UNIVERSIDAD NACIONAL DE ITAPUA
FACULTAD DE MEDICINA
ESCUELA DE POST GRADO

y £ 1=
YA E;l ]E
- ~ e
_ T

UNI \/

ESPECIALIZACION EN MEDICINA INTERNA

Prevalencia de factores de riesgo en accidente cerebro vascular

isquémico
AUTOR: DRA. PATRICIA SUSANA LEGUIZAMON TRINIDAD

PARAGUAY

2.014



AGRADECIMIENTO

A Dios, por el inmenso amor y sabiduria para guiarme por el camino de esta

carrera que abrazo con orgullo.

A mis padres que me han brindado el amor, la comprension y el apoyo durante

toda mi carrera.

A mi tutor, Prof. Dr. Raul Emilio Real por su orientacion, correccion y

conduccion del presente trabajo de investigacion.

A todos quienes me acompafaron en esta trayectoria de aprendizaje y

conocimiento.



RESUMEN

Introduccion: el accidente cerebrovascular (ACV) isquémico puede ser de origen
trombodtico o embdlico. Objetivo: determinar la prevalencia de factores de riesgo
asociados al ACV isquémico en pacientes internados en el Hospital Nacional.
Materiales y métodos: estudio observacional, descriptivo, retrospectivo de corte
transverso que incluyo varones y mujeres mayores de 18 afios con diagndéstico de
ACV isquémico, internados en el Servicio de Clinica Médica en el periodo
comprendido entre octubre 2013 a octubre 2014. Resultados: entre los 64
pacientes incluidos la edad media fue 66+ 17 afos, sin diferencias con respecto al
sexo, siendo la hipertension arterial el factor de riesgo mas comun 89%, seguido
del tabaquismo. Conclusién: las caracteristicas demograficas de los pacientes de
los 64 pacientes con ACV incluidas fueron edad media de 66+ 17 afos, sin
diferencias con respecto al sexo. Los factores de riesgo de mayor prevalencia

fueron la hipertensién arterial seguida del tabaquismo.

Palabras claves: accidente vascular cerebral isquémico, factores de riesgo,

prevalencia, hipertension arterial
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INTRODUCCION

Antecedentes

Concepto

El accidente cerebrovascular (ACV) es definido por la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS) como el desarrollo de signos clinicos de alteracién focal o
global de la funcidn cerebral, con sintomas que tienen una duracién de 24 horas o
mas, 0 que progresen hacia la muerte y no tienen otra causa aparente, mas que la

vascular (1).

Es uno de los principales problemas de salud publica en todos los paises
industrializados, representa una de las principales causas de mortalidad y la
primera causa de discapacidad a nivel mundial, su elevada incidencia y

prevalencia supone un notable costo humano y econémico (2,3).

La prevencion primaria y secundaria del ACV se encuentra enfocada en el
control de la hipertension arterial, la hiperlipidemia, la diabetes, el consumo de
cigarrillo, la obesidad y el sedentarismo (3).

Es la primera causa de mortalidad por entidades especificas en las mujeres y
la tercera en hombres, la incidencia estimada de ictus para ambos sexos oscila
entre 120 y 350 casos anuales por 100.000 habitantes, en paises en desarrollo,
ademas representa el mayor motivo de incapacidad ya que hasta un 90% de los
pacientes tiene secuelas, que en el 30% de los casos inhabilita al individuo para

realizar las actividades cotidianas(3,4).

Las enfermedades cerebrovasculares (ECV) o ictus estan ocasionadas por
trastorno circulatorio agudo a nivel de los vasos cerebrales, y dan lugar a una

alteracion transitoria o definitiva de las regiones del encéfalo afectadas (4).

Se clasifican en dos tipos de ictus o0 ECV:



elctus Isquémico representa aproximadamente mas del 85% vy
ocurre como consecuencia de la oclusion aguda de vasos cerebrales,
principalmente por presencia de trombos 0 embolismos.

eIctus hemorragicos, que son el resultado de la rotura de un vaso

cerebral (4).

Fisiopatologia

La oclusién repentina de un vaso intracraneal reduce la corriente sanguinea
en la region encefalica que el vaso irriga. La consecuencia del riego reducido
depende de la circulacion colateral, que a su vez estd sujeta a la anatomia

vascular de cada personay al sitio de la oclusion.

La ausencia completa de la circulacién cerebral origina la muerte del tejido
encefalico en un lapso de 4 a 10 min; cuando es <16 a 18 ml /100 g de tejido por
minuto se produce un infarto en unos 60 min y si la corriente es menor a 20 ml/100
g de tejido por minuto aparece isquemia sin infarto, a menos que se prolongue
durante varias horas o dias. Si la corriente sanguinea se reanuda antes de que
haya muerto un gran namero de células, el individuo experimenta Unicamente
sintomas transitorios, como es el caso del AIT. El tejido que rodea al centro del
infarto sufre de isquemia pero su disfuncion es reversible y por ello se lo conoce
como zona de penumbra isquémica. Esta zona se observa en las técnicas
imagenologicas de MRI. Si no se producen cambios en la irrigacion, finalmente la
penumbra isquémica culminara en un infarto y por ese motivo el objetivo de la
terapia con tromboliticos y de los métodos terapéuticos que se estan investigando

es salvar la penumbra isquémica (5).

En sintesis se producen basicamente dos fendmenos fisiopatoldgicos, uno
de ellos es la Hipoxia Tisular debido a la obstruccion vascular, y por otro lado las
alteraciones metabolicas de las neuronas debido a la abolicion de los procesos
enzimaticos, estas alteraciones metabdlicas daflan la membrana celular,

permitiendo la brusca entrada de la Na* a la célula seguido del ingreso de Ca * y la



salida en forma abrupta del potasio al medio extracelular, produciendo edema

cerebral irreversible (5).
Las células mueren a través de dos rutas:

Ruta necrética, en la que la degradacion del citoesqueleto celular es rapida,

principalmente al faltar sustratos energéticos a la célula.
La ruta de la apoptosis, en que la célula esta programada para morir (5).

La isquemia produce necrosis al privar a las neuronas de glucosa, que a su

vez impide la produccion de trifosfato de adenosina (ATP) en la mitocondrias (5).

Etiopatogenia

El conocimiento de los factores etiolégicos y de los mecanismos
involucrados en la produccién del ictus es imprescindible para poder establecer
un diagnostico adecuado y poner en marcha medidas eficaces de prevencion y

tratamiento. (5)

Isquemia cerebral

El AIT y el infarto cerebral pueden compartir los mismos factores
etiopatogénicos, si bien el peso especifico de cada uno de ellos no tiene por qué

ser igual en ambas entidades nosolégicas (5-7).

Mecanismos de produccion

Trombotico. Cuando es secundario a la estenosis u oclusién de una arteria
intracraneal o extra craneal (troncos supra-aorticos), producida generalmente por
la alteracidn aterosclerética de la pared de la arteria, por lo que a menudo se suele
denominar mecanismo aterotrombaotico. Aunque lo mas frecuente es que el trombo
se forme en una lesion aterosclerosa, este mecanismo también puede ocurrir en

otro tipo de lesién vascular (6).La arteriosclerosis es el proceso responsable de las



lesiones arteriales, que son la causa mas comun de mortalidad en los paises
occidentales: cardiopatia isquémica e ictus isquémico. Este dltimo, en su forma
aterotrombotica, supone aproximadamente entre un 60 y un 70% del total de

accidentes cerebrovasculares(6,10).

Embolico. Cuando la oclusién de una arteria, habitualmente intracraneal, esta
producida por un émbolo originado en otro punto del sistema vascular. EI émbolo
puede tener diversas fuentes: a) arterial (embolismo arteria-arteria), al
desprenderse el trombo de la pared de una arteria intracraneal, de un tronco
arterial supra-aértico o del cayado aértico; b) cardiaco (émbolo corazon-arteria); c)
de la circulacion sistémica, si existe un defecto del tabique auricular (embolia
paraddjica) y en las fistulas arteriovenosas pulmonares. Los émbolos pueden ser
ateromatosos, fibrino-plaquetarios, de colesterol, de elementos sépticos, de aire,

de grasa, de material cartilaginoso, de células tumorales o de cuerpos extrafios
(6).

Hemodinamica. Estd ocasionado por un bajo gasto cardiaco, hipotension
arterial o bien durante una inversion de la direccion del flujo sanguineo por
fendbmeno de robo en un territorio arterial, cuyo segmento proximal presenta una
oclusién o estenosis significativa. La perfusion cerebral en esa zona se ve
entonces criticamente disminuida, al no existir flujo colateral compensatorio o ser
insuficiente. También pueden producirse infartos de origen hemodinamico en la
region limitrofe de dos territorios arteriales principales, dando lugar a los llamados
infartos frontera. Las localizaciones habituales en estos casos son entre la arteria
cerebral anterior y la arteria cerebral media y entre esta y la arteria cerebral
posterior (6,7).

Subtipos etioldgicos

Ictus aterotrombético o por arteriosclerosis de grandes vasos. Es
imprescindible la presencia de arteriosclerosis clinicamente generalizada o la
demostracion de oclusién o estenosis en arterias cerebrales, correlacionable con

la clinica del paciente (5).



Ictus de tipo lacunar o por enfermedad arterial de pequefio vaso. Cursa
clinicamente con un sindrome lacunar, y la microateromatosis y la lipohialinosis de
las arteriolas perforantes son el sustrato patolégico mas frecuente en los ictus

lacunares (5).

Ictus cardioembdlico. Es imprescindible la demostracion de una cardiopatia
emboligena (estenosis mitral reumatica, trombo intracardiaco, endocarditis,
protesis aortica o mitral, fibrilacion auricular, etc.) y la ausencia de oclusion o

estenosis arterial cérvico-cerebral significativa concomitantemente (7).

Ictus de causa inhabitual. Cuando se ha descartado el origen cardioembdlico,
lacunar o aterotrombotico. Suele estar ocasionado por una arteriopatia distinta de
la aterosclerética (displasia fibromuscular, enfermedad de Moya-Moya, sindrome
de Sneddon, diseccion arterial, etc.), o por una enfermedad sistémica
(conectivopatia, infeccidén, neoplasia, sindrome mieloproliferativo, trastorno de la

coagulacion, etc.) (8).

Entre los ictus de causa infrecuente se pueden considerar los infartos de
origen venoso, por trombosis de una vena encefalica, siendo los factores causales
y predisponentes muy variados (infecciones, enfermedades hematoldgicas,
farmacos, deshidratacién, embarazo y puerperio, etc.). La oclusion de una vena
cerebral produce un trastorno del retorno venoso en esa zona del cerebro. Cuando
el aumento en la presion tisular y en las venas de drenaje hace que la presion de
perfusiéon arterial se encuentre por debajo del umbral isquémico, se producira un

infarto venoso (10).

Ictus de etiologia indeterminada. En este tipo de ictus pueden distinguirse

varias situaciones clinicas o subtipos:
1. Por la coexistencia de dos 0 mas etiologias potenciales.
2. Por causa desconocida o criptogénica a pesar de un completo  estudio.
3. Por estudio incompleto o insuficiente (10).

Isquemia cerebral global. Esta ocasionada por un descenso importante,

rapido y generalmente breve del aporte sanguineo al conjunto del encéfalo. La



gravedad y extension del dafio isquémico dependera de la intensidad y duracion
de la alteracion hemodinamica responsable de la isquemia, pero comprometera a
ambos hemisferios cerebrales de forma difusa, pudiendo asociarse lesiones en el
tronco cerebral y el cerebelo. La disminucién del flujo sanguineo cerebral por
debajo de los umbrales minimos necesarios para el funcionamiento cerebral afecta
de forma simultanea a todo el encéfalo. Las posibles causas de isquemia cerebral
global son variadas: paro cardiaco, arritmias, shock sistémico, cirugia cardiaca,
etc. Clinicamente puede dar lugar a sindromes neuroldgicos focales, por infarto en
los territorios frontera (corticales y/o subcorticales) de las grandes arterias
intracraneales (arterias cerebral anterior, media y posterior), uni o bilateralmente.
Cuando la isquemia global es intensa y prolongada, el dafio cerebral puede

determinar un estado vegetativo persistente o la muerte cerebral. (10)

Factores de riesgo

Entendemos por factor de riesgo una caracteristica biolégica, habito o
enfermedad, que permite identificar un grupo de personas con mayor riesgo que la
poblacién general para presentar una determinada enfermedad a lo largo del
tiempo. Su identificacion correcta permite realizar la prevencion primaria de dicha
enfermedad. Es una variable que aumenta la probabilidad de que un fenébmeno

suceda en una poblacién o en un individuo.
Los factores de riesgo son de dos tipos: exdgenos y endégenos.

Los factores de riesgo enddgenos, o marcadores de riesgo, no son
modificables y dependen de la dotacion genética de un individuo o de
caracteristicas ambientales no influenciables por el hombre; ejemplos de ellos
serian la edad, el sexo, la herencia y el clima. Los factores de riesgo exégenos, o
factores de riesgo ‘a secas’, se caracterizan por ser a priori modificables (p. €j., el

habito tabaquico).

Los factores de riesgo exdgenos, o factores de riesgo ‘a secas’, se
caracterizan por ser modificables: son hipertension arterial, cardiopatias de alto

riesgo emboligeno (fibrilacion auricular, enfermedad del seno, infarto agudo de



miocardio, proétesis valvulares, estenosis mitral, trombo intracardiaco, mixoma
auricular, endocarditis infecciosa, aneurisma/acinesia ventricular izquierda)
marcadores de ateromatosis (estenosis asintomatica de cardtida, cardiopatia
isquémica, enfermedad arterial periférica), diabetes mellitus, Dislipemia,
Tabaquismo, Alcoholismo, Obesidad, Sedentarismo, foramen oval permeable,

aneurisma tabique interauricular, humo auricular, calcificacién del anillo mitral (11).

Factores de riesgo no modificables

La identificacion de los factores de riesgo no modificables es importante
pues, si bien no es posible adoptar medidas para su eliminacion o modificacion,
ayudan a identificar individuos con mayor riesgo para el ictus isquémico y, por lo
tanto, a justificar estrategias preventivas mas vigorosas para el control de los

factores de riesgo modificables.
Incluyen: — Edad — Sexo — Raza — Historia familiar de ictus. (11)
Edad

Es el factor de riesgo no modificable de mayor peso especifico. Se sabe que
la incidencia de ictus aumenta exponencialmente con la edad y que la mayor
incidencia de ictus ocurre en personas mayores de 65 afos. La incidencia de ictus

se duplica cada década a partir de los 55 afios de edad. (12)
El ictus en pacientes jovenes

Es poco frecuente; solo el 5% de los ictus isquémicos ocurren en pacientes
menores de 45 afos, aunque en algunas series alcanzan el 10%. Existen,
ademas, diferencias etiopatogénicas relacionadas con la edad: en la poblacion
mas joven (menores de 45 afios) existe una mayor diversidad etiol6gica y menor
prevalencia de enfermedad aterosclerética, asi como una mayor incidencia (hasta
el 37%) de ictus de causa indeterminada. Los factores mas importantes asociados
a la presencia de EVCJ son el tabaquismo, la dislipidemia, cardiopatia, diabetes

mellitus, hipertensién arterial y antecedentes familiares de EVC en jovenes; en



algunos estudios se ha encontrado la presencia de un complejo metabdlico de 2 o

3 componentes fuertemente asociado a un EVC (13).

La hipertension, como los niveles bajos de las lipoproteinas de alta densidad,

esta asociada a una mayor frecuencia de EVC en pacientes jovenes.

Se reportan casos de EVCJ en pacientes con consumo de drogas; se
describe que el uso de anfetaminas, cocaina y otras drogas excitatorias causan
vaso espasmo Yy posible oclusion de la arteria cerebral media; sin embargo, el uso
de cocaina esta relacionado tanto a eventos isquémicos como hemorragicos (tiene
el doble de riesgo para este ultimo). En el caso de la marihuana, aparentemente
causa mutacion de la proteina A. Aunque la asociacién no parece ser muy fuerte,
se han reportado algunos casos de EVC isquémico en pacientes que se

encontraban consumiéndola (13).
Sexo

La incidencia de ictus isquémico es mayor en los varones que en las
mujeres. Se estima una proporcion global de 1,3:1, que difiere segun el subtipo de
ictus; asi, la incidencia de ictus isquémico es mayor en los varones (con menor
diferencia en grupos de edad mas avanzada) Sin embargo en las ultimas décadas
el ictus estd aumentando en el sexo femenino. Algunos estudios parecen
demostrar otras diferencias epidemiologicas tales como el mayor riesgo relativo de
ictus vinculado a fibrilacion auricular en las mujeres respecto a los varones
(aproximadamente el doble: 3,16 frente a 1,4) o a diabetes mellitus (1,7 frente a
1,4 en varones); o la mayor probabilidad de sufrir un ictus en el primer afio
después de un accidente isquémico transitorio (AIT) (dos veces superior a la del
varén) (14).

Durante la etapa fértil de la mujer, que coincide con el intervalo de edad del
‘ictus en joven’ (16-45 afos), la incidencia del ictus en la mujer es similar a la del
varon: alrededor de 20 casos por 100.000 mujeres. Tras la menopausia, se
produce un incremento del riesgo de ictus, de origen multifactorial, que alcanza
tasas de incidencia similares a la del varén y tasas de prevalencia y mortalidad

superiores en relacién con su mayor esperanza de vida (14).



Herencia

Este factor ha sido subestimado. Diversos estudios han mostrado que una
historia familiar de ictus en familiares de primer grado se relaciona con una mayor

incidencia de ictus (15).

Si bien los antecedentes familiares se han considerado un factor predictor de
riesgo de ictus, existe poca informaciébn sobre estudios poblacionales
documentados. Un estudio japonés concluyé que los factores genéticos pueden
desempeniar un papel importante en la incidencia de la hemorragia subaracnoidea,

con una menor implicacion en el ictus isquémico (16).

Muchos trastornos hematoldgicos hereditarios, tales como los déficit de
antitrombina, de proteina C o de proteina S, la policitemia vera, la anemia de
células falciformes o la trombocitemia esencial, son factores de riesgo para el ictus
isquémico. Sin embargo, estas enfermedades hereditarias s6lo son responsables
del 1% de los ictus isquémicos. Estos trastornos causan generalmente trombosis
venosa mas que trombosis arterial y propician ictus, con mayor frecuencia, en la

poblacién joven (17,18).

El estudio Copenhague sobre mas de 13.000 individuos no encontrd
asociacion entre antecedentes familiares de ictus e incidencia en la descendencia.
En el riesgo vinculado a la herencia deben considerarse aquellos factores
hereditarios que, secundariamente, puedan aumentar el riesgo de ictus, como es
el caso de la hipertension arterial (HTA), la hipercolesterolemia y la diabetes
familiar (11).

Localizacion Geografica

Algunos estudios epidemiol6gicos demuestran mayor incidencia y mortalidad

debidas a ictus en determinadas areas geograficas.

Como ejemplo puede citarse el estudio que refleja una mayor mortalidad por
ictus en el sudeste de Estados Unidos, especialmente en el sur de Carolina. Se

han intentado explicar las variaciones regionales en la ubicacién del ictus



isquémico en funcion de la distinta distribucion de los principales factores de

riesgo vascular, entre ellos la HTA (10).

Se especula la participacion de interacciones complejas de diferentes
causas, que pueden tener distinto efecto sobre la aterosclerosis y la HTA. Se han
implicado factores ambientales (toxicos como el plomo y el cadmio; la ingesta
elevada proteica y/o de sal; la baja ingesta de potasio y magnesio), sociosanitarios
(accesibilidad a los servicios de salud y sus prestaciones), etc. (10).

Factores de riesgos modificables
Hipertension arterial

Es el factor de riesgo modificable de mayor peso especifico en la prevencion
primaria del ictus. (19) Identificada como el principal factor de riesgo para el ictus
trombadtico, esta asociada a cardiopatia isquémica, ictus y otras enfermedades
cardiovasculares. Datos obtenidos de estudios prospectivos observacionales en
paises desarrollados han demostrado una fuerte relacion entre niveles elevados
de tension arterial e ictus isquémico y que la prevalencia de la HTA aumenta con
la edad y el riesgo de ictus aumenta proporcionalmente al aumento de la tensién
arterial (11). Ya que se relaciona con la disfunciéon endotelial que desencadena la

formacién de la placa de ateroma.

Es responsable del 45-50% (varia segun la edad) de los ictus y del 15% de
las cardiopatias isquémicas, y la prevalencia de HTA es aproximadamente un 60-

71% de la poblacion mayor de 60 afios (10).

Ademas es un factor de riesgo mas prevalente en mujeres respecto a
varones, el porcentaje de varones hipertensos fue de un 44,4%, mientras que el
porcentaje de mujeres hipertensas se elevé a un 59,4%. Estudios en poblacion
espafiola refieren una mayor prevalencia de HTA en varones menores de 65 afios
de edad (20).

Grupos americanos postulan que el aumento de incidencia de HTA en

mujeres mayores podria deberse a que al efecto protector que las hormonas



femeninas (estrogenos y progesterona) ejercen en la mujer fértil desapareceria

tras la menopausia.

La prevalencia de la HTA aumenta con la edad y el riesgo de ictus aumenta
proporcionalmente al aumento de la tension arterial. Se sabe que el: oddsratio
(OR) de 3,1 para varones y de 2,9 para mujeres. El 55% de los ictus ocurren en

personas mayores de 75 afos. (11)

Respecto a relacion de la HTA y el subtipo de ictus isquémico, se estima que
se asocia con el 70-75% de los ictus lacunares, con el 40-50% de los ictus

aterotromboticos y en menor porcentaje con los ictus de origen cardioemboalico.

El subtipo de HTA parece influir en el riesgo de ictus en ancianos, ya que la
HTA sistélica tiene un mayor riesgo relativo que la HTA diastélica (3,2 y 2,1,
respectivamente) en relacion con individuos normotensos, pero este riesgo se

invierte en individuos entre 40-59 afios (7,7 y 10,3, respectivamente)(11).

Segun un metandlisis de 45 estudios (ProspectiveStudiesCollaboration) por
cada incremento de 10 mmHg diastélica se incrementa el riesgo de ictus un 80%.
En efecto, la presion de pulso (tension arterial sistélica menos tension arterial
diastolica) probablemente refleje la rigidez arterial, siendo el mejor indice

hemodinamico de riesgo de ictus (22).
Diabetes

La diabetes mellitus (DM) es otro de los problemas sanitarios mas
importantes en los paises desarrollados por su elevada prevalencia y
morbimortalidad. Numerosos estudios epidemiolégicos han demostrado que la
DM es uno de los principales factores de riesgo de los llamados modificables o
potencialmente modificables para sufrir un infarto cerebral, siendo el riesgo de

ictus atribuido a la DM del 18% en hombres y del 22% en mujeres (23).

En general, la incidencia de ictus en pacientes con diabetes tipo Il es mas de
tres veces superior al resto de la poblacion general y predice estadia hospitalaria
prolongada y mayor mortalidad y discapacidad post—ictus, aumenta el riesgo de

recurrencia del ictus (24).



El antecedente de DM en pacientes con IC es del 20% y se ha relacionado
con una peor evolucion de los pacientes, con peor estado funcional al alta y mayor
mortalidad (25).

Es conocido que los pacientes diabéticos que son hospitalizados tienen con
mayor frecuencia complicaciones infecciosas, cardiologicas, cerebrovasculares y
derivadas de la propia DM, se observa mayor frecuencia de complicaciones
infecciosas como neumonia e infecciones urinarias en el paciente diabético con
ictus, aunque sin diferencias significativas con respecto a los pacientes no
diabético (26).

Tanto la diabetes tipo | como la diabetes tipo Il son factores de riesgo de
cardiopatia isquémica, ECV isquémica y arteriopatias periférica, estudios previos
han demostrado que arteriosclerosis y la microangiopatia se desarrollan de forma
precoz y grave en diabéticos tanto a nivel cerebral, coronario y periférico, en ese
sentido el riesgo relativo de ictus se triplica en el sexo masculinoy es 4 a 5 veces

en el sexo femenino.

La severidad del accidente cerebrovascular en la diabetes se explica por un
conjunto de factores que se denomina 'sindrome metabdlico ', que se caracteriza
por la resistencia a la insulina, hiperinsulinemia, hiperglucemia, hipertension
arterial, la obesidad y la dislipidemia. Todos estos factores promueven la lesién
vascular que aumentan el riesgo de accidente cerebrovascular y la gravedad de la
enfermedad (27).

El riesgo relativo de ictus entre pacientes con diabetes tipo Il aumenta
especialmente en el grupo de 40-60 afios de edad y en las mujeres (incremento
del riesgo relativo: 1,8 en varones y 2,2 en mujeres). Se considera que los niveles
de glucosa en la sangre causan disfuncion endotelial y acelerar el desarrollo de la

aterosclerosis (28).

La diabetes se considera responsable del 7% de la mortalidad debida a ictus
isquémico. Por otra parte, las complicaciones vasculares son la principal causa de
morbimortalidad en estos pacientes. Las mujeres con diabetes presentan ademas

una mayor incidencia de otras manifestaciones vasculares, tales como cardiopatia



isquémica y enfermedad arterial periférica, asi como una mayor incidencia de

insuficiencia cardiaca y fibrilacién auricular no reumatica (29),
Fibrilacion Auricular:

Es la alteracion cardiaca mas frecuentemente asociada a ictus isquémico.
Responsable del 25% de este tipo de ictus (36% en ancianos), su prevalencia
aumenta exponencialmente con la edad: el 6-10% de la poblacion >65 afios y el
30% de los individuos >80 afios. En paises en vias de desarrollo, la fibrilacién
auricular se relaciona frecuentemente con cardiopatia reumatica y ocurre
generalmente en individuos jovenes, mientras que en los paises desarrollados
cuando la fibrilacion auricular sucede en sujetos jévenes suele tratarse de un

fendmeno aislado sin asociarse a cardiopatia estructural, HTA y/o diabetes (11).

La incidencia anual de ictus en pacientes con fibrilaciébn auricular no valvular
(FANV) es del 4-6%, porcentaje que varia desde el 1,5% para sujetos de 50-59
afios a un 23,5% para individuos de 80-89 afios, y aumenta hasta un 10-20% en
pacientes que ya han sufrido un infarto cerebral o un AIT (11).

Este factor quintuplica el riesgo de padecer ictus y lo multiplica por 17 si,
ademas, se asocia a cardiopatia estructural (0,5% de riesgo anual frente a >6% de
riesgo en caso de coexistir cardiomegalia, insuficiencia cardiaca congestiva,

pericarditis, cardiopatia isquémica).

Segun estudios recientes, los pacientes con fibrilacion auricular presentan un
riesgo adicional protromboético derivado de la modificacion de condiciones de
hemostasia, tales como la elevacion de marcadores de la actividad plaquetaria,
con aumento de los fragmentos 1-2 de la protrombina, y la elevacién de la beta-
tromboglobulina (BTG), un fragmento proteico liberado por los granulos alfa

durante la segunda fase de la agregacién plaquetario. (11)
Estenosis mitral

Es la valvulopatia con mayor riesgo cardioembdlico. Del 15-20% de los

pacientes presentan accidentes embdlicos, de los cuales un 50% padecen



recidivas, frecuentemente de forma temprana. El 50-70% de estos accidentes

embolicos afectan al sistema nervioso central(11).

La estenosis mitral con dilatacion auricular e insuficiencia cardiaca asociadas
presenta mayor riesgo emboligeno; dicho riesgo se incrementa si coexiste con
fibrilacidn auricular, y en este ultimo caso el riesgo de ictus es 17 veces mayor que

el de la poblacién general (12).
Infarto agudo demiocardio

La incidencia de ictus es aproximadamente del 1,5-3% en las cuatro
primeras semanas tras un IAM en estudios realizados en paises desarrollados,
este riesgo es mayor en el primer mes después del infarto (31%). La cardiopatia
isquémica triplica el riesgo de ictus y lo cuadruplica si se asocia a insuficiencia
cardiaca. El 12% de los ictus son secundarios a cardiopatia isquémica. Un 40% de
los casos con IAM de cara anterior o anteroseptal desarrollan trombos en la pared

del ventriculo izquierdo en la primera semana tras el IAM. (11).

El IAM en las dos primeras semanas es responsable de mas del 5% de los
ictus. ElI 12% de los ictus son secundarios a cardiopatia isquémica [64]. Un 40%
de los casos con IAM de cara anterior o anteroseptal desarrollan trombos en la

pared del ventriculo izquierdo en la primera semana tras el IAM (11).
Tabaquismo.

El tabaquismo constituye un importante FR tanto para el ictus isquémico
como para la hemorragia cerebral predominantemente en hombres. El riesgo de
ictus es un 50% mayor en los fumadores que en los no fumadores. Asimismo, el
consumo de tabaco se asocia a un riesgo 2-3 veces mayor de ictus hemorragico,
en especial de HSA (9).

El riesgo se incrementa de forma directa al nUmero de cigarrillos fumados al
dia, y también se incrementa con la exposicion pasiva al humo del tabaco,
mientras que los pacientes que fuman un paquete diario tienen al menos dos

veces y medio mas riesgo de padecer un EVC que quienes no fuman.



El riesgo de ictus se reduce al cabo de 3-5 afios de suprimir el tabaco, pero
el riesgo puede permanecer elevado aun después de haber suspendido el habito
después de 14 afnos. En los sujetos de edad avanzada, el riesgo de ictus atribuible

al tabaquismo tiene un peso menor que en los sujetos mas jovenes (9).

Dislipidemia.

Aunque la hipercolesterolemia es un importante FR para la enfermedad
coronaria, su asociacion con un mayor riesgo de ictus ha sido muy controvertida.
Se ha encontrado una relacion positiva entre niveles elevados de colesterol total y
de colesterol LDL y mayor riesgo de ictus, aunque sobre todo en menores de 45
afos.Otros estudios han encontrado que una HDL baja incrementa el riesgo de
EVC en esta poblacion y debe ser considerada dentro del manejo de pacientes
jovenes. Las estatinas reducen el riesgo relativo de ictus en un 21%, sin aumentar

la incidencia de hemorragia cerebral (9).

Tratamiento del ACV isquémico

Una vez corroborado el diagndstico clinico cerebrovascular es importante
emprender una estrategia ordenada para la evaluacion y tratamiento inicial. El
objetivo primario es evitar o revertir el dafio encefélico. Después de la
estabilizacion inicial se realiza una tac de craneo simple, sin medio de contraste,
para distinguir entre accidente isquémico y hemorragico, aunque por el cuadro
clinico al ingreso podemos suponer un probable diagnéstico, ya que cuando el
nivel de conciencia es deprimido en forma brusca y se acomparfia de hipertension
arterial inicial es mas probable que se trate de una hemorragia, en tanto que la
deficiencia neuroldgica que remite sugiere isquemia. Los tratamientos destinados
a revertir o reducir la magnitud del infarto se dividen en cinco categorias: 1)
medidas medicas de sostén 2) tromboliticos; 3) anticoagulantes; 4)

antiplaquetarios; 5) neuroproteccion (31),



Medidas Médicas de Sostén

Después de un infarto cerebral, el objetivo es mejorar la irrigaciéon en la zona
de la penumbra isquémica circundante. También es importante prevenir las
complicaciones entes en los individuos que deben permanecer en cama, como las

infecciones (neumonia, vias urinarias y piel) y trombosis venosa profunda (32).

La irrigacion colateral en el cerebro isquémico depende de la presién
arterial, de manera que la reduccion inmediata de la presion es todavia
controversial. Por el contrario, la presion se debe reducir en caso de hipertension
maligna, isquemia concomitante del miocardio o presion arterial mayor de 185/110
mmHg y se prevé el use de tromboliticos. Ante la demanda competitiva del
miocardio y el encéfalo, muchas veces el primer paso para reducir el trabajo del
corazén y mantener la presion arterial es aminorar la frecuencia cardiaca con un

bloqueador /31-adrenergico (como esmolol o labetolol) (32).

La fiebre es un elemento nocivo y es importante combatirla con antipiréticos.
La glucemia se mide con regularidad para mantenerla por debajo de 11.1 mmol/L
(200 mg/ 100 ml) (32).

Entre 5y 10% de los pacientes desarrolla suficiente edema cerebral como
para originar obnubilacién o hernia encefalica. El edema alcanza su punto maxima
entre el segundo y el tercer dias, pero su efecto de masa puede durar alrededor
de 10 dias.

Cuanto mas grande es el infarto, mayor sera la posibilidad de que se forme
un edema con consecuencias clinicas. Los pacientes con infarto cerebeloso deben
someterse a una vigilancia especial, puesto que el edema incluso pequeiio del
cerebelo eleva repentinamente la presion intracraneal en la fosa posterior o

comprime directamente el tallo encefalico (32).

La compresion de esta estructura provoca coma y paro respiratorio y obliga
a realizar una descompresion quirargica de urgencia. Con el fin de incrementar la
osmolaridad sérica se limita el consumo de agua y se administra manitol por via
intravenosa, pero es importante evitar a toda costa la hipovolemia porque

contribuye a la hipotensién y empeora el infarto.



Se estan realizando estudios sobre los beneficios clinicos de la craneotomia
y la extraccién temporal de una parte del craneo (hemicraniectomia) como parte
del tratamiento de los infartos hemisféricos grandes con gran edema cerebral
(31,32).

Trombolisis

En su estudio sobre el tPA recombinante (recombinant tPA, rtPA) y el
accidente cerebrovascular, el National Institute of Neurological Disorders and
Stroke (NINDS) encontré6 que el rtPA intravenoso tiene efectos positivos en

algunos pacientes con accidente cerebrovascular (33).

En este estudio se utilizo, rtPA intravenoso (0.9 mg/kg hasta un maxima de
90 mg; 10% por via intravenosa rapida y el resto en un lapso de 60 min) y lo
compare con placebo en sujetos con un accidente de origen isquémico durante las
primeras 3 h después del episodio. La mitad de los pacientes reciben el
tratamiento en los primeros 90 min. En el 6.4% de los individuos que recibieron
rtPA y en 0.6% de los que recibieron placebo se observé hemorragia intracerebral

sintomatica. (33).

Asimismo, se advirtié una reduccion no significativa de 4% en la mortalidad
de los pacientes que recibieron rtPA (21% recibieron placebo y 17% recibieron
rtPA); también se observa un incremento absoluto significativo de 12% en el
namero de pacientes con incapacidad minima (32% recibieron placebo y 44%
recibieron rtPA). Por lo tanto, pese a la mayor frecuencia de hemorragia
intracerebral sintomética, la administracién intravenosa de rtPA durante las
primeras 3 h después de iniciado el episodio isquémico finalmente mejoro el

desenlace clinico (33).

Los resultados de otros estudios clinicos con rtPA han sido negativos, quiza
por la dosis del farmaco y el momento de su aplicacion. En el
EuropeanCooperativeAcuteStrokeStudy (ECASS) | se utilizO una dosis mayor de
rtPA (1.2 mg/kg) y en el ECASS Il se utilizé la misma dosis que en el NINDS (0.9
mg/kg; dosis maxima, 90 mg) pero se administré hasta la sexta hora después de

iniciado el episodio. No se observaron beneficios significativos, pero en los analisis



subsiguientes se advirti6 mejoria. En el estudio ATLANTIS se aplicaron las
mismas dosis de rtPA utilizadas en el NINDS pero entre 3 y 5 h después del
episodio y no se observaron beneficios (33).

En tres investigaciones importantes en las que se estudiaron los efectos de
la estreptocinasa se observd una mayor mortalidad. Por otro lado, la
administracion inmediata del fibrinolitico al parecer mejora los resultados en los

pacientes con accidente de tipo isquémico.

Todavia no es posible establecer la utilidad exacta de los tromboliticos
intravenosos en el accidente isquémico por las diferencias en el desafio de los
estudios clinicos, que comprenden al farmaco y las dosis utilizadas, el tiempo
transcurrido hasta la trombolisis y la gravedad del accidente vascular.

Al parecer, la administracién intravenosa de una dosis establecida de 0.9
mg/kg de peso dentro de las primeras 3 h después del episodio es bastante
segura. Este farmaco ya ha sido aprobado en Estados Unidos, Canada y Europa
en casos de accidente agudo aplicandolo durante las primeras 3 h después de

iniciados los sintomas (34).
Métodos de Diagnostico
Estudios de neuroimagen

Una vez confirmado que se trata de un ictus, con una hora de inicio definida,
qgue afecta a un territorio vascular concreto y que produce un déficit neuroldgico
determinado, el siguiente paso es conocer si es de naturaleza isquémica o
hemorragica. Hoy en dia existe suficiente evidencia como para poder recomendar
en fase aguda tanto la tomografia computarizada (TC) como la resonancia
magnética (RM) (35,36).

Tomografia computarizada

Por su amplia disponibilidad en la mayoria de Servicios de Urgencias y su
rapidez de ejecucion, hoy en dia sigue siendo el examen neurorradiolégico de

primera eleccidbn en todo paciente con sospecha de ictus. La TC permite

diferenciar con gran precision un ictus isquémico de uno hemorragico y descartar



la posible presencia de lesiones intracraneales de origen no vascular causantes

del cuadro ictal como un tumor o un hematoma subdural (37).

Durante las primeras 6 horas de la isquemia cerebral la TC puede ser
normal; sin embargo, un examen minucioso realizado por personal experimentado

puede permitir el reconocimiento de signos precoces de infarto cerebral. (37)

Los signos precoces de isquemia que pueden detectarse con la TC son:
borramiento del nucleo lenticular, desaparicion del ribete insular con una pérdida
de la definicion entre la capsula externa/extrema y el cortex insular, borramiento
de los surcos de la convexidad como expresion de edema cerebral focal,
hipodensidad del parénquima cerebral afectando tanto la sustancia gris como la
blanca (37).

Las principales limitaciones de los estudios con TC son: la excesiva
variabilidad en la identificacion de los signos precoces de infarto, la escasa
sensibilidad para la detecciéon temprana del tejido isquémico, la ausencia de
informacion sobre el area de penumbra isquémica y la poca definicién en las

imagenes de fosa posterior (37,38).
Radiografia de térax

Es util para la valoracion de la silueta cardiaca, aportando indicios de la
posible existencia de cardiopatias emboligenas (valvulopatias, miocardiopatia
dilatada, etc.), y de la aorta toracica. También ofrece informacion sobre posibles

complicaciones del ictus (neumonia aspirativa, edema pulmonar, etc.) (38).
Estudios angiograficos

Permiten el diagnéstico de arteriopatia ateroscleroética, displasias vasculares,
vasculopatias inflamatorias (intra o extra craneales). Habitualmente se utiliza la
angio-TC o angio-RM por ser exploraciones menos agresivas, pero la técnica de

referencia sigue siendo la angiografia por sustraccion digital (38).

Evaluacién cardiaca



Electrocardiograma

Debe realizarse de forma sistematica a todos los pacientes que sufren un
ictus. Es util para la deteccion y/o evaluacion de arritmias cardiacas, para valorar
la coexistencia de una cardiopatia isquémica o trastornos del ritmo cardiaco

secundarios a la lesion isquémica (38,39).
Electrocardiograma-holter

Existe bastante controversia acerca de la utilidad del estudio holter
ambulatorio, dada su baja rentabilidad y la elevada variabilidad inter e
intraobservador. Se aconseja su realizacion cuando exista una sospecha elevada
de arritmia cardiaca y el electrocardiograma (ECG) habitual no permita el

diagnéstico (por ejemplo, la fibrilacién auricular paroxistica) (38).
Ecocardiografia transtoracica

La ecocardiografia transtoracica (ETT) estara indicada en el ictus
criptogénico de cualquier edad, siendo especialmente sensible para evaluar las
estructuras valvulares, las cavidades cardiacas y la funciéon ventricular. Debe
realizarse siempre que se plantee la conveniencia de administrar tratamiento

anticoagulante a un paciente sin una indicacion previa definida (38,39).
Ecocardiografia transesofagica

No estd justificada la utilizacion sistematica de la ecocardiografia
transesofagica (ETE). La ETE estéa indicada en pacientes jovenes (menores de 45
afos) con un ictus criptogénico y estudio por ETT normal, especialmente cuando
se pretenda evaluar el tabique interauricular (deteccion de foramen oval
permeable y aneurisma del septo interauricular), la orejuela izquierda o el arco
aortico (39,40).



Justificacion

El accidente cerebrovascular (ACV) es la segunda causa de muerte y la
primera de discapacidad en adultos. En las dltimas décadas su incidencia ha
disminuido en los paises desarrollados, mientras que en paises de ingresos

bajos y medios ha ocurrido lo contrario.

En los ultimos 20 afios han surgido nuevas opciones tanto para el
tratamiento agudo como para la prevencion del ACV isquémico, muchas de
ellas de caracter intervencionista. La evidencia cientifica a favor de algunas de
ellas ha llevado a su difusion y utilizacion en paises desarrollados mientras que

en naciones emergentes se observa un retraso en su adopcion.

Pregunta de Investigacion

¢,Cual es la prevalencia de factores de riesgo asociados al Accidente
Cerebro Vascular Isquémico en pacientes internados en el Hospital Nacional de

ltaugua?



OBJETIVOS

Objetivo general

Determinar la prevalencia de factores de riesgo asociados al Accidente
Cerebro Vascular Isquémico en pacientes internados en el Hospital Nacional

de Itaugua.

Objetivos especificos

e Describir las caracteristicas demogréficas de los pacientes con
ACV.
e Describir los hallazgos tomogréficos de craneo vy

ecocardiograficos en el ACV isquémico.



MATERIAL Y METODOS

Disefio del estudio:

Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo de corte transverso.
Descripcion del lugar de estudio

Paraguay, departamento central.
Periodo de estudio

El periodo comprendido Mes de Octubre 2013 a Octubre 2014.

Poblacion de estudio

e Poblacion enfocada

Varones y Mujeres mayores de 18 afios con diagnoéstico de Accidente
Cerebro Vascular Isquémico, internados en el Servicio de Clinica Médica en el
periodo comprendido Mes de Octubre 2013 a Octubre 2014.

e Poblaciéon accesible

Varones y Mujeres mayores de 18 afios, internados en el Servicio de
Clinica Médica en el periodo comprendido Mes de Octubre 2013 a Octubre
2014,

Muestra

Se utilizé el programa Epi Info7. El universo fue 64 pacientes con ACVI
en un aflo. Se esperd una prevalencia de HTA = 55%. Para un IC 95%, el

tamafo minimo calculado de 49 sujetos.



Criterios de inclusién

Accidente cerebro vascular confirmado por TAC o resonancia magnética

de cerebro

ACV isquémico primer evento o recurrente.
Criterios de exclusion

Pacientes con menos de 24 horas de internacion
Tipo de muestreo

No probabilistico de casos consecutivos
Variables de interés

Demogréficas: Sexo, edad

Clinicos: hipertension arterial, Diabetes mellitus, Obesidad, Tabaquismo,
Dislipidemia, Valvulopatias, Fibrilacion Auricular, Hipertiroidismo, localizacion
del ACV por TAC de craneo.

Hallazgos ecocardiograficos:tamafio del Al, presencia de esclerosis Ao

y/o mitral, hipoquinesia, cardiopatia dilatada.
Hallazgos de TAC de craneo simple: localizacién del ACV isquémico.
Procedimientos

Se recurrio al servicio de Estadistica para obtener los numeros de
expedientes clinicos de los pacientes con dx de alta con ACV | en el lapso de
tiempo establecido. Posteriormente se recurrid6 a los archivos del Hospital

Nacional de donde se extrajeron los datos.

Cuestiones estadisticas

e Tamaino de la muestra

El tamafio de la muestra fue de 64 sujetos.



e Medios de la comprobacion de la hipoétesis

Todos los datos fueron recolectados y verificados de manera personal
por el profesional responsable de este trabajo, para el cumplimiento de los

objetivos propuestos.
e Procesamiento de datos

Gestion de datos: las variables se registraron en una planilla electrénica y
fueron sometidas a estadisticas descriptivas utilizando el programa estadistico
Epi Info7. Las variables cuantitativas se expresaron en medidas de tendencia
central y de dispersion. Las variables cualitativas se resumieron en frecuencias

y porcentajes.
Cuestiones éticas

Se respetaron los principios de la Bioética, se mantuvo la

confidencialidad de los datos personales. El presente trabajo no presento

ningun conflicto de interés.



RESULTADOS

De los 64 pacientes incluidos la edad media fue 66+17 afios, sin diferencias
con respecto al sexo, siendo la hipertension arterial el factor de riesgo mas
comunmente encontrado (89%), seguido del tabaquismo (46%) y la obesidad
(29%). Ver tablal.

Tabla 1. Factores de riesgo en pacientes con ACV isquémico n=64

Factores de riesgo Frecuencia Porcentaje
Hipertension arterial o7 89%
Tabaquismo 30 45%
Obesidad 29 44%
Fibrilacion auricular 24 38%
Diabetes mellitus 21 32%
Colesterol >200 mg/dL 16 25%
Triglicéridos >150 m/dL 13 23%
Cardiopatia isquémica 11 21%
Hipertiroidismo 2 3%

El infarto predominé en la region lobar derecha. Ver tabla 2.

Tabla 2. Frecuencia de localizacién del ictus n=64

Localizacion Frecuencia Porcentaje
Lobar derecho 28 43,75%
Lobar izquierdo 25 39,06%
Cerebelo 4 6,25%
Tronco 3 4.69%
Lobar+nuevo evento 3 4.69%
Lacunar 1 1,56%
Lobar derecho con 1 1.56%

transformacion hemorragica




Se realizo lipograma en 51 pacientes encontrandose hipercolesterolemia
en 25% de los pacientes. Ver tabla 3

Tabla 3. Lipidograma en ACV isquémico n=51

Lipidos Frecuencia Porcentaje
Hipertrigliceridemia 13 21%
Hipercolesterolemia 16 25%
HDL bajo 19 37,25%
LDL elevado 18 35,29
VLDL elevado 5 9,8%

De los 64 pacientes, solo 2 eran hipertiroideos (3,17%). La fibrilaciéon

auricular se observo en 24 casos (38,1%).

En 48 pacientes se realiz6 ecocardiografia, por sospecha de cardiopatia
emboligena, encontrandose presencia de auricula izquierda dilatada en 61,22%

y esclerosis mitral en 39,58%. Ver tabla 6

Tabla 6. Hallazgos ecocardiograficos en pacientes con ACV
isquémico n=48

Ecocardiografia Frecuencia Porcentaje
Al dilatada 30 61,22%
Esclerosis aodrtica 31 64,58%
Esclerosis mitral 19 39,58%
Cardiopatia dilatada 15 31,25%
Acinesia/hipoquinesia 11 21%

Solo 7,9% tuvieron desenlace fatal. Ver gréafico 1



Gréfico 1: estado al alta en pacientes con ictus isquémico (n=64)
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DISCUSION

En la literatura se recoge que las mujeres son las propensas a padecer
ACV, sobre todo cuando han perdido el factor protector estrogénico; y los
hombres en menor medida en edad avanzada. Este trabajo no coincide
totalmente con la literatura pues como se puede observar en esta muestra los
hombres son afectados en la misma proporcion que las mujeres con ACV. (38)

El ictus en pacientes jovenes es poco frecuente; soélo el 5% de los ictus
isquémicos ocurren en pacientes menores de 45 afios, aunque en algunas
series alcanzan el 10%. Existen, ademas, diferencias etiopatogénicas
relacionadas con la edad: en la poblacion mas joven (menores de 45 afos)
existe una mayor diversidad etiolégica y menor prevalencia de enfermedad
aterosclerotica, asi como una mayor incidencia (hasta el 37%) de ictus de causa
indeterminada.

Los factores mas importantes asociados al ictus isquémico son el
tabaquismo, la dislipidemia, cardiopatia, diabetes mellitus, hipertension arterial y
antecedentes familiares de EVC en jévenes; en algunos estudios se ha
encontrado la presencia de un complejo metabdlico de 2 6 3 componentes
fuertemente asociado a un EVC.

En el ictus de etiologia indeterminada puede suponer hasta un tercio de
los casos en los jovenes. La busqueda de estados protromboticos tendria mas
valor si cabe, ya que el estudio hematico puede suponer la filiacion de la causa
de la isquemia cerebral. En nuestro estudio, en 6 pacientes con probable
diagnéstico de estado de hipercoagulabilidad, en quienes inicialmente no se
encontré6 un mecanismo etioldégico mediante las pruebas complementarias
habituales, se realizO estudios hematicos en busqueda de alteraciones
procoagulantes no encontrandose alteraciones en la misma. No obstante, se
requieren mas estudios para determinar el papel de los estados de
hipercoagulabilidad en la fisiopatologia de la isquemia cerebral (23).

El factor de riesgo no modificable de mayor peso especifico es la edad.
La incidencia de ictus aumenta exponencialmente con la edad observandose

con mayor frecuencia en personas mayores de 65 afnos. La incidencia de ictus



se duplica cada década a partir de los 55 afios de edad, tanto para la incidencia
como para la mortalidad por infarto cerebral, lo cual coincide con el trabajo
realizado, ya que la edad media identificada fue de de 66+17 afios (38).

La incidencia de ictus isquémico es mayor en los varones que en las
mujeres. Se estima una proporcion global de 1,3:1; asi, con menor diferencia en
grupos de edad mas avanzada. Sin embargo en las Ultimas décadas el ictus
estd aumentando en el sexo femenino. Algunos estudios parecen demostrar
otras diferencias epidemioldgicas tales como el mayor riesgo relativo de ictus
vinculado a fibrilacion auricular en las mujeres respecto a los varones o0 a
diabetes mellitus; o la mayor probabilidad de sufrir un ictus en el primer afo
después de un accidente isquémico transitorio (AlT) (dos veces superior a la del
vardn), sin embargo en este trabajo no hubo diferencias con respecto al sexo,

tal vez por el corto plazo comprendido para el estudio (38).

Existen enfermedades o marcadores de ACV bien definidos, como la
hipertension arterial lo que incrementa el riesgo de ictus. En este caso tiene
directa relacion el aumento de la presién arterial, tanto diastélica como sistélica,
para el ictus isquémico, lo que ocasiona que se multiplique el riesgo de ictus de
2 a 7 veces con respecto a normotensos. El ACV generalmente se asocia a
otras enfermedades como son la diabetes mellitus, dislipidemia, aterosclerosis y
cardiopatias, pero la HTA resulta la que se asocia con mayor frecuencia por ser
esta una enfermedad de prondstico muy reservado. Es la que mas se relaciona
con los pacientes que finalmente fallecen, lo cual coincide con la investigaciéon
realizada, en donde se obtuvo que la hipertension arterial fue el factor de riesgo
mas comun encontrado en 89% (11). Es importante hacer un diagndstico
oportuno de la hipertension arterial, ya que asi se pueden evitar varias
complicaciones vasculares. También se debe hacer educacion a los pacientes
con hipertensién arterial para que no abandonen el tratamiento, ya que este es
el principal factor de riesgo que puede llevar a un ACV. También debe educarse
a la poblacién sobre los riesgos que trae el habito del tabaquismo y a los que

presentan obesidad se les debe educar sobre la nutricién saludable. Ambos son



factores de riesgo modificables cuyo control trae mejor calidad de vida y menor
riesgo de ACV.

El tabaquismo incrementa tanto la frecuencia de EVC hemorragico como
isquémico predominando en hombres y el riesgo puede permanecer elevado
aun después de haber suspendido el habito del tabaco, después de 14 afos. El
riesgo de ictus es un 50% mayor en los fumadores que en los no fumadores (9),
coincidiendo con esta investigacion en la que encontramos el habito tabaquico
en 47% de la poblacién estudiada, habiendo predominio por el sexo masculino
en un 37%. Como sugerencia para una préxima investigacion, se deberia

indagar sobre la cantidad de cigarrillos usados por dia.

La diabetes mellitus (DM) es otro de los problemas sanitarios mas
importantes en los paises desarrollados por su elevada prevalencia y
morbimortalidad. Numerosos estudios epidemiolégicos han demostrado que la
DM es uno de los principales factores de riesgo de los llamados modificables o
potencialmente modificables para sufrir un infarto cerebral, siendo el riesgo de
ictus atribuido a la DM del 18% en hombres y del 22% en mujeres (23). Esta
investigacién no coincide con la literatura ya que hubo predominio por el sexo
masculino en un 22% del total de pacientes estudiados. En general, la
incidencia de ictus en pacientes con diabetes tipo Il es mas de tres veces
superior al resto de la poblaciébn general y predice estadia hospitalaria
prolongada y mayor mortalidad y discapacidad postictus. Por otra parte, cerca
del 9% de las recurrencias del ictus fueron atribuibles a la DM, por ello esta
incluida en las escalas prondsticas de recurrencia de la isquemia cerebral;
coincidiendo con este trabajo, pues los 3 pacientes que presentaron recurrencia
de ACV eran diabéticos equivalente en un 5% de los pacientes estudiados en
este trabajo (24). Se considera gue los niveles de glucosa en la sangre causan
disfuncion endotelial y aceleran el desarrollo de la aterosclerosis (24)
compartiendo con la literatura. En un futuro trabajo seria ideal el registro exacto
de la cantidad de glicemia al ingreso, el tiempo de diagnéstico de diabetes

mellitus, si tiene control y tratamiento adecuado para la misma y dosaje de la



hemoglobina glicada, ya que la misma nos sugiere el control de la glicemia en
los dltimos meses. Ademas, segun varios estudios, los que sufren ictus fatales
tienden a tener mayores niveles de HbAlc y de glicemia, por lo que seria
importante realizar otra investigacion con dicho enfoque (24).

Aunque en la DM tipo 1 el tratamiento intensivo de los niveles de
glicemia se asocié a menores niveles de HbAlc y micro albuminuria, lo cual le
confirié una reduccion de eventos cardiovasculares en un 42%; en grandes
ensayos clinicos con tratamiento intensivo para la DM tipo 2, la reduccion de los
niveles de glicemia y HbAlc, reducen las complicaciones microvasculares, pero
no los eventos vasculares mayores. En cambio, el control mas estricto de la
tension arterial, el uso de estatinas y una dieta tipo DASH, producen una

reduccion marcada del riesgo de ictus en diabéticos tipo 2 (24).

Fibrilacion auricular: esta alteracion del ritmo cardiaco, en su forma
cronica, es un potente factor de riesgo para el ACV. Responsable del 25% de
este tipo de ictus (36% en ancianos), su prevalencia aumenta
exponencialmente con la edad: el 6-10% de la poblacién >65 afios y el 30% de
los individuos >80 afios. En paises en vias de desarrollo, la fibrilacién auricular
se relaciona frecuentemente con cardiopatia reumatica y ocurre generalmente
en individuos jévenes, mientras que en los paises desarrollados cuando la
fibrilacién auricular sucede en sujetos jovenes suele tratarse de un fendbmeno
aislado sin asociarse a cardiopatia estructural, HTA y/o diabetes. El presente
trabajo coincide parcialmente con la literatura ya que se encontrd dicha arritmia
en un 38% pero predominando en el sexo masculino, tal vez sea por el corto
periodo comprendido o pequefia muestra de la poblacion estudiada o a la
asociacién de otros factores de riesgo presentes en este trabajo en el sexo
masculino (11). El principal tipo de cardiopatia emboligena en la actualidad es
la FANV, cuya prevalencia aumenta con la edad. Los ictus cardioembolicos
suelen ser mas graves que los no cardioembdlicos y ademas tienen mas
mortalidad, tanto precoz como tardia. Un adecuado control de otros factores de

riesgo, como la HTA y la diabetes, junto con el tratamiento anticoagulante



apropiado, podria disminuir la tasa de episodios embolicos de este importante

problema de salud publica.

Los pacientes con enfermedad coronaria tienen el doble de riesgo de
padecer un ataque cerebrovascular comparados con los que no tienen
enfermedad coronaria. La estenosis mitral con dilatacion auricular e
insuficiencia cardiaca asociadas presenta mayor riesgo emboligeno; dicho
riesgo se incrementa si coexiste con fibrilacién auricular, y en este ultimo caso
el riesgo de ictus es 17 veces mayor que el de la poblacién general, lo cual
concuerda con este trabajo ya que la asociacion de estenosis aortica y auricula
izquierda dilatada se encontr6 en 62% del total de pacientes estudiados,
ademas presenta asociacion de fibrilacion auricular e hipertension arterial (12).

La cardiopatia isquémica triplica el riesgo de ictus y lo cuadruplica si se
asocia a insuficiencia cardiaca. El 12% de los ictus son secundarios a
cardiopatia isquémica. Un 40% de los casos con infarto agudo de micardio de
cara anterior o anteroseptal desarrollan trombos en la pared del ventriculo
izquierdo en la primera semana tras el mismo. En esta investigacion
encontramos cardiopatia isquémica en un 23% pero sin datos de tiempo de
evolucion de dicho evento y zona afecta, ya que el ictus isquémico, la
recurrencia de la misma y la prevencion segundaria estan directamente ligados
al tiempo de evolucién de la cardiopatia isquémica (11). De modo que podria
ser enfoque de otra investigacion en el futuro.

Se ha encontrado una relaciébn positiva entre niveles elevados de
colesterol total y de colesterol LDL y mayor riesgo de ictus, aunque sobre todo
en menores de 45 afos. En este trabajo de investigaciobn encontramos
hipercolesterolemia en 23% de los pacientes evaluados con LDL aumentado en
35% por lo que podria ser un factor de riesgo importante en nuestro medio.
Seria de gran utilidad profundizar sobre los mismos para implementar medidas
dietéticas y terapéuticas para prevenir eventos vasculares y/o recurrencias (9).

Los ACV constituyen la tercera causa de muerte en los paises
desarrollados después de las cardiovasculares y neoplasicas, la cual

corresponde aproximadamente al 10 % de los fallecidos.



En nuestra investigacion, 7,94% de los pacientes analizados han
fallecido por lo cual presenta una aproximaciéon a la coincidencia con la
literatura (38).

En el estudio de urgencia de los ACV, la tomografia computarizada
(TAC) es una técnica que se revela como fundamental dada su actual
accesibilidad y la informacion que aporta, principalmente en la distincion inicial
entre ictus isquémico y hemorragico, que debera ser aplicada lo antes posible
en aquellos casos con sospecha fehaciente o razonable de ictus, una vez las
funciones vitales del paciente sean estables. La TAC es la técnica idonea para
diferenciar entre ambos y permitir excluir otras causas de disfuncion neuroldgica
cerebral focal, como por ejemplo, los tumores. Permite detectar una hemorragia
en casi el 100% de los casos, coincidiendo con el presente trabajo (38).

La ecocardiografia transtoracica (ETT) desempefia un papel fundamental
en la evaluacién, diagnéstico y manejo de la fuente emboligena; sin embargo, la
utilizacion indiscriminada de esta herramienta presenta una baja rentabilidad.
Habitualmente, con wuna adecuada anamnesis, exploracion fisica vy
electrocardiograma se pueden llegar a diagnosticar alrededor de un 8-10% de
fuentes embodlicas. Con la llegada de la ecocardiografia, esa cifra aumenta
hasta un 15-17% (11-13). En nuestra investigacion se practico ETT a 48
pacientes con sospecha de cardiopatia emboligena confirmando la misma en
74% de los pacientes practicados. Sin embargo, la espera en la realizacion del
ETT constituye una de las principales causas de retraso en el alta hospitalaria.
La cantidad de estudios que pueden realizarse diariamente es limitada en
nuestro servicio por escaso personal capacitado para dicho estudio y por la
cantidad minima de equipo en buen funcionamiento, por lo que la mejor
seleccion de pacientes en espera de la prueba contribuiria a ajustar los
presupuestos sanitarios y a aumentar el rendimiento diagndéstico. En conclusion,
el rendimiento diagndstico del ETT aplicado de manera universal en pacientes
con ictus isquémico es bajo. La seleccion adecuada de pacientes segun

criterios clinicos aumenta la rentabilidad de la prueba y su coste-efectividad.



El eco doppler color de las carotidas y las vertebrales permite visualizar
el flujo de sangre y el porcentaje de obstruccion de las arterias en caso que las
hubiere. En esta investigacion solo se pudo realizar en 7 pacientes por no
contar con dicho estudio en nuestro servicio, encontrandose estenosis carotidea
=50% en 4 de los pacientes sometidos, estenosis de la arteria cerebral posterior
derecha en un paciente, hipoplasia de la arteria vertebral izquierda en un
paciente y sin alteraciones vasculares en un paciente, por lo que podria decirse
gue es un meétodo diagndstico valioso, al no encontrarse etiologia aparente con
estudios de diagndsticos habituales.

El 4 % de los ictus isquémicos desarrollan crisis convulsivas en la fase
aguda que suelen ser parciales y bastante rebeldes al tratamiento. En la

muestra analizada no encontramos dicha complicacion.



CONCLUSIONES

El amplio conocimiento de los factores de riesgo modificables y no
modificables permite identificar poblaciones e individuos de alto riesgo de
padecer un ictus y, por lo tanto, planificar estrategias preventivas generales,

asi como medidas de prevencion individuales que eviten el ictus.
La edad media fue 66+ 17 afos, sin diferencias con respecto al sexo.

Los factores de riesgo de mayor prevalencia asociados al accidente
cerebro vascular isquémico en pacientes internados en el Hospital Nacional
fueron la hipertension arterial seguido del tabaquismo, coincidiendo con la zona

de localizacion de ACV isquémico objetivada por TAC de craneo simple.

Los resultados del presente trabajo corroboran que la epidemiologia del
ictus isquémico se caracteriza por tener una etiologia multifactorial en la que
intervienen factores de riesgo de diferente peso que se potencian entre si, como
se puede ver en nuestro estudio la presencia de dos o mas factores de riesgo
asociados. Ademas la presencia de un determinado perfil genético podria ser
importante a la hora de desarrollar un ictus, por lo que considero que es necesario
realizar estudios posteriores que relacionen dichos factores con la predisposicion
genética del individuo. EI conocimiento de dicho perfil genético permitiria entonces
identificar a individuos con alto riesgo de presentar ictus y, por lo tanto, planificar
posibles estrategias preventivas que lleven a disminuir la incidencia y morbilidad
de éste.
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