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conocimiento de los factores de riesgo y de la asociacion existente entre la Cl, la
ECV y EAP /enfermedad arterial periférica/ puede ayudar a comprender mejor la
enfermedad aterosclerdtica y respondera la pregunta sobre qué papel
desempefa la presencia o ausencia de algun factor de riesgo en la
manifestacién clinica de esta enfermedad.

Entre los factores de riesgo se encuentran HTA , DM2 , obesidad,
hipercolesterolemia , sedentarismo, edad , alcoholismo, y el Habito de fumar
entre otros. En México la EVC representa la 4 causa de muerte precedida de
DM2 y enfermedades hepaticas, incluyendo cirrosis. Las innovaciones
terapéuticas como trombolisis, farmacos neuroprotectores y terapias invasivas,
introducidas durante las ultimas dos décadas para el manejo de los pacientes
con EVC, asi como el reporte de resultados alentadores en cuanto a disminucién
de morbimortalidad y una elevada tasa de recuperacion han originado un cambio
de actitud en relacién a la atencién tanto extrahospitalaria como hospitalaria de
este padecimiento, basado en la idea y en el hecho de que tiempo es cerebro”
se considera que la atencién de los paci'entes con EVC constituye una urgencia
y que por tanto su atencion debe ser priorizada.

Los accidentes cerebrovasculares representan la tercera causa de
muerte en los paises desarrollados, y los ancianos constituyen un grupo
especialmente susceptible a este problema: el 75% de todos los eventos
cerebrovasculares ocurren en este grupo etario. El 5 % de los mayores de 65
afnos sufriran uno en algun momento de su vida. Se ha observado una tendencia
a la disminucién de la incidencia y de la mortalidad de los eventos
cerebrovasculares en algunos paises. Se cree que esta diminucion puede
deberse al mejor diagnostico y manejo de los factores de riesgo vascular, en
especial, de la hipertension arterial.

Es tema de debate si la presién arterial (PA) contribuye en forma
independiente al deterioro cognitivo que acompafia al envejecimiento. La
hipertensién se ha asociado con cambios ateroscleréticos en grandes vy
pequenas arterias cerebrantes, con reduccién de la autorregulacién del flujo
cerebral, y con los principales factores de riesgo para el desarrollo del accidente
cerebrovascular y demencia multiinfacto. Es importante destacar, que a través
de las imagenes por resonancia magnética, se ha observado la presencia de

lesiones silente tanto de las sustancias blanca cerebral periventricular como
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infarto lacunares en sujetos hipertensos y en adultos mayores y esto puede
asociarse con un deterioro de las funciones cognitivas.

Los eventos cerebrovasculares son episodios de déficit neurolégicos
de instalacion aguda y duracidén variable, causado por isquemia o sangrado
encefalicos. Las caracteristicas de cada evento y su duracién determinan, en
parte, el dafo resultante. Funcionalmente, en estos individuos se observa una
reduccién franca de la relajacién miocardio y cuando se asocia con hipertension

arterial o cardiopatia isquémica, el deterioro es aun mayor.

La poblacion mundial de mayores de 60 afios, es el grupo etario de
crecimiento mas rapido. El envejecimiento de la poblacidn es un avance de la
sociedad moderna; refleja un mejoramiento de la salud mundial, pero también
plantea enormes desafio para el siglo XXI. En el mundo ha habido grandes
desigualdades sanitarias, como lo demuestran las diferencias respecto a la
esperanza de vida al nacer; asi, mientras en Japdén, el pais con mayor
esperanza de vida es de 82,2 afos, en varios paises africanos la cifra puede ser
de 40 afios menos.

Para promover la salud, prevenir las enfermedades cronicas, es
fundamental una atencién primaria eficaz para las personas mayores. En
general, la formacién de los profesionales sanitarios tiene falencias en el area de
la atencién a mayores y sin embargo, el tiempo que pasan atendiendo a este
sector de la poblacién va en aumento.

A nivel mundial las enfermedades cerebrovascular son la principal causa
de muerte, cada afio mueren mas personas por estos accidentes que por
cualquier otra causa, se calcula que en 2004 murieron 17,3 millones de
personas, lo que representa un 30% de todas las muertes registradas en el
mundo. 7,3 millones de esas se debieron a cardiopatia coronaria y 6,2 millones a
accidentes cerebrovasculares (ACV)

Las muertes por ACV afectan por igual a ambos sexo y mas del 80% se
producen en paises de ingresos bajo y medios. En chile, |a mortalidad por ECV
ha aumentado su importancia relativa desde un 15% en el afio 1970, a un 28%
en el 2007. Sin embargo el riesgo de morir por esta enfermedad se redujo de
161,8 por cada 100,000 habitantes en el 1998, a 136,6 por 100,000 habitantes

en el 2007, disminucion equivalentes a un 16% en los Ultimos 10 arios.
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Si se revisan las 10 primeras causas de defuncién en aduitos de 65 anos
y mas, en ambos sexo, entre 2000 y 2010, se observa que también las ECV son

de las primeras causa de muerte en este grupo etario.

1.2 Importancia y justificacion
La importancia de la presion arterial en la edad anciana radica en

que es uno de los factores que mas aumentan el riesgo cardiovascular y en alta
frecuencia. Diversos estudios epidemiologicos prospectivos han demostrado un
ascenso del riesgo de mortalidad total y cardiovascular al ir aumentando los
niveles de presién arterial (diastélica y sistdlica). Segun estudios concretos, la
HTA especificamente la HSA, aumenta de dos a tres veces el riesgo de todas las
enfermedades cardiovasculares, en especial la enfermedad cerebrovascular y la
insuficiencia cardiaca. Por lo tanto, HSA debe ser tratada de forma efectiva,
disminuyendo, de esta forma, las ocurrencias de las enfermedades
cerebrovasculares. Asi el control de la pfesién arterial aparece como la medida
mas prioritaria para la prevencién. Para enfatizar aun mas la importancia que
supone control de la HTA, la OMS publico en 2002 el riesgo poblacional
atribuible que indica la proporcién de pérdida o aflos de vida saludable que
serian evitable al desaparecer un factor de riesgo vascular.

Existen cambios neuroanatomicos y neurofisiolégicos
macroscopicamente, el cerebro presenta una reduccidn progresiva del tamano y
de peso, con disminucién de la sustancia blanca y dilatacion del sistema
ventricular. En el cerebro de ancianos cognitivamente normales se han
encontrado una serie de cambios, como acumulacion de pigmentos lipidicos,
degeneracion neurofribrilar, placas neurfticas y depoésito de sustancia amiloide.
Estos mismo cambios, aunque con una distribucion y una densidad mayor, se
encuentra en la enfermedad de alzheimer. Por otra parte, en cerebros ancianos
se ha demostrado que las alteraciones de las sustancias blancas podrian estar
relacionadas con aterosclerosis, lo cual ha llevado a algunos autores a postular
la existencia de un proceso continuo entre envejecimiento cerebral fisioldgico y
demencia desde el punto de vista neuropatolégico.

Asi el mayor riesgo atribuible de discapacidad y de mortalidad en la
poblacién anciana del mundo desarrollado, correspondieron a la HTA y a la



inactividad fisica; hallazgo a tener muy en cuenta para el disefio de
intervenciones preventivas especificas de anciano. En el estudio Framingam se
evalu6 si la PP afadia alguna informacion a la ya conocida de que el aumento
de los dos componentes de la PP incrementa la morbimortalidad cardiovascular;
la PP mostro mayor poder predictivo para cardiopatia coronaria, por encima de
la PA sistélica y diastélica. Por lo que el estudio concluye que la PP es un factor
de riesgo independiente para la mortalidad cardiovascular, fundamentalmente de
enfermedades coronaria.

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de mortalidad
en los paises desarrollados y en Europa del Este, siendo la cardiopatia
isquémica (Cl) y la enfermedad cerebrovascular las que ocupan e
primero y segundo lugar respectivamente. En 2000 fallecieron en el mundo 6.3
millones de personas por Cl y4.4 millones por enfermedad cerebrovascular
(ECV) (1). En cuanto a las tasas de mortalidad y de incidencia de las
enfermedades cardiovasculares a escala mundial hay que hacer referencia al
estudio MONICA de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) realizado en 21
paises donde puede observarse la situacion favorable de Espafia en relacion
con el resto de los paises (2,3). En comparacién, Espafa presenta una
mortalidad coronaria mas baja que la mayoria de los paises occidentales y una
mortalidad cerebrovascular media entre dichos paises. A partir de la década de
los setenta la mortalidad cardiovascular en Espana descendio, basicamente, por
una menor mortalidad por ECV y en menor grado por la Cl (4). Sin embargo, al
mantenerse la tendencia actual y debido fundamentalmente al envejecimiento de
la poblacién, la Cl y la ECV continuarén siendo la principal causa de la muerte
tanto en Espafa, como en el resto de los paises industrializados, lo que supone
una alta morbilidad y pérdida de la calidad de vida. ’

La incidencia de la enfermedad cerebrovascular en la poblacién mayor de
69 afos es de 2371 en hombres y de 1493 en mujeres por 100 000 habitantes y
la prevalencia de ictus en la poblacion mayor de 65arnos podria estimarse en un
7% en los hombres y un 6% en las mujeres (5) Segun Fuster, en el afio 2020 la
Cl y la ECV ocuparan el primer y el cuarto lugar ,respectivamente, en la lista de
la OMS de las causas principales de incapacidad fisica, mientras que en el afio
1990 han ocupado el quinto y el sexto (6). Por eso es necesario seguir

estudiando estas enfermedades tan prevalentes en nuestro medio.
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1.3 Planteamiento del problema

Las enfermedades Cerebrovasculares se siguen manteniendo en el 3er
lugar dentro de las causas de muerte en todas las edades con un total de 8268
defunciones aventajada por las enfermedades malignas y del corazon, Asi
mismo constituye la primera causa de ingreso por enfermedades neurologicas
con una incidencia anual global de 800 casos por 100 mil habitantes, en paises
desarrollados se estima que hasta un 5% de los adulios mayores de 60 afios
sufren alguna forma de estas afecciones.

Es importante el impacto que sobre la pérdida en la calidad (y cantidad)
de vida genera todas las formas clinicas de la enfermedad cerebrovascular, la
esperanza de vida ajustada por discapacidad, se ha encontrado un impacto
negativo de la enfermedad que transita desde 1.39% hasta 3,99% en hombres
mayores de 65 afos de edad, todo esto sumado a los enormes costos
economicos que implica para la sociedad y la familia, el cuidado de estos
enfermos. Debemos aclarar que esta entidad es la primera causa de
discapacidad y la tercera en afios de vida potencialmente perdidos en nuestro
pais con un 9.8 por 1000 habitantes. Las ECV estan vinculadas a habitos
toxicos, estilos de vida y factores de riesgo susceptibles de ser identificados
tempranamente y sobre los cuales se puede intervenir para su prevencion y
control, Constituyendo el actuar diario del médico de primer contacto que es el
Médico familiar sobre los factores de riesgo modificables.

El dnico elemento eficaz reconocido hasta hoy en el tratamiento de la
enfermedad Cerebrovascular bajo la idea que es una catastrofe Unicamente
prevenible, debiendo individualizarse cada enfermo para alcanzar mejores
resultados, pero una vez que esta instituido el dafno y el paciente debe ser
ingresado nos toca a los médicos actuar, que la edad de presentacién entre los
mexicanos es menor a la del resto del mundo, ya que entre los factores de
riesgo los mas importantes se encuentra la Hipertension arterial y la Diabetes
Mellitus , que son tan frecuentes en nuestra poblacion , y aunque casi no existe
estadistica en el pais sobre el grado de discapacidad causada por EVC se
registra que entre los pacientes con secuelas motoras existen muchas

complicaciones siendo la depresion la mas frecuente la que probablemente se
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deba a la reduccion de la calidad de vida que representa para el paciente un
EVENTO VASCULAR CEREBRAL.

Por lo anterior descrito la importancia de actuar de la Medicina Preventiva
Ja indivusualizacion de cada paciente, el conocimiento y estudio de factores de
riesgo, la promocién de la Salud, promocién de Ejercicio ,es la base para evitar
seguir aumentando la tasa de prevalencia de esta enfermedad
correspondiendo tanto al Médico Familiar el interactuar con el paciente , y en
aquellos que han sufrido un EVC vy son parte de la Incidencia , el actuar de
forma temprana a la aplicacidn del tratamiento en un servicio de Urgencias, con
la misma velocidad y apego que un IAM siempre con la mentalidad de limitar lo
mas posible la discapacidad en el paciente y en aguellos con secuelas derivar
de forma oportuna a rehabilitacion para el tratar de incorporarlo nuevamente a la
Sociedad.

12



2. Objetivos
2.1 Objetivo general

Determinar la incidencia de enfermedad cerebrovascular en pacientes
mayores de 65 afios que son ingresados por el departamento de neurologia y

seguidos por el departamento de geriatria del HRUJMCB.

2.2 Objetivos Especificos
Establecer la relacion entre el sexo y la incidencia de ECV

Determinar la relacion entre la edad y la incidencia de ECV

Establecer la relacién entre enfermedades comorbidas y la incidencia de
ECV

Determinar la relacién entre los factores de riesgo y la incidencia de ECV

Determinar la incidencia de ECV isquémico versus hemorragico
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3. MARCO TEORICO

La enfermedad cerebrovascular es uno de los motivos mas frecuentes de
asistencia médica urgente, constituye la tercera causa de mortalidad en el
mundo desarrollado (12-15%) y la primera causa de discapacidad de origen
neurolégico en la poblacidn adulta (aproximadamente 30-40% de los que
sobreviven, mantienen una incapacidad importante), con un gran impacto

economico y social. De todos los casos, el 80-85% tiene un origen isquemico.

3.1 Anatomia vascular cerebral
Esta compuesta por una circulacién anterior o carotidea que aporta el

70% de la irrigacion cerebral (dos tercios anteriores de los hemisferios
cerebrales) y una posterior o vertebrobasilar que aporta el 30% de la irrigacion
cerebral (tercio posterior de los hemisferios cerebrales, gran parte de los
talamos, tronco encefalico y cerebelo). La carotida interna después de perforar la
duramadre emite sus ramas principales, la arteria oftalmica, comunicante
posterior, coroidea anterior, cerebral anterior y cerebral media. De la porcién
extracraneal de las arterias vertebrales nacen ramas musculares que facilitan la
circulacion colateral en caso de oclusion del tronco principal; de la porcion
intracraneal nacen las arterias espinales anteriores y posteriores, la arterias
cerebelosas posteroinferiores, y pequefias ramas directas a la porcion lateral del
bulbo. De la arteria basilar nacen las cerebelosas anteroinferiores, cerebelosas
superiores y las cerebrales posteriores.

A nivel de la base del cerebro se establecen anastomosis de los ejes
vasculares de estos dos sistemas formando el poligono de Willis (comunicante
anterior, comunicantes posteriores, carétidas internas, cerebrales anteriores y
posteriores), que en individuos normales favorece la circulacion colateral.
Desafortunadamente el poligono de Willis es un lugar de asiento frecuente de
anomalias congénitas (la configuracidén descrita por Willis solo esta presente en
el 20% de las personas, siendo mas habitual la presencia de una hipoplasia en
algun segmento arterial o que la cerebral posterior tenga un origen fetal y nazca
de la carétida interna) y placas de ateroma. El resto de las anastomosis carecen

de importancia protectora frente a un infarto.
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aumento de la liberacidon de grandes cantidades de glutamato (y otros
neurotransmisores) lo que estimula los receptores ionotropicos,
fundamentalmente el AMPA y NMDA, asi como receptores metabotropicos. La
estimulacion del receptor AMPA conlleva al acumulo citosdlico de Na+ y aguay
ocasiona edema cerebral, y la estimulaciéon del receptor NMDA junto a la
apertura de los canales de Ca2+ dependientes de voltaje (sensibles a las
dihidropiridinas), origina una entrada masiva de Ca2+ con un incremento de la
concentracion intracelular de aproximadamente el doble de su valor inicial, lo
que constituye el factor clave en el proceso que conduce al dafio cerebral
irreversible. El funcionamiento de los canales de Ca2+ se mantiene en casos
de isquemia moderada (area de penumbra isquémica y reperfusion), cuando la
isqguemia es muy grave, ambos tipos de canales se inactivan.

La obstruccién de un vaso sanguineo cerebral ocasiona 2 tipos de
lesiones al tejido neuronal: uno inmediato y otro tardio. El primer caso
compromete el centro del territorio afectado (core o nucleo isquémico) ,
produciendo la serie de cambios analizados anteriormente, lo que trae consigo
darios irreversibles en la estructura celular (hinchazon de las mitocondrias vy el
nucleo, disolucién de las organelas y condensacion de la cromatina alrededor
del nucleo, ruptura de las membranas citoplasmaticas y nuclear y degradacién
del ADN) y muerte neuronal por un mecanismo de necrosis en un corto periodo,
por lo que es muy dificil de tratar (para algunos esta area es irrecuperable). La
lesion tardia corresponde al area que rodea al core, donde el flujo a descendido
a niveles criticos (15-20ml/100g/min), existen alteraciones de la actividad
funcional neuronal, pero es potencialmente recuperable, ya que conserva su
actividad metabdlica minima y su integridad estructural durante un tiempo que
depende de la magnitud en la reduccién de la irrigacion sanguinea, su
distribucion focal o global y la duracion (por lo general hasta 24 horas), pero
corre la misma suerte si no se restablece, mediante un mecanismo de muerte
celular programada o apoptosis (edema celular, condensacion de la cromatina
pero con preservacion de la membrana plasmatica y las mitocondrias) . Esta
situacion ofrece un periodo util de varias horas para el rescate de las neuronas
en esta zona que se denomina, de “penumbra isquémica”, posibilitando asi, la
reversion del déficit neurologico inicial y la preservacion del tejido cerebral .Esta

area de penumbra es muy inestable y dinamica, y aunque no se produzca
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posteriormente una reduccion mayor en el flujo sanguineo cerebral, evoluciona
hacia un infarto en pocas horas, si la situacién de isquemia se mantiene en el
tiempo. Por tal motivo es necesario el inicio rapido del tratamiento, para impedir
que se dispare el mecanismo de muerte celular programada (el desarrollo de un
infarto cerebral esta en funcidén de dos variables esenciales: la intensidad en la

reduccién del flujo sanguineo y el tiempo de isquemia). (1,2)

3.3 Clasificacion
, Enfermedad cerebrovascular asintomatico.

. Enfermedad cerebrovascular focal.

- Ataque Transitorio de Isquemia (ATI)
- Ictus (Accidente cerebrovascular)

- Infarto cerebral

- Hemorragia Intraparenquimatosa

- Hemorragia Subaracnoidea

. Encefalopatia Hipertensiva. -

. Demencia Vascular

3.4 Riesgo vascular - concepto

Los factores de riesgo son aquelios signos biolégicos o habitos adquiridos
gue se presentan con mayor frecuencia en los pacientes con una enfermedad
concreta. Las caracteristicas principales de un factor de riesgo /FR/ son:

0 Relaciéon independiente y cuantitativa con la enfermedad

O existencia de un mecanismo causal que explique la asociacién, la
eliminacién o reduccion del factor resulta en una regresion del proceso y de sus

consecuencias clinicas. (94).

3. Factores de riesgo de la enfermedad cerebrovascular

Las enfermedades cerebrovaculares o ictus vasculocerebral constituyen
un conjunto heterogeneo de diferentes trastornos que en Ultima instancia afectan
a la circulacion cerebral y ocasionan una alteracion transitoria definitiva del
funcionamiento de una o varios partes del encéfalo. Ellos pueden dividirse en
dos grandes grupos: isquemia cerebral y hemorragia cerebral. Dentro de la

17



enfermedad cerebrovascular las lesiones vasculares isquémicas representan
70%, las hemorragicas27% y 3% son de causa desconocida (95).

Existe un perfil de factores de riesgo cerebrovasular que difiere en los
infartos y en las hemorragias cerebrales (96,97). Abroix et al. Compararon los
factores de riesgo en un grupo de pacientes de los dos subtipos de ictus y
concluyeron que la hipertensién arterial es el principal factor de riesgo tanto en
los infartos cerebrales como en las hemorragias intracerebrales. El analisis
comparativo entre ambos grupos demostrd que en el infarto cerebral eran mas
frecuentes la diabetes, |la enfermedad cardiaca valvular, |a fibrilacién auricular, la
cardiopatia isquémica, la insuficiencia cardiaca y la dislipemia. En cambio en la
hemorragia cerebral eran mas frecuentes la hipertension arterial, la cefalea
migrafosa , los anticoagulantes orales y la hepatopatia crénica (96).

En conclusién, los factores de riesgo de la enfermedad cerebrovascular
principales son, respectivamente, para:

- ictus aterotrombotico: hipertension, diabetes, tabaquismo y dislipemia

- ictus cardioembodlico: fibrilacidén auricular e infarto de miocardio reciente

- ictus hemorragico: hipertension

La hipertension también causa lipohialinosis que constituye el sustrato
patolégico en los infartos lacunares (95). Dentro de los factores de riesgo
cerebrovasculares no modificables estan la edad, el sexo, la raza, la historia

familiar.

Factores de riesgo no modificables

Edad y sexo

La edad es el factor de riesgo cerebrovascular no modificable de mayor
importancia. La incidencia de ictus se duplica cada década a partir de los afios
55 de edad tanto en los varones como en las mujeres (95,98). Existen, también,
diferencias etiopatogénicas relacionadas con la edad , en la poblacién mas joven
existe una mayor diversidad etiolégica y menor prevalencia de la enfermedad
aterosclerética, asi como una mayor incidencia de ictus de causa indeterminada
(99). La incidencia de ictus es mayor en los varones que en las mujeres, a pesar
de eso la prevalencia y la mortalidad global es mayor en la mujer, probablemente
en relaciéon con su mayor esperanza de vida (95). Durante la etapa fertil de la
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muijer la incidencia del ictus en la mujer es similar a la del vardn y los factores de
riesgo en este grupo son el tabaquismo, la migrafia y la utilizacidon de
anticonceptivos orales (100). Tras la menopausia se produce un incremento del
riesgo de ictus, de origen multifactorial.

Raza

Se sabe que la raza negra tiene una mayor incidencia de enfermedad
cerebrovascular que la blanca; existen grupos étnicos, como los japoneses, que
tienen mayor incidencia de ictus hemorragico (101).

Historia familiar y marcadores genéticos

La historia familiar de enfermedad cerebrovascular en familiares de primer
grado se relaciona con una mayor incidencia de ictus en los descendientes
(102,103). En el estudio Framingham se encontr6 que la historia paterna
suponia un riesgo relativo de ictus de 2.4, mientras que la materna era de 1.4
(103). Estos datos demuestran una probable influencia genética. Se han
realizado varios estudios para aclarar el. papel de los factores geneticos en la
enfermedad vascular cerebral. Se han estudiado los mismos alteraciones
genéticas como en la Cl y se ha encontrado una asociacién entre la doble
deleciéon del gen de ECA (enzima convertidora de la angiotensina) e ictus
isquémico enpacientes hipertensos (101). Se ha descrito una relacion entre el
genotipo de Iglicoproteina b0 plaquetaria y la enfermedad isquémica
cerebrovascular (101).

Respecto a la hiperlipemia se han implicado genes responsables del
fenotipo de lalipoproteina (a) y un mayor riesgo de ictus (101). Riesgo
aumentado de ictus isquémicoexiste también en varias enfermedades
hereditarias como sindrome de Marfan, la enfermedad de Fabry, la
nuerofibromatosis (104) '

Factores de riesgo modificables

Hipertensién arterial

La hipertension arterial es el principal factor de riesgo modificable tanto
para el ictus aterotrombético como para el ictus hemorragico y lacunar. Es
responsable del3545% (varia seguin la edad) de los ictus y del 15 % de las
cardiopatias isquémicas (101). El riesgo relativo de los hipertensos es de 3 4
veces mayor que el soportado porl os normotensos (98). El riesgo aumenta

proporcionalmente con las cifras de la hipertension, tanto sistdlica como
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diastdlica o combinada (98). Segun un metaanalisis por cada incremento de 10
mmHg de la presion diastélica se incrementa el riesgo de ictus un 80% (105).
Una reduccidon de 1012 mmHg en la tension sistolica o 5-6 mm Hen la diastdlica
consigue una disminucion en la incidencia de ictus de 35 %(98). El tratamiento
de la presion sistdlica aislada, que es de mayor prevalencia en los ancianos,
también tiene un efecto favorable en la prevencién del ictus. Se ha demostrado
que el tratamiento activo de la hipertension sistélica aislada en un periodo de 5
afios en 1000pacientes puede prevenir 29 ictus (46). Conviene anadir que el
tratamiento hipotensor debe tener el objetivo de normalizar y no sdlo reducir la
tensién arterial ya que la mortalidad mas baja por ictus ha sido asociada con
niveles de tensién arterial dentro de los limites normales ( .: 140/ 85 ) (106). En
general, seguln los datos de distintos estudios, el tratamiento antihipertensivo se
ha asociado con un reduccion en la incidencia de ictus de 35% a 44% (104).

Diabetes mellitus (DM)

La diabetes se asocia a la enfermedad ateroslerética en todas sus formas:
ClLEAP y ECV. En este sentido, el riesgo relativo de ictus isquemico se triplica en
la poblacion masculina y es 45 veces mayor en el sexo femenino (107). La
diabetes se considera responsable del 7% de la mortalidad debida a ictus
isquémico (101). Los mecanismos mediante los cuales la hiperglicemia puede
causar aterosclerosis son varios: alteracion en las lipoproteinas aterogénicas;
aumento de la agregacion plaquetaria ; glicosilacion de la pared arterial ;
disminucién de la actividad fibrinolitica e incremento de ia coagulabilidad (107).
El significado de la DM en hemorragia cerebral es incierto. Ei estudio “The
Honolulu Heart Program” ha demostrad unarelacién de la DM con el ictus
isquémico pero no con el ictus hemorragico (108).

No hay que olvidar que el riesgo cerebrovascular en pacientes con DM
tipo Il se asocia al valor de la glucemia asi como a la presencia de hipertension y
dislipemia y que su control y tratamiento reducen este riesgo (104, 109, 110) A
su vez, la microalbuminuria es un marcador clinico en los pacientes diabéticos
vinculado a mayor prevalencia de ictus (111). La resistencia a insulina y la
hiperinsulinemia también pueden considerarse factores de riesgo de infarto
cerebral (104, 112,113).

Dislipemias
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El colesterol total es un potente predictor de riesgo de cardiopatia
isqguémica, en cambio no hay acuerdo de que lo sea en el ictus. Para aclarar
esta cuestion se ha realizado un metaanalisis de 45 estudios prospectivos cuyo
resultados no han demostrado relacion entre el colesterol total y el riesgo de
ECV (105). Una posible explicacién de los datos de este metaanalisis podria ser
la distinta relacion entre lo sdiferentes clases de ictus y el colesterol total. Se ha
propuesto una relacion de forma“U” entre los valores de colesterol y el riesgo de
ictus de todos los subtipos debido a una asociacion positiva al ictus isquémico y
una asociacion negativa al ictus hemorragico (114). Leppala et al. han estudiado
la relacién de la hipertension, el colesterol y los antioxidantes, por una parte, con
las diferentes clases de ictus, por otra parte. Ellos han encontrado una
asociacion inversa entre las concentraciones de colesterol total y el ictus
hemorragico y una asociacion positiva entre el ictus isquémico y concentraciones
de colesterol 1 o = 7.0 mmol/l (~270 mg/d!) (115). El estudio de Copenhagen
observé un aumento del riesgo de ictus isquémico para concentraciones de
colesterol total 0 8 mmol/ll (~ 310 mg/dl) (116), lo que podria explicar los
resultados del metanalisis mencionado arriba teniendo en cuenta el escaso
intervalo de los valores del colesterol fijados en ese analisis (limite minimo <4,9
mmol/l y limite maximo > 6.9mmol/l) . Por otro lado en el estudio “Asia Pacific
Cohort Study” se ha observado un27incremento del 25% del riesgo de ictus por
cada aumento con 1 mmol/L (39 mg/dl) en los valores del colesterol total (117)

En cuanto al cHDL, existen datos de varios estudios que demuestran una
asociacién inversa entre las concentraciones de cHDL y el riesgo de padecer un
evento cerebrovascular isquémico (104, 115,116,118, 119).

Una demostracion indirecta de la asociacién entre las hiperlipemias vy el
ictus isquemico son los resultados de varios estudios que han encontrado una
reduccién de la incidencia de la ECV conseguida a través de la disminuciéon de
las concentraciones lipidicas durante tratamiento con estatinas (120, 121,122).
Los estudios 4S y CARE, arriba mencionados, han demostrado una reduccién
del riesgo de ictus de un 28% y de un 31% respectivamente, mientras que en el
estudio WOSCOP se ha observado una reduccion mas baja no significtiva de un
10 % (120). Varios estudios posteriores (ASCOTLLA, CARDS, TNT) también
observan el efecto beneficioso del tratamiento con estatinas en la prevencion del
infarto cerebral (22, 23,25). En el metaanalis de Amarenco et al. se estima que
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con la reduccion de los niveles de cLDL con 10% se disminuye el risgo de ictus
con 15.6% (123). Asi mismo son importantes los resultado sdel estudio SPARCL
(“Stroke Prevention by Aggressive Reduction of Cholestrol Levels”) que ha
demostrado que el tratamiento hipolipemiante con estatinas puede reducir la
incidencia de ECV en pacientes sin enfermedad coronaria previa, pero con
antecedentes de ictus o ataque isquémico transitorio (124). Los efectos
beneficiosos delas estatinas, que incluyen estabilizacion de Ia placa
aterosclerética, supresién de la inflamacion, mejoramiento de la funcién
endotelial y de la actividad antiagregante son probablemente uno de los
mecanismos de la reduccion de los infartos cerebrales, independientemente de
la reduccion de los niveles de colesterol (125,126). Por otro ladol as estatinas
podrian reducir el riesgo de ictus indirectamente. Se conoce el hecho que los
eventos coronarios se relacionan con un riesgo de accidentes
cerebrovasculares, especialmente cardioembélicos, mas alto, asi que la
reduccion de la incidencia de cardiopatia isquémica mediante tratamiento con
estatinas podria tener importancia en la prevencion del ictus.

E! papel de los triglicéridos en el riesgo cerebrovascular es controvertido.
Existen estudios sobre la relacién entre la dislipemia y el ictus que demuestran
que elcLDL y los TG son factores de riesgo independientes del infarto isquémico
(127,128).La lipoproteina (a) es otro factor asociado con un aumento del riesgo
cerebrovascular, aunque todavia no esta demostrado su la reduccién de su
niveles produce una disminucion de este riesgo (95, 104).28

Tabaquismo

El tabaguismo esta reconocido como un factor de riesgo cerebrovascular,
multiplicando por 1.5 el riesgo de ictus, respecto a los no fumadores (98). En los
fumadores existe un aumento del riesgo de padecer un ictus tanto isquémico
como hemorragico y este aumento es relacionado positivamente con el numero
de cigarrillos diarios (95). El tabaquismo puede potenciar el efecto de otros
factores de riesgos y su efectos negativos también afectan a los fumadores
pasivos (104).

Alcohol

Para describir la relacién entre el consumo de alcohol y la ECV se ha
propuesto una curva epidemiolégica de forma J para el ictus isquémico y una

asociacién positiva linear para el ictus hemorragico (129). Asi que, el consumo
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implicados en la patogénesis del ictus son: |a proteina C reactiva, el factor VII, el
inhibidor del activador tisular del plasminogeno (PAl), el antigeno rtPA. (95,133).
También se estudia el papel de la lipoproteina associada a fosfolipasa A2 y de
distintos factores inflamatorios e infecciosas (Chlamydia pneumoniae,
Mycoplasma pneumoniae, Helicobacter pylori, Citomegalovirus ) (104). Son
necesrios mas estudios para determinar la importancia de todos estos factores
en la evaluacion y el tratamiento de las enfermedades cardiovasculares. Por 1o
que hemos visto hasta aqui, la hiperhomocisteinemia es un factor deriesgo
independiente para la enfermedad vascular tanto coronaria como cerebral y
periférica. El aumento de las concentraciones de Hcy varia segtin la localizacion
de las lesiones vasculares: asi la incidencia de hiper-Hcy es mayor en los
pacientes con enfermedad cerebrovascular (alrededor de un 40%), media en la
enfermedad arterial periférica (un 25%) y baja en la enfermedad coronaria (15%)
(134). Los resultados de varios estudios demuestran la asociacion entre la hiper-
Hcy moderada y la enfermedad cerebrovascular —odds ratio —1.2::11.6. (134). Las
concentraciones elevadas de Hcy no solo son factor de riesgo cerebrovascular,
sino también se relacionan con la gravedad de la aterosclerosis cerebral (135).
Los resultados de un estudio realizado por Eikelboom etal demuestran que la
hiper Hcy se asocia sélo al ictus aterotrombético y no a los otro tipos de ictus , lo
que puede confirmar los efectos atoregénicos de la Hcy (136).Concentraciones
elevadas de Hcy han sido observadas también en pacientes con
ataquesisquémicos transitorios y con estenosis de la arteria carétida (137). Se
considera que una disminucion de los niveles de la Hecy con 3umol/l podria
reducir con 19% el riesgo de ictus (104) . Queda por determinar si la reduccion
farmacolégica de los niveles de Hcy disminuye el riesgo para un primer infarto
cerebral.

Factores de riesgo del ictus cardioembadlico.

Las cardiopatias de alto riesgo para ictus de origen emboligeno son la
fibrilacionauricular (FA), la estenosis mitral y las prétesis valvulares, el infarto
reciente del miocardio, la insuficiencia cardiaca. La FA es la alteraciéon cardiaca
mas frecuente asociada a ictus tromboemboligeno. La incidencia anual de ictus
en pacientes con fibrilaciébn auricular no valvular en los distintos estudios
prospectivos oscila entre 3.0 y8.3% (98). Este factor quintuplica el riesgo de

padecer ictus y lo multiplica por 17 si, ademas, se asocia a cardiopatia
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diabéticos es respectivamente 3.4 y 5.7 mas frecuente que en sujetos sanos
(146). En los estudios en los que se utiliza el indice tobillo brazo, como técnica
para para deteccidon del trastorno vacular, la prevalencia de la EAP en los
individuos diabéticos oscila entre el 20% y el 30% (145). El tiempo de evolucion
y la gravedad de la diabetes estan correlacionados con la incidencia y el grado
de afectacion de la EAP(145). Se ha observado también que con cada 1% de
aumento de la hemoglobinaglucosilada, el riesgo de EAP aumenta con 28%
(147). La progresion de la EAP es mas rapida en pacientes diabéticos y la

frecuencia de amputaciones mas alta (146).

3.5 Diagnéstico
Los conocimientos alcanzados en los ultimos 20 afnos en relacién a la

fisiopatologia del infarto y la hemorragia cerebral, asi como los avances logrados
en el diagndstico y terapéutica de estas enfermedades deben llevar a un cambio
radical de mentalidad en los médicos y poblacion general frente a la enfermedad
cerebrovascular, la concepcién fatalista debe dar paso a una ofensiva
diagnéstica que pudiéramos dividir en 3 aspectos de acuerdo con los niveles de
intervencion en que debemos actuar:

El diagnodstico de pacientes con factores de riesgo para desarrollar una
enfermedad cerebrovascular.

El diagndstico de enfermos cerebro-vasculares que aun no han
desarrollado un accidente cerebrovascular.

Diagnostico emergente del accidente cerebrovascular (ictus).

El primer aspecto corresponde a todo el sistema de salud,
preferentemente a la atencion primaria. La identificacion y el tratamiento
adecuado de los factores de riesgo cerebrovasculares, ya bien. conocidos, es el
punto clave para disminuir la incidencia y la mortalidad por ictus y asi, sus
nefastas consecuencias humanas, familiares o sociales. El factor que mayor
impacto poblacional tiene es el control de la Hipertension Arterial (HTA) y, con
gran importancia, la Diabetes Mellitus (DM), Tabaquismo, el Alcoholismo y las
enfermedades Cardiacas.

La clasificacion de los factores de riesgo, segun el Nacional Institute of

Neurological Disease and Stroke (NINDS), de los Estados Unidos.
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Factores de riesgo de las enfermedades cerebrovasculares:
1. Caracteristicas individuales y estilo de vida: tabaco, alcohol, edad,

sexo, raza, factores familiares. Factores de riesgo posibles: anticonceptivos
orales, dieta, personalidad, estacion del afo, localizacion geografica, factores
socioeconomica, sedentarismo, obesidad dislipidemia.

2. Enfermedades: DM2 hipertensién arterial, dislipidemias , enfermedades
cardiacas, migrana, alteraciones de fibrinogeno (3)

Existen pacientes que sin haber presentado manifestaciones clinicas
aparentes, presentan lesiones de su arbol vascular que los mantienen en un
peligro inminente de sufrir un ictus. La deteccion temprana de estas lesiones,
pudiera brindarnos la posibilidad de ofrecerie un tratamiento temprano para
evitar prevenir su ocurrencia

Al examinar rutinariamente un paciente, mas si presenta factores de
riesgo cerebrovasculares, debemos incluir el examen neurovascular, metodo
sencillo que permite identificar lesiones vasculares asintomaticas susceptibles de
tratamiento cuando aun no han desarrollado un ictus. Este examen
neurovascular debe, ademas, formar parte de la evaluacion clinica de todo
paciente con ataque transitorio de isquemia (ATl) o infarto cerebral. Por su
importancia, se describe sus aspectos principales:

Examen de los pulsos carotideos a nivel del cuello. De abajo hacia arriba
se palpa por delante del esternocleido-mastoideo y se va ascendiendo hasta
llegar al angulo mandibular. Por debajo del cartilago cricoides se esta palpando
la carétida comun, por encima de este la bifurcacion o bulbo carotideo y en el
angulo mandibular, el origen de carétida interna. La palpacion debe ser noble
pues la compresion severa de una carétida estenosada puede ocluirla o
desprenderse algun fragmento de una placa de ateroma que actuaria como
émbolo. |

2. Examen de pulsos preuriculares y temporales superficiales.

3. Examen de los puisos radiales en la posicién de sentado inicialmente
con los brazos descendidos y de manera simultdnea. Posteriormente se toman
ambos brazos por encima de los hombros. Mas tarde se indica al paciente rotar
la cabeza hacia un lado y otro comparando con cada maniobra ambos pulsos

radiales. Al girar la cabeza hacia la derecha se comprime la arteria vertebral
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izquierda la cual produce fisioldgicamente aumento en la intensidad del pulso del
lado izquierdo y viceversa.

4. Auscultacion cardiaca, de carétidas a nivel del cuello (siguiendo el
mismo trayecto que para la palpacién), regiones supraclavicular (arteria
subclavia) en busca de soplos que sugieran estenosis a esos niveles.

5. Auscultacion de globos oculares en busca de soplos que sugieran
fistula carotidocavernosa o malformacion arteriovenosa intracraneal (MAV)
respectivamente.

6. Fondo de ojo en busca de émbolos fribrinoplaguetarios en vasos
retinianos que puedan evidenciar placas ateromatosas emboligenas a nivel de
carodtidas.

Especialmente debemos destacar la importancia de un evento que debe
verse como un predictor de la ocurrencia del infarto cerebral establecido, un
aviso de la catastrofe médica que se avecina, la "angina cerebral”. Se trata del

ataque transitorio de isquemia (ATI).

Ataque transitorio de isquemia
El ATl puede definirse como un déficit neurolégico local causado por

hipoperfusidén reversible de un area del encéfalo, con recuperaciéon total en
menos de 24 h. Este tiempo conveniado para la recuperacion no refleja
totalmente la realidad pues el ATl tiene usualmente una duracion entre 2 y 15
min. Y alcanza su maximo déficit en 5 min. Aunque cuando el evento isquémico
se debe a un émbolo cardiogénico puede durar mas de 1 h. Los ATl pueden
repetirse varias veces en un dia o ser aislados en el tiempo.

Entre el 13-15 % de los ATI evolucionan al infarto establecido durante el
primer afio y entre un 24-29 % durante los proximos 5 afios. Por otra parte, se
calcula que alrededor del 13 % de los eventos clinicos considerados como ATI
mostraron infarto en la TAC correspondiente al territorio cerebral afectado.
Haciendo el analisis a la inversa, y segun las diferentes series, se observan ATI
previos en el 25-50 % de los infartos aterotrombéticos, en el 11-30 % de los
infartos cardioembdlicos y en el 11-14 % de los infartos lacunares.9. Los
sintomas y signos del ATl dependen del area cerebral afectada y pueden

dividirse en: carotideos y vertebrobasilares.

28



El ATI carotideo presenta un cuadro clinico caracterizado por sintomas y
signos lateralizados y puede subdividirse en: ATl retiniano cuando afecta el
territorio irrigado por la arteria oftalmica y ATl hemisférico por afectacion del
territorio de la arteria cerebral media. El ATI retiniano se expresa clinicamente
por ceguera monoocular transitoria o amaurosis fugaz ipsilateral, expresion de
isquemia retiniana. El ATl hemisférico muestra defecto motor o sensitivo
faciobraquial contralateral, hemianopsia total o altitudinal contralateral, afasia y
disartria, en diferentes combinaciones. La afectacion hemisférica y retiniana
puede ocurrir simultaneamente o de forma independiente.

Recientemente se ha defendido la existencia de Isquemia Lacunar
Transitoria cuya sintomatologia se corresponde con el sindrome Lacunar en
cuestion (déficit motor o sensitivo sin afectacién cortical), pero con la total
recuperacion temprana caracteristica del ATl. Se calcula que el 6 % de los ATI
son lacunares y se ha observado un intervalo de tiempo mas corto para la
ocurrencia del infarto; sin embargo el ATI cortical (que constituyen alrededor del
67 % de los ATI) tiene mayor riesgo de estenosis carotida.

Existe una gran asociacion entre el ATl y la presencia de una estenosis
carétida significativa, lo cual tiene una mayor incidencia en los ATl de
presentacion repetida, los que afectan territorios corticales y los de breve
duracion. En esto radica la gran importancia del diagnéstico y estudio temprano
de los ATI, en la posibilidad de detectar placas ateromatosas extracraneales
susceptibles de eliminar mediante endarterectomia, o en caso de no cumplir los
criterios para la cirugia, tratamiento profilactico con antiagregantes plaquetarios.

EL ATI de circulacion posterior o vertebrobasilar se caracteriza por un
cuadro clinico de sintomas y signos difusos o bilaterales. Puede observarse la
asociacion de: diplopia, disartria, ataxia, hemiparesia o hemianéstesia de uno o
ambos lados, defecto hemianoptico, ceguera bilateral o paraperesia. El vértigo
muchas veces se asocia con las manifestaciones anteriores. Sin embargo, el
vértigo aislado raramente es expresién de isquemia vertebrobasilar siendo
comunmente sobreestimado por parte de los médicos, debiendo buscarse otras
etiologias.

El sincope o pérdida del conocimiento y los estados presincopales son
usualmente mal interpretados como ATI sobre todo en ancianos; siendo las
verdaderas causas los trastornos autonomicos y cardiopatias con baja eyeccién.
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Debido a la importancia del diagnéstico del ATl y a la necesidad de su
exactitud se relaciona un grupo de sintomas y signos que no deben considerarse
ATI:

-Altercacion de la conciencia o sincope.

-Vertigo o mareo.

-Trastornos de la vision asociados a alteraciones de la conciencia.

-Amnesia, confusién, diplopia o disartria aisladas.

-Actividad motora tonicoclonica.

-Déficit motores o sensitivos progresivos.

-Signos focales asociados con migrana.

-Incontinencia rectal o urinaria.

Cuando se ha definido que el paciente presenta un ATl debe encaminarse
la busqueda hacia la determinacién de su causa. Existen algunos elementos
clinicos que pudieran ayudar. Como se menciona anteriormente la presencia de
ATI repetitivos y de breve duracidén son sugestivos de émbolos criginados en la
carétida extracraneal, mas si las manifestaciones clinicas expresan afectacion
del mismo territorio en cada repeticion. Cuando el ATl tiene una duraciéon mayor
de una hora (poco mas), afecta territorios corticales, y sobre todo, en su
repeticion afecta diferentes territorios vasculares, debe presentarse en un
émbolo cardiogénico. No obstante a estos aportes de la clinica, deben realizarse
de manera imprescindible ecodoppler de arterias extracraneales,
ecocardiograma, electrocardiograma, estudios hematolégicos, TAC de craneo en
busca de areas de infarto u otros elementos diferenciales y, en casos muy
particulares, angiografia cerebral.

La etiologia del ATI esta dada por embolismo arterio-arteriales, embolismo
cardiogénicos y, menos frecuentemente, vasospasmo’ o fendémenos
hemodinamicos.

EL ATl es considerado una enfermedad cerebrovascular y a la vez un
factor de riesgo para el desarrollo de un infarto establecido. Su identificacién y
estudio debe llevar finalmente a una actitud terapéutica tendiente a evitar la
repeticiébn de los episodios y sobre todo, a prevenir el infarto cerebral y sus
consecuencias.

El ictus cerebral
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Una vez definido que el paciente presenta un accidente cerebrovascular,
el préximo paso sera definir si éste es isquémico o hemorragico y existen un
grupo de elementos clinicos que pueden orientar:

Forma de instalacién del cuadro: La instalacién subita del defecto
neuroldgico focal es mas caracteristico de la hemorragia cerebral a diferencia de
la instalacibn progresiva en horas y hasta dias del infarto cerebral
aterotrombético. Sin embargo, recordemos que el infarto cardioembdlico tiene un
debut hiperagudo.

Actividad y horario del dia: La hemorragia cerebral tiende a ocurrir en
periodos del dia de maxima actividad y muchas veces relacionado con la
realizacion de esfuerzos fisicos o el coito. El infarto cerebral aterotrombético
habitualmente se presenta en horas de la mafiana o en periodos de reposo,
coincidiendo con los periodos de hipotension arterial.

La presencia de factores de riesgo vascular es un dato a favor de la
enfermedad isquémica; sin embargo, la hipertension arterial predispone tanto a
uno comao a otro proceso.

La ocurrencia de ATI previos es un elemento a favor del infarto cerebral.

Si el cuadro clinico del paciente revela un territorio vascular con mas
probabilidad estara en presencia de un infarto cerebral.

La presencia al debut de: cefalea, vomitos, convulsiones o afectacion de
la conciencia seran elementos sugestivos de hemorragia cerebral.

Es importante sefalar que estos elementos clinicos orientan y guian hacia
lo mas probable pero ninguno de ellos es patognomoénico de isquemia o
hemorragia. El Unico modo de asegurar uno u otro diagnéstico es la realizacion
de una tomografia axial computarizada craneal.

Por estos elementos, la TAC craneal es un estudio basico y obligado en
un paciente con ictus. La lesién de infarto en la TAC se observa como una
hipodensidad del tejido cerebral; sin embargo ésta puede tardar hasta 48 6 72 h,
para hacerse visible. La importancia de este estudio en la fase aguda en que
esta pueda definir la presencia o no de sangre, la cual se observa como una
imagen hiperdensa, la cual confirmaria o descartaria la presencia de una

hemorragia.
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La diferenciacién entre ictus isquémico y hemorragico tiene implicaciones
en el tratamiento del paciente, por lo que cuando no se dispone de TAC debe

afianzarse en el diagnéstico clinico.(4)

3.6 Tratamiento
La evaluacion inicial tiene por objeto excluir condiciones emergentes que

pueden simular una enfermedad cerebrovascular como la hipoglucemia o
convulsiones. Los signos vitales deben ser valorados sin demora y manejarlos
segun lo indicado. La monitorizacién cardiaca suele diagnosticar trastornos del
ritmo cardiaco. La oximetria de pulso evalia la presencia de hipoxia en el
organismo.

Los estudios de laboratorio que con mayor frecuencia se solicitan en la
sala de emergencias incluyen el hemograma, pruebas de coagulacion y los
niveles de electrolitos en la sangre. En todos los casos se solicita un
electrocardiograma para evaluar los ritmos cardiacos o buscar evidencia de
isquemia. Los pacientes pueden estar significativamente hipertensos para el
momento de un accidente cerebrovascular, por lo que, a menos que haya una
justificacidbn medica especifica, la presion arterial se ftrata en forma
conservadora, hasta descartar un accide El tratamiento esta destinado a reducir
los riesgos y/o complicaciones de un accidente cerebrovascular a corto y largo
plazo. El uso de antitrombéticos se indica tan pronto como se ha descartado una
hemorragia intracraneal.

Las enfermedades cerebrovasculares no cardioembolicas, no
hemorragicas son tratadas con agentes antiplaquetarios, en lugar de la
anticoagulacion oral como tratamiento inicial. La aspirina, administrada entre 50-
325 mg diarios, o combinada con dipiridamol de liberacién prolongada, y el
clopidogrel (75 mg diarios) son las opciones recomendadas de primera linea. La
combinacion de aspirina y clopidogrel, que bloquea la activacion de la plagueta
por el difosfato de adenosina, puede ser superior a la aspirina sola en la
reduccion de riesgo de eventos cerebrovasculares isquémicos. La aspirina en
combinacion con el clopidogrel aumenta el riesgo de hemorragia y no se

recomienda combinada de forma rutinaria para los pacientes con accidente

isquémico transitorio.
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La administracién de 325 mg diarios de aspirina se recomienda para
aquellos que no pueden tomar anticoagulantes orales. En casos de infarto agudo
de miocardio con trombo ventricular izquierdo puede combinarse la
anticoagulacién oral con aspirina hasta 162 mg diarios. En pacientes
conmiocardiopatia dilatada también se indican anticoagulantes orales o algunos
clinicos consideran iniciar la terapia antiplaquetaria.

Normalmente no se recomienda afadir agentes antiplaquetarios a la
warfarina en casos con enfermedad reumatica de la valvula mitral, a menos que
el paciente tenga una embolia recurrente a pesar de tener un INR terapéutico.
En casos de calcificacion del anillo mitral se suele administrar tratamiento
antiplaquetario. Los pacientes con regurgitacién mitral pueden recibir warfarina o
aspirina.

Cerca de un 4-28% de los pacientes con hemorragia intracerebral
presentan convulsiones, las cuales pueden ser rapidamente controladas con una
benzodiazepina.

El uso de una terapia anticonvulsiva de manera profilactica en todos los
casos de hemorragia intracerebral es controvertido, ya que no hay ensayos
controlados que han demostrado un beneficio claro.

La trombdlisis con activador tisular del plasminégeno se ha definido como
el tratamiento de primera linea del infarto isquémico agudo, pero debe ser

administrada durante las tres horas posteriores al accidente cerebrovascular.

CONTROL DE LATENSION ARTERIAL

Aunque no hay estudios controlados que definan los niveles optimos de
presién arterial en pacientes con ECV, el seguimiento de los niveles de presion
arterial es importante. Se cree que la presion arterial muy elevada puede
conducir a nuevas hemorragias y/o la expansion de un hematoma intracraneal.
Por otra parte, la bajada subita de una presion arterial elevada puede
comprometer la perfusion cerebral.

Las dos excepciones al manejo conservador de la hipertensién arterial
son posteriores al uso de activador del plasminégeno tisular y ante un
concomitante infarto de miocardio. El nicardipino,labetalol, esmolol, y Ia

hidralazina son agentes que pueden ser utilizados cuando sea necesario el

33



control de la presion arterial. No se suele usar el nitroprusiato ya que puede
elevar la presion intracraneal.

La American Heart Association publica las siguientes pautas para el
tratamiento de la hipertension arterial: 44

Si la presion arterial sistélica es> 200 mmHg o la presidon arterial media
(PAM) es > 150 mmHg, se considera la reduccién agresiva de la presion arterial
con la infusion intravenosa continua con valoraciones frecuentes de la presion
arterial (cada 5 min).

Si la presion arterial sistdlica es > 180 mmHg o PAM es > 130 mmHg y
hay evidencia o sospecha de hipertensién intracraneal (PIC), entonces se
considera la vigilancia de la PIC y se reduce la presion arterial con el uso de
medicamentos por via intravenosa de manera intermitente o continua para
mantener la presion de perfusion cerebral > 60-80 mmHg.

Si la presion arterial sistolica es > 180 o PAM es > 130 mmHg y no hay
pruebas ni sospecha de elevacion de la PIC, se considera una modesta
reducciéon de la presion arterial (PAM diana de 110 mmHg o presion arterial
deseada de 160/90 mmHg) con controles de la presion arterial cada 15 minutos.
6)

Pronéstico

La complicacion mas catastréfica de los diversos tipos de enfermedad
cerebrovascular es la isquemia subita e irreversible de alguna parte del cerebro,
es decir, el accidente cerebrovascular, especialmente frecuente en ancianos. La
severidad varia, desde la recuperacién total de las funciones cerebrales y
aquellas que del cerebro dependen, en menos de 24 horas, hasta la
discapacidad severa y la muerte.La mortalidad por ECV isquémico en el primer
mes oscila entre el 17 y 34%, mientras la del hemorragico puede ser dos veces

mayor.(4)
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METODOS Y TECNICAS

Tipo de estudio
Se realizara un estudio observacional, prospectivo de corte transversal

y de fuente primaria y secundaria, donde se recolectara, la informacion
necesaria para determinar la incidencia de enfermedad cerebro vascular en
pacientes ancianos ingresados via emergencia e interconsultados al

departamento de geriatria en el periodo agosto 2013-enero 2014.

Universo o poblaciéon
El universo estara constituido por todos aquellos pacientes que sean

ingresados o0 interconsultados al departamento de geriatria del HOSPITAL
REGIONAL UNIVERSITARIO JOSE MARIA CABRAL Y BAEZ en el periodo

agosto-noviembre 2013 y que cumplan con los criterios de inclusion y exclusion.

Muestra .
Debido a que la poblaciéon no sera valorada mediante los criterios de

inclusién y exclusion hasta el momento antes de la recoleccién de datos y no
sera necesario el calculo de una muestra, sino que se incluiran todos aquéllos
con las caracteristicas exigidas en el estudio y que accedan a participar en el

mismo.

Criterios de inclusion y exclusion
Luego de una extensa revision bibliografica, se resumieron las

condiciones que deberian reunir los participantes de la investigacion; las cuales
fueron delimitadas en un conjunto de criterios de inclusion y exclusion, que se

exponen a continuacion:

Criterios de inclusién
* Ser mayor de 65 anos.

e Acceder a participar en el estudio validado mediante la firma del

consentimiento informado (Véase anexo no.2).
¢ Recibir seguimiento del departamento de geriatria

e Tener diagnostico de ECV por tomografia
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Criterios de exclusién
e Pacientes que no sea no sean interconsultados al departamento de

geriatria

Variables y su operacionalizacion
Producto de los objetivos planteados en esta investigacidn, se obtuvieron

las siguientes variables:
1. Escala de NIC

2. Hallazgos topograficos

Cada una de las variables fue definida de acuerdo a los objetivos del
estudio y a la literatura correspondiente, luego se delimitaron las dimensiones y
su escala de medicién. Finalmente fue sefalado el indicador que servira para

medir cada variable (ver la operacionalizacion de las variables en el anexo no. 1)

Procedimiento de recoleccion de la informacion
Los pasos que haran posible la recoleccion de datos necesarios para

cumplir los objetivos del estudio fueron:
1. Entrega de |la Carta de Intencion a la oficina de Residencias Medicas,
presentado el titulo, integrantes y objetivos del proyecto de
investigacién.

2. Se realizd un cronograma de actividades; dichas tareas incluyeron la
presentacion del proyecto a todos los pacientes, la seleccién de los
mismos de acuerdo a los criterios de inclusion y exclusién, la firma de
los consentimientos informados, la realizacion de las encuestas y el

seguimiento.

3. Luego de evaluar a cada paciente, se le explicara con detalles tanto los
objetivos de la investigacion como el papel que ejecutarian en el
estudio. Se les leera el consentimiento informado, y a todos los que
accedieron mediante la firma de dicho documento, se les entregara
una copia del mismo, donde se incluira la informacion de contacto de

cada integrante del grupo, ademas de un correo electrénico para estos

fines.

36



4. Después de la firma del consentimiento, se procedera a llenar el
instrumento de recoleccion de datos mediante la realizacion de
preguntas al paciente. Estos documentos seran cuidadosamente

archivados, hasta el dia establecido para la tabulacion de datos.

5. En la primera semana de enero del 2014 se procedera a tabular los
datos; el anadlisis y las interpretaciones se llevaran a cabo en la
segunda semana del mismo mes. De esa fecha hasta finales de
febrero, se iniciaran las correcciones sugeridas por el Jurado

Evaluador.

Procesamiento de datos
Se utilizara el sistema operativo Microsoft Office 2007, para Windows Xp

Home Edition y Windows Vista Home Edition, junto al paquete estadistico SPSS
version 19.0 para redactar el trabajo y procesar los datos, respectivamente. Los
graficos y tablas también se realizaran en dichos programas.

La base de datos que se usara para analizar los datos, consta de 20
columnas; en la primera fila se escribieran CE, que es el codigo del
entrevistado/a; también se escribieron las palabras, siglas o abreviaturas que

permitirian reconocer las variables de estudio.

Plan de analisis
Finalizada la recoleccién, los datos se procesaran de manera electronica

en el programa SPSS version 19.0, y se integrara la informacién obtenida en
distintos esquemas (cuadros y graficos). En los cuadros se esquematizaran los
datos arrojados por las entrevistas y los graficos representaran Ia informacidn
tabulada en los cuadros. Las variables cualitativas seran ‘expresadas en
frecuencia y porcentajes, se graficaran por medio de distribucion de frecuencia y
analizadas mediante la prueba estadistica de Chi2 . El analisis de las variables
cuantitativas se realizara mediante los estadisticos descriptivos de lugar: moda,

media, mediana, rango y desviacién estandar.

Aspectos éticos
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En lo que concierne a esta Facultad nos guiaremos por los principios
eticos que se presentan en el Reporte Belmont elaborado por la Comision
Nacional para la Proteccion de Personas Objeto de la Experimentacion
Biomédica y de la Conducta (1978). Otras normas y principios también podran
ser revisados oportunamente. En dicho informe se expresa los principios de
respeto a las personas, de beneficencia y de justicia. Posteriormente, estos
principios fueron ampliados y aplicados para la ética biomédica por Beauchamp
y Childress. Estos principios se presentan a continuacién y fueron extraidos de la

Secretaria de Salud Hospital Juarez Comité Institucional de Bioética (81):

“1. Respeto por la Autonomia. Se refiere a la necesidad de respetar,
tanto en acciones como en actitudes, a la capacidad y al derecho que poseen
las personas para decidir entre las opciones que a su juicio son las mejores
entre las diferentes posibilidades de las que se les haya informado, conforme a
sus valores, creencias y planes de vida. Son decisiones respecto a su cuerpoy a

su salud, tanto en términos de intervenciones como de investigacion.

Este principio sustenta la necesidad de contar con un consentimiento

informado y del derecho a negarse a una intervencién o participacion en una

relacién clinica o de investigacién.

No se refiere a la no interferencia con las decisiones del otro. Implica la
obligacion de crear y de mantener las condiciones para tomar decisiones
auténomas al tiempo que se ayuda a despejar el temor y otras situaciones que
destruyen o interfieren con las acciones auténomas. De este principio se

desprende el deber de proteger a quienes no tienen esta capacidad.

2. Beneficencia. Este principio considera la necesidad de evaluar las
ventajas y las desventajas, los riesgos y los beneficios de los tratamientos
propuestos, o de los procedimientos de investigacion, con el objeto de maximizar
los beneficios y disminuir los riesgos. Tiene una dimensién positiva que implica el
deber inguebrantable de llevar a cabo acciones especificas encaminadas a
procurar el bienestar de las personas, defender sus derechos, prevenir el dafio,
eliminar las condiciones que le generan riesgo, malestar y dolor, entre otras.
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3. No Maleficencia. No se debe infligir dafio o hacer mal. Este principio
obliga a evitar el dano fisico o emocional y el perjuicio en la aplicacion de

procedimientos o de intervenciones.

4. Justicia. Es el principio por el cual se pretende que la distribucién de
los beneficios, los riesgos y los costos en la atencion sanitaria o en la
investigacion, se realicen en forma justa. Es decir, que se distribuyan
equitativamente entre todos los grupos de la sociedad, tomando en cuenta la
edad, el sexo, el estado econémico y cultural, y consideraciones étnicas. Se
refiere, asimismo, a que todos los pacientes en situaciones parecidas deban
tratarse de manera similar y con las mismas oportunidades de acceso a los

mejores métodos diagnosticos y terapéuticos.”

Segun el Comité de Bioética de Cataluna (82), "el consentimiento
informado tiene que entenderse como la aceptacion por parte de un enfermo
competente de un procedimiento diagnostico o terapéutico después de tener la
informacion adecuada para implicarse libremente en la decision clinica." Para
este proceso es necesario basarse en el establecimiento de una adecuada
relacion medico-paciente, de manera que facilite la comprensién del
procedimiento que se ha propuesto; en qué consiste, cuales son sus opciones,
el desenlace que pueda presentar, al igual que los resultados que se esperan,
incluyendo los riesgos y beneficios que el mismo posee. La aceptacion del
mismo queda establecida, cuando el paciente, de manera consciente, libre y sin

ningun tipo de coercién, firma el documento donde se informa correctamente y

que se ha preparado previamente.

En esta investigacion se respetd la autonomia de los individuos que
decidieron voluntariamente participar en esta. Para ello se le suministré a cada
paciente un consentimiento informado, en el cual se informé detalladamente el
procedimiento del “estudio y los objetivos del mismo. Para mantener la
confidencialidad del paciente se le asigné un codigo para no poder identificar al
individuo, manteniendo el anonimato y destacando que el paciente tuvo la
potestad de aceptar o rechazar participar en el presente estudio una vez que el

paciente haya leyé y comprendié el consentimiento informado.

39


















DISCUSION
En nuestro estudio el promedio de edad fue mayor para el sexo femenino

que para el sexo masculino, resultado que coincide con lo publicado por otros
autores (5,10), los mismos alegan que esta diferencia se debe a la mayor
supervivencia de las mujeres con respecto a los hombres. Con respecto al tipo
de lesion neurolégica mas prevalente, ACV isquémico, nuestros resultados no se
diferencian con lo reportado por la literatura (1,10), aunque si comparamos los
porcentajes de los tipos de ACV hallados en nuestro estudio(70% de ACV tipo
isquémico y 30% de tipo hemorragico), con los de la literatura consultada (80%
de tipo isquémico y 20% de tipo hemorragico), nuestros resultados difieren
parcialmente, creemos que esta diferencia de porcentajes encontradas
obedecen a que los trabajos consuitados incluyeron en la poblacion estudiada
individuos de menor edad que los considerados en nuestro estudio. Con
referencia a la mayor tasa de mortalidad en el sexo femenino, en la literatura
consultada (10-14) no se encuentran diferencias en la mortalidad entre el sexo
masculino y femenino, en nuestra casuistica, el sexo femenino tuvo una mayor
mortalidad, consideramos que nuestros resultados son diferentes debido a una
diferencia en la metodologia empleada, ya que los trabajos consultados son
prospectivos y ademads, se homogeneizaron las variables que influyen en la
evolucion del ACV, en cambio, nuestro estudio, es retrospectivo y no se
homogeneizaron las variables. A la luz de los resultados expuestos, podemos
concluir que: en nuestra casuistica la lesion neurolégica predominante fue la de
tipo isquémica, la edad promedio fue mayor para las mujeres, el sexo femenino
tuvo una mayor mortalidad. Al afio del alta, los mayores de 84 afios presentaron
una superior incidencia de muerte e institucionalizacion; pese a ello, mas de la
mitad continuaban vivos, permaneciendo en su domicilio, un 27% con una
dependencia leve en actividades de la vida diaria y un 54% seguian siendo
capaces de movilizarse de forma independiente o con ayuda de una persona. La
situacion funcional obtenida al alta se mantenia al afio en los tres grupos de
edad

Nuestros resultados confirman que otros factores clinicos, funcionales y
mentales son mas determinantes que la edad a la hora de predecir la respuesta
terapéutica. Frente a otros estudios en los que la poblacion seleccionada se

caracteriza por la ausencia de deterioro funcional previo al ictus [8,30], la
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orientacion geriatrica de nuestra unidad no limita el ingreso por este factor; la
muestra es un mayor reflejo de la situacidon real en la que la poblacién mas
anciana presenta una mayor prevalencia de deterioro funcional previo [2], lo que
conlleva que, a igual grado de repercusion neurolégica y funcional, la gravedad
del deterioro funcional al ingreso sea mayor. Frecuentemente, se ha referido en
la bibliografia que la presencia de dependencia previa al ictus se asocia con un
peor pronostico funcional posterior a corto y largo plazo [31, 32], hallazgo similar
al de nuestro estudio.

Igualmente, un mayor deterioro funcional al ingreso repercute en una peor
situacion funcional al alta [6, 7,11]. El hecho de que ambos factores ocurran con
mayor frecuencia en edades avanzadas [5,8], podria explicar en parte el peor
pronéstico funcional asociado a la edad [11]. Sin embargo, como encontramos
en nuestro estudio, aun cuando estos dos factores se asociaban a un menor
beneficio funcional absoluto (medido por un IB al alta > 60), no mantenian su
valor pronostico cuando el beneficio funcional se evaluaba en términos relativos
—entendido como la obtencion de una recuperacién funcional al alta mayor del
50% del deterioro presentado al ingreso—. Este dato puede reflejar la necesidad
de discernir entre peor pronostico funcional y ausencia de beneficio funcional, y
considerar la conveniencia de evaluar dicho beneficio también con parametros
mas ajustados a la poblacién muy anciana, que reflejen no sélo el beneficio
funcional absoluto, sino, ademas, en términos relativos, el grado de reduccién de
la discapacidad [33]. Por este motivo, usar como pardmetros de resultados la
efectividad de la ganancia funcional, el porcentaje de pacientes con ganancia
funcional > 20 puntos en el IB o la recuperacion de la capacidad de
deambulacién —incluso con la ayuda o supervision de una persona—, pueden ser
objetivos mas realistas para evaluar el beneficio de intervenciones terapéuticas
€n muy ancianos con ic-

Por Gltimo, evaluamos en un analisis bivariante los factores asociados a
mortalidad y peores resultados funcionales al afio en la poblaciéon de mas de 85
anos. La peor situacién funcional previa y al ingreso, junto con el mayor deterioro
neurologico y la presencia de depresion y persistencia de incontinencia urinaria
al alta eran factores que se asociaban a peores resultados al afo. Al agrupar
aquellos pacientes sin dependencia previa (IB 2 90), ni discapacidad grave al

ingreso (IB > 20), ni semiologia depresiva, se caracterizaba la tercera parte de
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los mayores de 84 afos (16 pacientes). En este subgrupo, la probabilidad de
continuar vivos al afo sin dependencia moderada-grave (IB = 60), o sin
inmovilidad (CRF < 4 ), aumentaba hasta el 61y 77%, respectivamente.
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Todos los gastos que surjan de la realizacion de este estudio, seran cubiertos

por los responsables de la investigacion.
Si tiene preguntas acerca de sus derechos como participe en una investigacion

médica, usted puede llamar al Comité de Bioética de la Facultad de Ciencias de

la Salud (COBE-FACS) en Pontificia Universidad Catélica Madre y Maestra

(PUCMM), al teléfono 809 580 1962, Ext. 4231 & 4431, o al mail

dlopez@pucmmsti.edu.do. También puede comunicarse directamente con los

investigadores:
Nota: en horario de 8:00 am a 4:00 pm
Al momento de la firma, se me entrega una copia firmada de este documento.

Declaracién del participante
He leido o me han leido este formulario de consentimiento. He hablado con el

Dr. y con un miembro del equipo que lieva a cabo

esta investigacion sobre la informacién de este formulario de consentimiento. Se

me ha dado la oportunidad de hacer preguntas las cuales fueron contestadas a
mi satisfaccion. Yo entiendo que puedo negarme a participar en este estudio y
que si me niego a participar, esto no resultara en la péerdida de beneficios o
servicios que recibo en este centro, a los que tengo derecho. Estoy de acuerdo
en participar en este estudio. También entiendo que si por cualquier razoén,
quiero dejar de participar, voy a ser libre de hacerlo, y esto no tendra ningun

efecto sobre mi cuidado o servicios en el futuro.
Me han dado una copia de este formulario de consentimiento para mis archivos.

Fecha Firma del Participant

Declaracion de los investigadores:

He explicado a

el

propdsito, procedimientos, los objetivos, los riesgos y los beneficios asociados a
la participacién de este estudio y se le ha informado en un lenguaje que él/ella
entiende. He respondido todas las preguntas de la manera mas clara posible,
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