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INTRODUCCION

La Enfermedad Cerebro Vascular (ECV) es la primera
causa de mortalidad en nuestro pafs segtn estadisticas
de 1993. Se hace imperativo un andlisis de los factores
de riesgo que son susceptibles de intervencién. En
orden de importancia destacan los siguientes factores:
hipertension arterial, cardiopatia reumatica, diabetes,
tabaquismo, alcoholismo, las dislipidemias y las infec-
ciones del sistema nervioso, especialmente la neuro-
cisticercosis.

Es necesaria una investigacion multidisciplinaria bio-
quimica-clinica y epidemioldgica de estos factores en
nuestro medio y la ejecucién de medidas de preven-
cién primaria, secundaria y terciaria, con la finalidad
de reducir la morbi-mortalidad por ECV en nuestro
pals.

PALABRAS CLAVES

Factor de riesgo, enfermedad cerebrovascular, pre-
vencion, tasa de mortalidad.

INTRODUCCION

La Enfermedad Cerébro Vascular, ECVisquémica, es la
tercera causa de muerte en el mundo. Constituyeentre el
85 a 95% de la totalidad de ECV. El otro 10 a 15% csté

representado por la ECV hemorragica. De los pacientes -

quesufrenun primer infarto cerebral, lamitad queda con
secuelas permanentes e incapacitantes (1).

En nuestro pafs, en forma inusitada se incrementd la
tasa de mortalidad por ECV, yendo desde el tercer
lugar en 1983 al primer lugar en 1993 con tasas de 24,8
por 100.000 habitantes y 28 por 100.000 habitantes
respectivamente (2); transformando el perfil de morta-
lidad habitual en el cual las enfermedades infecciosas
Intestinales y respiratorias ocupaban los dos primeros
lugares. De esta manera la ECV ha adquirido una
dimensiéon de primer orden en Salud Publica, que
exige una seria investigacién sobre los factores de
riesgo y la respectiva intervencion.

La Fisiopatologia de la ECV desemboca a fin de cuen-
tas en un substrato anatomopatoldgico de oclusidén

inicial constituido por la arteriosclerosis, al cual se lo
ha definido como “el lamentable proceso que resulta
del afortunado precio de vivir y es un exponente del
envejecimiento del hombre, caracterizandose por for-
macion de ateromas, endurecimiento de las arterias y
eventual oclusién de ellas” (3). La arteriosclerosis es
una enfermedad practicamente universal. Se conside-
ra que forma parte del proceso de envejecimiento y a
menudo se denomina a las alteraciones anatomopato-
16gicas como involutivas; sobre cuya base se irdn su-
mando trastornos trombogénicos o emboligenos hasta
completar la oclusién y determinar el infarto cerebral.

Enrelaciénala intervencién sobre la patogénesis de la
oclusion arterial pueden desarrollarse dos fases de
prevencidn: primaria y secundaria.

La prevencién primaria estd conformada por el control
dela hipertension arterial, la eliminacion del tabaquis-
mo, el control de la diabetes, la supresién del alcoho-
lismo (4-9) y otras medidas de menor alcance como la
dieta baja en grasas saturadas y el ejercicio. Esta de-
mostrado que si a la intervencién sobre los factores de
riesgo se asocia ejercicio aerébico regular disminuyeel
riesgo de enfermedad vascular arteriosclerética (10).

La prevencién secundaria hace alusién a las interven-
ciones posterioresa un primerinfarto, establecidas por
todos los recursos clinicos y quirtirgicos disponibles,
deacuerdo ala patogénesis dela oclusion, destacando:
el uso de anticoagulantes, el uso de antiplaquetarios y
endarterectomia carotidea (11).

Ennuestro medio ha de considerarse que alos factores
de riesgo reconocidos universalmente como los de
mayor importancia se afiaden las infecciones del sis-
tema nervioso, especialmente neurocisticercosis, me-
ningitis bacteriana, meningitis tuberculosa, notable-
mente asociados a endarteritis, periarteritis y panarte-
ritis, que conduciran a oclusién arterial (12).

Por lo tanto han de catalogarse susceptibles de inter-
vencion los siguientes factores de riesgo: HTA, cardio-
patia reumadtica, diabetes, tabaquismo, alcoholismo,
dislipidemias, infecciones del sistema nervioso; y, en
menor importancia, obesidad.
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ANALISIS EPIDEMIOLOGICO
Y FISIOPATOLOGIA DE LOS FACTORES
DE RIESGO MODIFICABLES

Enunordenaproximado de mayora menorimportan-
cia sc analizan los siguientes factores de riesgo:

Hipertensidn arterial

Todos los estudios le califican como ol factor det riesgo

mds importante para ECV. Un andlisis de las nueve
mayores investigaciones prospectivas que incluyé a
420.000 individuos en un periodo de seguimiento de
10 afos, confirma la premisa antedicha y le da impor-
tancia a la elevacién tensional tanto diastdlica como
sistélica en la génesis de ECV.

Segtin el estudio de Framingham los hipertensos tie-
nen 6 veces mayor incidencia de ictus que los normo-
tensos. No solamente es factor causal sino que agrava
el curso clinico del ictus ¢ incrementa la morbimerta-
lidad (16).

La HTA estd vinculada especialmente con infarto lacu-
har que con infartos extensos (13). Qognn un reporte
del mds importante hospital del litoral ectiatoriano
constituye la primera causa de hemorragia cerebral en
pacientes jovenes (14).

El mejor manejo de la hipertension arterial ha dismi-
nuido la incidencia de ictus y muerte en todo el mun-
do, confirmando laimportancia de que el control delos
niveles de tension arterial constituye la principal inter-
vencion preventiva de ictiis cerebro vascular (4, 8, 15).
Cardiopatia reumdtica
Su presencia sigtie stendo importante en los pafses en
vias de desarrollo. Aproximadamente ¢l 50% de los
adultos afectados de cardiopatia reumdtica no tienien
antecedentes de fiebre reumadtica. La estenosis mitral
s uha importante fuente emboligena, asi
y de la valviila mitral, especialmente en
pacierites jovenes (16).
Diabetes

clay gra cdad delos fenomenos de arteriosclerosis dc
la {ntima y calcificacion de la capa media de la pared
arterial. La diabetes tiene mayor relacion con enferme-
dad cardiovascular que con enfermedad cerebrovas-
cular (16).

Tabagquismo

El consumo de tabaco por largo tiempo contribuyea la
produccién de ECV especialmente isquémico en eta-
pas tempranas dela vida (6). Sereconocié en el estudio
de Framingham que los grandes fumadores (mas de 20
cigarrillos diarios) tienen tres veces mds ictus que los
no fumadores. El riesgo se incrementa con el nimero
de cigarrillos y disminuye al avanzar en edad. Su

accién depende del aumento de la agregacion plaque-
tariay dela elevacion de la carboxihemoglobina (5, 7).

Alcoholismo

La intoxicacién alcohdlica incrementa la susceptibili-
dad para trombosis cerebral. Los mecanismos que se
han descrito son: disminucién de la actividad fibrino-
litica, aumento del factor VIII de la coagulacién y
acortamiento del tiempo de sangria (17).

Dislipidemnias

Se reconoce que los valores elevados de colesterol
sérico total (mayores a 8 mmol/1) asi como de triglicé-
ridos estdn directamente asociados con riesgo de ECV
isquémica, asi como se aprecia una relacion inversa-
mente proporcional entre HDL colesterol y riesgo de
ECV isquémica (18).

Igual relacién se mantiene en la mortalidad, cuyo
riesgo se incrementa con niveles elevados de colesterol
sérico en ECV isquémico y es inversamente propor-
cional en ECV hemorrédgico, pero estd confinado a
personas jovenes con tension arterial diastdlicaigual o
mayor a 90 mm Hg, en quienes la muerte por hemo-

rragia intracrancal es relativ amente comiin (19).
Infecciones

Enlos paises en vias de desarrollo constituye un factor
digno de considerarse, especialmente en los estratos
socioecondmicos bajos del drea rural. Las infecciones
mds importantes del sistema nervioso son: neurocisti-
cercosis, meningitis bacteriana, meningitis Tb y proce-
$0s oportunistas.

Neuwrocisticercosis

Es la enfermedad parasitaria mds frecuente del SNC y
ocurre cuando el hombre ingiere huevecillos de Tenia
solium, losmismosqueal transformarseen oncésferasen
el intestino son rransportados por la circulacién a los
tejidos del hudsped, entre ellos el encéfalo. El tejido
Cerebl‘a adyacente a la larva presenta cambios inflama-
torios y la pared de los vasos vecinos suele ser invadida
por este infiltrado, condiciondndose un proceso de en-
darteritis con engrosamiento de la adventicia, fibrosis de
la media e hiperplasia del endotelio. Estos cambios pro-
ducen reduccién o incluso oclusién de la luz de un vaso
arterial, con el desarrollo de un infarto cerebral (20).

Meningitis bacteriana

A pesar del progreso de la terapia antimicrobiana de
las tltimas décadas, la tasa de mortalidad y secuelas
debidasameningitis bacteriana se mantienenelevadas.
Esto como consecuencia de las complicaciones duran-
te la fase aguda de la enfermedad, destacando entre
ellas las complicaciones cerebro vasculares. El com-
promiso de los vasos cerebrales se hace evidente en
cuatro niveles de observacién: estudios de autopsia
que demostraron arteritis y tromboflebitis, cambios
angiograficos de arterias cerebrales que incluyen irre-
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gularidades en las paredes de los vasus, vasoespasmo
v oclusién; observaciones clinicas de focalidad neuro-
16gica; imdgenes tomograficas que confirmaron infar-
tos cerebrales (12).

Meningitis tuberculosa

El exudado intlamatorio de las lesiones encefdlicas
puedeafectaralasarteriasy provocarinfartoscerebra-
lesespecialmente en el territorio de las arterias lenticu-
lostriadas.

Infecciones oportunistas

Mecanismos similares a los descritos en lasinfecciones
bacterianas pueden operar en las vasculopatias asocia-
das a procesos oportunistas como Candida albicans y
Citomegalovirus, como se constatd en estudios histo-
patolégicos de sujetos fallecidos por SIDA (21).

Obesidad

Suinfluencia no es definitoria, debe estar acompanada
de hipertensién arterial o diabetes para predisponer al
riesgo de ECV.

CONCLUSION

La ECV constituye en el Ecuador en la actualidad la
principal causa de muerte. Deben tomarse acciones de
prevencion con una vision integrai, es decir: preven-
cién primaria (promocion y proteccion de la salud),
prevencion secundaria (curacion) v prevencion tercia-
ria (rehabilitacién), aplicando el concepto integrador
de Historia Natural de la Enfermedad (22). Paralela-
mente debe enfatizarse en la necesidad de investigar
las causas de este incremento de mortalidad por ECV.

La orientacién de las acciones preventivas tendria la

siguiente estructura:
a) Prevencidn primaria

Estard dirigida al control de los factores de riesgo
tomando las siguientes medidas de intervencion:

* Deteccidn v tratamiento tempranos de la hiper-
tension.

¢ Educacién comunitaria para erradicar el taba-
quismo v el alcoholismo.

* Diagnéstico y tratamiento oportuno de la fiebre
reumdtica y de la cardiopatia reurnatica.

* Dieta con bajo contenido de grasas saturadas
para grupos poblacionales afectados por disli-
pidemias u obesidad.

* Control de la patogénesis de las enfermedades
infecciosas del Sistema Nervioso, que es un fac-
tor de riesgo enteramente previsible (23). Puede
focalizarseendosmedidas clavesdeintervencion:
educacion sanitaria de la poblacion y buena
nutricion (24).

b) Prevencion secundaria

Es necesaria una divulgacién dela epidemiologfa dela
ECV entre los médicos y el manejo adecuado como
oportuno del ictus.

¢) Prevencién terciaria

Deben desarrollarse politicas de rehabilitacion psico-
motriz para los sujetos afectados por ECV.
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