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RESUMEN

Introduccion. Se define la enfermedad vascular cerebral hemorragica (EVC) como
una alteracion en las neuronas con disminucion del flujo sanguineo en el cerebro
secundario a la ruptura de un vaso sanguineo cerebral, que se acompafia de
alteraciones cerebrales permanentes y se asocia a elevada mortalidad. Objetivo:
Determinar la prevalencia de factores de riesgo para sufrir evento vascular cerebral
hemorragico en pacientes del hospital general de Querétaro de enero a junio del
2023. Material y métodos: Se realizd un estudio observacional, transversal,
retrospectivo y descriptivo en pacientes mayores de 18 afios de ambos géneros que
ingresaron por el servicio de urgencias del hospital general de Querétaro durante el
periodo establecido con diagnéstico de evento vascular cerebral hemorragico. Se
obtuvo la siguiente informacion de los expedientes: edad, género, tabaquismo,
alcoholismo, toxicomanias, comorbilidades localizacion de eventos vasculares
cerebrales, tipos de sangrado intracraneal, el andlisis estadistico se realiz6 en SPSS
v.25. Utilizando medidas como lo son la media, moda y mediana. Resultados: Se
incluyeron 30 pacientes con evento vascular cerebral hemorragico, la edad
promedio hombres 41-50 afios y mujeres de 71-80 afios, el mayor factor de riesgo
encontrado fue la hipertension arterial presente en el 53 % de los casos; el
alcoholismo se observo en 50 % y el tabaquismo en el 40 % de los pacientes, las
toxicomanias Unicamente se encontraron en 14 %, la diabetes tipo 2 se presento
en el 24 % mientras que factores como la doble anticoagulacion se presentaron en
el 10 % Conclusiones: La hipertension arterial sistémica es el factor de riesgo mas
prevalente para la presencia de evento vascular cerebral hemorragico.

(Palabras clave: evento vascular cerebral, hipertensién arterial)



SUMMARY

Introduction. Hemorrhagic cerebrovascular disease is defined as a disorder in
neurons with decreased blood flow secondary to rupture of a cerebral blood vessel,
accompanied by permanent brain damage and associated with high mortality.
Objective: To determine the prevalence of risk factors for hemorrhagic
cerebrovascular events in patients at the Querétaro General Hospital from January
to June 2023. Material and methods: An observational, cross-sectional,
retrospective, and descriptive study was conducted on patients over 18 years of age
of both sexes, admitted to the emergency department of the Querétaro General
Hospital during the established period with a diagnosis of hemorrhagic
cerebrovascular event. Data collected included: age, sex, comorbidities, location of
hemorrhage and type of bleeding. Statistical analysis was performed in SPSS v.25
using measures of central tendency (mean, mode, and median). Results: thirty
patients presented with hemorrhagic cerebrovascular event were included, the
average age was 41-50 years for men and 71-80 years for women, the biggest risk
factor was found to be high blood pressure since it occurred in 53% of the patients
studied, in terms of modifiable factors it was found that alcoholism occurred in 50%
of the patients, while smoking was present in only 40% of the patients, drug addiction
was only found in 14% of the patients, type 2 diabetes occurred in 24% of the
patients in the study while factors such as double anticoagulation occurred in 10%.
Conclusion: Systemic arterial hypertension is the most prevalent risk factor for the

presence of hemorrhagic cerebrovascular event.

(Key words: hemorrhagic cerebrovascular event, hypertension)
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l. Introduccidén

El enfermedad vascular cerebral , representa un problema de salud publica
en México , con un incremento en la tasa de defuncion de 25.2%, asi mismo en
México se estima ocurren alrededor de 230 casos de EVC por cada 100,000
habitantes mayores de 35 afios y una prevalencia de 8 casos por cada 1000
habitantes, durante el afio 2020 de las 37.020 muertes por enfermedad cerebro
vascular de las cuales 7724 defunciones fueron atribuibles a evento vascular
cerebral hemorragico, asi mismo el evento vascular cerebral hemorragico se

considera como la 2° causa de afos vida perdidos ajustados por discapacidad.

Aunque se estima que la prevalencia de evento vascular cerebral
hemorragico es menor, las tasas de mortalidad son mas elevadas durante su

presencia llegando asi a tener una mortalidad mas del 50% a 30 dias.

Debido a esto la realizacion del presente estudio permitird conocer la
prevalencia de factores de riesgo para presentar eventos vasculares cerebrales
hemorragicos, del servicio de urgencias del Hospital General de Querétaro,
estudiando un periodo de 6 meses (enero a junio de 2023) asi mismo poder mejorar
en el diagndstico y tratamiento de estos factores y reducir la presencia de evento
vascular cerebral hemorragico y las posteriores secuelas incapacitantes.

Fue factible llevar a cabo el proyecto porque no se requieren recursos
adicionales a la atencién de los pacientes mas que la informacién proporcionada
por su expediente clinico, asi mismo fue posible realizarse ya que el Hospital
General de Querétaro al ser un hospital de segundo nivel y ser un centro de

referencia se cuenta con un volumen suficiente de pacientes.
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Il. ANTECEDENTES

El evento vascular cerebral no es un trastorno circulatorio homogéneo, sino
gue consiste en tipos muy divergentes que solo tienen en comun dafio vascular al
cerebro, su conocimiento es fundamental para la implementacion de programas de
tratamiento agudo y prevencion a los tipos especificos de evento vascular cerebral
(Cantu-brito 2011)

Asi mismo como menciona (Ramirez-Alvarado, 2016) conocer datos sobre
la prevalencia de las alteraciones cognitivas permitira la generacion de programas
de atencion especificas que podrian generalizarse en los diferentes hospitales, que
atienden este tipo de pacientes.

Los eventos vasculares cerebrales son una etiologia de dafio cerebral que
se ha incrementado en los ultimos afos, siendo una causa de importante mortalidad
y discapacidad, su incremento se asocia a un indice de discapacidad en adultos
jovenes y que conlleva una modificacién familiar ademés de tener un impacto
econdmico significativo para la familia y el sistema de salud.

El estudio RENAMEVASC (Ruiz et al., 2011), identificaron 564 pacientes
con hemorragia intracerebral, 53% fueron femeninos y 47% masculino y su edad
media fue de 63 afios, se menciona que el aumento de la edad fue un mal prondstico
y especificamente en este grupo se encontraron mayor caso de defunciones.

Mientras que (Steven et al., 2008) realiza la publicacion de characterizing
the epidemiological transition in México nacional and subnational burden of
diseases, injuries and risk factors, donde menciona que a nivel nacional a la
enfermedad cerebrovascular es la tercera causa de muerte en el afio 2009,
comprendiendo 6% del total de muertes y actualmente se registra a Travez del
Instituto Nacional de Estadistica y Geografia 2020 la mortalidad por hemorragias
intracraneales no traumaticas es de hasta un 21.3%.

Posteriormente (Cantu et al. 2010 publica un articulo en que analiza el
envejecimiento y la presencia de DM2 como factor de riesgo para evento vascular
cerebral, sin embargo, tapia et al, publica un articulo donde encontraron que la
etiologia que se presentd con mayor frecuencia fue la hipertension. Esto

corroborado por (Chen, Chun-Yu, 2021) en Etiology and risk factors of intracranial
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hemorrhage and ischemic stroke in Young adults, donde se menciona a la
hipertension arterial como uno de los factores de riesgo mas importante para el
desarrollo de hemorragia intracerebral aunado a factores modificables como lo es

el alcoholismo.
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1. FUNDAMENTACION TEORICA

La enfermedad vascular cerebral es un problema importante de salud
publica, de acuerdo con la Organizacion Mundial de la Salud, es considerada la
segunda causa global de muerte en el mundo, siendo los paises de ingreso medios

y bajos los mas afectados. (1)

Segun la Organizacion Mundial de la Salud se define la enfermedad
vascular como el sindrome caracterizado por el rapido desarrollo de sintomas y/o
signos correspondientes usualmente a afeccion neurologica focal y a veces global
(aplicado a pacientes con pérdida del estado de alerta o cefalea aguda), que
persiste mas de 24 horas o conducen a la muerte, sin otra causa aparente que un

origen vascular. (2)

La enfermedad vascular genera una alteraciéon neuronal que provoca la
disminucion de flujo sanguineo en el cerebro acompafiada de alteraciones
cerebrales momentdnea o permanente y que con base en los estudios de
neuroimagen (Tomografia axial computarizada o Resonancia magnética) el evento
vascular cerebral se clasifica como, enfermedad vascular cerebral hemorragica y

enfermedad vascular cerebral isquémica. (1)

Se estima que ocurren alrededor de 230 casos de Evento vascular cerebral
por cada 100,00 habitantes mayores de 35 afios y una prevalencia de ocho casos
por cada 1,000 habitantes (1), y de acuerdo a los resultados del estudio Global
Burden Disease (2020) durante el aflo 2019 ocurrieron en todo el mundo 3.33
millones de muertes asociadas a una evento vascular cerebral (EVC) en hombre y
3.22 millones en mujeres; adicionalmente el mismo afio el EVC fue la causa de 143
millones de afos vida perdidos ajustados por discapacidad, Actualmente el evento
vascular cerebral es la segunda causa de afos vida perdidos ajustados por

discapacidad en el mundo , después de la enfermedad coronaria.(3)

El evento vascular cerebral es la causa principal de muerte y discapacidad
en América Latina, en 2010 el evento vascular cerebral fue la cuarta causa de
muerte en la poblacion general en México y la tercera causa en las personas

mayores de 65 afios, en 2012 la mortalidad por EVC isquémico fue de 3.92 por
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100.000 habitantes y de 7.62 por 100.000 para la hemorragia intracerebral,
adicionalmente la Ciudad de México se encuentra entre los estados con las tasas

de mortalidad mas altas por evento vascular cerebral. (21)

El evento vascular cerebral hemorragico se define como sangrado dentro
de la cavidad craneal, secundario a la ruptura de un vaso sanguineo, arterial o
venoso. Dependiendo de donde se produzca primariamente el sangrado se divide

en:

Hemorragia Intracerebral: es una hemorragia intraparenquimatosa o una
coleccion hematica dentro del parénquima cerebral producida por la ruptura
espontanea (no traumatica) de un vaso con 0 sin comunicacion con el sistema
ventricular o con espacios subaracnoideos y cuyo tamafo, localizacion pueden ser
muy variables. Dependiendo de la topografia del sangrado la HIC se puede clasificar

en

Hemorragia Profunda: es de localizacién subcortical fundamentalmente en
los ganglios basales y talamo. El 50% se abren al sistema ventricular y su principal

factor de riesgo es la hipertension arterial. (21)

Hemorragia Lobar: puede ser cortical o subcortical y localizarse en cualquier
parte de los hemisferios (frontal, parietal, temporal, occipital). Su etiologia es muy
variada, siendo las causas mas frecuentes las malformaciones vasculares, los
tumores, las discrasias sanguineas y tratamiento antitrombdético, la causa mas

frecuente en ancianos no hipertensos suele ser la angiopatia amiloide. (21)

Hemorragia cerebelosa: el sangrado se localiza principalmente en el
cerebro y la etiologia hipertensiva es la mas comun. Los datos clinicos y hallazgos
exploratorios varian segun el volumen (si es superior a 3 cm se asocia a un curso

rapidamente progresivo y fatal) localizacién y extensién. (21)

Hemorragia de tronco cerebral: la protuberancia es la localizacibn mas
comun de las hemorragias del tronco y del bulbo la topografia menos frecuente.
Suelen ser graves salvo los casos de hemorragias puntiformes o de pequefio

tamafio. (21)
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Hemorragia intraventricular: el sangrado se produce de manera inicial y
exclusiva en el interior de los ventriculos cerebrales y su presentacion clinica suele
ser similar a la de la hemorragia subaracnoidea. Se denomina también hemorragia
intraventricular primaria, en contraposicion a la secundaria producida por extension

a los ventriculos de una hemorragia parenquimatosa. (21)

Hemorragia Subaracnoidea: se debe al sangrado directamente en el
espacio subaracnoideo, siendo la causa més frecuente la ruptura de un aneurisma
congénito. Un tipo especial de hemorragia es la de localizacién perimesencefalica

caracterizada por su excelente pronostico. (21)
FACTORES DE RIESGO

El evento vascular cerebral hemorragico es una entidad multifactorial, sin
embargo, estudios previos, se han caracterizado por enfatizar las principales
etiologias, asi como la interaccion entre ellas para la presencia de evento vascular

cerebral hemorragico.

Factores de riesgo
Modificable No modificables
Hipertension Hemorragia intracraneal previa
Coagulopatia Edad avanzada
Tabaquismo Sexo masculino
Alcoholismo Etnicidad no blanca
Diabetes Angiopatia cerebral amiloide
Drogas simpaticomiméticas Enfermedad renal cronica
Tumores
Lesiones vasculares

Tabla 1.- Principales factores de riesgo para hemorragia intracraneal

atraumatica (9)
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EDAD

Un factor de riesgo asociados al ictus es la edad avanzada, Hemphill et al.
creo una de los scores mas aceptados para hemorragia intracraneal, y en su analisis
la edad mas de 80 afios fue un factor un predictor significativo para una mortalidad
a 30 dias. Los cambios naturales y patologicos que ocurren con la edad conllevan
muchas implicaciones incluyendo cambios cardiovasculares y de sistema nervioso
central. Aunque se ha presentado una disminucion en las tasas de hemorragias
intracerebrales entre menores de 75 afos, los mayores de 75 se han incrementado,
esto debido a que las comorbilidades de edad avanzada interactan con los factores

de riesgo para evento vascular cerebral hemorragico. (32)

Dada la gravedad y prevalencia de la hemorragia intracraneal en la
poblacién que envejece, comprender los efectos de la edad en el organismo, el
creciente numero de comorbilidades en esa poblacion y los cambios especificos en
el sistema nervioso con la edad como factor de riesgo de enfermedad. Por lo tanto,
se debe caracterizar y examinar la edad como predictor del riesgo y los resultados
de Hemorragia intracerebral e identificar los marcadores significativos para la

intervencioén y el tratamiento. (32)

La edad avanzada se asocia con peores resultados clinicos en muchas
afecciones. En el caso de la hemorragia intracraneal esta asociacién puede ser
independiente o estar directamente relacionada con la patologia de multiples
factores de riesgo de ictus. (32)

Muchas afecciones crénicas comunes, como la hipertension esencial, la
enfermedad coronaria, la fibrilacion auricular, la enfermedad cardiovascular y la
diabetes mellitus tipo 2 presentan una mayor prevalencia con el aumento de la edad,
la hipertension es un factor de riesgo identificado para la hemorragia intracraneal,
gue ha demostrado duplicar el riesgo de hemorragia intracraneal y se estima que
esta presente en el 83% de los pacientes con hipertension intracraneal. Ademas de
la hipertensioén la fibrilacion auricular es un factor de riesgo principal para el ictus

cardioembodlico, y esta poblacién de pacientes recibe anticoagulacién rutinaria con
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agentes como la Warfarina que puede duplicar o quintuplicar el riesgo de

hemorragia intracraneal de forma dosis — dependiente. (32)

Ademas, datos agrupados de estudios de casos y controles ha demostrado
que las personas diabéticas tienen 1.3 veces mas probabilidades de desarrollar
Hemorragia intracraneal que las personas no diabéticas. Si bien la diabetes se ha
identificado como un solo factor de riesgo, la patogénesis de le enfermedad con
cambios tanto microvasculares como macrovasculares que se desarrollan con la

edad, podrian aumentar la susceptibilidad de hemorragia intracraneal. (32)

La prevalencia de multimorbilidades en concreto las enfermedades
vasculares, aumentan considerablemente con la edad y se han observado que
estan presentes en la mayoria de las personas mayores de 65 afos, lo que
contribuye a una mayor mortalidad y a una disfuncién del estado funcional y
posiblemente empeora la evolucion de la hemorragia intracraneal. En efecto es
probable que las comorbilidades tengan distintos grados de influencia en el riesgo
de padecer una hemorragia intracraneal y en la evolucion funcional. Sin embargo,
es posible que conjuntamente en la poblacion de edad avanzada, las
comorbilidades expliquen en gran medida la mayor incidencia y mortalidad de la
hemorragia intracraneal observada en esta poblacion. (32)

El envejecimiento no solo se caracteriza por cambios en los sistemas
cardiovasculares y nervioso. El debilitamiento de la reserva fisiol6gica, las mayores
tasas de mortalidad, la mala cicatrizacion, los peores resultados funcionales a largo
plazo y las mayores tasas de debilitamiento con menos dafio se observan con mayor
frecuencia en comparacion con cohortes mas jovenes. La reserva fisioldgica es la
capacidad adicional de los sistemas organicos del cuerpo para superar desafios.
Por lo tanto, una reduccion de esta en la poblacion de edad avanzada aumenta la
susceptibilidad a lesiones, enfermedad y perdida de funcion. En la revision de Pisani
et al., se explican muchos cambios fisiol6gicos asociados con el tratamiento de las
poblaciones de edad avanzada. Por ejemplo, a medida que las personas envejecen,
su capacidad para responder a la estimulacion simpatica disminuye lo que provoca

un fallo de los mecanismos compensatorios, como el aumento de la frecuencia
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cardiaca méxima, la fraccién de eyeccion y el gasto cardiaco. Esto aumenta el riesgo
de complicaciones vasculares. Asimismo, los rilones también experimentan un
deterioro funcional debido a que aproximadamente el 40% de las nefronas se
esclerosan entre los 25 y 85 afios. Ademas, el flujo sanguineo renal se reduce a la
mitad y la tasa de filtracion glomerular disminuye a aproximadamente el 45% al

llegar a los 80 afios. (32)

Estos cambios como deterioros generales del estado y la funcién fisioldgica,
pueden contribuir al aumento de la fragilidad y la debilidad general de los ancianos
aumentando su propension a sufrir un accidente cerebrovascular causando

variaciones en las tasas de recuperacion después de un ictus. (32)

El envejecimiento acarrea multiples implicaciones para el cuerpo incluyendo
los cambios a nivel cardiovascular y nervioso que interactian con multiples factores
de riesgo para la hemorragia intracerebral. Comprender el papel de la edad en el
riesgo y los resultados de la hemorragia intracerebral puede mejorar directamente

la planificacion de los ensayos clinicos y la atencion al paciente. (32)
GENERO

La hemorragia cerebral constituye un problema de salud publica, se han
documentado diferencias establecidas en cuanto al género de los pacientes que lo
presentan, encontrando como primera diferencia, en estados unidos en 2019 el ictus
constituye la tercera causa de muerte en mujeres comparada con la quinta en
hombres. Las mujeres constituyen el 57% de muertes por ictus, representando el

6.2%, mientas que los hombres es el 4.4%. (33)

El ictus es comunmente la primera manifestacion de enfermedad
cardiovascular en mujeres, mientras que en hombres lo constituye la enfermedad
coronaria. El contexto social de las mujeres que padecen de ictus es importante
porque la edad de inicio es en promedio 4-6 afios mayores en mujeres que en
hombres. (33)
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Ademas, las mujeres tienen mayor probabilidad de ser viudas, solteras, o0
vivir solas y presentar un mayor grado de discapacidad en sus actividades de la vida

diaria que los hombres en el momento del ictus. (33)

El sexo se relaciona con las diferencias en la incidencia del tipo de ictus.
Las mujeres presentan una mayor prevalencia e incidencia de aneurismas
intracraneales y wuna incidencia considerablemente mayor de hemorragia
subaracnoidea en comparacion con los hombres, mientras que los hombres

presentan tasas mas altas de ictus hemorragico. (33)
HIPERTENSION ARTERIAL

Es el factor con mayor riesgo atribuible de muerte, afecta un cuarto de la
poblacién mundial y se esta programado que para el 2025 afecte alrededor de 1.56
billones de personas, actualmente denominado como el factor de riesgo mas comun
asociado a evento vascular cerebral hemorragico, estudios han reportado que hasta
el 83% de los pacientes estudiados, han presentado este factor de riesgo, debido a

los cambios endoteliales y vasculares relacionados con la hipertension. (23)

La presencia de presion arterial media sistolica (SBP) >115 mmHg explica
del 50-60% de poblacién con un riesgo atribuible de evento vascular cerebral

isquémico y sobre 70% de evento vascular cerebral hemorragico.

En el estudio PROGRESS, muestra que una reduccién de la presion arterial
de 12mmHg con tratamiento combinado reduce la recurrencia de evento vascular
cerebral isquémico hasta 43%, mientras cualquier tratamiento reduce la hemorragia
intracerebral a un 50%, con similar eficacia en las pruebas secundarias de
prevencion. La principal manifestacion de lesion cerebrovascular crénica es la
enfermedad cerebral de pequefio vaso, originalmente definida por cambios
patolégicos incluida la lipohialinosis de los vasos, necrosis fibrinoide y la rarefaccién
capilar. La enfermedad de pequefio vaso es definida por la angiopatia cerebral
amiloide (CAA) y la arteriopatia profunda, estos representan los fenotipos de la

hipertension y son responsables por el 80% de hemorragias intracerebrales.
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En contraste la asociacion crénica con la enfermedad de pequefio vaso y
las elevaciones de la presion estan mas asociados con la hemorragia
intraparenquimatosa, esto implica la interaccion entre el aumento de la presion
arterial en una escala de tiempo de afios o0 menos y la ruptura de los vasos
sanguineos, esta relacibn es particularmente fuerte en hemorragias

intraparenquimatosas o lobares

La hipertension aun tratada constituye un factor de riesgo para el evento
vascular cerebral hemorragico, estudios previos han evidenciado que los pacientes
gue tienen tratamiento para la hipertensién arterial tienen el mismo riesgo de sufrir
evento vascular cerebral hemorragico que los pacientes que no han tenido

tratamiento.
TABAQUISMO

El tabaquismo es una de las etiologias de mayor importancia y sobre todo

prevenibles en el evento vascular cerebral hemorragico.

La nicotina es el mayor agente toxico de la compleja mezcla en los cigarros,
ya que contienen hasta 9,000 diferentes tipos de quimicos, lo cual condiciona un

aumento en el riesgo de enfermedades cardio/cerebrovasculares. (25)

El tabaquismo es uno de los factores de riesgo mas frecuentes para la
hemorragia subaracnoidea en gente joven, y es de vital importancia ya que mas del
30% de hombre y 20% de mujeres entre 20-49 afios, fuman diariamente. Asi mismo
el riesgo de recurrencia de una hemorragia subaracnoidea en sobrevivientes es del
1-3% por afio. (25)

Estudios han reportado las diferencias asociadas al género, ya que se
observa la hemorragia es mas frecuente en hombres comparados con las mujeres,
asi mismo tienen mayor posibilidad de presentarse expansion del hematoma. Sin
embargo “THE JAPAN PUBLIC HEALTH CENTER-BASED PROSPECTIVE
STUDY ON CANCER AND CARDIOVASCULAR DISEASE(JPHC)” realizé un
estudio en pacientes con tabaquismo, pero sin antecedentes de eventos vasculares

cerebrales, enfermedades coronarias y cancer, afinales del 2001, donde se observa
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que la frecuencia de eventos vasculares cerebrales, fue mayor en mujeres con

antecedentes de tabaquismo, que en hombre con antecedentes de tabaquismo. (25)

Es importante resaltar los efectos del tabaco en las hormonas, se reporta que
los estrégenos tienen un efecto protector en la ruptura de aneurismas
intracraneales, los cuales comunmente son asociados a hemorragias
subaracnoideas, asi mismo el cigarro posee efectos anti estrogenos y esto es
plausible al disminuir la proteccion en las mujeres. (25)

Aparte del aumento de hemorragia subaracnoidea en los pacientes
fumadores, estudios reportan peores prondésticos en pacientes con hemorragias
subaracnoideas, considerando asi al cigarro con un factor predictor de expansion
de hematomas, asi como un factor predictor de peor pronostico y de corta
mortalidad. La expansién del hematoma ocurre en la mayoria de los pacientes
posterior al evento vascular cerebral, el riesgo de la expansion del hematoma post
ictus es mas alto en pacientes con tabaquismo. EIl estudio SHE, (un incremento
absoluto del volumen de la hemorragia intracraneal mayor a 6ml o0 un incremento

mayor a 33% en la siguiente tomografia) (25)

POTENCIALES MECANISMOS POR LOS CUALES EL TABACO AFECTA
LA HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA.

Aunque el uso crénico del tabaco no es asociado con el aumento de la
presion, es establecido que la nicotina aumenta la presion cuando la persona se
encuentra fumando, la activacién del sistema simpético lleva a una activacién de los
receptores de acetilcolina que llevan a un incremento de la frecuencia cardiaca y de
la presion. La enfermedad renal, la enfermedad hipertensiva coronaria y la isquemia
intestinal en pacientes consumidores de tabaco indican pobre funcion vascular, y es
plausible que esto trascienda en el incremento de la presién y en la pobre funcion
vascular que puede verse reflejada en el aumento del riesgo de hemorragia

subaracnoidea. (25)
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Otro de los mecanismos por los cuales el tabaco incrementa la expansion
del hematoma es el aumento de la permeabilidad de la barrera hematoencefalica,
debido que el consumo de tabaco se relaciona con la presencia de citocinas
proinflamatorias especificamente el factor de necrosis tumoral Alpha el cual afecta
la dispersion de la adhesion celular plaquetas endotelio molécula 1 (PECAM-1) por
el aumento de la fosforilacion de la PECAM-1 y esto genera la permeabilidad de la

barrera hematoencefalica. (25)

Asi mismo el tratamiento crénico con nicotina también ha evidenciado el
deterioro en la funcion de la barrera hematoencefélica, esto debido al incremento
de la sucrosa y la permeabilidad, la baja expresion de las tight juntion, la proteina
zona occludens 1 y la baja reactividad de claudina-3 en células endoteliales. El
aumento de la permeabilidad de la barrera hematoencefalica es asociado a un

incremento en el sangrado intracraneal (25)

Otro efecto deletéreo del tabaco es la lesiobn cerebral secundaria,
especialmente en términos de microglia y activacion de astrocitos y lesion oxidativa.
El aumento de especies reactivas ROS/RNS y su liberacion e incremento de la
activacion de vias proinflamatorias y disfuncibn mitocondrial juegan un papel
importante en el dafio cerebral seguid por evento vascular cerebral hemorragico.
(25)

ﬂ:-u{};:c)

Nicotine/tobacco

- —

.-//7 \1“

Transient Impaired Increases Activated
increase BBB ROS proinflammatory
inBP _ permeability production pathways

Increases risk of sICH and worse outcomes

Figura 1.- Sunjoo Cho, Ashish K. Rehni, Kunjan R. Dave, Tobacco Use: A
major risk factor of intracerebral Hemorrhage, journal of stroke, 2021;23(1):37-
50.
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En conclusion, se ha documentado varios estudios que se comenta el uso
de tabaco como un potencial estimulador de factores proinflamatorios y factores que
intervienen en la disfuncién endotelial, asi como aumento de la permeabilidad de la
barrera hematoencefalica condicionando asi la disfuncion del lecho vascular y

generando un crecimiento del hematoma o la hemorragia subaracnoidea.
ALCOHOLISMO

El alcohol ha sido una parte integral de las culturas en la historia humana y
se ha usado generalmente para propositos sociales. Con el rapido desarrollo de la
industrializacion y la popularizacion del alcohol, el consumo de este, asi como las

enfermedades atribuibles a él han aumentado rapidamente mundialmente. (30)

El alcohol es consumido por la mayoria de las poblaciones occidentales y
su efecto sobre eventos hemorragicos comunes y potencialmente mortales como
hemorragia nasal, accidente cerebrovascular hemorragico y hemorragia
gastrointestinal, es por lo tanto importante desde una perspectiva de salud publica.
(31)

El alcohol ha sido identificado como un contribuidor significativo para la
GLOBAL BURDEN OF DISEASE AND MORTALITY en la WHO, estudios
epidemioldgicos han demostrado que el alcohol es casualmente asociado a
enfermedades en diversas categorias, como lo son enfermedades
cardiovasculares, cancer, cirrosis, enfermedades mentales y hemorragias

intracerebrales, presentandose como el 10-15% de ictus cerebrales. (30)

La hemorragia intracraneal tiene una tasa de fatalidad casi del 40% a 1 mes
y 54% a un afo, asi mismo las tasas de funcionalidad e independencia van desde
un 12%- 39%, se ha identificado a la hemorragia como una carga para la salud

publica con altas tasas de morbilidad y mortalidad. (39)

Los estudios en individuos sanos han indicado que el alcohol tiene un efecto
directo sobre la coagulacién y la fibrinélisis que durante la homeostasis se balancea

para evitar la hemorragia excesiva y la trombosis. (31)
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Esta relacion entre el alcohol y la coagulacion sanguinea puede ser
compleja, ya que el consumo de alcohol leve a moderado (-2copas/dia), promueve
una menor coagulacién, mientras que el consumo excesivo de alcohol (+3
copas/dia) promueve tanto una coagulacion sanguinea deteriorada, asi como una
fibrinolisis deteriorada. (31) debido a esto la asociacion entre el consumo excesivo
de alcohol y el aumento en la presencia de una hemorragia intracraneal, asi como
peores pronosticos en pacientes con hemorragia intracraneales ha sido

constantemente reportado.

El término “bebida estandar” ha sido introducido para media la uniformidad
en el consumo a pesar de las diversas categorias de bebidas etilicas, el estandar
es definido como 10 gr de etanol puro por la WHO. Sin embargo, hay varias
definiciones que han sido utilizados en diferentes paises y puede depender de los
tipos de etanol. Una bebida corresponde 8 gr de alcohol puro en UK, 14 gr en USA,
10 gr en Australia, 13.6 gr en Canada, 12gr en Dinamarca y 10 gr en Austria,
Francia, Irlanda, Nueva Zelanda, Polonia (30), y en México de acuerdo a las normas
oficiales mexicanas NOM-142 Y NOM-047 un trago estandar se define como 13 gr

de alcohol puro.

CONSUMO DE ALCOHOL Y LA INCIDENCIA DE HEMORRAGIA
INTRACEREBRAL

Recientemente estudios han confirmado la relaciéon entre el consumo de

alcohol y la incidencia de hemorragia intracerebral,

Suzuki and Izumi (2013) evaluaron la relaciéon entre el consumo de alcohol
y la distribucibn de subtipos de hemorragias intracerebrales, incluyendo,
HEMORRAGIA EN PUTAMEN(PH), HEMORRAGIA TALAMICA(TH),
HEMORRAGIA SUBCORTICAL(SH), el estudio encontré que el consumo de
alcohol estaba relacionado con la hemorragia en putamen pero que no es un factor
de riesgo para hemorragia talamica o subcortical. Por su parte (chen et al.,2017)
encontraron que el consumo abundante de alcohol esta relacionado con la

predisposicién a hemorragia intracraneal en lugar de lobares.
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Figura 2.- Jialing Peng, Hongxuan Wang, Xiaoming Rong CEREBRAL HEMORRHAGE AND
ALCOHOL EXPOSURE A REVIEW, department of neurology , University , china, n°33 yinfeng,
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Figura 3.- Jialing Peng, Hongxuan Wang, Xiaoming Rong CEREBRAL HEMORRHAGE AND
ALCOHOL EXPOSURE A REVIEW, department of neurology, University , china, n°33 yinfeng,

El consumo de alcohol, en la hemorragia intracerebral general activacion de
la microglia y respuesta en cascada a la lesion inflamatoria ejercida por citocinas
inflamatoria, ruptura de la barrera hematoencefélica inducida por la activacion de
las metaloproteinasas de matriz (MMPS), hipotensién, causada por una barorreflejo
atenuado y un desequilibrio acido base. Es bien establecido que el consumo de
alcohol es asociado a la severidad de la hemorragia, asi como al alargamiento del

volumen de la hemorragia y peor prondstico.
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TOXICOMANIAS

Los desoOrdenes cerebrovasculares contribuyen a la morbilidad y la
discapacidad asociados al uso de drogas, en areas geograficas con prevalencias
elevadas de uso de drogas ilicitas, es frecuente la hemorragia cerebral en pacientes
adultos jovenes, las drogas ilicitas mas comunmente asociadas al ictus son los
estimulantes psicomotores como las anfetaminas y la cocaina, menos comun estan
implicados los opioides y las drogas simpaticomiméticas incluyendo el cannabis.
(29)

El primer reporte de una asociacion de hemorragia cerebral y uso de
anfetaminas fue en 1945 y por cocaina en 1977. Desde la difusion del alcaloide
“CRACK” en los 80°s el numero de casos de ictus asociado a cocaina ha aumentado

dramaticamente. (28)

Un estudio conducido desde el afio 2000 al 2003 evidencia que las tasas de
ictus hemorragicos aumentaron particularmente en consumidores de anfetaminas y
cocaina mientras que el ictus isquémico se presentd mas en pacientes con consumo

de éxtasis (3,4 methylenedioxymethamphetamina) (28)
COCAINA

La cocaina es un potente estimulador del sistema nervioso central, que
previene la recaptacién de serotonina, norepinefrina y dopamina en las neuronas
presinapticas. Particularmente modifica la accién de la dopamina en el area
tegmental ventral, nicleo accumbens, y el nucleo caudado (SISTEMA DE
RECOMPENSAS), este aumento en la activacién de las vias dopaminérgicas,
conlleva sentimientos de euforia y elevacion, el cual esta muy relacionado con el

uso de cocaina. (28)

El mecanismo de accion puede deberse a multiples factores, incluyendo el
vasoespasmo, vasculitis cerebral, agregacién plaquetaria, cardio embolismo e
hipertension asociado con la alteracidon en la autorregulacion cerebral producida por

el consumo de etanol. (28)
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MECANISMOS

Hay 4 mecanismos propuestos por los cuales la cocaina induce eventos
vasculares cerebrales hemorrégicos. (29)

1. Unincremento subito de la presion arterial, puede provocar la
ruptura de vasos sanguineos, frecuentemente en asociacion con aneurismas
previos o malformaciones arteriovenosas, que proveen sitios fragiles para
ruptura vascular. La presion intraaneurismal puede igualar la presion arterial
media sistémica y convertirse muchas veces mayor que la registrada en
arterias cerebrales. Hasta 41% de los pacientes que se presentan con
hemorragias cerebrales asociadas al consumo de cocaina se han reportado
con anormalidades vasculares como aneurismas y malformaciones
arteriovenosas. (29)

2. Transformaciéon hemorragica de infartos isquémicos
relacionados con vasoconstriccion multifocal. (29)

3. Vasculitis (29)

4. La cocaina causa vasodilatacion y aumenta el flujo sanguineo
cerebral a presiones arteriales sustancialmente mas altas que las que

resultan en una ruptura vascular en pacientes normotensos. (29)

Considerando a los pacientes que fallecieron por hemorragia cerebral no
traumatica, y se realiza una autopsia durante el periodo de un afio, se encontré que
59% dieron positivos para el consumo de cocaina. En caso de que hemorragia fue
intracerebral 75% fueron subaracnoideas y 25% asociadas a una aneurisma de
berry. (28)

Tapia y Achumacher, revisaron 45 reportes de casos de hemorragias
cerebrales asociadas al uso de cocaina; 62% fueron hombres la edad promedio fue
de 33.6 afios (22-57) y la tasa de mortalidad fue de 31%. Las localizaciones mas
comunes fueron LOBARES (57%), PUTAMEN (18%), HEMISFERICOS MASIVOS
(9%), TALAMICOS (7%), INTRAVENTRICULAR (7%), Y CAUDADO (2%).
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De los 35 pacientes estudiados angiograficamente o patoldégicamente,
15(43%) tenian lesiones preexistentes: malformaciones arteriovenosas, aneurismas

y tumoraciones. (28)
Las hemorragias fueron principalmente lobares e intraventriculares.

Fessler et el. Encontraron que los 12 pacientes que estudiaron con
angiografia cerebral después de haber presentado hemorragia subaracnoidea
asociada al consumo de cocaina se han encontrado aneurismas intracerebrales.
Los usuarios de cocaina fueron mas jovenes (32.8 afos), y tuvieron menores
diametros de los aneurismas(4.9mm) en comparacién de los que no fueron usuarios
con (11mm). Oyesiku ha estimado que la incidencia de ruptura de aneurismas en
pacientes con hemorragia subaracnoidea inducida por uso de cocaina puede ser
hasta el 85%. (28)

Los pacientes con eventos vasculares hemorragicos asociados al consumo
de cocaina tienen peores pronosticos (Peor prondstico funcional. Menores altas a
domicilio o Rehabilitacion), son tres veces mas propensos a morir durante un

periodo corto de internamiento. (29)
ANFETAMINAS Y AGENTES RELACIONADOS

Las anfetaminas con estimulantes psicomotores y sus efectos en el sistema
nervioso central incluyen bloqueo de la recaptacion de dopamina y estimulan la
liberacion de dopamina y norepinefrina, asi como estan involucrados en los
sistemas serotoninérgicos y de opioides enddgenos. Los efectos sistémicos de las
anfetaminas incluyen acciones simpaticomiméticas como la elevacién de la presién

arterial sistolica y diastolica, taquicardia, arritmias e hiperpirexia. (29)

3.4-Methylenedioxyamphetamina y 3,4-
methylnedioxymethamphetamina(éxtasis) son derivados de las anfetaminas. (29)

La metanfetamina es la anfetamina mas potente y es la de consumo mas
comun, las respuestas cardiovasculares causadas por la administracion excesiva
de metanfetaminas incluyen hipertension, vasoconstriccion y necrosis focal de
miocitos. (29)
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Todas las formas de administracion de las anfetaminas se han relacionado
con el evento vascular cerebral (oral, intravenosa, nasal e inhalada). El uso de
anfetaminas incrementa las posibilidades de evento vascular cerebral por lo menos
4 veces a comparacion de pacientes que no son usuarios. La mayoria de los casos
control reportan una tasa desproporcionada de evento vascular cerebral
hemorragico con el uso de anfetaminas, hasta el doble en comparacién con el uso

de cocaina. (29)

Su uso se ha relacionado con eventos cerebrales isquémicos y
hemorragicos incluyendo hematomas intraparenquimatosos Yy hemorragias

subaracnoideas. (29)

La evidencia experimental y clinica sugiere que las metanfetaminas tienen
un efecto toxico o inmunolégico directo en los vasos cerebrales. La vasculitis
cerebral es un hallazgo histolégico y radiologico comunmente descrito en
consumidores de metanfetaminas con accidentes cerebrovascular hemorragico o
isquémico. La histologia de vasos cerebrales en pacientes con ictus asociados al
consumo de metanfetaminas ha evidenciado lesiones necréticas en pequefias y
grandes arterias cerebrales con moderada a extensa necrosis y minimas células

inflamatorias.

La hemorragia intracraneal asociada al uso de metanfetaminas ha sido
atribuida a la hipertension aguda y vasculitis cerebral. La hemorragia intracerebral
ha sido descrita después de una sola ingesta. La hemorragia subaracnoidea
asociada a anfetaminas muy frecuentemente reporta aneurismas previos. El uso de
anfetaminas se ha asociado a un incremento en el riesgo de muerte después de un

evento vascular hemorragico. (29)
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DIABETES MELLITUS TIPO 2

La poblacion de México con aproximadamente 126 millones de habitantes
(INEGI, 2021), ha experimentado cambios demogréficos significativos debido a las
politicas publicas que han reducido la fecundidad y la mortalidad. Estos cambios
han llevado a una reconfiguracion en la estructura de edad con una proporcion

mayor de personas en edades productivas (15-64 afos). (34)

Segun la federacion internacional de diabetes mellitus (IDF), México ocupa
el 7° lugar a nivel mundial en cuanto a personas que viven con diabetes (IDF. 2021),
ademas de datos del instituto nacional de salud publica indican que la prevalencia
de diabetes en México es de 18.3% con un 22.1 % de prediabetes (Basto-Abreu et
al., 2023). La diabetes también figura como la segunda causa de muerte en la
poblacién mexicana (INEGI, 2024). (34)

Aunque el evento vascular cerebral isquémico y el hemorragico no
comparten los mismos mecanismos fisiopatoldgicos, los pacientes con pobre control
glucémico han demostrado tener mayor riesgo de evento vascular cerebral

hemorragico. (35)

Un pobre control glucémico ha demostrado buena correlacion con los
eventos macrovasculares en varios estudios como lo son UKPDS, y Control de
diabetes y complicaciones (DCCT9, epidemiologia e intervenciones de la diabetes
y complicaciones (EDIC), Acciones en diabetes y Enfermedad Vascular
(ADVANCE). (35)

Los pacientes con eventos vasculares cerebrales hemorragicos y su
relacion con la hiperglucemia radica en que la exposicion del tejido cerebral a los
excesivos niveles de glucosa, resultan en la disrupcion de la membrana
hematoencefalica, glicolisis anaerobia, acumulacion de lactato, acidosis tisular,
formacion de radicales libres, liberacion de neurotransmisores excitatorios e influjo

de calcio en la célula. (37)
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El pobre control de la glucosa reduce el flujo sanguineo cerebral, la
oxigenacion tisular, y aumenta la presion intracraneana, edema cerebral y muerte
neuronal. Estos mecanismos son mas severos en pacientes con evc hemorragico y

quizé incrementan la mortalidad en evento vascular cerebral hemorragico. (37)

La diabetes es una de las principales causas de evento vascular cerebral,
especialmente isquémico, sin embargo, pacientes con diabetes mellitus tipo 2 tienen
un aumento del riesgo de evento vascular cerebral de 150- 400% comparado con

aguellos que no tiene diabetes. (38)

La diabetes mellitus tipo 2 puede mediar una enfermedad microvascular y
se ha reconocido como un factor de riesgo para enfermedades neurodegenerativos,
como elemento vascular cerebral. Los cambios en la estructura cerebrovascular y
la funcion pueden alterar la permeabilidad de la membrana hematoencefalica y el
flujo sanguineo impidiendo la recuperacién el evento vascular cerebral. Asi mismo
se ha observado arteriogenesis cerebral caracterizada por el incremento de la
colateralizacion y tortuosidad en la modelo GOTO-KAKIZAKI(GK) modelo de
diabetes, Este modelo desarrollo nuevos vasos cerebrales con gran permeabilidad
y reduccién en la maduracién de la pared endotelial predisponiendo al sangrado
(38)

Por lo tanto, comprender la arquitectura cerebrovascular que es importante
para el suministro de oxigeno y nutrientes en diferentes modelos experimentales de
diabetes es fundamental para identificar y desarrollar nuevos objetivos terapéuticos
para la prevencién y tratamiento de las complicaciones microvasculares cerebrales
en la diabetes. (38)
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FIBRILACION AURICULAR

La fibrilacion auricular es la arritmia sostenida mas comun en la practica
clinica. Se asocia a un riesgo incrementado de enfermedad cardiovascular, falla
cardiaca, enfermedad cerebrovascular, deterioro cognitivo y demencia. Los

individuos con fibrilacién auricular tienen un riesgo cinco veces mayor de ictus. (42)

La fibrilacion auricular es una afeccion comun se estima afecta 37.6 millones
de individuos globalmente en 2017, la prevalencia se incrementa con la edad y se

duplica cada década después de los 60 afios. (42)

El evento vascular cerebral hemorragico es una complicacion que puede
poner en peligro la vida y puede ser particularmente prevalente en pacientes con
fibrilacién auricular debido al uso de anticoagulantes. La anticoagulacion oral ofrece
una proteccién significativa contra eventos tromboembadlicos relacionados con la
fibrilacion auricular, pero eventos adversos graves como accidentes
cerebrovasculares hemorragicos (hemorragia subaracnoidea e intracerebral)

pueden complicar su uso. (43)

Un estudio realizado por alonso y colegas, evalué la mortalidad hospitalaria
en pacientes con fibrilacion auricular en tratamiento anticoagulantes (es decir
Warfarina o dabigatran) con un diagnostico primario de hemorragia intracraneal. La
muerte hospitalaria se produjo en el 23% de los pacientes con hemorragia
subaracnoidea/intracraneal, 34% de los pacientes con hemorragia intracerebral y el

15 % de los pacientes con hemorragia subdural. (42)
DOBLE ANTICOAGULACION

El riesgo de un evento vascular cerebral isquémico y otro evento vascular
cerebral mayor, justo después de un evento vascular cerebral isquémico transitorio
tiene una frecuencia de 3-15% en 90 dias, y de un 4-6% en 1 afo, la aspirina reduce
este riesgo aproximadamente una 20% y es comunmente utilizada en
temporalidades pequefias. Asi mismo el clopidogrel inhibe la agregacién plaquetaria
por la via de P2Y12 y es frecuentemente utilizado, especialmente en pacientes con

evento aterotromboticos. (41)
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Los anticoagulantes orales son recomendados para la prevencion del
evento vascular cerebral isquémico, en pacientes con fibrilacion auricular no
valvular, entre los pacientes con fibrilacion auricular con alto riesgo de hemorragia,
los médicos clinicos prescriben aspirina en lugar de anticoagulantes orales, a pesar
de la poca efectividad en la prevencion de eventos vasculares cerebrales

isquémicos. (39)

La hemorragia intracraneana es la complicacibn mas seria y letal de la
terapia antitrombdtica, los médicos pueden asumir que la aspirina se asocia con un
menor riesgo de hemorragia intracraneal, en parte debido a los ensayos que
informan sobre la seguridad de la aspirina en pacientes después del evento vascular
cerebral isquémico. Aunque existe evidencia que un mayor riesgo de sangrado
asociados a los antagonistas de la vitamina K en comparacion con la terapia
antiplagquetaria, el perfil de seguridad de los anticoagulantes orales es diferente en

particular con respecto al riesgo de hemorragia intracerebral. (39)

La hemorragia intracraneal asociada con anticoagulantes orales se puede
dividir en hematomas subdurales/ epidurales o hemorragia subaracnoidea, antes de
la llegada de la tomografia el hematoma subdural se consideraba mas frecuente
que la hemorragia intracerebral, sin embargo en estudios reciente las hemorragias
intracerebrales constituyen aproximadamente el 70% de las hemorragias asociadas
al consumo de anticoagulantes orales, la hemorragia intracerebral y el hematoma

subdural pueden presentarse simultdneamente en pacientes anticoagulados. (40)

La aparicion de cefalea inusual, nausea, vémitos, confusién, ataxia o
mareos en pacientes ancianos que reciben anticoagulantes orales, justifica una
evaluacion urgente de la hemorragia intracerebral. En pacientes que toman
anticoagulantes orales aproximadamente el 40% de las hemorragias con
intracerebrales, es importante destacar que la hemorragia evoluciona lentamente,
durante 24 horas o mas en quiza la mitad de los pacientes, esto contrasta con la
hemorragia espontanea en pacientes que no estan anticoagulados, en quienes la
duracion del sangrado suele ser breve (aproximadamente el 10% muestra un

agrandamiento progresivo en las primeras 24 horas). (40)
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Los mecanismos por los cuales los anticoagulantes orales acenttan la tasa
de sangrado intracraneal no estan bien definidos, pero se sospecha que inducen
lesion vascular o inhiben los procesos de reparacion vascular causando asi la

hemorragia. (40)

Pequefias acumulaciones de hemosiderina se encuentran con frecuencia
en pacientes hipertensos de edad avanzada en la autopsia en relacion con
vasculopatias degenerativas de pequefios vasos. La evidencia patologica sugiere
que las hemorragias de vasos mas pequefios o de menor presion que las que
provocan hemorragias espontaneas masivas se detienen con éxito mediante
mecanismos hemostéaticos normales. Hipotéticamente bajo la influencia de agentes

antitrombdéticos, estas pequefias hemorragias podrian aumentar de tamafio. (40)

La combinacién de anticoagulantes orales con terapia antiplaquetaria ha
recibido considerable atencion recientemente particularmente la combinaciéon de
anticoagulacion de baja intensidad con aspirina. La aspirina parece duplicar el
riesgo de hemorragia intracraneal, independientemente de la dosis. La combinacion
de aspirina con Warfarina probablemente aumenta el riesgo de hemorragia

intracerebral con intensidades similares de anticoagulacion sin aspirina. (40)

Lo hematomas subdurales son menos frecuentes que las hemorragias
intraparenquimatosas en pacientes que estan recibiendo anticoagulacion oral, pero
es crucial reconocerlos ya que pueden poner en peligro la vida, lo anticoagulantes
orales incrementan el riesgo de un hematoma subdural hasta 4-15 veces. (40)

La frecuencia de anticoagulantes orales asociados al hematoma subdural
esta relacionada con la intensidad de la anticoagulacion, la edad avanzada y la
atrofia cerebral. A diferencia de la hemorragia intraparenquimatosa relacionada con
anticoagulantes orales, la hipertension no parece estar asociada con el hematoma
subdural asociado a anticoagulantes orales, y la precipitacion por un traumatismo
craneoencefalico menor es notable. La tasa absoluta de hematoma subdural se
puede estimar en aproximadamente 0.2% afio en pacientes de edad avanzada que

reciben anticoagulantes orales. (40
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La cefalea y la alteracion del estado mental son sintomas tempranos
prominentes, que pueden durar dias o semanas. Aproximadamente el 20% son
bilaterales. La mortalidad del hematoma subdural asociado a anticoagulacion oral
en series recientes fue del 13% al 20%. Generalmente se realiza la reversion de la
anticoagulacion y el drenaje quirdrgico; no esta claro si los hematomas subdurales
pequefios que causan sintomas minimos en pacientes que reciben anticoagulacion
oral pueden manejarse de forma segura sin cirugia, con reversion de la coagulacion.
(41)

Las hemorragias importantes especialmente las hemorragias
intracerebrales y otros eventos fatal, es la preocupacion mas grande de eventos
adversos que pueden suceder en pacientes con consumo de anticoagulantes
orales, incluso dosis pequefias de aspirina estdn asociadas a riesgos de eventos
hemorragicos, incluidos hemorragias gastrointestinales, ademas puede haber un
mayor riesgo de hemorragia intracerebral entre los pacientes con antecedentes de

accidente cerebrovascular tratados con terapia antiplaquetaria potente. (41)

En el estudio POINT la disminucién clinicamente significativa de accidentes
cerebrovasculares con tratamiento con clopidogrel mas aspirina fue parcialmente

compensada por el aumento de 3,57 veces en hemorragia mayores. (41)
FISIOPATOLOGIA

Las principales patoetiologias de la hemorragia intracerebrales, son la
hipertension arterial sistémica cronica y la angiopatia amiloidea cerebral,
posteriormente estd el sangrado por vasculopatias, tumores, conversion
hemorragica de eventos vasculares cerebrales isquémicos, trombosis venosas y

consumo de drogas. (9)

La hipertensién induce la proliferacion de células musculares lisas en las
arteriolas lo cual genera arterioesclerosis hiperplasica y posteriormente con el
tiempo las células musculares lisas mueren lo que general que la tunica sea
reemplazado por colageno y genera vasos sanguineos y con disminucion de tono y

complianza, posteriormente las arteriolas sufren ectasia y dilatacion aneurismal lo
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gue general micro aneurismas que son conocidos como Charcot-Bouchard, los

cuales son susceptibles a la ruptura y a la hemorragia. (9)

La segunda causa es la angiopatia amiloide cerebral, que genera el 20% de
los eventos vasculares cerebrales hemorragicos sobre todo en pacientes de mas de
70 afos. (9)

La deposicion de la proteina beta amiloide en la tinica media y la adventicia
en los capilares, arteriolas y arterias leptomeningeas y corticales, estos vasos
presentan degeneracion fibrinoide, necrosis y dilatacion segmental o formaciéon de

aneurismas que predisponen al sangrado. (9)

Posterior a la ruptura del hematoma se genera una expansion del
hematoma en las siguientes 24 horas y se produce una lesién primaria, secundaria

y terciaria. (9)

En la primera etapa se produce la expansion del hematoma y su infiltracion
hacia la sustancia blanca del cerebro, asi como la formacion de coagulo y

posteriormente la formacién de proteinas plasmaticas osméticamente activas. (9)

Etapa 2 caracterizada por respuesta inflamatoria donde se produce la
trombina y se activa la cascada de coagulacion y la microglia que atrae
polimorfonucleares, leucocitos, monocitos, macrofagos, caspasas, factor de
necrosis tumoral alfa y toll like receptor 4, posteriormente una degradacién de tight
juntion y activacion de plaquetas, que genera la disrupcion de la barrera

hematoencefalica y empeora el edema. (9)

Etapa 3 caracterizada por lisis de eritrocitos, y toxicidad neuronal mediada
por la liberacién el grupo HEM, que genera aumento del volumen del edema,
general 75% durante las primeras 24 horas, después de la ruptura, y esto ocurre en
la 2° y 3° semana después del evento vascular cerebral. (9)

El dafio endotelial ocurre en fase inicial de lesion, con la descripcién de

eventos entre el sangrado dia 0 y % que induce lesion inmediata al cerebro.
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La primera fase inicia después de los 5 minutos de ruptura del aneurisma
y puede continuar hasta por 6 horas, esto es seguido por la constriccion

intraparenquimal y microvasos piliales hasta por 24 horas. (9)

La apoptosis de las células lisas ocurra 24 horas después de la Hemorragia
Subaracnoidea y seguido de la ruptura del aneurisma los componentes sanguineos
dafan el endotelio, por la secrecion de Oxihemoglobina y ejerce un efecto citotoxico
directo por accion de las caspasas y las metaloproteinasas con generacion de
radicales libres. (14)

La apoptosis de las células endoteliales neurovasculares resulta en el
incremento de la difusion del lumen vascular en el cerebro y esto causa edema

vasogénico. (14)

Hay diferentes fuentes para generacion de radicales libres en la Hemorragia
Subaracnoidea, incluyendo la disrupcion en la respiracion mitocondrial y la
hemoglobina extracelular. Asi mismo la sobrecarga del hierro media la produccion
de radicales libres que causa perdida de los tight juntion y la degeneracion de las

células endoteliales. (14)
PRESENTACION CLINICA

La presentacibn comun del evento vascular cerebral hemorragico es

usualmente agudo y progresivo. (19)
El dolor de cabeza es més comun en la presencia de un largo hematoma

El vomito indica aumento de la presion intracraneal y es comun en los

hematomas cerebelosos.
El coma acurre en la intervencion y activacion del sistema reticular.

Las convulsiones, afasia y hemianopsia son presentaciones de hemorragias
lobares, los prédromos consistentes con parestesias, hormigueo y debilidad puede

también ocurrir en sangrado lobares.
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Déficits sensoriomotores contralaterales son caracteristicas en hemorragias

ganglios basales y talamo.

La pérdida de modalidades sensoriales es la principal caracteristica de

hemorragia talamica.

La extension del hematoma taldmico En el mesencéfalo puede causar

paralisis, ptosis y pupilas arreactivas.

La disfuncion de los nervios craneales con debilidad contralateral indica

hematoma mesencefalico.
Usualmente el hematoma pontino produce coma y cuadriparesia.

La hemorragia cerebelosa produce sintomas de aumento de la presion
intracraneal, y se manifiesta con letargia, vomito y bradicardia, deterioro neurolégico

progresivo indica aumento del hematoma o incremento del edema. (19)

Las caracteristicas clinicas de la hemorragia subaracnoidea, son cefalea
severa descrita como un relampago, vomito, sincope, fotofobia, rigidez de nuca y
disminucién del nivel de conciencia. Signos de meningismo como signo de kerning

y brudzinski pueden resultar positivos. (19)
DIAGNOSTICO

La tomografia computarizada es usualmente el método de estudio para el
diagnoéstico de hemorragia, la hemorragia aumenta en atenuacion de 30-60
unidades hounsfield (UH) en fase hiperaguda de 80-100 UH. La atenuacién puede
disminuir en la anemia y la coagulopatia. EI edema vasogénico alrededor del
hematoma puede incrementar hasta 2 semanas. La tomografia es considerada el
Gold standard para detectar hemorragia aguda debido a su sensibilidad, sin
embargo, el gradiente echo y la susceptibilidad de la resonancia magnética tiene la

misma sensibilidad de la tomografia para detectar hemorragia aguda. (19)

En la fase subaguda, el hematoma puede ser isodenso con respecto al
tejido cerebral, y la resonancia magnética puede ser necesaria, el volumen del

hematoma puede medirse por la formula AXBXC/2, donde Ay B son los diametros
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mas largos y el diametro perpendicular. C es la altura vertical del hematoma.
Hemorragias intracerebrales con un volumen mas de 60 ml es asociada con mayor
mortalidad. Otros factores de mal prondstico son expansion del hematoma,
hemorragia intraventricular, localizacion infratentorial y extravasacion del contraste
en la tomografia. Las propiedades paramagnéticas de la desoxihemoglobina

permiten la deteccion temprana de la hemorragia en la resonancia magnética. (19)

La resonancia magnética puede distinguir entre la transformacion
hemorragica de un infarto y una hemorragia primaria. La resonancia magnética
puede detectar casos de hemorragias secundarias, como lo son malformaciones
vasculares, incluyendo cavernomas, tumores y trombosis de las venas cerebrales.
(19)

La extravasacion del contrastate en la angiografia indica sangrado activo
asociado con fatalidad. El multidetector de la angiografia ayuda a descartar las
causas de hemorragia secundaria como lo son malformaciones arteriovenosas,
rupturas de aneurismas y trombosis del seno venoso, vasculitis y enfermedad de

moya moya.

La resonancia magnética resulta beneficiosa en las siguientes

circunstancias

. Hemorragia lobar
o Edad <55 afios

. Sin historia de hipertension

La intensidad del sangrado observado en la hemorragia subaracnoidea en
tomografia tiene una fuerte relacion con el desarrollo de vasoespasmo y déficit
neuroldgico. La escala de Fisher se correlaciona con la cantidad de sangre
observada en la tomografia y el riesgo de desarrollar vasoespasmo. Su importancia
radica en la identificacion de paciente con mayor riesgo de desarrollo de
vasoespasmo. Este grado tomografico se divide en 4 grados siendo el 3 grado el

gue mas se correlaciona con la presencia de vasoespasmo. (20)
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ESCALA DE FISHER

I Sin evidencia de sangrado en

cisternas, no ventriculos

I Sangre difusa fina, con una
capa < 1mm en cisternas medida

verticalmente

Il Coéagulo grueso cisternal, > 1

mm en cisternas medido verticalmente

v Hematoma
intraparenquimatoso, hemorragia

intraventricular +/- sangrado difuso

Tabla 2.-Escala de Fisher, para hemorragia subaracnoidea no traumatica.

La mortalidad dentro del primer mes después de la hemorragia intracraneal,
permanece tan alta desde un 27% a un 50% la mayoria de los pacientes que
sobreviven son funcionalmente dependientes después del egreso hospitalario. La
causa mas comun de muerte durante la hospitalizacion inicial es la limitacién o retiro

de tratamiento de mantenimiento de la vida. (9)

Factores asociados a la mortalidad temprana de la hemorragia incluyen el
volumen de la hemorragia, la avanzada edad, la presencia de hemorragia

interventricular, la escala de coma y la localizacion infratentorial de la hemorragia.
9)

Después de la hemorragia los pacientes también tienen una alta tasa de
mortalidad en los primeros 12 meses alrededor del 50%, a los 5 afios mortalidad

ronda en un 70% y a los 10 afios en > 80%. (9)
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V. OBJETIVOS

IV.1- OBJETIVO GENERAL

¢ |dentificar la prevalencia de factores de riesgo para sufrir un evento vascular
cerebral hemorragico en pacientes del hospital general de Querétaro de

enero a junio 2023.
IV.2.- OBJETIVOS ESPECIFICOS

¢ l|dentificar la frecuencia de hipertension arterial sistémica
e Identificar la frecuencia de doble anticoagulacién

¢ I|dentificar la frecuencia de tabaquismo

¢ I|dentificar la frecuencia de diabetes mellitus tipo 2

e |dentificar la frecuencia de sexo

¢ Identificar la frecuencia de fibrilacién auricular

¢ Identificar la frecuencia de toxicomanias

e Identificar la frecuencia de alcoholismo
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V. MATERIAL Y METODOS

TIPO DE INVESTIGACION
Se realizé un observacional, transversal-retrospectivo, descriptivo
POBLACION O UNIDAD DE ANALISIS:

Todos los expedientes de los pacientes que hayan acudido al Hospital General de
Querétaro de la SESEQ y hayan presentado evento vascular cerebral hemorragico

no traumatico corroborado por tomografia en el periodo de enero-junio 2023.
TAMANO DE LA MUESTRA

e Se seleccionan los expedientes de pacientes hospitalizados durante el
periodo de enero-junio 2023.

DEFINICION DE LOS SUJETOS DE OBSERVACION

e Pacientes mayores de 16 afios (edad de admision en el nosocomio)
admitidos al area de urgencias del Hospital General de Querétaro, con el
diagndstico de evento vascular cerebral hemorragico no traumatico, que

cumplan con los criterios de seleccién.
DEFINICION DE GRUPO CONTROL
¢ No se cuenta con grupo de control.
CRITERIOS DE SELECCION
Criterios de inclusion

e Expedientes de pacientes con diagnéstico de evento vascular cerebral

hemorragico no traumatico, con ingreso por el servicio de urgencias.
Criterios de exclusion

e Expedientes de pacientes ingresados por un area diferente a urgencias.
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e Expediente de paciente con evento vascular cerebral hemorragico posterior

a trombodlisis.
Criterios de eliminacion

e Expedientes de pacientes incompletos

e Expedientes de paciente los cuales una vez analizados se concluya
presencia de trauma o alguna caracteristica que no es acorde a criterios de

inclusion.
VARIABLES
Variable dependiente

Edad, Género, Tabaquismo, Alcoholismo, Toxicomanias, fibrilacién auricular, Doble

anticoagulacién, Hipertension Arterial Sistémica
Variable Independiente

Evento Vascular Cerebral Hemorragico y su distribucién anatomica
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3.6.- DEFINICION DE VARIABLES Y UNIDADES DE MEDIDA

Variable Definicion Definiciéon Tipo de | Escala Unidad de
conceptual operacional variable de medida

medida

Género Condicioén Nota obtenida | Cualitativa | Nominal | 1.-Mujer
organica tomando en 2.- Hombre
masculina o | consideracion si
femenina de | se trata de una
los animales y | mujer o0 un
plantas hombre,

extraida del
expediente
clinico.

Edad Temporalidad | Aflos cumplidos | Cuantitativ | Continu | 1.- Afos
transcurrida referidos en el |a a cumplidos
que ha vivido | expediente
una persona clinico.

Hipertension Aumento Se consideran | Cualitativa | Ordinal | 1.-

arterial sostenido en el | las cifras de hipertensio

sistémica tiempo, de la | presién arterial n nivel | PS
fuerza gue | plasmadas en el 130-139 vy
ejerce la | expediente PD 80-89
sangre sobre | clinico. 2.-
las paredes de hipertensio
las arterias. n nivel Il PS
Enfermedad 140 +, PD
cronica 90 +
controlable de
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etiologia

multifactorial

3.- crisis

hipertensiva

caracterizada PS  +180,
por aumento PD +120
de cifras de
presion arterial
sistélica y
diastolica
Doble Tratamiento Antecedente de | Cualitativa | nominal | 1.- Sl
anticoagulacié | utilizado en | ingesta de dos 2.-NO

n

enfermedades
relacionadas
con
cardiopatias
isquémicas o
arritmias para
evitar la
presencia de
trombosis.

Combinacion

de ASA y un
inhibidor  del
receptor

plaguetario de
adenosina
difosfato
P2Y12

anticoagulantes
, obtenido en el
expediente

clinico.
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Fibrilacion Arritmia Antecedente Cualitativa | Nominal | 1.- SI
auricular sostenida referido en el 2.-NO
cronica  mas | expediente
comun clinico.
caracterizada
por ritmos
rapido e
irregulares.
Ritmo cardiaco
irregular y a
menudo muy
rapido
Tabaquismo Enfermedad Antecedente de | Cualitativa | Nominal | 1.- SI
adictiva y | tabaquismo 2.-NO

recidivante que
se produce por

adiccion a la

nicotina.
Cualquier
persona que
ha fumado
diariamente
durante el
altimo mes
cualquier

cantidad de

cigarrillos

previo un mes a
su ingreso,
reportado en el
expediente

clinico.
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Alcoholismo Enfermedad Antecedente de | Cualitativa | Nominal | 1.- SI

cronica por la | ingesta de 2.-NO
que una | alcohol durante
persona siente | el dltimo mes al
deseo de | ingreso, referido
ingerir bebidas | en el
etilicas y no | expediente.
puede
controlar el
deseo.
Deterioro  del
funcionamient
o mental o
social de una
persona  por
parte del
consumo de
alcohol.

Toxicomanias | Estado de | Antecedente de | Cualitativa | Nominal | 1.- Si
intoxicacion ingesta de 2.-NO

periodica o]
cronica con
consumo
repetido de
una droga que
tiene el deseo
invencible de
seqguir
utilizandolo.

Patrén croénico

metanfetaminas
y cocaina,
reportado en el
expediente

clinico.
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o recurrente de
consumo de
sustancias que
alteran el
sistema
nervioso

central

Cuadro 2.- Definiciones y Variables

3.7.-

SELECCION DE LAS FUENTES, METODOS, TECNICAS Y

PROCEDIMIENTOS DE RECOLECCION DE LA INFORMACION.

Una vez autorizado el protocolo por el Comité de Etica de Investigacion en el
Hospital General de Querétaro, se solicita el registro de este a Posgrado de
la FMUAQ.

Se solicita autorizacién para la recabacién de datos en archivo clinico a
través de una hoja de recoleccién de datos y dicho instrumento se aplicara a
todo expediente de pacientes que durante su estancia en el servicio de
urgencias se haya diagnosticado enfermedad vascular cerebral.

Se recabaran las variables referidas en el cuadro de operacionalizacion de

variables.

3.8.- PRUEBA PILOTO

No se realizara.

3.9.- DEFINICION DEL PLAN DE PROCESAMIENTO Y PRESENTACION DE
INFORMACION

Se realizard un analisis estadistico de tipo descriptivo, a través de medidas
de tendencia central (media), de dispersién (desviacion estandar) y
frecuencias absolutas y relativas.

Se hara uso del paquete estadistico SPSS V.26.
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3.10.-

Los resultados se plasmaran en tablas y figuras.
CONSIDERACIONES ETICAS

La presente investigacién se considera sin riesgo, ya que se utilizara la
informacion recabada de los expedientes para su evaluacion, no cuenta con
la participacion activa de los pacientes y por o tanto no se expondran a riegos
o dafios innecesarios por el investigador, asi mismo no sera un requisito para
solicitar la autorizacion del proyecto o protocolo de investigacion, (art. 17
fraccidon 1, capitulo 1, titulo segundo del Reglamento de la Ley General de
Salud en Materia de Investigacion en Salud).

Se realizado carta compromiso de confidencialidad acorde a la Norma 313
para la presentacion de proyectos e informes técnico en las instituciones de
salud, ademas Ila NOM-012-SSA3-2012 para salvaguardar la
confidencialidad de los datos en cuestion.

Dicho protocolo ser4 sometido al Comité de Etica en Investigacion del

Hospital General de Querétaro.

3.11.- MEDIDAS DE BIOSEGURIDAD

No son necesarias ya que se trabaja con expedientes.
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VI. RESULTADOS

El estudio se enfoc6 en poblacion mexicana del Hospital General de
Querétaro de Enero a junio 2023, el evento vascular cerebral hemorragico se
presentd en edades entre de 41-60 aflos de ambos géneros, sin embargo, en
género masculino se encontré la presencia en edades mas tempranas, siendo estas
en 41-50 afos, mientras que en mujeres fue de 71-80 afios, lo que nos indica que
las mujeres pudieran presentar factores de proteccion.

PACIENTES DE ACUERDO A LA EDAD

20-30  31-40  41-50 51-60 61-70 71-80 81-90
Rango de edad

Numero de pacientes
OFRPNWRMOUGIO N

Figura 4.- Grafico de rango de edades en pacientes con evento vascular
cerebral hemorragico.

En cuanto al género se encontr6 que el género masculino tiene mayor
prevalencia de eventos vasculares cerebrales hemorragicos, presentandose en 18

pacientes, mientras que en mujeres solamente se presentd en 12 pacientes.

DISTRIBUCION POR GENERO EN PACIENTES CON
EVENTO VASCULAR CEREBRAL HEMORRAGICO

Masculino
60%

Figura 5.- Distribucion por género en pacientes con
evento vascular cerebral hemorragico. 50




En cuanto a factores de riesgo se encontré que en consumo de tabaquismo
se encontro que 12 pacientes presentaron consumo de tabaco y 18 pacientes sin

consumo de los cuales 10 fueron de sexo masculino y 2 de sexo femenino.

PACIENTE CON ANTECEDENTE DE
TABAQUISMO

POSITIVO
40%

NEGATIVO
60%

Figura 6.- Gréfico de distribucion por antecedente de
tabaquismo.

En cuanto a los pacientes con consumo de alcohol no hubo diferencia,
debido a prevalencia 50% en cada resultado.

PACIENTE CON ANTECEDENTES DE ETILISMO

NO
50%

SI
50%

Figura 7.- Gréfico de distribucion por antecedente de
etilismo.
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Pacientes con consumo de toxicomanias se encontraron que solo 4
paciente tenian antecedentes de consumo o0 consumo actual de toxicomanias,
siendo la cocaina la mas frecuente de consumo, todos los pacientes eran de sexo

masculino.

PACIENTES CON ANTECEDENTES DE
TOXICOMANIAS

Sl
14%

Figura 8.- Grafico de distribucién por antecedente de
consumo de toxicomanias.

Durante el estudio la hipertension arterial se encontré en 16 pacientes de

los cuales 11 era hombre y 6 mujeres.

PACIENTE QUE TIENEN VIVEN CON
HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA

NO
47%

7
53%

Figura 9.- Grafico de distribucién de pacientes que viven
con Hipertensién Arterial Sistémica
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La diabetes tipo 2 se encontr6 que 7 pacientes presentaban diagnostico de
diabetes mellitus, de los cuales 5 fueron hombres y 2 mujeres, esto en comparacion

con los 23 pacientes que no presentaron diagnostico de diabetes.

PACIENTES QUE VIVEN CON DIABETES TIPO 2

Sl
24%

\

NO |
76%

Figura 10.- Grafico de distribucién de pacientes con
Diabetes Mellitus tipo 2

Por otra parte, se observé que Unicamente 3 pacientes que sufrieron un
evento vascular cerebral hemorragico antecedentes de doble anticoagulacion,

siendo la combinacion aspirina clopidogrel la mas prevalente.

PACIENTES CON DOBLE ANTICOAGULACION

SI1 10%

—

NO 90%

Figura 11.- Gréfico de distribucion de pacientes con 53
doble anticoagulacion.




En cuanto a la presencia de fibrilacion auricular, Gnicamente 1 paciente se

encontré con este antecedente.

PACIENTES CON ANTECEDENTES DE
FIBRILACION AURICULAR

Sl 4%

NO 96%

Figura 12.- Grafico de distribucién de pacientes con

antecedentes de fibrilacién auricular.

Finalmente, en cuanto a la localizacion se observé que la hemorragia

intraparenquimatosa resulto mas prevalente encontrandose en 22 pacientes, de los

cuales 16 fueron del sexo masculino y solo 6 del sexo femenino, posteriormente la

hemorragia subdural con 5 pacientes y posteriormente el hematoma subdural con 2

pacientes y el hematoma epidural Gnicamente con 1 paciente.

HSA:
Hemorragia
subaracnoi
dea

HE:
Hematoma
Epidural

HS:
Hematoma
Subdural

HIP:
Hemorragia
Intraparenq
uimatosa

LOCALIZACION DE HEMORRAGIA

HSA 16.6
HE 1%_\

6.6%/

HIP
73.30%

Figura 13.- Grafico de distribucion del tipo de hemorragia

y su localizacion.
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VIl. Discusién

El evento vascular cerebral es uno de los principales motivos de ingreso al
area de urgencia, en el estudio realizado por Garcia Merlos se concluye la mayor
frecuencia de afectacion fue entre 41-60 afilos en ambos géneros. Respecto a los
hombres la presentacion fue en poblacion mas joven, asi mismo en cuanto al género
se encontré mayor proporcion de hemorragias en hombres con respecto a las
mujeres, asi como Monique Bueno Alves y Joao José Freitas de Carvalho en su
estudio Gender differences in patients with intracerebral Hemorrhage, donde se
comenta que las mujeres presentaron hemorragias en edades mas avanzadas y

con mejor pronostico a comparacion de los hombres.

Se encontré que el 4% presento consumo de toxicomanias, siendo la
cocaina la de uso mas frecuente y concordando con Mario Pozzi en Drug abuse and
intracraneal hemorrhage, el alcoholismo figuro como el mayor factor de riesgo
predisponente para la presencia de hemorragia intracerebral, esto contrasta con el
hecho de que en THE JAPAN PUBLIC HEALTH CENTER BASED PROSPECTIVE
STUDY ON CANCER AND CARDIOVASCULAR DISEASE(JPHC) donde nos
comenta, el tabaquismo tiene mayor prevalencia y representa un papel mas
importante en el prondstico; ya que este ultimo factor esta ligado a aumento del

tamafio de la lesion.

Las comorbilidades como hipertensién y diabetes presentadas en el orden
de enunciamiento en este texto, coincidieron con los resultados del estudio
RENAMAVASC como la hipertension es el principal factor cronicodegenerativo para

la presencia de eventos vasculares cerebrales.

Durante el estudio se confirmo que la hipertension es el factor de riesgo mas
importante presentandose en 53% de los pacientes mientras que la diabetes tipo 2

Gnicamente se presentd en 24% de los pacientes y esto demuestra como el estudio

En cuanto a la presencia de fibrilacion auricular, en contraste con el estudio
de francois emery cotte et al en Incidence and cost of stroke in hemorrhage in

patients diagnosed with atrial fibrillation in france, donde se comenta que tanto la
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fibrilacibn auricular como la doble anticoagulaciébn constituyen factores muy
relevantes para la presencia de evento vascular cerebral hemorragico, en el

presente estudio Unicamente 4% de los pacientes estudiados lo presentaron.

La hipertension arterial sistémica destaca como el factor
cronicodegenerativos mas importante seguido de factores modificables como es el
consumo de tabaco y de alcohol. Es importante remarcar que la hipertension al ser
una enfermedad con un diagnostico tardio en algunas ocasiones, asi como asociado
al mal apego a tratamiento generando asi el dafio al irreversible al endotelio e
incrementando la probabilidad de presentar un evento vascular cerebral

hemorragico.
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VIII. CONCLUSIONES

Los eventos vasculares cerebrales hemorragicos constituyen una de las
patologias mas importantes no solo por el dafio cerebral que generan sino también
por el pobre prondstico de los pacientes, por consiguiente, en el presente estudio
se pretende dar visibilidad a los principales factores de riesgo para identificar su
frecuencia y poder desarrollar medidas y esquemas que contribuya a la

identificacion temprana y control de los mismos.

Encontrado que los factores fueron los mas prevalentes, en primer lugar,
con la hipertension arterial sistémica como el principal factor de riesgo de tipo
cronicodegenerativo, mientras que el tabaquismo y el alcoholismo se preponderan
como los factores secundarios modificables que presentan mayor relevancia en esta

patologia.

Al conocer dichos factores se pretende con el siguiente estudio fomentar la
creacion de conciencia sobre la prevencion al consumo de tabaco y alcohol, asi
mismo generar campafnas para diagnostico temprano y tratamiento estructurado

para evitar la presencia del evento vascular cerebral hemorragico.
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X. ANEXOS
XI. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
XIl.  NOMBRE:

Xlll.  EDAD:

XIV. GENERO:

XV. FECHA DE INGRESO:

Antecedente LO NO LO
PRESENTA | PRESENTA

Hipertension arterial sistémica

Sexo

Alcoholismo

Tabaquismo

Toxicomanias

Fibrilacién auricular

Diabetes mellitus tipo 2

Doble anticoagulacion
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