a 1987 efectuado en el 
centro Médico de Vermont reportaron un número de 113 pacien­
tes jóvenes en edades de 15-45 años, ahervaron que 46 pa­
cientes presentaron hemorragia intracerebral no traumética 
(41 %); encontrando como causas principales a los aneurismas, 
malformación arterio-venosa, hipertensión arterial y tumores. 
La hemorragia subaracnoidea fue reportada en 19 pacientes 
(17 %}; la mayoria debida a aneurismas; 48 pacientes (42 %) 
presentaron infarto cerebral, debido principalmente a émbolo 
cardiogénico y ateroesclerosis. se encontró un porcentaje de 
mortalidad del 20.4 % 12). 

La h•amorragia subaracnoidea no traumética secundaria a 
aneurismas o malformaciones arteriovenosas, son en su mayo­
rla de origen congénito (2,3,4). Otros factores relacionados 
al E.V.e. hemorrégico son la hipertensión arterial (2,3,4,12, 
13,16); o bien las generadas por discrasias sangu1neas (por 
deficiencias de factores de la coagulación); el uso de anti­
coagulantes orales que puede ocurrir en 1 % de los pacientes, 
siendo con mayor frecuencia en pacientes mayores de 65 años 
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:: ... afies de edad, con bajo peso, historla de diabetes mellitus, 
hipertensión arterial y tabaquismo (17). 
En un estudio efectuado en Iowa, E.U.A., el E.V.e. isquémi­
co en pacientes jóvenes se presento en 3-4 % (22). Efectua­
do en 621 pacientes con E.V.e. isquémico, encontrando como 
.:factores de riesgo a la hipertensión arterial en un 59 % , -

arritmia cardiaca en 47 % (de los cuales 16 % correspondían 
a fibrilación auricular), la diabetes mellitus en un 30 %, 

infarto al miocardio en 25 %, y un 18 t a E.V.e. isquémico 
transitorio. se comparó con los estudios efectuados en Fra­
mingham que seftalan factores de riesgo similares (3), lo -
mismo que el estudio realizado en la Clinica Mayo por Brod~ 
rick y cols. (5,6,7) y otros estudios reportados(2,4,18,19). 

As1 mismo, se mencionan diferentes factores como taba­
quismo, alcoholismo intenso, stress severo, el estado mari­
tal con conflictos importantes; otras como la deficiencia -
de proteina e, prote1na S y antitrombina III; enfermedades 
inmunológicas como el lupus eritematoso sistémico(3,8,9,10), 
anticuerpos antifosfolipido; betatalasemia, coagulación in­
travascul~r (14,18); uso de anticonceptivos orales y embar~ 
zo, en mujeres en quienes se han observado anormalidades f! 
brinol1ticas (11,12,13,14,15). 

Debido al incremento registrado en la E.V.e. en pacien­
te j6ven en diferentes centros hospitalarios, hemos decidi­
do revisar nuestra incidencia en los últimos dos anos del 
servicio de Neurolog1a del Hospital de Especialidades C.M. 
"La Raza". En base a ello, establecer una fuente para la -
apertura de una serie de investigaciones necesarias encami­
nadas a mejorar la atención en estos pacientes. 
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CAPITULO 2 

2 .1. OBJETIVOS .. 

- Determinar la incidencia del E.V.e. en pacientes jovenes 
en el servicio de Neurologia del Hospital de Especialid.2, 
des del Centro Médico "La Raza" I.M.s.s. en 1993-94. 

- Determinar los factores de riesgo de E.V.e. en pacientes 
jóvenes en el servicio de Neurolog1a del Hospital de Es­
pecialidades del Centro Médico "La Raza" I.M.s.s. 

2.2. MATERIAL Y METODOS. 

Se realizo un estudio retrospectivo, descriptivo y ob­
servacional; revisando los expedientes de pacientes hospi­
talizados y de la Consulta Externa del servicio de Neurol2 
gía del Hospital de Especialidades del Centro Médico "La 
Raza" I.M.s.s. de los dos últimos afias. 

A.- Criterios de Inclusión: 
- Sexo: Masculino y femenino 
- Edades de 16 a 45 afias. 
- Que presentaran enfermedad vascular cerebral clínica 

y demostrada por estudios de imagen (Tomografía Axial Com­
putarizada, Angiograf1a y/o Resonancia Magnética). 

B.- Criterios de No Inclusión: 
- Pacientes con E.V.e. no corroborado por neuroimagen, 

o que hayan sido secundarios a traumatismos o por paro ca~ 
diorrespiratorio. 
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C::AP I 'I'ULO 3 

RESULTADOS: 

se revisaron 134 expedientes de pacientes jóvenes 
E.V.e., en un periodo de 2 anos (1993-94) del servicio 
Neurolog1a en el Hospital de Especialidades del Centro 

con 
de 

Méd,i 

co "La Raza" (Tabla No.1); 87 casos correspondieron a E.v.c. 
hemorragico, de los cuales: 51 (58.6 %) fueron por H.S.A., 
26 (29.8 %) por hemorragia parenquimatosa; 6 (6.8 %) por h~ 
morragia parenquimatosa con irrupción ventricular, 3 (3.4%) 
por hemorragia intraventricular y un caso con hemorragia ·· 
pontina (1.1 \). 

La edad más afectada en E.V.e. hemorrágico fue entre 26-
35 anos, correspondiendo al 37.9 % de los casos para este -
tipo de evento (tabla 4). se presentaron 49 casos (56.3 %) 
en el sexo femenino y 38 (43.6 %) en el sexo masculino. 

Los Factores de Riesgo para el E.V.e. hemorrágico encou 
trados en nuestra serie están reportados en la tabla No.3. 
Los ~s frecuentes. fueron: tabaquismo 26 (29%), hiperten-­
sión arterial 25 (28 %), alcoholismo 16 (18 %), embarazo y 
puerperio 4 (4.5 %), causas hematológicas (Enfermedad de 
Von Willembrand, hemoglobinuria parox1stica nocturna y ane­
mia aplásica) en 3 casos (3.4 %) (Gráf. No.1). 

La presencia de 2 o mas factores de riesgo en E.V.e. h2 
morrágico se presentó en 28 pacientes (32.1\): 

- Tabaquismo y alcoholismo: 11 
- Hipertensión arterial y tabaquismo: 9 
- Tabaquismo, alcoholismo e hipertensión arterial: 3 
- Hiperlipidemia y alcoholismo: 3 
- Hipertensión arterial y alcoholismo: 1 
- Diabetes mellitus, hipertensión arterial, tabaquismo 

y alcoholismo: 1 
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En 40 casos de E.V.e. hemorrágico se encontraron que 19 fu2 
ron debidos a maiformaci6n arteriovenosa (M.A.V.). y 21 por -­
aneurismas (Tabla 5). De los pacientes con M.A.v.: 6 presenta­
ron.localización parenquimatosa, 12 hemorragia subaracnoidea y 

uno hemorragia intraventricular. Los casos con aneurismas se -
presentaron por hemorragia subaracnoidea. 

Para E.V.e. isquémico se encontraron 39 casos (29.1 \ del 
total de casos); donde el sexo femenino fue el más afectado con 
16 pacientes (41.1 \) (Tabla 1 y 2). 

La edad con mayor frecuencia en el E.V.e. isquémico fue en­
tre 26-35 anos en 16 pacientes (41.1 \), 

Los factores de riesgo encontrados para el E.V.e. isquémico 
están reportados en la Tabla 3, siendo los más frecuentes: tab~ 
quismo 18 (46 \), alcoholismo 10 (25 \), HipertensiOn arterial 
8 (20 \), cardiopatias (fibrilación auricular, prolapso valvu­
lar y cardiopatia reumática) en 7 pacientes (17 \); hiperlipidg 
mia en 5 (12 \), anticonceptivos en 4 (10 \); lupus eritematoso 
sistémico 3 (7 \), diabetes 3 (7 \), embarazo y puerperio 3 -
(7 \) (Gráfica 2). 

La presencia de dos o más factores de riesgo para el E.V.e. 
isquémico se encontró en 15 pacientes (38.4 \) y correspondiO: 
- Tabaquismo y alcoholismo: B. 
- Hipertensión arterial (H.A.S.) y diabetes mellitus: ~. 

- HipertensiOn arterial y cardiopat1a diferente a la H.A.S.: 2. 

- Hipertensión arterial e isquemia cerebral transit.: 1. 
- Alccholimo e hiperlipidemia: 1. 

La trombosis venosa se presentó en B pacientes (5.9 \ del 
total de casos), involucrando en todos los casos al sexo femen! 
no (Tabla 1 y 2), principalmente en edades de 16 a 25 aftos 
(62.5 \). Estuvieron presentes los siguientes factores de ries­
go: embarazo y puerperio 6 (75 \), lupus eritematoso sistémico 
1 (12.5 \), hiperlipidemia 1 (12.5 \) y anticonceptivos orales 
i (12.5 \) CGr~fica 3). 
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La asociación de dos o más factores de riesgo en la 
trombosis venosa, se presentó en una paciente embarazada 
con hiperlipidemia. 

La defunción ocurrió en 25 pacientes (18.6 \), siendo 
18 (72 \) por E.V.e. hemorrágico y 7 (28 \) por E.V.e. is­
quémico. No se reportaron defunciones en los pacientes con 
trombosis venosa (Tabla 6). 

La edad más afectada en los casos de 
E.V.e. hemorrágico fue entre 36-45 anos, 

·isquémico entre 26-45 anos (Ta~la 7). 

defunción por 
y para el E.V.e. -

El sexo con mayor número de defunciones fue el femenino 
en 17 pacientes (68 \); siendo para E.V.e. hemorrágico 13 
(52 \)y E.V.e. isquémico 4 (16 \). En el sexo masculino 
se presentaron 8 (32 \), donde 5 (20 \) fueron por E.V.e. -
hemorrágico y 3 (12 %) por E.V.e. isquémico. 

En las tablas 8 y 9 se presentan los diferentes tipos -
de eventos vasculares hemorrágicos e isquémicos con. los fa~ 
torea de riesgo encontrados. 
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ISQUEMICO 

39 

Tabla No. t 

SEXO 

MASCULINO 

FEMENINO 

Tabla No. 2 

RESULTADOS 

ErlFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL EN PACIENTE JOVEN 

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES C.M. "LA RAZA" 

HEMORRAGICO TROMBOSIS VENOSA 

87 

NUMERO DE CASOS POR SEXO EN E.V.e. EN 
PACIENTE JOVEN · ·• 

8 

TOTAL 

134 

ISQUEMICO HEMORRAGICO TROMBOSIS VENOSA 

16 38 o 

23 49 8 

11 

TOTAL 

54 

80 



1 
1. RESULTADOS 

FACTORES DE RIESGO EN E.V.C. 
EN PACIENTE JOVEN. 

FACTORES DE ISQUEMICO HEMORRAGICO TROMBOSIS 
RIESGO VENOSA 

Hlpertensl6n 8 25 o 
arterial 

Diabetes 3 1 o 
Puerperio y 3 4 6 
embarazo 

Lupus 3 2 1 
eritematoso 
sistémico 

Hiperlipldemia 5 3 1 

Tabaquismo 18 26 o 
Alcoholismo 10 16 o 
lngesta de 4 o 1 
anticonceptivos 

Isquemia 2 o o 
cerebral 
transitoria 

Mlgrai\a 1 1 o 
Cardlopatlas 7 1 o 
Trastornos 2 3 o 
hematol6gicos 

HeDatoDatla o 2 o 

TablaNo.3 
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EDAD 
canot> 

16·25 

26-3$ 

36'-45 

Tibia No. 4 

RESULTADOS 

NUMERO DE CASOS POR EDADES EN E.V.e. EN 
PACIENTES JOVENES . 

ISQUEMICO HEMORRAGICO 

11 22 

16 33 

12 32 

CASOS DE E.V.e. HEMORRAGICO POR 
MALFO~MACION VASCULAR CEREBRAL. 

ANEURISMA M.A.V. TOTAL 

21 19 40 

-•lblaNo.5 

13 

TROMBOSIS VENOSA TOTAL 

5 38 

·2 51 

·1 45 



SEXO 

MASCULINO 

FEMENINO 

Tabl1 No.6 

EDAD 
(•l\os) 

16·25 

26-35 

36-45 

Tabla No. 7 

RESULTADOS 

NUMERO DE CASOS POR DEFUNCION DE ACUERDO A SEXO 
EN E.V.e. EN PACIENTE JOVEN. 

ISQUEMICO HEMORRAGICO TROMBOSIS VENOSA 

3 5 o 

4 13 o 

TOTAL 

B 

17 

NUMERO DE CASOS POR DEFUNCION EN E V C EN PACIENTES JOVENES 93 • 94 ... 
ISQUEMICO HEMORRAGICO TROMBOSIS VENOSA TOTAL 

1 6 o 7 .. 

3 5 o B 

3 7 o 10 
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RESULTADOS 

DEFUNCION POR E.V.e. HEMORRAGICO EN PACIENTE JOVEN 

TIPO 

HSA HH-V Hidrocefalia 

HSA HH-V Hidrocefalia 

Hemorragia 

intraventricuiar 

Hidrocefalia 

Hemorragia 

parenquimatosa 

<Fronta 1 l 

Hemorragia 

parenquimatosa 

<Ganglios basales> 

Irrupción ventríC. 

Hidrocefalia 

Hemorragia 

parenquimatosa 

(Frontoparietal) 

Hemorragia 

parenquimatosa 

tparietotemporal> 

SEXO EDAD 

F i 35 

CAUSAS Y FACTORES 

DE RIESGO 

Tabaquismo, 

a lc.ohol 1smo 

Hipertensión 

<MAV> 



'.,'' ', -

HSA HH-II Hidroi:efa 1 ia M 25 HAS, Tabclqu.ismo, 

Alcoholismo 

HSA-V Hi drocefa 1 i a F 31 Aneurisma 

HSA HH-II F ;?;9 HAS, Tabaquismo 

HSA HH-IV Hidrocefalia F :'\5 HAS 

HSA Intraventricular M 29 Tabaquismo 

Hidrocefalia 

Hemorragia F 45 HAS Tabaquismo 

parenquimatosa ¡, -

Frontoparietotemporal 
' 

l .. >;< 
" 

Muerte Cereb ra 1 <J 
Hemorragia F_ 

,- 2:~-. -·'' MAV I\ -
parenquimatcsa<talámi~ 1< -' n, 

,_ :_ ' 1 :.:' .,' ' 
a) l.', -'_: ,' 

HSA HH-III Muerte M .- 34 Tabaquismo 
' - -,'1:: :, 

Cerebral ,. 
~. ·, " Alcoholismo 

HSA HH-III F ·44 Diabetes M. 

Hidrocefalia Alcoholismo 

Tabaquismo 

HSA HH-V Hidrocefa 1 ia M 45 Alcoholismo 

Hepatopatia 

Hemorragia M 41 HAS Tabaquismo 

Intraventricular 

Hidrocefalia 
Tabla No.8 HSA: Hemorragia subaracno1dea 

HH: Hunt y Hess. Grados: I-V 
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1 
1 

t RESULTADOS 

DEFUNCION POR E V C ISQUEMICO EN PACIENTE JOVEN ... 
SEXO EDAD FACTORES DE RIESGO 

TIPO 
ISQUEMIA DE GANGLIOS F 42 Amtmla cardiaca 
BASALES HAS 

INFARTO PONTINO M 30 Alcohollsmo v Tabaaulsmo 

INFARTO TALAMICO F 35 Cardlopatla reumallca 
Tabaaulsmo 

INFARTO CEREBRAL 
EXTENSO F 22 Antlconceptlvos 

INFARTO CEREBRAL 
EXTENSO M 31 HAS, Tabaquismo 

INFARTO TALAMICO ' .•· . .. :; F 42 Anticonceptivos 

INFARTO CEREBRAL EXTENSO M 44 HAS,Tabaqulsmo 
alcohoilsmo 
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FACTORES DE RIESGO EN E.V.e. HEMORRAGICO 
EN PACIENTE JOVEN • 

• HAS 

O ALCOHOLISMO 

Ed TABAQUISMO 

~EMB-PUER 

1§ HEMAT E HIPERLIP 

Gráflca No. 1 
18 
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mA l[SIS 11 mt 
SAUR IE ll m.111'Cl 

FACTORES DE RIESGO EN E.V.C. ISQUEMICO 
EN PACIENTE JOVEN. 93.94 

.TABAQUISMO laALCOHOLISMO 

DHAS ~CARDIOPATIA 

~HIPERUP. ITJJANTICONCEPT. 

~OTROS* 

Gráfica No. 2 

• OTROS = LES, D.M., UERP. Y EMB, I.C.T., HEMAT, MIGR. 
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,• 

.... ,., 

FACTORES DE RIESGO EN TROMBOSIS VENOSA 
EN PACIENTE JOVEN. '· . · 

• PUERP. Y EMB ~LES 

CJHIPERLIP ~ANTICONCEP 

Gráfica No. 3 
20 



CAPITULO 4 

CONCLUSION Y DISCUSIC>N: 

Al igual que en otras series reportadas internacional­
mente, la presencia de los factores de riesgo que con mayor 
frecuencia se registraron en nuestra serie fueron: tabaqui­
mo, hipertensión arterial, alcoholismo, embarazo y puerpe­
rio, cardiopat1as e hiperlipidemias. Sin embargo nos llamó 
la atención el pequeno número de pacientes con 
de isquemia cerebral transitoria, '10 cual puede 

antecedente 
deberse a 

que los pacientes con este tipo de evento no son 
dos oportunamente para manejo preventivo, no se 

canaliza­
diagnosti-

can adecuadamente, o no se le da la importancia debida a e~ 
te cuadro. Incluso puede ocurrir que los pacientes no acu­
dan a sus unidades médicas para ser atendidos al tener una 
recuperación espontánea del evento. 

En otras series no se comentan la asociación de dos o 
más factores de riesgo como los encontrados en nuestros ca­
sos; donde se obtuvo la participación de esta asociación en 
32.1 \ para E.V.e. hemorrágico y 36.4 \ en E.V.e. isquémico. 

El número de casos presentados de pacientes con hemorrs 
gia subaracnoidea secundarias a aneurismas de tipo congéni­
to (1,2, 3, 4). 

El número de casos encontrados para esta patolog!a es -
importante, y nos permite conocer la frecuencia en que se 
presenta en nuestro servicio de Neurolog1a del Hospital de 
Especialidades del C.M. "La Raza". sin embargo, no podemos 
estimar la proporción a nivel poblacional ya que no se tie­
nen resultados similares provenientes de otras unidades ha~ 
pitalarias en nuestro medio, o al menos no están publicadas. 
Por otra parte, hay que recalcar que nuestro hospital es un 
centro de refeerencia. 
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La mortal~dad encontrada es similar a la reportada en --­
otras series. Esta relacionada a la presencia de uno o más faE 
toras de riesgo, a la localización y severida.d del evento vas­
cular. Los procedimientos invasivos a que son sometidos los p~ 
cientes: ventriculostomia, traqueostomia, gastrostomia ·y mane­
jo de catéteres son una fuente de infección que empeora el pr2 
nóstico. 

La importancia de los factores de riesgo en la E.V.e. ha­
cen de ésta uno de las patolog1as en que deber1a cambiarse el 
enfoque curativo de la medicina hacia un enfoque inminentemen­
te preventivo. Esto redundar1a en la menor incidencia de la 
misma con la consecutiva reducción de los gastos que implica a 
nivel individual y social, no dejando de lado la importancia -
del aspecto emocional del paciente que repercute en su calidad 
de vida. 

Tanto el médico como el paciente tienen responsabilidad en 
la prevención de los factores de riesgo menciondados y una re!! 
ponsabilidad social en la disminución de gran parte de estos -
eventos vasculares. 

Es por lo tanto de gran transcendencia la educación para -
la salud. 
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