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1. RESUMEN
Introduccion. A nivel mundial la enfermedad vascular cerebral (EVC) es la
primera causa de incapacidad permanente en adultos y la segunda causa de
muerte y de demencia. Existe poca informacion acerca de los eventos
cerebrovasculares en jovenes (< 50 afios).
Pacientes y métodos. Estudiamos de manera retrolectiva y retrospectiva a 328
pacientes entre las edades de 18 a 49 afos con cualquier tipo de evento
cerebrovascular durante los afios 2005 a 2015 en el Instituto Nacional de Ciencias
Médicas y Nutricion en la Ciudad de México. El objetivo de este estudio fue
describir las caracteristicas de los pacientes menores de 50 afios que tuvieron
algun tipo de evento cerebrovascular. Para el andlisis estadistico se utilizd
frecuencias simples en forma de porcentajes y para comparar proporciones se
utilizé la distribucion de Chi-cuadrada se establecié el nivel de significancia con p
< 0.05.
Resultados. Se encontré que 60% son mujeres. Los antecedentes familiares mas
prevalentes fueron la diabetes mellitus (52.2%) e hipertension arterial (47.5%).
Los factores de riesgo mas prevalente en este grupo de edad fue la hipertension
arterial (27.1%) y obesidad (23.1%). La forma de presentacion de los sindromes
cerebrovasculares fue: infarto cerebral (45.7%), hemorragia intracerebral (28.8%),
hemorragia subaracnoidea (14.7%), ataque isquémico transitorio (5.2%) vy
trombosis venosa cerebral (5.2%). La hemorragia intracerebral es la forma mas
discapacitante.
Conclusiones. La forma de presentacién de los sindromes cerebrovasculares en
los pacientes jovenes es similar a la poblacion adulta pero es diferente a la causa

gue producen cada uno de ellos.



2. INTRODUCCION

2.1Incidencia del evento vascular cerebral a nivel mundial
A nivel mundial la enfermedad vascular cerebral (EVC) es la primera
causa de incapacidad permanente en adultos y la segunda causa de
muerte y de demencia @,
De acuerdo al estudio Carga Mundial de Morbilidad en 2010, hay 16.9
millones de persona afectada por un EVC isquémico cada afio. En ese
afo, la incidencia global era de 258/100,0000/afio, con una amplia
diferencia entre paises de altos ingresos (217/100,000/afio) y los de
bajos ingresos (281/100,000/afio) @. Ademas, la incidencia ajustada por
edad demuestra que esta enfermedad es 1.5 veces mayor en hombres
gque en mujeres, a pesar, de que las mujeres tienen una mejor
expectativa de vida, hay una mayor incidencia de EVC en mujeres con
el incremento de los afios y esto explica porque hay mas mujeres que
sufren de EVC en términos de numeros absolutos. EI exceso de
incidencia de EVC en hombres es particularmente marcado en personas
entre 55-75 afios ©.
Mayores diferencias se observan en la distribucion de los subtipos de
EVC ente los estudios. El EVC isquémico es el subtipo mas frecuente
que contribuye entre 55 a 90% de los casos ¥. La alta proporcion de
hemorragia intracerebral espontdnea se ha observado histéricamente en
los paises asiaticos donde representa hasta el 35% de los casos y se
atribuye a causas genéticas, ambientales, sociocultares y factores de
riesgo cardiovascular ®). La hemorragia subaracnoidea es causa en <
5% de los EVC en cualquier pais ©).

2.2Incidencia del evento vascular cerebral en México
La gravedad que representa la EVC queda de manifiesto al revisar su
evolucion natural; esto es, la recurrencia de EVC es de 5 a 15% durante
el primer afo y hasta de 40% a los cinco afos; la mortalidad durante el
evento agudo es de 25 a 30%, durante el primer afio del 15 al 25% de

los supervivientes y hasta 60% a los cinco afos, disminuyendo en forma



notable la esperanza de vida. En parte, esta alta mortalidad se atribuye
a otros eventos cardiovasculares (coronariopatia isquémica y
enfermedad vascular periférica) que se desarrollan a largo plazo en
pacientes que presentaron un primer infarto cerebral (.

En Meéxico, la prevalencia de las enfermedades cronicas no
transmisibles como hipertension, diabetes, obesidad y dislipidemia han
mostrado un crecimiento exponencial en los ultimos 20 afios, mas que la
prevalencia de los procesos infecciosos en adultos ®),

La incidencia anual cruda de casos hospitalizados con un primer evento
cerebrovascular es 96 por cada 100,000 habitantes en personas
mayores de 25 afios (siendo 118 casos por cada 100 000 cuando se
estandariza a la edad de la poblacion mundial); mientras la tasa anual
de un primer evento cerebrovascular es de sélo 14 casos por cada
100,000 habitantes en personas de entre 25 y 44 afos de edad, se
incrementa entre los 45 y 54 afios; cifra que se duplica cada 10 afios en
las siguientes tres décadas (aumenta a 150 entre los 55 y 64 afios, a
300 casos entre los 65 y 74 afios de edad, y hasta 600 casos por
100,000 entre los 75 y 84 afos). A partir de los 85 afios, la tasa se
triplica (1936 casos por 100,000: varones 2041, mujeres 1864). El
envejecimiento es el principal factor de riesgo independiente para el
desarrollo de EVC; asi, se estima que 75% de todos los EVC ocurre en
personas mayores de 65 afos de edad ©).

En la enfermedad vascular cerebral se ha observado un incremento en
la tasa de defuncién de 25.2 en el afio 2000 a 28.3 por cada 100,000
habitantes en el 2008. En el primer estudio mexicano sobre incidencia y
prevalencia de esta enfermedad se estima que ocurren alrededor de 232
casos de EVC por cada 100 0000 habitantes mayores de 35 afios, y la
prevalencia es de ocho casos por cada 1 000 habitantes mayores de 35

afios ©,



2.3Subtipos de EVC en México

Debido a que la EVC no es un trastorno circulatorio homogéneo, sino
que consiste en tipos muy divergentes que solo tienen en comun el dafio
vascular al cerebro, su conocimiento es fundamental para la
implementacion de programas de tratamiento y prevencion de acuerdo
al tipo de EVC.

En general, la EVC se clasifica en dos grandes tipos: la isquémica y la
hemorragica 9. Con el progreso de la tecnologia y el acceso a la
resonancia magnética (IRM), un tercer tipo de EVC se reconoce cada
vez con mas frecuencia: la trombosis venosa cerebral (TVC).

En el estudio Registro Nacional Mexicano de Enfermedad Vascular
Cerebral (RENAMEVASC), de los 2 000 pacientes incluidos en el
informe final, en relaciébn a los tipos de EVC, la frecuencia de los
eventos isquémicos (ataque isquémico transitorio o infarto cerebral) se
incrementa con la edad, mientras que la hemorragia intracerebral se
mantiene con la misma frecuencia (25 a 30%) en todos los grupos
etarios; en tanto que la hemorragia subaracnoidea (HSA) y, sobre todo,
la TVC se presentan principalmente en menor edad (fig. 1). Los casos
de HSA y TVC fueron més frecuentes en mujeres (p < 0.001), mientras

que la proporcion fue similar en los otros tipos de EVC.
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Figura 1. Tipos de enfermedad vascular cerebral en México. A. Distribucion de los tipos de
enfermedad vascular cerebral en pacientes mexicanos (registro RENAMEVASC). B. Distribucion

de los tipos de enfermedad vascular cerebral de acuerdo a la edad. AIT: ataque isquémico

transitorio; IC: infarto cerebral; HIC: hemorragia intracerebral; HSA: hemorragia subaracnoidea;

TVC: trombosis venosa cerebral. [Tomada de: Cantu-Brito et al. Rev Mex Neuroci 2011; 12(5):
224-234.]
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2.3.2

Isquemia cerebral
Una vez hecho el diagnostico de isquemia cerebra, es necesario
investigar la naturaleza del mismo. Los estudios diagnésticos son
fundamentales para determinar la causa e incluyem:
ultrasonografia carotidea y vertebral, evaluacion cardiaca
completa (electrocardiograma, ecocardiografia y Holter), y
siempre es necesario visualizar las arteria intracraneales.
Subtipos etiologicos
2.3.2.1.1 Isquemia cerebral
Se consideran cinco grandes subtipos en la EVC
isquémica (2

e Aterosclerosis de grandes vaso:



o Hallazgos clinicos y radiolégicos tanto de
estenosis u oclusion (> 50%) de una arteria
mayor intracraneal o arteria cortical.

o Hallazgos clinicos de disfuncion cortical, tallo
cerebral o cerebelo; historia de claudicacion
intermitente, AIT’s, en el mismo territorio
vascular, soplo carotideo o pulsos disminuido
apoyan el diagnastico.

o Lesiones corticales, cerebelosas, tallo
cerebral o infartos hemisféricos subcorticales
> 1.5 centimetros de diametro

o Debe excluirse causas cardioembolicas

Cardioembolismo

o Por lo menos una fuente de cardioembolismo
debe ser identificado

o Evidencia de ATI o infartos previos en mas de
un territorio vascular o embolismo sistémico
apoyan el diagnéstico infarto cardiogénico

o Se debe excluir aterosclerosis de grandes
vasos que sean fuente de trombosis o
embolismo.

Oclusién de pequeiio vaso

o Corresponde a los sindrome lacunares sin
evidencia de disfucion cortical cerebral

o El diagnéstico se hace con imagen cerebral
normal o lesiébn hemisférica o de tallo menor
de 1.5 cm de didmetro.

o Se debe descartar embolismo 0
aterosclerosis de grandes vasos

Otras etiologia



o Incluye causas raras como vasculopatias no
ateroscleroticas (diseccion arterial cervical,
estados hipercoagulables y desordenes
hematoldgicos)

o Se debe excluir embolismo y aterosclerosis
de grandes vasos

e Etiologia indeterminada:

o Etiologia no determinada a pesar de una
evaluacion extensa.

o Causa no encontrada, pero la evaluacion es
incompleta

o Dos o méas causas potenciales que no le
permiten al médico hacer un diagnaostico final.

En alrededor de 20% de los casos de infarto cerebral no
se logra determinar la causa, a pesar de una evaluacion
diagnéstica completa; a estos infarto se les denomina
criptogénicos. Sin embargo, el principal motivo por el
cual no se llega a un diagnéstico etioldgico es porque
los pacientes son evaluados en forma incompleta 13,

En la figura 2, se describen los mecanismos del infarto
cerebral segun el estudio PREMIER, incluyendo los
casos de primera vez y recurrentes, y su correlacion
con los datos demograficos, gravedad clinica y
pronéstico a corto plazo. Se demuestra que la mayor
parte de los infarto se clasifica como de causa no
determinada. Por lo tanto, solo 8% de los eventos se
clasifico como debido a enfermedad de grandes vasos,
mientras que 42% fue de causa indeterminada. En el
subgrupo clasificado como indetermidado, 40% tiene
dos o mas factores de riesgo vascular, o bien presenta

evidencia de aterosclerosis sistémica. De esta manera
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2.3.21.2

en Meéxico, la distribucion de los subtipos etiol6gicos
seria: 25% aterotrombosis, 19.7% cardioembolico, 20%
lacunar, 5.1% otra causa, 5.5% mixta y 24.6% no
determinada. El subtipo cardioembolico fue comun en
mujeres de edad avanzada (62%), y se asocio a una
mayor gravedad clinica segun la escala NIHSS
(National Institute of Health Stroke Scale) (32%% con
un puntaje >18) 4,

Hemorragia intracerebral

Aunque son menos frecuentes que los isquémicos, el
pronodstico es mas desfavorable. La hemorragia
intracerebral se clasifica en primaria o espontanea y en
secundaria. La primaria se origina por la rotura
espontanea de pequefios vasos cerebral dafiados por
hipertension arterial cronica o angiopatia amiloide. En
la secundaria, las lesiones anatémicas o los trastornos
hematolégicos son la causa del episodio hemorragico
(10)_

La hipertension arterial es el factor de riesgo mas
importante para la hemorragia intracerebral; la otra
causa importante es la angiopatia amiloide cerebral
que suele presentarse en personas mayores de 60
afios como hemorragia lobares recurrentes. Por otra
parte, la HIC secundaria representa tan solo 15 a 25%
de los casos y es mas frecuente en sujetos jovenes
dentro de las cuales se incluyen malformaciones
vasculares, trastornos hematologicos, neoplasias Yy
vasculitis(10),

El pronéstico a corto plazo de la HIC suele ser
catastrofico. En el estudio RENAMEVASC, la
mortalidad a los 30 dias fue de 25%, con incremento,

11



23.21.3

23.21.4

de acuerdo a a la edad, de 24% en menores de 45
afos, y se duplica a 43% en los que tienen 75 afos o
mas. Entre los sobrevivientes es alta la proporcion de
discapacidad grave a todas las edades (25 a 30%) 1,
Hemorragia subaracnoidea
Consiste en la extravasacién espontanea de sangre
hacia el espacio subaracnoide. La mayor incidencia se
observa alrededor de los 50 afios y es mas frecuente
en mujeres (60% de los casos) 19,
La principal causa de HSA espontanea (no traumatica)
es la rotura de un aneurisma cerebral (85%). En el 15%
restante de los pacientes con HSA espontanea, la
angiografia cerebral es negativa para aneurisma
cerebral, esta se subdivide hemorragia
perimensencefalica (19,
En un subregistro del registro RENAMEVASC, en
cuanto a la HSA aneurismatica, la hipertension arterial
(42%) y el tabaquismo (29%) fueron los factores de
riesgo mas importantes. El 85% de los casos tuvo
aneurismas unicos y 15% aneurismas multiples.
Trombosis venosa cerebral
La TVC representa una entidad neurolégica diferente a
los otros tipo de EVC por las siguientes razones

e Mayor incidencia en personas jovnes

e Gran variabilidad en su prensentacion clinica

o Dificultad para el diagnostico

e Prondstico impredecible
En México, la TVC es de particular interes porque se
observa con cierta frecuencia, sobre todo en la forma

asociada al estado posparto. Cerca de 50% de los

12



casos de TVC diagnosticados en Méxcio se relacionan
con el embarazao o puerperio 17:18),
A nivel mundial, la TVC representa alrededor de 0.5%
de todos los casos de enfermedad vascular cerebral (19,
En el estudio RENAMEVASC, la TVC se identifico en
3% de los casos y la edad de presentacion tiene una
mediana de 31 afios (rango intercuartilar 22 a 39 afios)
(20).
2.4 Factores de riesgo cardiovascular
Los factores de riesgo vascular son aquellas condiciones que aumentan
la probabilidad de que una persona desarrolle EVC (cuadro 1). Dichos
factores se clasifican en no modificables como edad y género, y
aguellos que son modificables al ser susceptibles a intervenciones que
cambian favorablemente el perfil del factor con reduccién del riesgo de
EVC (10),
La importancia de estos factores varia segun el tipo de EVC tal como se
describe en el cuadro 2, de acuerdo a los resultados del
RENAMEVASC. Asi, el antecedente de EVC previa la diabetes mellitus
y la fibrilacion auricular se relacionaron principalmente con los eventos
cerebrovasculares isquémicos. El factor de riesgo vascular mas
importante para ambos tipos de EVC, isquémica y hemorragica es la

hipertension arterial en 60 a 65% de los pacientes.

Cuadro 1. Factores de riesgo para enfermedad vascular cerebral

Factor de Comentario
Riesgo

Antecedente Se considera factor de riesgo cuando es en familiares

familiar de EVC o | de primer grado y de manifestacion prematura (< 60

coronariopatia anos).

Edad Es el mas importante. Siete de cada ocho muertes por
EVC se producen en personas mayores de 652 afios

Sexo La incidencia es 1.25 veces mayor en varones que en
mujeres

Raza En EUA, los mexicano-estadounidenses tienen mayor
riesgo de EVC que la raza blanca.

Hipertension Es el factor de riesgo modificable mas importante para

13



arterial

EVC isquémica y hemorragica. Los hipertensos tienen
tres a cuatro veces mayor que los normotensos.

Tabaquismo

Aumenta el riesgo para los diferentes tipos de EVC,
relacionado con la intensidad del tabaquismo.

Diabetes mellitus

De 75 a 80% de las muertes en pacientes con DM se

(DM) debe a complicaciones cardiovasculares.

Dislipidemia Se ha demostrado que el uso de estatinas reduce la
incidencia de EVC

Fibrilacion La FANV se asocia a incremento cinco veces mayor en

auricular no el riesgo de EVC. Después de los 80 afios de edad

valvular (FANV) 25% de EVC es por FANV

Consumo de Se considera consumo excesivo si es > 2 copas/dia.

alcohol Se relaciona con EVC isquémica y hemorragica,
sobretodo en sujetos jovenes, en forma dosis-
dependiente.

Obesidad indice de masa corporal > 30 kg/mt2. Circunferencia
abdominal: mujeres > 88 cm, varones > 102 cm

Enfermedad Presencia de insuficiencia cardiaca e infarto agudo de

cardiaca miocardio.

Dieta Dieta alta en sodio y baja en potasio y fibra. Exceso de

grasas saturadas.

Inactividad fisica

Favorece el desarrollo de otros factores de riesgo
vascular.

Terapia de

El riesgo aumenta en mujeres posmenopausicas.

reemplazo

hormonal

Anticoagulacién | El riesgo aumenta de 7 a 10 veces mayor de
hemorragia intracerebral.

Antiagregantes Riesgo leve de hemorragia intracerebral, sobre todo en
tratamiento combinado en pacientes hipertensos.

Infeccion Individuos con infecciones agudas o crénicas como la
periodontitis crénica.

Dialisis Aumenta el riesgo cinco veces mayor de hemorragia
intracerebral.

Drogas En jévenes por cocaina y anfetaminas.

Fuente: Tomada de: Cantu-Brito et al. Rev Mex Neuroci 2011; 12(5): 224-234.

Cuadro 2. Factores de riesgo vascular de acuerdo al tipo de

enfermedad vascular cerebral.

ICT Infarta Cerebral HIC HS5A TViC Tatal P
n =97 n o= 1037 n = 566 n = 240 n = G no= 2000

Historia Familiar

EVC 13195 (13.7) 17001006 (16.9) 977545 (17.8) 420229 (18.3) 5/57 (8.8) 32711932 {16.9) .40

Cardiopatia isquémica 20095 (211} 2131006 (21.3)  B6F545 (15.9) 39229 (17.0) 5I57 (B.8) 36301932 (18.8) 0.02
Infarto cerebral previo TG (16.5) 174 (16.8) 16 (2.8) 2 {iLE) 1] 208 (10.4) <00
ICT previa 26 (26) 7274 4 (1.4) 2 (0.8 1 {1.7) 113 (3.7} <0001
HIC previa [ 14 (L4 28 (5.0 32 i 47 (24)  <0.000
Hipertensidn h (63.9) 638 [61.5) 69 [65.2) 108 (45) 3 1180 (5% < (L0
Diabetes Mellitus 44 (45.4) Gl (33.7) 97 (17.1) 22 9.3 3 515 {25.8) <000
Hipercolesterolemia 35 (36.1) 214 (20.6) 52 {9.2) 12 {50 5 g (15.9) <ou0m
Tabaquisme actual 24 (24.7) 245 [23.6) 135 (23.49) 6F (27.9) 50 476 (23.8) <00
Consumo alcohol excesivo 19 {19.6) 159 (15.3) 107 (18.9) 36 (15.00 2 313 (16.2) 0.01
Obesidad 30 (30.9) 258 (249 168 (29.7) 72 (30.0) 12 5400 (27.0) (U]}
Comnariopatia 16 {16.5) 126 (12.2) 31 (5.3) 729 i T80 (9.0 <000
Fibrilacidn articular 1 (1.3 117 (11.3) 1T (2.0 a ] 139 (7.0 <0.0M
Vasculopatia periférica 14 (14.4) 1 (.7 41 {7.2) 12 (5.0 2 (3.3) T80 {9.0) 0.003
Embarazofpuerperio® o3 10/102 (9.8 TO/E8 (17.4) i3 28145 (62.2) 48304 (15.8) <0007

* Muferes o edad reprodiictiva.

Fuente: Tomada de: Cantu-Brito et al. Rev Mex Neuroci 2011; 12(5): 224-234.].
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2.5 Eventos vasculares en pacientes jovenes (< 50 anos)

2.51

Infarto cerebral

Actualemente, se ha registrado un aumento de la incidencia de
EVC isquémico en jovenes .22, La incidencia ha aumentado de
8.1/100,000/afio en 1985-1993 a 18.1/100,000/afio en 2003-2011,
estas tendencias se mantienen tanto en hombre como en mujeres
(23, Similarmente, ha habido un incremento mundial de 25% de la
incidencia de EVC isquémico en jovenes (20-64 afios) en la
pasadas dos décadas @. Asi mismo ha habido un incremento del
18% en lo paises con ingresos medios y bajos. Algunas
explicaciones para este incremento se debe al aumento de la
prevalencia de diabetes, hipercolesterolemia, obesidad,
tabaquismo, abuso de alcohol y uso de drogas ilicita en adultos
jovenes. Otros factores de riesgo es la migrafia, embarazo y
puerperio y anovulatorios.

Dentro de las causas de EVC isquémico en adultos jovenes varia
con la edad; la proporcion de causa indeterminada disminuye con
la edad, mientras que la proporcién causada por aterosclerosis de
grandes arterias y enfermedad de pequefo vaso aumenta con la
edad (35-40 afios). En el registro de eventos isquémicos de
Helsinki (1008 < 50 afios), las causas mas frecuentes fueron
cardioembolismos (20%) y diseccion de arterias cervicoberebral
(15%) @4 25),
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

A nivel mundial la enfermedad vascular cerebral (EVC) es la primera causa de
incapacidad permanente en adultos y la segunda causa de muerte y de demencia.
De acuerdo al estudio Carga Mundial de Morbilidad en 2010, hay 16.9 millones de
persona afectada por un EVC isquémico cada afio. En ese afio, la incidencia
global era de 258/100,0000/afio, con una amplia diferencia entre paises de altos
ingresos (217/100,000/afo) y los de bajos ingresos (281/100,000/afio). El exceso
de incidencia de EVC en hombres es particularmente marcado en personas entre
55-75 arfios ).

Mayores diferencias se observan en la distribucion de los subtipos de EVC ente
los estudios. El EVC isquémico es el subtipo mas frecuente que contribuye entre
55 a 90% de los casos.

En México, la incidencia anual cruda de casos hospitalizados con un primer evento
cerebrovascular es 96 por cada 100,000 habitantes en personas mayores de 25
afios (siendo 118 casos por cada 100 000 cuando se estandariza a la edad de la
poblacién mundial); mientras la tasa anual de un primer evento cerebrovascular es
de solo 14 casos por cada 100,000 habitantes en personas de entre 25 y 44 afios
de edad, se incrementa entre los 45 y 54 afos; cifra que se duplica cada 10 afios
en las siguientes tres décadas (aumenta a 150 entre los 55 y 64 afios, a 300 casos
entre los 65 y 74 afios de edad, y hasta 600 casos por 100,000 entre los 75y 84
afos). A partir de los 85 afos, la tasa se triplica (1936 casos por 100,000:
varones 2041, mujeres 1864). EI envejecimiento es el principal factor de riesgo
independiente para el desarrollo de EVC; asi, se estima que 75% de todos los

EVC ocurre en personas mayores de 65 afios de edad.
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4. JUSTIFICACION

La incidencia de los eventos vasculares aumenta exponencialmente con la edad,
por lo tanto ésta es muy baja en los adultos jévenes. Sin embargo, los eventos
vasculares son una causa comun de admision a las unidades de EVC. Los
factores de riesgo tradicional para los eventos vasculares como los son la
hipertension y diabetes no son muy frecuente en los jovenes adultos, otros
factores de riesgo como es el tabaquismo, anovulatorios, migrafia, trauma, uso de
drogas ilicitas, embarazo y puerperio son mas prevalentes en estas edades. Por lo
gue es de suma importancia determinar la causa en estos grupos. A pesar que la
aterosclerosis intra y extracraneal, la enfermedad de pequefio vaso y la fibrilacion
atrial son causas de EVC en los adultos mayores, estos desérdenes son menos
frecuentes en la poblacion joven. La mayoria de los datos epidemiolégicos de EVC
en adultos jovenes proviene principalmente de registros de hospitales de
referencia en paises desarrollados; la incidencia de EVC en adultos jovenes en
paises en desarrollo es mayor que en los paises desarrollados debido a la gran
incidencia de infecciones, enfermedad reumatica y factores de riesgo vascular no
controlados o detectados.

En las dos ultimas décadas ha habido un aumento de los eventos vasculares
cerebrales en adultos jovenes. La incidencia ha aumentado de 8.1/100,000/afio en
1985-1993 a 18.1/100,000/afio en 2003-2011, estas tendencias se mantienen
tanto en hombre como en mujeres. Similarmente, ha habido un incremento
mundial de 25% de la incidencia de EVC isquémico en jovenes (20-64 afios) en la
pasadas dos décadas. Asi mismo ha habido un incremento del 18% en lo paises
con ingresos medios y bajos. Algunas explicaciones para este incremento se
debe al aumento de la prevalencia de diabetes, hipercolesterolemia, obesidad,
tabaquismo, abuso de alcohol y uso de drogas ilicita en adultos jévenes.

Es por eso que es necesario contar con un registro epidemioldgico de los eventos
vasculares en adultos jévenes ya que esto mejorara las estrategias de tratamiento

y prevencion.
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5. OBJETIVOS
5.1 General
5.1.1 Describir las caracteristicas epidemioldégicas de los eventos
vasculares en pacientes jovenes (< 50 afios) en el Instituto
Nacional de Ciencias Médicas y Nutricidbn Salvador Zubiran en los
afnos 2005 a 2015.

18



6. HIPOTESIS

6.1 Hipétesis Nula
Las caracteristicas de los pacientes jévenes menores de 50 afios con
eventos vasculares cerebrales son iguales a los pacientes mayores de
50 afios.

6.2Hipétesis alterna
Las caracteristicas de los pacientes jévenes menores de 50 afios con
eventos vasculares cerebrales son distintos a los pacientes mayores de

50 afios.
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7. DISENO Y METODOS

7.1Tipo de diseino
Estudio descriptivo, observacional, retrolectivo y retrospectivo en una
cohorte.
7.2 Poblacién de estudio:
7.2.1 Descripcion de la muestra
El muestreo fue de tipo no probabilistico, por conveniencia en los
pacientes menores de 50 afios con eventos cerebrovasculares de
cualquier subtipo en los afios 2005-2015.
7.2.2 Criterios de seleccion
7.2.2.1 Criterios de inclusién:
e Mayores de 18 afios y menores de 50 afios
e Ambos sexos
e Pacientes con cualquier subtipo de evento vascular
cerebral
7.2.2.2 Criterios de exclusién
e Expediente incompleto
7.3 Variables
Ademas de los datos demograficos de rigor se revisO los factores de
riesgo  cardiovascular, la clasificacibn de los sindromes
cerebrovasculares y sus subtipos, complicaciones, medicamentos
usados anteriormente, la escala funcional de Rankin modificada,
estudios realizados en los pacientes, el lugar en que sucedié y donde
se atendi6 el evento.
7.4 Método de recogida de datos
Se empled un instrumento fisico estructurado y estandarizado para la
recoleccion impresa de los datos, que luego seran respaldados
digitalmente en una base de datos electrénica para su analisis.
7.5Estrategia de analisis
La mayoria de los datos demogréaficos se presenté como frecuencias

relativas simples en la forma de porcentajes. Para comparacion de
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proporciones se usO la distribucion de Chi-cuadrada; el nivel de
significancia se estableci6 con una p < 0.05. Se us6 el paquete
estadistico SPSS v20.0 en todos los célculos.
7.6 Limitaciones y posibles sesgos del estudio
Uno de los principales sesgos en el estudio fue el sesgo de seleccion de
los pacientes, ya que en el hospital solo se atienden pacientes mayores
de 18 afos por lo que el grupo entre 18 y 20 afios se encuentra
subrepresentado y ademas no se da atencién de forma rutinaria a las
pacientes embarazadas.
7.7Riesgos fisicos, sociales o legales
Este estudio no provocd ningun riesgo fisico, social o legal, debido a
gue fue un estudio de investigacion sin riesgo segun el reglamento
de la ley General en Salud en Materia de Investigacion para la
Salud.
7.8Plan de ejecucién
e Realizacion del protocolo de investigacion
e Recoleccién de datos
e Andlisis de los datos
e Informe final

e Publicacion
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8. RESULTADOS
Se presentan los resultados de los pacientes jovenes que tuvieron algun tipo de

sindrome cerebrovascular durante los afios 2005 a 2015 en el Instituto Nacional
de Ciencias Médicas y Nutricion “Salvador Zubiran”. Un total de 328 expedientes
se revisaron. Las caracteristicas basales y demograficas se presentan en la tabla
1. De los 328 pacientes el 60% corresponde al sexo femenino y el 32.4% estaban
dentro la edad de 31-40 afos de edad.

Tabla 1. Datos demograficos de los pacientes del estudio

Caracteristica N =328
Edad (afios) (%)
<20 9.3
21-30 27.7
31-40 32.4
41-50 30.5
Sexo (%)
Femenino 60.0
Masculino 40.0
Escolaridad (afos) (%)
<6 17.7
6-12 57.1
>12 25.2
Antecedentes familiares (%)
Eventos vasculares cerebrales 10.7
Cardiopatia isquémica 18.4
Hipertension arterial 46.5
Diabetes mellitus 52.5
Factores de riesgo cardiovascular (%)
Hipertensioén arterial 27.1
Tratamiento regular 66.7
Diabetes mellitus 6.9
Tabaquismo 15.6
Dislipidemia 17.0
Fibrilacién auricular 34
Etilismo 8.1
Obesidad 23.1

Los antecedentes familiares mas prevalentes en esta poblacién fue la hipertensién
arterial y diabetes mellitus con 52.5 y 46.5%, respectivamente. La prevalencia de
factores de riesgo en esta poblacion es baja de los cuales el mas prevalente fue la
hipertension arterial con un 27.1%.

En la tabla 2 se muestras las caracteristicas por grupo etareo, llamando la

atencion que hay diferencias estadisticamente significativa en cuanto a los afios
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de escolaridad y asi como con los factores de riesgo cardiovascular como la
hipertension arterial, diabetes mellitus y dislipidemia.

Tabla 2. Caracteristicas demogréficas por grupo etareo

Caracteristica/Grupo < 20 anos 21-30 aios 31-40 aios 41-50 aios P
etareo (n=30) (n=89) (n=104) (n=98)
Escolaridad (afios) (%)
<6 15.3 10.5 16.0 26.0 <0.05
6-12 80.7 58.2 36.0 61.5
> 12 3.8 34.4 38.0 125
Sexo (%)
Femenino 53.3 60.7 58.7 62.2 .837
Factores de riesgo (%)
Hipertensioén arterial 10.3 17.2 25.2 44.2 <0.05
Diabetes mellitus 0 2.3 4.9 15.8 <0.05
Dislipidemia 0 5.0 18.9 32.9 <0.05
Obesidad 10.3 27.3 18.4 26.6 0.141
Tabaquismo 6.9 10.2 20.4 18.9 0.107
Etilismo 3.4 4.5 12.6 8.4 0.166

En la tabla 3 se describen las caracteristicas de los sindromes cerebrovasculares
a su forma de presentacion.

La forma de presentacion mas frecuente de los eventos vasculares en esta
poblacién fue el infarto cerebral con 45.7% y la hemorragia cerebral con 28.8%.
De esta forma, la isquemia fue la forma mas frecuente de los eventos
cerebrovasculares con 51%. La mayoria de los eventos sucedieron en los lugares
de residencia de los pacientes con 79.4%. EI 85.6% de estos sindromes
cerebrovasculares requirieron atencion intrahospitalaria. A todos se les realizé
estudio de neuroimagen ya sea tomografia axial computarizada de crdneo o
resonancia magnética cerebral dependiendo de la disponibilidad de ésta ultima.
Las complicaciones en estos pacientes mas frecuente fue la necesidad de
intubacién en 32% de los casos, seguido de las complicaciones sistémicas en
21.2%.

En cuanto a su estado funcional al egreso de los pacientes utilizando la escala de
Rankin modificada la mayoria de los pacientes egresé con un Rankin de 1 en el
25.3%, la mortalidad de los paciente fue de 18.9% (Rankin 6).
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Tabla 3. Caracteristicas del sindrome cerebrovascular a su presentacion

Caracteristica N =328
Presentacion (%)
Ataque isquémico transitorio 5.2
Infarto cerebral 45.7
Hemorragia cerebral 28.8
Hemorragia subaracnoidea 14.7
Trombosis venosa cerebral 5.2
Clasificacion segun el tipo EVC (%)
Isquémico 51.0
Hemorragico 43.5
Trombosis venosa cerebral 5.2
Lugar de ocurrencia del evento (%)
Domicilio 79.4
Intrahospitalario 13.5
Se desconoce 6.5
Atencién del evento (%)
Requirié internamiento 85.7
No requirié internamiento 8.7
Manejo solo en urgencias 5.6
Actividad al inicio del evento (%)
Habitual 79.8
Estrés 11.0
Al despertar 4.5
Esfuerzo 4.2
Tratamiento previo al evento (%)
Antiplaquetarios 13.1
Antihipertensivos 28.5
Estudios que se realizaron (%)
Tomografia axial computarizada 81.1
Resonancia magnética 53.4
Ecocardiograma 36.3
Ultrasonido de vasos de cuello 25.6
Angiografia cerebral 11.3
Holter 8.2
Complicaciones durante su atencion (%)
Intubacion 32.0
Complicaciones sistémicas 21.2
Neumonia 14.0
Craniectomia 8.5
Trombosis venosa 0.9
Rankin al egreso (%)
0 9.1
1 25.3
2 8.8
3 9.8
4 4.6
5 4.6
6 18.9
Se desconoce 18.9
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Tabla 4. Caracteristicas del sindrome cerebrovascular segun grupo etareo

Caracteristica/Grupo etareo <20 afios 21-30 afios 31-40 afios 41-50 aifos P
(n=30) (n=89) (n=104) (n=98)
Presentacion (%)
Ataque isquémico transitorio 2.3 6.7 8.2 0.06
Infarto cerebral 62.1 47.7 39.4 42.9
Hemorragia cerebral 27.6 31.8 27.9 29.6
Hemorragia subaracnoidea 3.4 9.1 21.2 17.3
Trombosis venosa cerebral 6.9 9.1 4.8 1.0
Rankin al egreso (%)
0 11.5 12.3 7.1 14.8 NS
1 38.5 30.1 23.3 25.9
2 3.8 12.3 131 9.9
3 11.5 11.0 11.9 13.6
4 15.4 4.1 2.4 7.4
5 0 6.8 8.3 3.7
6 16.7 23.3 23.8 24.7
Complicaciones (%)
Intubacion 30.8 35.0 38.4 35.2 NS
Neumonia 12.5 12.7 215 15.3 NS
Craniectomia 0 6.5 174 10.7 NS
Trombosis venosa 0 2.5 1.1 0 NS

En la tabla 4, se muestran las caracteristicas de los sindromes cerebrovasculares
segun grupo etareo y pareciera ser que hay diferencias pero no estadisticamente
significativas en cuanto a la forma en que se presentacion y la edad.

Los mecanismos fisiopatolégicos se describen en la tabla 5. En cuanto a la
isquemia cerebral el mecanismo mas frecuente fue el cardioembolismo en 15.7% y
el indeterminado con 18.7% en el cual se incluyen dos 0 mas mecanismos sin
poder identificar el principal. Las causas mas frecuentes de la hemorragia
intracereberal fueron los trastornos hemorragiparos (se incluyé en este rubro
trastornos de la coagulacion y hematoldgicos) y la hipertension arterial con 40.2 y
30.9%, respectivamente. La hemorragia subaracnoidea tuvo como causa principal
en este grupo de edad los aneurisma en un 37.5%. Finalmente la causa mas
frecuente de trombosis venosa cerebral fueron los procesos infecciosos del

sistema nervioso central en el 35.3%.
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Tabla 5. Mecanismos fisiopatoldgicos de los eventos vasculares

Mecanismo N = 328
Isquemia n = 167 (%)
Cardioembolismo 15.7
Aterosclerosis 5.4
Enfermedad de pequefio vaso 3.0
Otros 47.6
Indeterminado 18.7
Incompleto 9.6
Hemorragia intracerebral n = 95 (%)
Trastorno hemorragiparo 40.2
Hipertension arterial 30.9
Malformacion arteriovenosa 6.4
Uso de anticoagulantes 4.3
No determinada 6.4
Otras causas 11.7
Hemorragia subaracnoidea n = 49 (%)
Aneurisma 37.5
Angioma cavernoso 14.5
Malformacion arteriovenosa 6.3
Perimesencefélica 6.3
Farmacos o drogas 14.5
Otros 20.8
Trombosis venosa cerebral n = 17 (%)
Neuroinfeccion 35.3
Lupus eritematoso generalizado 17.6
Asociado al puerperio 17.6
Sindrome anti fosfolipidos 11.8
No determinado 5.9
Otros 11.8

Tabla 6. Estado funcional al egreso de los pacientes segun sindrome
cerebrovascular

Rankin/Sindrome cerebrovascular AIT Infarto HIC HSA TVP P
(n=15) cerebral (n=179) (n=37) (n=14)
(n=121)
Escala funcional (%)
Buen resultado (0 -2) 100 65.3 22.8 54.1 71.4 <0.05
Discapacitado (3-4) 0 24.8 15.2 10.8 7.14
Muy discapacitado o muerto (5 - 6) 0 9.9 62.0 35.1 21.4

En la tabla 6 se puede observar que hay diferencias estadisticamente significativa
en cuanto a los sindromes cerebrovasculares y estado funcional de los pacientes

al egrese, siendo la hemorragia cerebral la mas discapacidad y muerte produce.
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Grafica 1. Resultado funcional al egreso segun la escala de Rankin modificado y

grupo etareo.
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En cuanto al grado de discapacidad de los eventos cerebrovasculares y grupo
etareo se encontr6 que no hay diferencias estadisticamente significativa (p =
0.693).



9. DISCUSION
En este estudio realizado en un centro hospitalario de tercer nivel en el cual se

estudio los sindromes cerebrovasculares en la poblacion joven menos de 50 afios
de edad. Se estudio un total de 328 casos, encontrando que el 60% eran del sexo
femenino lo cual comparado con otros estudios las mujeres consultan mas que los
hombres. Una buena parte de la poblacion se encuentra entre las edad
comprendidas entre los 31-40 afios de edad, uno de los posibles sesgos se
seleccion es que el grupo de edad < 20 afios esta subrepresentado en esta
poblacion ya que en el Instituto el criterio para ser atendido es que sea mayor de
18 afos de edad. Dentro de los factores de riesgo cardiovascular, se encontr6 que
la prevalencia de hipertension arterial es baja de 27.1% pero cuando se desglosa
por grupos etareos ésta prevalencia se va haciendo muy similar a la poblacién
general con 44.2% conforme va aumentando la edad en especial en el grupo entre
los 41 a 50 afios. En la gréafica 2, se hace una comparacion de factores de riesgo

segun la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2012 y el grupo de estudio.

Grafica 2. Comparacién de los factores de riesgo cardiovascular entre la Encuesta
Nacional de Salud y Nutricion 2012 y el grupo de estudio
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Al analizar los tipos de sindromes cerebrovasculares las frecuencias de
presentacion son muy similares a los que se encontraron en el estudio
RENAMEVASC siendo la isquémica cerebral la mas frecuente con 50.9%, la
hemorragia cerebral 43.5% y la trombosis venosa cerebral con 5.2%, esto se

demuestra en la grafica 3.

Grafica 3. Distribucion de los eventos vasculares segun mecanismo
fisiopatoldgico
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Cuando se analizan los subtipos de eventos cerebrovasculares (grafica 4), se
encontré una mayor frecuencia de infartos cerebrales (45.7%) asi como una
menor frecuencia de hemorragia subaracnoidea (14.7%) y de trombosis venosa
cerebral (5.2%) comparado con el estudio RENAMEVASC. Esto se debe que hay
sesgo de los pacientes que se atienen en el instituto ya que dentro de las causas
de isquemia cerebral que se encontrd en el grupo de estudio es el protrombético y
dentro de este el sindrome antifosfolipidos es muy frecuente en el grupo de
estudio. Una de las razones por la cual la trombosis venosa cerebral es menos

frecuente es que en el instituto no se atienden pacientes puérperas que es la
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causa principal de trombosis venosa cerebral que se encontré en el estudio
RENAMEVASC.

Grafica 4. Distribucion de los subtipos de eventos cerebrovasculares en los
pacientes jovenes
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10. CONCLUSIONES

Los factores de riesgo cardiovascular son poco frecuentes en la poblacion
joven aunque estos van en aumento a medida que la poblacion va
envejeciendo.

Los sindromes cerebrovasculares en la poblaciéon joven se comportan de
la misma manera que en la poblacion general en el siguiente orden Infarto
cerebral, hemorragia intracerebral, hemorragia subaracnoidea, trombosis
venosa cerebral y ataque isquémico transitorio.

La causa principal de isquemia cerebral es el cardioembolismo similar a
otros estudios.

La causa principal de hemorragia intracerebral en este grupo de edad son
los trastornos hemorragiparos y la hipertension arterial.

Hay diferencia estadisticamente significativa en cuanto a los sindromes
cerebrovasculares y el resultado funcional al egreso, siendo la hemorragia

intracerebral la que mas discapacidad provoca.
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12. ANEXOS

BOLETA DE RECOLECCION DE DATOS
REGISTRO DE ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL EN PACIENTES MENORES DE 50
ANOS DE EDAD
INSTITUTO NACIONAL DE CIENCIAS MEDICAS Y NUTRICION “SALVADOR ZUBIRAN”
ANOS 2005-2015

Investigador:
DATOS DEL PACIENTE

1. Iniciales del paciente:

2. Fecha de nacimiento (dd/mm/aa) :

3. Ciudad y Estado:

4. Registro:
5. Género:D Masculino D Femenino

6. Edad al momento del evento:

7. Estado Civil:
0 = Soltero 1 = Casado 2 = Unién libre 3 = Divorciado 4 = Viudo

8. Escolaridad:
0 = Analfabeta 1 = Sabe leer/escribir 2 = Primaria 3 = Secundaria 4 = Preparatoria 5 =
Licenciatura

9. Fechade EVC (dd/mm/aa):

10. Atencién del paciente durante la etapa aguda del EVC:
Requirié Internamiento
No requirié internamiento
Se atendi6 en Urgencia y envio a CE

11. Tiempo entre inicio de EVC y atencion médica (horas/minutos):
Con el primer médico:
Arribo al hospital:
Se desconoce

12. Sindrome cerebrovascular: Otro(especificar):
1=AIT 2:Infarto cerebral 3 = Hemorragia intracerebral 4 = HSA 5=TVC
6 = Otro

ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES

Sl PROBABLE
13. Enfermedad vascular cerebral

O
14. Cardiopatia isquémica O O
O O

00 08

15. Trombosis venosa profunda
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16.
17.

18.

ANTECEDENTES PERSONALES: Factores de riesgo vascular

19.
20.
21,
22.
23.
24,
25,
26.
27.
28,
29.
30.
31.
32.
33.
34,
35.
36.
37.
38.
39.
40.
41.
42.
43.
44,
45,
46.
47.
48.

Hipertensién arterial
Diabetes mellitus

Dislipidemia

Hipertension arterial sistémica

Hipertension arterial sistolica aislada
Tratamiento de la hipertension

Se desconocia hipertenso antes del EVC
Enfermedad vascular periférica

Cardiopatia isquémica

Insuficiencia cardiaca

Diabetes mellitus

Dislipidemia

Historia de fiebre reumatica

Tabaquismos actual (Cigarros/dia)
Tabaquismo previo (indicar afios sin fumar)
Portador de valvulopatia

Portador de fibrilacién auricular

Portador de otro tipo de arritmia

Alcoholismo

Numero promedio de bebidas/semana (___ )
NuUmero dias/semanas que bebe ()

El EVC ocurrié asociado a ingesta de alcohol
Obesidad (IMC = 25)

Uso de anovulatorios

Uso de estrogenos

Trombosis venosa

Portador de migrafia

Ataque migrafia el mismo dia del EVC
Procedimiento dental el dia del EVC

Algun tipo de estrés inmediato al EVC
Epistaxis/hematuria semanas previas (indicar)
Datos de apnea del suefio

Padece de caries dental frecuentemente
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O

O
O

NO
NO
Regular
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO
NO

ooao

Si
Si

ooao

Irregular No tiene HTA

Si
Si
Si
Si
Si
Si
Si

No tiene HTA

S ( /dia)

S ( /aios)

Si
Si
Si
Si

Si

Si
Si
Si
Si
Si
Si
Si
Si
Si
Si

Describir:

Epis___ Hemat



49.
50.
51.
52.
53.
54.
55.
56.
57.
58.
59.
60.
61.

62.
63.
64.
65.
66.
67.

68.
69.
70.
71.
72.
73.
74.
75.
76.
77.
78.

Cirugia mayor en semanas previas NO Si
Historia de procedimientos vasculares NO Si
Angioplastia coronaria NO Sl Fecha:
Cirugia puente coronario NO Sl Fecha:
Cirugia valvular cardiaca NO Sl Fecha:
Cirugia carotidea NO Sl Fecha:
Cirugia aorta NO Sl Fecha:
Cirugia vascular extremidades NO Sl Fecha:
Amputacion Ext. Inferiores NO Sl Fecha:
EVC asociado al embarazo NO S| Trimestre:
EVC asociado al puerperio NO SI Semana:
Antecedente de cancer NO S| Sitioy Fecha:___
Otros antecedentes patoldgicos NO Sl
Describir si es afirmativa:
ANTECEDENTES DE EVC PREVIO
Infarto cerebral NO Sl
AIT NO S| Duracién:
Hemorragia intracerebral NO Sl
EVC de tipo no determinado NO Sl
Infarto cerebral, territorio NO Carotideo VB No determinado
AlT, territorio NO Carotideo VB No determinado
MANIFESTACIONES CLINICAS
Sintoma inicial:
Cefalea NO Sl
Vomito NO SI
Deterioro de conciencia NO Sl
Signos vitales: TA: FC: T°C
Crisis parciales (dia presentacion) NO S| Dia:_____
Crisis generalizadas (dia presentacion) NO S| Dia:_____
Actividad al inicio: Habitual Esfuerzo Estrés Al despertar
Estado conciencia al ingreso: Alerta Somnolencia Estupor Coma

Escala de Glasgow al ingreso:

Escala de NIH al ingreso:



MEDICAMENTOS AL MOMENTO DE EVC

(Indicar farmacos utilizados cuando ocurrié el EVC actual)

Categoria farmaco No | SI Dosis/dia

Tiempo

Antiplaquetarios

79. ASA

80. Ticlopidina

81. Clopidogrel

82. Dipiridamol + ASA

83. Otro:

Anticoagulantes

84. Heparina

85. Heparinoide

86. Oral Cual:

Antihipertensivos

87. Beta-bloqueador

88. Diurético

89. Calcio-antagonista

90. IECA

91. ARAII

Hipolipemiantes

92. Fibratos

93. Estatinas

94. Otro Cual:

Hipoglicemiantes

95. Insulina

96. Orales

Si tomaba anticoagulantes indicar:

97. Ultimo TP e INR o al momento del EVC: TP INR

No hecho:_

98. Ultimo TPT e INR o al momento del EVC: TPT
ESTUDIOS GABINETE Y LABORATORIO

99. TAC al ingreso, Fecha (dd/mes): (Hora: min):
100. Tac NO Sl:

No hecho:
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101. IRM NO
102. Doppler vasos cuello NO
103. Doppler transcraneal NO
104. Angiografia cerebral NO
105. Angiorresonancia NO
106. Angiotomografia NO
107. Ecocardio transtoracico NO
108. Ecocardio transesofagico NO
109. Ecocardio contrastado NO
110. Puncién lumbar NO
111. Otro estudio NO
112. Colesterol total:

113. Colesterol HDL:

114. Colesterol LDL:

115. Triglicéridos:

116. Glucosa:

117. Acido drico:

118. Hematocrito:

119. Plaquetas:

120. Proteinuria:  NO Sl
121. Otro:

Sl:

Sl:

Sl:

Sl:

Sl:

Sl:

Sl:

Sl:

Sl:

Sl:

122. Pruebas trombofilicas, sefial pruebas realizadas: Ninguna

Proteina S Anticoagulante ltpico
Proteina C Anticardiolipinas
AT-lI Anti B2 glicoproteina 1
Otra:

123. Describir anormalidades (pregunta 122):

EVOLUCION
124. Requiri6 intubacion:

125. Requirio ingreso a UTI:

Resistencia proteica C activada

Factor V Leiden

Homocisteina

126. Dias de evolucion desde inicio EVC hasta egreso o defuncion

127. Dias internamiento

128. Complicaciones sistémicas:
Neumonia
Arritmias
Urosepsis

Trombosis venosa/TEP

NO Si

NO Si

Hospital _ dias UTI___
NO Si

NO Sl Dia:_____

NO S| Dia:_____

NO S| Dia:_____

NO S| Dia:
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Otra:

129.Escala modificada de Rankin al Egreso:
0 = No sintomas
1 = Sin incapacidad significativas, a pesar de sintomas. Realiza actividades cotidianas.
2 = Incapacidad leve. Incapaz de realizar todas las actividades previas, capaz de hacer
algunas actividades sin asistencia.
3 =Incapacidad Moderada. Requiere alguna ayuda, pero capaz de caminar sin ayuda.
4 = Incapacidad moderadamente severa. Incapaz de caminar sin ayuda e incapaz de
realizar sus necesidades corporales sin ayuda
5 = Incapacidad severa. Confinado a cama. Incontinente y requiere cuidad constante de
enfermeria
6 = Defuncion

130. En caso de defuncién, indicar la causa: Neurolégica Sistémica
Describir:
SEGUIMIENTO
131. Escala Modificada de Rankin: alos30dias: _ alos 3 meses:

132.Recurrencia temprana de EVC (primeros 3 meses): NO Sl
133.Tipo de EVC (si hubo recurrencia) AIT  Infarto Cerebral HIC HSA TVC

134. Localizacioén de la recurrencia:

135. En caso de defuncion, indicar la causa: Neurolégica Sistémica

Describir:

LAS SECCIONES SIGUIENTES CORRESPONDE A DATOS ESPECIFICOS RELACIONADOS
CON LOS SINDROME VASCULARES

Si el caso corresponde a AlT/Infarto cerebral

Si el caso corresponde a Hemorragia Intracerebral
Si el caso corresponde a Hemorragia subaracnoidea
Si el caso corresponde a trombosis venosa cerebral
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SECCION DE ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO/INFARTO CEREBRAL

136. En caso de AIT, indicar territorio:  Carotideo D Vertebrobasilar D Retiniano D

137. Mecanismo productor de isquemia cerebral 1. 2.

(En caso de mecanismos mixtos sefialar en orden de importancia)

1 = aterosclerosis de grandes vasos

2 = Enfermedad de pequefios vasos (lacunar)

3 = Cardioembodlico

4 = Vasculopatia no ateroesclerosa

5 = Estado protrombético

6 = No determinado

138. En caso de aterosclerosis de grandes arterias, indicar localizacion:

0 = sin aterosclerosis
1 = extracraneal
2 = intracraneal
3 = intracraneal y extracraneal
4 = sin documentar sitio de aterosclerosis (el paciente tiene dos o mas factores de riesgo
para aterosclerosis)

139. Fuente cardioembdlica 1. 2. 3.

En caso de varias fuentes cardioembodlicas sefalar en orden de importancia y sefialar con

un circulo todas las alteraciones

0 = sin cardioembolismo 21 = Valvula cardiaca bioprétesia

1 =AM reciente < 4 semanas 22 = Endocarditis trombética no infecciosa
2 = Valvula protésica mecanica 23 = Segmento ventricular izg. hipocinético
3 = Estenosis mitral con FA 24 = |AM no agudo 4 — 6 semanas
4 = FA no valvular 25 = Valvulopatia adrtica

5 = Trombo auricular o en apéndice auricular 26 = Cardiomiopatia hipertréfica

6 = Trombo ventricular izquierdo 27 = Cardiomiopatia indeterminada
7 = Sindrome del seno enfermo 28 = Embolismo paradéjico por CIA

8 = Cardiomiopatia dilatada 29 = Embolismo paraddjico por CIV
9 = Segmento ventricular izquierdo acinético 30 = Embolismo paraddjico por

fistula pulmonar

10 = Mixoma auricular 31 = Masa cardiaca causa no identificada
11 = Endocarditis infecciosa 32 = Excrecencia de valvas

12 = Prolapso simple de la valvula mitral 33 = Otro tipo de arritmia

13 = Prolapso de la valvula mitral 34 = Infarto antiguo miocardio (> 6
meses)

14 = calcificacién del anillo mitral 35 = Anomalia de Ebstein
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15 = Estenosis mitral sin FA 36 = Insuficiencia mitral

16 = Turbulencia auricular izquierda (smoke) 37 = Engrosamiento de valvulas
18 =FOP 38 = Procedimiento coronario
19 = Flutter auricular 39 = Otro

20 = FA aislada

140. Otra etiologia (no aterosclerosa ni cardioembodlica):

0 = sin etiologia no aterosclerosa 12 = Arteritis temporal

1 = Asociado a migrafia 13 = Displasia fibromuscular

2 = Uso de anfetaminas 14 = Tuberculosis

3 = Angeitis granulomatosa 15 = Moya Moya

4 = Uso de fenilpropanolamina 16 = Uso de ergonovina

5 = Uso de alcohol 17 = vasculitis sin etiologia

6 = Diseccion arterial 18 = Crioglobulinemia

7 = Cisticercosis 19 = Dolicoectasia

8 = Asociado a LEG 20 = Anomalia congénita del arbol arterial
9 = Asociado a VIH 21 = Angiopatia benigna postparto
10 = Poliarteritis nodosa 22 = Otra describir:

11 = Enfermedad de Takayasu

141. Etiologia protrombotica 1. 2. 3.

En caso de trombofilia sefialar en orden de importancia las 3 alteraciones trombofilicas

mas relevantes y sefialar con un circulo todas las alteraciones del paciente

0 = No hay esta protrombético 7 = Factor V de Leiden
1 = Sindrome antifosfolipidos 8 = Hiperhomocisteinemia
2 = Deficiencia de proteina C 9 = Sindrome antifosfolipidos por cofactor

Anti B2-glicoproteina

3 = Deficiencia de proteina S 10 = Trombocitosis idiopatica
4 = Deficiencia de antitrombina Ill 11 = Trombocitopenia trombotica
5 = Anovulatorios 12=CID

13 = Otros:

142. Localizacién del infarto (Describir):

143. Territorio arterial afectado

0 = Sin localizacion 8 = Cerebral posterior superficial
1 = Carotida interna 9 = Basilar

2 = Cerebral anterior 10 = Tope de la basilar

3 = Cerebral media global 11 = Basilar perforantes
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4 = Cerebral media ramas perforantes 12 = Cerebelosa superior
5 = Cerebral media ramas superficiales 13 = Cerebelosa anteroinferior
6 = Cerebral posterior perforantes 14 = Cerebelosa posteroinferior
15 = Arterias espinales
144. Namero de infartos (incluye eventos previos) 0 = Sin infarto (AIT)

145. Tratamiento para la isquemia cerebral, sefialar todos los que se hayan prescrito

Solo medidas generales Aspirina D
Corticoides Pentoxifilina (|
Manitol Ticlopidina D
Hiperventilacién Clopidogrel D
Craniectomia Anticoagulacion Oral D

Anticoagulacion IV

Trombolisis IV Especificar Trombolitico

Trombolisis IA Especificar Trombolitico

Endarterectomia

OO0Oo0oooooo

Terapia endovascular
Otro:

146. Prevencion de recurrencias de isquemia cerebral, sefial todos los que se hayan prescrito

Sin tratamiento O Dipiridamol-aspirina O
Aspirina [0 cClopidogrel O
Ticlopidina [0 Endarterectomia O
Anticoagulante Oral D Terapia endovascular D
Otro:
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SECCION DE HEMORRAGIA INTRACEREBRAL
147.

Volumen TC inicial (A X B X C/2):

Férmula ABC/2 A = diametro mayor

CcC

B = diametro menor perpendicular a “A”

C= numero de cortes en los que se observa el hematoma

148. Apertura a Sistema Ventricular TC inicial NO Sl
149. Hidrocefalia TC inicial NO Sl
150. Hidrocefalia TC seguimiento NO Si
151. Hemorragias simultaneas (dos o mas sitios) NO Si
152. Localizacion predominante, sefialar sitios:
Putaminal Cerebelosa Frontal
Caudado Mesencéfalo Temporal
Talamica Bulbo Parietal
Pontina Intraventricular H Occipital H
Otra:
153. Etiologia de la hemorragia
1 = Hipertension arterial 7 = Drogas/medicamentos
2 = Trastorno hemorragiparo 8 = Neoplasias
3 = Asociado a uso de antitromboticos 9 = Toxemia del embarazo
4 = Aneurisma cerebral 10 = asociado a migrafia
5 = Malformaciones vasculares 11 = Asociado a vasculitis
6 = Angiopatia amiloide 12 = Otra:
154. Etiologia hemorragipara
0=No 7 = Trombocitopenia x drogas
1 = Hemdfilia A/B 8 = Leucemia
2 = Def Von Willebrand 9 = Trombocitosis/mieloproliferativa
3 = Afibrinogenemia 10 = Mieloma
4 = PUrpura trombocitopénica Idiopatica 11 = Cirrosis
5=CID 12 = Otra
6 = PUrpura trombdtica trombocitopénica
155. Etiologia por uso de agente antitrombéticos
1 = Antiagregante plaquetarios Cual y Dosis
2 = Anticoagulantes Cual y
Dosis
3 = Fibrinoliticos Cual y
Dosis

156. Si la etiologia es por ruptura de aneurisma, indicar localizacion:
157. Si la etiologia es por vasculitis, indicar causa de vasculitis:
158.

Si la etiologia es neoplasia, describir:
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159. Etiologia por malformacion vascular:
0=No
1=MAV
2 = Angioma Cavernoso
3 = Angioma Venoso

160. En caso de MAYV, existe aneurisma asociado: Sl NO

161. En caso de MAYV, indicar grado en escala de SPETZLER: No hecho D
Tamafio: Drenaje Venoso:
<3cm =1 punto Superficial = 0 puntos
Entre 3y 6 cm = 2 puntos Profundo = 1 punto

> 6 cm = 3 puntos

Area elocuente:

No = 0 punto

Si =1 punto
162. En caso de angioma carvernoso, indicar sies: UNICO D MULTIPLE D
163. Etiologia por drogas/medicamentos (no antitromboticos):

0 =No 4= Fentermina
1 = Fenilpropranolamina 5 = Anfetaminas
2 = Efedrina/Pseudoefedrina 6 = Cocaina

3 = Alcohol 7 = Otro:

164. Tratamiento, sefialar todos los que se hayan prescrito:
Esteroides

Hiperventilacion
Manitol
Monitoreo de PIC

Fibrinolisis Especificar trombolitico -

Evacuacion Qx Dia de evolucion Cx :

Ooood 000

Ventriculostomia Dia de evolucién Cx:
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SECCION DE HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA
165. Etiologia de la HSA:

1 = Aneurisma cerebral 5 = Disecci6n arterial 9= Moya Moya
2 = MAV 6 = Anticoagulantes orales 10 = Fistula AV
3 = Angioma cavernoso 7 = Drogas o farmacos 11 = Idiopatica
4 = Angioma venoso 8 = Perimesencefélica 10 = Otra:

166. En caso de ruptura de aneurisma, indicar localizacion:

1 = Art. Comunicante posterior 4 = ACI, supraclinoideo 7 = Art. Basilar
2 = Art. Comunicante anterior 5 = ACI, oftalmica 8 = Art. vertebral
3 = Art. Cerebral media 6 = Art. Cerebral posterior 9 = Otro:

167. Numero de aneurismas cerebrales:

168. Existe MAV asociada a aneurisma cerebral: Si NO

169. Escala de Hunt-Hess:

1 = Asintomatico o cefalea leve y rigidez de nuca leve

2 = Pardlisis de algun nervio craneal, rigidez de nuca y cefalea moderada a severa

3 = Somnoliento, confuso, déficit focal leve

4 = Estuporoso, hemiparesia moderada a severa, rigidez de descerebracién temprana
5 = Paciente en coma o rigidez de descerebracion

170. Escala de Fisher:

1 = No hay presencia de sangrado

2 = Capa delgada difusa de sangre menor de 1 mm de grosor

3 = Coagulo localizado o capa difusa de sangre mayor de 1 mm de grosor
4 = Hemorragia intraventricular o intraparenquimatosa

171. Escala de Watabe:

0 = No angiografia 2 = Vasoespasmo en 1 vaso principal 4 =
Vasoespamo difuso
1 = No presenta vasoespasmo 3= Vasoespasmo en 2 vasos principales

172. Complicaciones, sefialar todas las que hayan ocurrido:

Sin complicaciones Hidrocefalia Médicas
Resangrado Infarto Describir:
Vasoespasmo
173. Tratamiento:
0 = Sin tratamiento 3 = Recubrimiento sin clipaje
1 = Clipaje del aneurisma 4 = Pinza carotideo sin clipaje y sin recubrimiento
2 = Terapia endovascular
174. Hubo complicaciones durante procedimiento terapéutico: Sl NO
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SECCION DE TROMBOSIS VENOSA CEREBRAL

175. Etiologia o factor predisponente de la TVC (Sefialar todas las que apliquen)

Neuroinfeccion Deshidratacion severa Deficinecia de proteina C
Infeccién parameningea Uso anovulatorios Deficiencia de proteina S
Embarazo Reemplazo hormonal Resistencia Prot C activada
Puerperio Hiperhomocisteinemia Deficiencia de antitrombin
Cirugia reciente SAF Mutacion MTHFR

Anemia tipo: LEG Mutacién gen protrombina
Mutacion Factor V Leiden Neoplasia cual:

Historia familiar de trombosis  Otra:

176. Escala mexicana de pronéstico TVC (sefialar todas las que apliquen):

Estupor-Coma Crisis generalizadas  Infarto venoso >5 cm
S. piramidal bilateral Signos meningeos Infarto venosos bihemisféricos

177. Localizacion de la trombosis, (sefialar todas la que apliquen):

Seno longitudinal superior Seno Recto Venas cerebelosas
Seno lateral derecho Venas corticales Sistema venoso profundo
Seno lateral izquierdo Otras:
178. Evidencia de infarto venoso, sefialar el que aplique: Sl NO
Sin evidencia de infarto venoso Infarto venoso hemorragico
Infarto venoso no hemorragico Hemorragia intracerebral

179. Evidencia de trombosis venosa sistémica (indicar sitios): SI  NO

Trombosis de MP’s Trombosis MT’s Trombosis arterial
TEP Tromboflebitis en sitio de venopuncion

180. Tratamiento recibido, (sefialar los que se hayan aplicado):

Heparina IV (Fecha, desde Hasta )
Heparinoide SC profilactico (Fecha, desde Hasta )
Heparinoide SC terapéutico (Fecha, desde Hasta )
Anticoagulantes orales (Fecha, desde Hasta )
Antiagregantes plaquetarios  (Fecha, desde Hasta )
Corticoides (Fecha, desde Hasta )
Fibrinolisis, Local o sistémica (Fecha Tipo )

Otro tratamiento (describir):
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