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Resumen: Introduccion. Unas de las enfermedades que estan influenciada por los cambios del tiempo
y el clima son las enfermedades cerebrovasculares. El efecto de las variables meteorologicas en las
enfermedades cerebrovasculares se ha observado en las localidades de clima templado, pocos estudios
han abordado esta cuestion en los tropicos. Objetivo. Describir los aspectos fisiopatoldgicos que
generan estos cambios externos que actlan como factores precipitantes en personas vulnerables y
provocan la enfermedad. Métodos tedricos se elabord los fundamentos que sustentan los aspectos
fisiopatoldgicos que generan estos cambios Resultados. EI aumento repentino de la temperatura causa
un aumento en la viscosidad de la concentracion sanguinea y la cantidad de eritrocitos y plaquetas,
ademas provoca una sudoracién excesiva que reduce el volumen de plasma y provocan la caida de la
presion arterial. Las bajas temperaturas, produce una intensa vasoconstriccion que redirige la sangre de
la periferia al nucleo, evitando asi la conduccidn de calor del interior del cuerpo a la piel. Para mantener
la temperatura, se provocan escalofrios, con frecuencia precedidos por un aumento del tono muscular.
La frecuencia cardiaca, la presion arterial, el gasto cardiaco y la frecuencia respiratoria aumentan.
Conclusion. Estos fundamentos, permite por un lado comprender de una forma generalizadora el papel
que ejerce el ambiente sobre la salud humana y especificamente sobre esta enfermedad. Ademas
constituye la base para el estudio de meteoro-labilidad de la poblacidn, creando las condiciones para la
aplicacion de los sistemas de alerta temprana.
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. INTRODUCCION

La enfermedad cerebral vascular (EVC), representa un conjunto de entidades clinicas que afectan la
vasculatura cerebral, dentro de las cuales esta contenido el evento cerebro vascular.

Aproximadamente el 87% de los eventos cerebro vasculares son isquemicos y el 13% hemorragicos,
y aunque el primero es el mas frecuente, el segundo es el de mayor mortalidad, describiéndose asi una
mortalidad intrahospitalaria del 5%-10% y del 40-60% respectivamente. )

El ACVi es una emergencia médica con una ventana estrecha para el reconocimiento vy
administracion del tratamiento. El dafio generado por esta enfermedad se estima a traves de la
mortalidad, discapacidad e impacto en la poblacion

La importancia de un diagndstico y tratamiento oportuno de la etapa aguda del ataque
cerebrovascular isquémico radica en reducir la mortalidad, evitar que el area de isquemia-necrosis
aumente, reducir las complicaciones asociadas al ACVi, reducir las secuelas neurolégicas y optimizar la
rehabilitacion. @2

Existen tres mecanismos de isquemia cerebral: a) disminucion difusa del flujo sanguineo cerebral
causado por un proceso sistémico; b) trombosis de una arterial que alimenta una regién del cerebro; c)
oclusion embdlica de alguna arteria. Las causas del evento vascular cerebral isquémico-ataque
isquémico transitorio pueden dividirse en cinco categorias: aterosclerosis de grandes arterias,
cardioembolismo, oclusion de vasos pequefios (infarto lacunar), infarto de otra causa determinada e
infarto de causa desconocida. )

En condiciones fisiologicas normales, el metabolismo energético cerebral se mantiene en estrecha
relacion con el flujo sanguineo cerebral (FSC), el cual se mantiene regulado de forma dinamica con la
presion arterial y con la barrera hematoencefalica. EI mantenimiento del FSC se mantiene constante
dentro de un rango de presion arterial media de 60 a 150 mmHg. Fuera de este rango, el cerebro puede
compensar los cambios en la presion de perfusion, ya que aumenta el riesgo de isquemia a bajas
presiones y edema a altas presiones. ® Todo el equilibro del FSC permite garantizar una liberacion
continua de oxigeno y substratos imprescindibles para el mantenimiento de funciones celulares como
los potenciales de membrana y la homeostasis iénica. © En el ACV isquémico se produce un descenso
del FSC y la presion de la perfusion cerebral, lo que provoca varios sucesos: ©
*En el estadio I, el FSC se mantiene constante gracias a la dilatacion maxima de arterias Yy arteriolas, lo
que produce un aumento compensatorio en el volumen sanguineo cerebral.

*En el estadio II, cuando se agota la vasodilatacion maxima, la fraccion de extraccion de oxigeno se
incrementa para mantener la oxigenacion y el metabolismo del tejido cerebral.

*En el estadio III, cuando en el nucleo isquémico se supera el rango autorregulatorio disminuye el
volumen y el FSC hasta que la circulacion colateral falla, ocasionando muerte celular.

Todo este proceso en la fisiopatologia del accidente cerebrovascular isquémico comienza con una
disminucion importante del flujo sanguineo debido a la obstruccion de uno o varios vasos que irrigan el
cerebro que, como consecuencia primaria, produce la disminucion del aporte de oxigeno, glucosa y
nutrientes necesarios para llevar a cabo y mantener el metabolismo neuronal.

A continuacion, se desencadena una secuencia de fenémenos moleculares y celulares a corto y largo
plazo que se inician con el fallo energético.

En la fisiopatologia del accidente cerebrovascular (ACV) isquémico, también podemos encontrar a
nivel de la muerte celular dos areas diferentes: foco isquémico y area de penumbra.



La muerte celular por necrosis se describe como un fendmeno pasivo que depende fundamentalmente
de las alteraciones bioquimicas producidas por el déficit energético y por la activacion de las enzimas
liticas que se encargan de destruir diferentes componentes celulares, generando como consecuencia, la
lisis de las membranas y la pérdida de la diferenciacion de los compartimentos celulares.

Por otra parte, la muerte por apoptosis o muerte celular programada, es un proceso activo que depende
de una cascada de eventos o sefiales intracelulares iniciadas por la expresion de genes que son activados
por la exposicion a agentes nocivos, en este caso la isquemia, conduce a la activacion de diferentes
enzimas con actividad proteolitica, conocidas como caspasas. "

Todos los eventos que participan en la activacion y el desarrollo fisiopatologico de la isquemia cerebral
y la cascada isquémica, tienen como punto fin a la produccion de dafio celular irreversible en la zona del
cerebro gque se encuentra afectada.

Unas de las enfermedades, que segin multiples resultados de investigaciones, también esta influenciada
por los cambios del tiempo y el clima, son las enfermedades cerebrovasculares. El efecto de las
variables meteoroldgicas en las enfermedades cerebrovasculares se ha observado en las localidades de
clima templado, pocos estudios han abordado esta cuestion en los tropicos. Esta investigacion tiene
como patron fundamental el enfermo en si.

El objetivo del presente trabajo es describir los aspectos fisiopatoldgicos que generan estos cambios
externos que acttan como factores precipitantes en personas vulnerables y provocan la enfermedad.

II. METODO

A partir de la aplicacion de métodos del nivel tedricos se elabord los fundamentos que sustentan los
aspectos fisiopatoldgicos que generan estos cambios externos que actlian como factores precipitantes en
personas vulnerables y provocan la enfermedad.

Analisis-sintesis: permitio el analisis de las fuentes tedricas y los contenidos basicos para profundizar
en la enfermedad cerebrovascular (ECV) y su relacion con variables meteoroldgicas, ademas de
emplearse en la interpretacion de los resultados del diagndstico, la elaboracion de la propuesta y el
arribo a conclusiones parciales y finales.

Induccion-deduccién: propicié la reflexion acerca de las definiciones consideradas en la construccion
del marco tedrico estableciendo la relacién entre lo particular y lo general.

Historico-l6gico: permitio el estudio histdrico de los diferentes conceptos y definiciones de ECV, la
evolucion histérica de las investigaciones en que se relaciona la salud y variables meteoroldgicas asi
como la periodizacion de las diferentes tendencias en el mundo, América Latina y Cuba, y su ubicacion
en una linea de tiempo.

I1l. RESULTADOS

Fisiologia de las variables ambientales temperatura y presién atmosférica

Durante toda su vida, los seres humanos mantienen la temperatura corporal dentro de unos limites de
variacién muy estrechos y protegidos a toda costa. Los limites maximos de tolerancia para las células
vivas corresponden a unos 0 °C (formacion de cristales de hielo) y unos 45 °C (coagulacién térmica de
proteinas intracelulares); sin embargo, los seres humanos pueden soportar temperaturas internas
inferiores a 35 °C o superiores a 41 °C, aunque sélo durante periodos muy cortos de tiempo. Para



mantener la temperatura interna dentro de esos limites, el ser humano ha desarrollado unas respuestas
fisioldgicas muy eficaces, y en algunos casos especializados, al estrés térmico agudo. La finalidad de
esas respuestas es facilitar la conservacion, produccion o eliminacion del calor corporal. ©

Cuando una persona se ve expuesta al calor, se activan los mecanismos fisiologicos de termolisis para
mantener la temperatura normal del organismo. Los flujos de calor entre el organismo y el medio
ambiente dependen de la diferencia de temperatura.

La temperatura superficial de la persona esté regulada por mecanismos fisioldgicos, como variaciones
en el flujo sanguineo periférico y la evaporacion del sudor secretado por las glandulas sudoriparas.
Cuanto més calurosas sean las condiciones ambientales, menor serd la diferencia entre la temperatura
ambiente y la temperatura superficial de la piel o de la ropa. Con ello, el “intercambio de calor seco”
por conveccion y radiacion se reduce en ambientes calidos comparado con los ambientes frios. Cuando
la temperatura ambiente es superior a la temperatura corporal periférica, el cuerpo absorbe calor de su
entorno. En este caso, el calor absorbido, sumado al calor liberado por los procesos metabdlicos, debe
perderse mediante evaporacion del sudor para mantener la temperatura corporal. Asi, la evaporacion del
sudor adquiere una importancia cada vez mayor al aumentar la temperatura ambiente. Por este motivo la
velocidad del aire y la humedad ambiental (presién parcial del vapor de agua) son factores ambientales
criticos en ambientes calurosos. Cuando la humedad es alta, el cuerpo sigue produciendo sudor, pero la
evaporacion se reduce. El sudor que no puede evaporarse no tiene efecto de enfriamiento: resbala por el
cuerpo y se desperdicia desde el punto de vista de la regulacién térmica. ©

El cuerpo humano contiene aproximadamente un 60 % de agua, lo que supone entre 35 y 40 | en una
persona adulta. Casi la tercera parte del agua corporal corresponde al liquido extracelular, que se
distribuye entre las células y el sistema vascular (plasma sanguineo). Los restantes dos tercios del agua
corporal corresponden al liquido intracelular, que se encuentra en el interior de las células. ©

Las altas temperaturas causan una sudoracién excesiva que reduce el volumen de plasma y provocan
la caida de la presion arterial. EI aumento repentino de la temperatura también causa un aumento en la
viscosidad de la concentracion sanguinea de colesterol y la cantidad de eritrocitos y plaguetas. ¢

Es necesario destacar el efecto del enlentecimiento de la circulacion provocado, por un lado, por la
redistribucion del flujo sanguineo hacia la periferia como mecanismo de compensacion de las altas
temperaturas y la disminucién del volumen sanguineo circulante producto a la sudoracion. ©

El aumento de la viscosidad de la sangre y el enlentecimiento en su circulacion son los principales
aspectos fisiopatolégicos que vinculan el aumento de la temperatura con la enfermedad cerebrovascular
y particularmente con las de etiologia isquémica.

Un ambiente frio se define por unas condiciones que causan pérdidas de calor corporal mayores de lo
normal. En este contexto, “normal” se refiere a lo que una persona experimenta en la vida diaria en
condiciones termo neutro, normalmente en interiores, aunque es un concepto que puede variar en
funcion de factores sociales, econémicos o climaticos. Para los fines cientificos se consideraran frios los
ambientes con una temperatura inferior a 18 0 20 °C. ®

El efecto més evidente y directo del estrés por frio es el enfriamiento inmediato de la piel y las vias
respiratorias superiores. La respuesta de los termo receptores desencadena una secuencia de reacciones
termorreguladoras. El tipo y la magnitud de la reaccién dependen sobre todo del tipo y el grado de
enfriamiento.

Los principales mecanismos de defensa son la vasoconstriccion periférica y los escalofrios. Ambos
contribuyen a conservar el calor corporal y la temperatura interna del organismo, pero comprometen las



funciones cardiovascular y neuromuscular. Los efectos fisiologicos de la exposicion al frio también
modifican las reacciones fisiologicas a través de mecanismos complejos y en parte desconocidos
causando un estado de alerta, en el sentido de que aumentan los niveles de actividad nerviosa simpatica
y, por consiguiente, la preparacion para la accion. ©

Cuando la temperatura interna empieza a descender, se produce una intensa vasoconstriccion que
redirige la sangre de la periferia al nucleo, evitando asi la conduccién de calor del interior del cuerpo a
la piel. Para mantener la temperatura, se provocan escalofrios, con frecuencia precedidos por un
aumento del tono muscular. La frecuencia cardiaca, la presion arterial, el gasto cardiaco y la frecuencia
respiratoria aumentan. La centralizacion del volumen sanguineo produce una diuresis osmolar con sodio
y cloro como los principales componentes. ©

El aumento de la frecuencia cardiaca, la presion arterial, el gasto cardiaco y la frecuencia respiratoria
producto a la concentracién de la volemia forman parte de los principales aspectos fisiopatoldgicos de la
disminucion de la temperatura en la enfermedad cerebrovascular. Sin embargo, no puede dejarse de
mencionar la activacion del sistema simpatico que conlleva a un aumento del metabolismo basal y las
reacciones de oxidacion las cuales aumentan el consumo de oxigeno y nutrientes por los tejidos
incluyendo al encéfalo.

Debido a la heterogeneidad y complejidad de mecanismos implicados, la reduccion de la temperatura
se asocia a la enfermedad cerebrovascular tanto de origen isquémico como hemorragico. Ademas de
tener importantes repercusiones en el sistema cardio-pulmonar lo cual aumenta el riesgo de
complicaciones en un paciente que presente un evento cerebrovascular en evolucion.

Las personas de edad avanzada con deterioro de la funcién termorreguladora, o las personas cuya
masa muscular o cuya capa de grasa aislante estan reducidas, corren un mayor riesgo de sufrir
hipotermia. ©

Presion atmosferica

La presion atmosférica es una variable climatica que presenta generalmente una escasa variacion en
un area geografica determinada lo cual ha incidido en que no se llegue a un total consenso sobre su
papel en la enfermedad cerebrovascular.

La presion atmosfeérica en términos fisioldgicos es la accion del peso de la atmosfera sobre el cuerpo.
Los mecanismos fisiopatoldgicos de su influencia en la vasculatura cerebral son en gran medida
desconocidos pudiendo actuar de forma secundaria o conjunta con otras variables climaticas. ©

La bibliografia revisada la vincula especialmente con eventos hemorragicos, aunque también se ha
logrado correlacionar con eventos isquémicos. La mayoria de los autores sefiala que es la variacién de la
misma y no su valor el que constituye un factor desencadenante. © 12

Fisiopatologia de la enfermedad cerebrovascular y variables meteoroldgicas.

El punto critico en la fisiopatologia de la enfermedad cerebrovascular isquémica lo constituye la
disminucion del FSC. Variables meteoroldgicas como la temperatura pueden provocar un aumento de la
viscosidad y enlentecimiento de la circulacion lo cual en un paciente con un deterioro circulatorio
previo por arterosclerosis puede favorecer la formacion de trombos y desencadenar la crisis. No puede
dejarse de mencionar los efectos de las bajas temperaturas que podrian aumentando la circulacion y
presion sanguinea fracturar placas de ateroma preexistentes y provocar efectos trombéticos o a partir de
su incidencia en el aparato cardiovascular provocar arritmias o empeorar las ya existentes favoreciendo
de esa forma la formacion de émbolos.



La temperatura y su variacion no pueden catalogarse como factores de riesgo, pero si como factores
desencadenantes capaces de provocar un Ictus en pacientes con los factores de riesgo y baja capacidad
de adaptacion. Los pacientes ancianos constituyen por este motivo el grupo mas vulnerable. %9

La hemorragia intracerebral (HIC) es el tipo de accidente cerebrovascular hemorragico mas frecuente
y se produce cuando un vaso sanguineo del cerebro se rompe y vierte sangre en el tejido cerebral que lo
rodea. La hipertension crénica es el factor de riesgo mas notable de la HIC y es responsable de casi el
60 % de los casos. La proliferacion de las células musculares lisas en las arteriolas se produce con
hipertension constante y a lo largo del tiempo; estas células mueren y la tinica media es reemplazada
por colageno, lo que provoca que los vasos, con tono y distensibilidad disminuidos, finalmente sufran
dilatacion aneurismatica. Estos micro aneurismas (aneurismas de Charcot-Bouchard) son susceptibles a
la ruptura y producen hemorragia cerebral.

La ruptura de los vasos sanguineos cerebrales constituye la causa de los eventos cerebrovasculares
hemorragicos. La temperatura y particularmente la disminucion de la misma, puede provocar un
aumento de la tension arterial en un contexto de estrés térmico con la activacion del sistema simpatico
de esta forma relacionandose con la fisiopatologia de esta enfermedad.

IV. CONCLUSIONES

Cuando las variables meteoroldgicas se prolongan en el tiempo y son capaces de romper la capacidad
de adaptacion en los pacientes, es que se producen las crisis de salud. La principal alteracion
fisiopatologica en la enfermedad cerebrovascular, se relaciona con la reduccion del flujo sanguineo
cerebral.
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