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ABREVIATURAS

AHA: American Heart Association.

ASA: American Stroke Association.

BHE: Barrera Hematoencefalica.

CIE-10: Clasificacion Internacional de Enfermedades, décima version.

CK: enzima creatina quinasa.

CK-MB: enzima creatina quinasa de banda miocardica.

DALYs: Afios de vida ajustados por discapacidad, por sus siglas en inglés Disability Adjusted

Life Years.

DM2: diabetes mellitus tipo 2.

ECV: enfermedad cerebrovascular.

EKG: electrocardiograma.

ERC: enfermedad renal cronica.

FA: fibrilacion auricular.

FSC: flujo sanguineo cerebral.

GBD: Global Burden of Disease.

HGSF: Hospital General San Francisco.

HTA: hipertension arterial.

TAM: infarto agudo de miocardio.

IC: insuficiencia cardiaca.



IMC: indice de masa corporal.

INR: Indice Internacional Normalizado.

ISH: Sociedad Internacional de Hipertension.

JNC-8: Eighth Joint National Committee.

OMS: Organizaciéon Mundial de la Salud.

RM: resonancia magnética.

TFG: tasa de filtracion glomerular.



TERMINOS

Afasia: trastorno adquirido del lenguaje que involucra alteracion de la comprension y
reconocimiento de palabras (afasia de Wernicke), o la capacidad de producir palabras (afasia

de Broca).

Afonia: pérdida completa de la voz, con esfuerzos del paciente por hablar.

Agnosia: trastorno neuroldgico que se manifiesta con la pérdida de la capacidad de identificar

o reconocer objetos mediante los sentidos.

Amnesia: trastorno que incluye la pérdida parcial o total de la memoria, o la incapacidad para

adquirir nuevos recuerdos.

Ataxia: trastorno motor que se caracteriza por una falta de coordinacién en la realizacion de

movimientos voluntarios.

Cuadrantopsia: trastorno de la vision que cursa con ceguera de un cuadrante del campo visual

de cualquier ojo.

Disdiadococinesia: incapacidad para realizar rapidamente movimientos alternantes como la

pronosupinacion de la mano.

Disfagia: dificultad para trasladar el alimento desde la cavidad oral hasta el estobmago.

Disnea paroxistica nocturna: episodio subito de dificultad respiratoria que aparece durante la
noche, por lo general 1-3 horas después de acostarse, despertando al paciente, y obligandolo a

incorporarse para intentar aliviar el cuadro.

Hemianopsia: trastorno de la vision que cursa con ceguera de la mitad izquierda o derecha del

campo visual.

Hemiparesia: debilidad o disminucion de la capacidad motora que afecta a un lado del cuerpo.



Hemiplejia: paralisis o ausencia de contraccion muscular de un lado del cuerpo.

Ictus: palabra latina que significa golpe o ataque. Hace referencia a cualquier trastorno de la

circulacion cerebral, de comienzo brusco, causado por isquemia o rotura de un vaso.

Lipohialinizacién: Lesion caracterizada por el engrosamiento de la pared vascular por

acumulacion de lipidos, proteinas y restos celulares.

Necrobiosis lipoidea: lesion granulomatosa cronica caracterizada por placas eritematosas de

borde sobreelevado y centro atréfico amarillento, usualmente presente en miembros inferiores.

Ortopnea: dificultad para respirar que ocurre en posicion supina, resultado de la redistribucion

de liquido hacia la circulacion pulmonar.

Parestesias: trastorno de la sensibilidad que se caracteriza por sensaciones anormales no

dolorosas como hormigueo, quemazon o adormecimiento.

Reflujo hepatoyugular: elevacion de la presion venosa yugular cuando se presiona el abdomen
en el hipocondrio derecho durante 10-30 segundos, y se manifiesta por ingurgitacion de las

venas yugulares de mas de 3-4 cm.

Segmento V1: tramo de las arterias vertebrales que se extiende desde la arteria subclavia hasta

el agujero transverso de la sexta vértebra cervical.

Segmento V2: tramo de las arterias vertebrales que se extiende desde la columna cervical hasta

el axis.

Segmento V3: tramo de las arterias vertebrales que se extiende desde la primera vértebra

cervical hasta atravesar el agujero magno.

Segmento V4: porcion intracraneal de las arterias vertebrales hasta su union para formar la

arteria basilar.



Temblor: movimiento involuntario relativamente ritmico, oscilatorio, sin un proposito, de una

parte del cuerpo.

Vértigo: sensacion de movimiento propia o del entorno, en ausencia de movimiento real,

debido a una asimetria de las sefiales vestibulares de ambos laberintos o de sus vias centrales.



RESUMEN

La enfermedad cerebrovascular (ECV) constituye la segunda causa mundial de muerte por
enfermedad, y la segunda patologia que provoca més afios vividos con discapacidad. La
inversion para el manejo de un paciente hospitalizado por ECV genera un alto costo en salud.
En el Ecuador representa la tercera causa de defunciones. La hipertension arterial es uno de los
factores mas importantes para desarrollar ECV. Los pacientes hipertensos con ictus cursan con

mayor riesgo de complicaciones, elevada mortalidad y mal pronoéstico.

Objetivo: Identificar cudles son las variables diferentes entre los pacientes hipertensos que
desarrollaron ECV frente a los hipertensos que no desarrollaron ECV en el Hospital General

San Francisco, entre enero de 2017 a diciembre de 2020.

Metodologia: Sobre una muestra de 153 pacientes se efectud un estudio analitico de cohorte

retrospectivo de pacientes con HTA mas ECV comparados con un grupo con HTA sin ECV.

Resultados: la variable escolaridad tuvo una presencia significativamente mayor en los casos
(¥*=13,298; p=0,039), con la Primaria como el nivel mas prevalente. El nimero de pacientes
con fibrilacion auricular fue significativamente mayor en los casos (¥*>=7,31 p=0,007). Otras
variables como: sexo, edad, procedencia, estado civil, afios con hipertension arterial, alcohol,
tabaco, diabetes mellitus tipo 2, insuficiencia cardiaca, enfermedad renal cronica, IMC,
hipercolesterolemia, terapia anticoagulante e INR no demostraron diferencia significativa entre

ambos grupos.

Conclusiones: el nivel de escolaridad y la fibrilacion auricular presentan significancia
estadistica en pacientes con ECV. La edad y la hipertension arterial son los factores mas

determinantes de ECV, por sobre otras comorbilidades.

Palabras clave: Accidente Cerebrovascular, hipertension, factores de riesgo, comorbilidades,

sindrome metabdlico, enfermedades cardiovasculares.



ABSTRACT

Stroke is the second leading cause of death worldwide and the second major cause of disability-
adjusted life years. The investment in hospitalized stroke patient care generates a high
healthcare cost. In Ecuador it is the third leading cause of death. Hypertension is one of the
most important factors in the stroke development. Patients with high blood pressure and stroke

have a higher risk of complications, mortality and poor prognosis.

Objective: The present study aimed to identify which variables are different between
hypertensive patients who developed stroke versus hypertensive patients who did not develop

stroke from Hospital General San Francisco, between January 2017 to December 2020.

Methods: a retrospective analytical cohort study was conducted with stroke and hypertension

patients compared to hypertensive patients without stroke, based on a sample of 153 patients.

Results: the variable education had a significantly higher presence in the case group
(*=13.298; p=0.039), with primary education as the most prevalent level. The number of
patients with atrial fibrillation was significantly higher in the case group (¥>=7.31 p=0.007).
Other variables like: sex, age, provenance, marital status, years lived with hypertension,
drinking, smoking, type 2 diabetes mellitus, heart failure, chronic kidney disease, body mass
index, hypercholesterolemia, anticoagulant therapy and INR showed no significant difference

between the two groups.

Conclusions: the education level and atrial fibrillation were statistically significant in patients
with stroke. Age and hypertension are the most important determinants of stroke, above other

comorbidities.

Keywords: stroke, hypertension, risk factors, comorbidity, metabolic syndrome,

cardiovascular diseases.
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CAPITULO1

1.1 Introduccion

La hipertension arterial (HTA) es un cuadro clinico que cursa con valores permanentemente
elevados de presion arterial, sin causa atribuible (Unger et al., 2020). Forma parte del grupo de
factores de riesgo cardiovascular, que se definen como todo rasgo genético, ambiental o
conductual que predispone a la aparicion de afecciones cardiocirculatorias o cerebrovasculares

(Lobos Bejarano & Brotons Cuixart, 2011).

Clasicamente se divide a estos factores en modificables: HTA, dislipidemia, sobrepeso y
obesidad, tabaquismo y diabetes mellitus tipo 2 (DM2); y no modificables: genética,
antecedentes, edad, y sexo (Lobos Bejarano & Brotons Cuixart, 2011). Los mismos se utilizan
en la determinacion del riesgo cardiovascular, es decir, la probabilidad de padecer un evento
cardiovascular: evento cerebrovascular, infarto agudo de miocardio (IAM), y vasculopatia
arterial periférica, en un tiempo estimado de 5 a 10 afios (Lobos Bejarano & Brotons Cuixart,

2011).

Una publicacion del British Medical Journal (BMJ) que estudié alrededor de 50 millones de
britanicos, estim6 que solo la reduccion del 1% de riesgo cardiovascular evitaria 25 mil casos
de enfermedad cardiovascular, lo que representaria un ahorro de 40 millones de euros al afo

(Barton et al., 2011).

Historicamente se ha definido a la Enfermedad Cerebro Vascular (ECV) como un sindrome
clinico de alteracion de la funcidn cerebral focal o total, de causa vascular en un tiempo mayor
a 24 horas (Aho et al., 1980). Por su origen clasicamente se ha divido a la ECV en isquémica,
causada por la oclusion de la luz vascular con posterior déficit en el aporte de sangre al cerebro;
y hemorrégica, producida por la salida de sangre al tejido cerebral (Joseph Loscalzo et al.,

2019), (Rozman & Cardellach, 2020).
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Se considera que un paciente hipertenso presenta un riesgo de 3 a 4 veces mas de desarrollar
ECV, en comparacion a un paciente sano. Por tal motivo, se ha resaltado a la HTA como el

factor de riesgo mas importante en la aparicion de ECV (Gorelick, 2002).

La presente investigacion realizada en el Hospital General San Francisco (HGSF), en la ciudad
de Quito, tiene como objetivo responder a la pregunta de qué caracteristicas clinicas diferentes
tienen los pacientes de 60 a 90 afios con HTA y ECV con respecto a aquellos con HTA

unicamente.

12



1.2 Justificacion

Los costos de atencion en salud por paciente hospitalizado por ECV oscilan entre USD 8.000 y
USD 20.000, segin un estudio realizado en Brasil (Strilciuc et al., 2021). La Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) y el Foro Econémico Mundial estiman que evitar el 10% de muertes
por ECV ahorraria alrededor de 25 billones de ddlares en paises con ingresos similares al
Ecuador (World Economic Forum et al., 2011). La relevancia pues, de esta patologia es evidente
al ser considerada un problema de salud publica en todo el mundo y representar un alto costo

para los gobiernos.

La realizacion de este trabajo de investigacion en el Hospital General San Francisco resultd
fundamental, debido al amplio caudal de pacientes que acuden con ECV. En Ecuador, no hay
registros de investigaciones que estudien las caracteristicas de los pacientes hipertensos que
desarrollan ECV en comparacién con quienes no, por ello, los datos presentados en esta
publicacion sirven de sustento al registro epidemioldgico, manejo y prevencion de la

enfermedad, para de esa forma mejorar la politica publica respecto a esta patologia.

El rango de edad seleccionado fue de 60 a 90 afios, ya que como se ha descrito desde hace
varios afios, el riesgo de padecer una ECV aumenta al doble por cada década a partir de los 55

afios (Johnston et al., 2009).

Este trabajo de investigacion busca configurar un mejor conocimiento de la hipertension

asociada a ECV, y demostrar diferencias clinicas alrededor de esta condicion.

13



1.3 Problema de Investigacion

- (Cudles son las caracteristicas que difieren entre pacientes hipertensos con y sin Enfermedad
Cerebro Vascular de 60 a 90 afios de edad, en el Hospital General San Francisco (HGSF) del

2017 al 2020?

- (Como se comportan las variables cinicas y sociodemogréficas entre un grupo de pacientes y

otro?

- (Cudl/es variable/s tienen una presencia significativamente mayor en un grupo con respecto

al otro?

- (Son los afios con HTA una variable con significancia estadistica en pacientes con ECV?

1.4 Pregunta de Investigacion

(Cuales son las caracteristicas clinicas de pacientes hipertensos con y sin Enfermedad Cerebro
Vascular de 60 a 90 afios de edad, en el Hospital General San Francisco (HGSF) del 2017 al

2020?

14



1.5 Objetivos

1.5.1 Objetivo General

Identificar cudles son las variables diferentes entre los pacientes hipertensos que desarrollaron
ECV frente a los hipertensos que no desarrollaron ECV en el Hospital General San Francisco,

entre enero de 2017 a diciembre de 2020.

1.5.2 Objetivos Especificos

- Describir las variables clinicas y sociodemograficas en la poblacion en estudio.
- Determinar que variables se asocian al desarrollo de ECV en pacientes con HTA.

- Definir si los afios transcurridos desde el diagnostico de HTA se asocian al desarrollo

de ECV.

1.6 Hipaotesis

En el grupo de pacientes hipertensos que desarrollaron ictus las variables de ECV van a ser mas

frecuentes y severas de forma estadisticamente significativa.

15



CAPITULO II. - MARCO TEORICO

2.1 Hipertension Arterial

2.1.1 Definicion

La hipertension arterial (HTA) es un sindrome clinico que se expresa por cifras tensionales
cronicamente elevadas por sobre el rango normal de 139/89 mmHg, generalmente de causa

desconocida (Unger et al., 2020).

2.1.2 Epidemiologia a nivel mundial

La prevalencia mundial de HTA en el 2015 fue de 1130 millones de personas, el doble del valor
registrado en 1975 (594 millones) (Zhou et al., 2017). Con 10,4 millones de muertes al afio esta
patologia es la primera causa mundial de muerte por enfermedad, produciendo hasta 143
millones de DALY's (Afios de vida ajustados por discapacidad, por sus siglas en inglés disability

adjusted life years) (Stanaway et al., 2018), (Forouzanfar et al., 2017).

En el afio 2010, la prevalencia de HTA en paises de bajos y medianos ingresos superd por

mucho la de altos ingresos con 1,04 billones versus 349 millones (Mills et al., 2016).

La HTA es uno de los mas importantes factores de riesgo prevenibles que conducen a ECV,

IAM e insuficiencia renal (James et al., 2014).
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2.1.3 Epidemiologia en la region

En todas las naciones de Latinoamérica la HTA constituye la principal causa de mortalidad por
enfermedad. Se estima que alrededor de un 40% de su poblacion adulta se ve afectada por esta

patologia (Ruilope et al., 2017).

2.1.4 Epidemiologia en Ecuador

Segun la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (ENSANUT) en su edicion 2012, la HTA
exhibié una prevalencia del 9,3% en el grupo de 18 a 59 afios (Freire W.B et al., 2012). La
encuesta STEPS del 2018 observo una prevalencia de la enfermedad de casi el 17% en el mismo

grupo etario (Costa R. et al., 2018).

En el informe de la Encuesta Nacional de Salud, Bienestar y Envejecimiento (SABE) de 2010,
el grupo de pacientes de mas de 60 afios report6 una prevalencia de hipertensos del 46% (Freire

WB. et al., 2010).

La tension arterial alta en el 2020 constituyd la octava causa de muerte por enfermedad en
Ecuador con un 4,4 % del total de defunciones (Instituto Nacional de Estadistica y Censos

(INEC), 2020).

2.1.5 Clasificacion

De acuerdo a su origen la HTA puede dividirse en:

- Primaria o esencial: aquella en la que no se encuentra una causa exacta que incremente
la tension arterial. Producida por la interaccion entre factores de riesgo genéticos y del

ambiente (Joseph Loscalzo et al., 2019).
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- Secundaria: se caracteriza por el aumento de la tension arterial debido a una causa

identificable como la enfermedad del parénquima renal, hiperaldosteronismo primario,

feocromocitoma, sindrome de Cushing, coartacion de la aorta y disfuncién tiroidea

(Joseph Loscalzo et al., 2019).

De acuerdo a los valores de presion arterial, se clasifica en:

Tabla 1. Clasificacion de la HTA segun cifras tensionales

Estadio

Optima
Normal
Normal alta
Hipertension grado 1
Hipertensién grado 2

Hipertensién grado 3

Hipertension sistélica
aislada

Sistolica

<120
120-129
130-138
140-159
160-179

=180

=140

ylo
ylo
ylo
ylo

ylo

Diastolica
<80
80-84
85-89
90-99
100-109
2110

<90

Nota: tomado de Hipertension arterial: Guia de Practica Clinica (GPC) por (Ministerio de Salud Publica de

Ecuador, 2019)

2.1.6 Factores de Riesgo

En un individuo con HTA la presencia de factores de riesgo cardiovascular incrementa la

probabilidad de presentar enfermedad cerebrovascular, cardiaca y renal (Williams et al., 2018).

La modificacion de factores de riesgo, en especial el estilo de vida, evita y retarda la

presentacion de HTA, disminuye el riesgo cardiovascular, potencia la terapia farmacologica y

previene el uso de fArmacos (Mancia et al., 2013), (Piepoli et al., 2016).
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Los factores de riesgo clinicos de HTA, por ejemplo, DM2, Dislipidemia, Enfermedad Renal
Cronica (ERC) y otros, pueden ser tanto desencadenantes como complicaciones de una presion

arterial elevada.

Los factores predisponentes son:

- Etnia: los grupos étnicos que mas presentan HTA son afrodescendientes (33,5%),
caucésicos (28,9%) y latinos (20,7%) (Joseph Loscalzo et al., 2019). Los
afrodescendientes presentan tensiones arteriales altas y dafio de érgano diana a edades
mas jovenes, son mas propensos a la hipertension resistente, patologia renal, ECV, falla
cardiaca, y mortalidad comparada con el resto de la poblacion (Codella et al., 2012),
(Stanton et al., 2014).

- Edad: El envejecimiento poblacional es una de las causas principales del incremento
de la prevalencia de HTA (Williams et al., 2018). Un estudio de corte de alrededor de
150 mil pacientes, determind una prevalencia de HTA del 50%, en personas mayores de
50 afios de paises de bajos y medianos ingresos (Chow et al., 2013).

- Dieta alta en sal: la presencia de HTA es mayor en poblaciones con elevada ingesta de
sal (més de 5 gramos al dia), y una reduccién en su consumo disminuye las cifras de
tension arterial (Joseph Loscalzo et al., 2019), (Williams et al., 2018).

- Consumo de alcohol: estd demostrado que el exceso de alcohol genera un fuerte
fendmeno vasoconstrictor. Ademas, disminuir su consumo evitando estados de ebriedad
reduce la presion arterial y el riesgo cardiovascular (Holmes et al., 2014), (Mancia et al.,
2013).

- Consumo de tabaco: Por si solo ocupa el segundo lugar de los factores que mas aportan

a la carga mundial por enfermedad. Su abandono evita en gran proporcion el niimero de

casos de ECV relacionados con HTA (Williams et al., 2018).
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- Sobrepeso y Obesidad: el exceso de peso se ha vinculado con valores tensionales
elevados, aumento del riesgo cardiovascular y la mortalidad (Hall et al., 2015).

- Sedentarismo: ejercicios aerdbicos de moderada intensidad como caminar, trotar,
manejar bicicleta o nadar por al menos 150 minutos a la semana, tienen un beneficio
positivo en la reduccion de la tension arterial (Piepoli et al., 2016).

- Diabetes Mellitus tipo 2: es frecuente entre los pacientes con HTA. Ademas, en un
paciente con DM2 la reduccion de las cifras tensionales disminuye la morbilidad y
mortalidad cardiocirculatoria (Brunstrom & Carlberg, 2016).

- Enfermedad Renal Cronica: los casos de HTA resistente, enmascarada y nocturna
elevada son frecuentes en pacientes con ERC (Drawz et al., 2016).

- Dislipidemia: en una publicacion de casi 63 mil pacientes, ejecutada por Chen, se
encontr6 asociacion significativa entre pacientes con HTA y altos niveles de colesterol
LDL (segun sus siglas en inglés, lipoproteinas de baja densidad), y colesterol total (S.
Chen & Cheng, 2022).

- Estado Civil: Una investigacion de cohorte de pacientes iranis demostrdé que los
hombres solteros y las mujeres divorciadas presentaron mayor riesgo significativo de
HTA. Por otro lado, las mujeres solteras exhibieron un menor riesgo de HTA

(Ramezankhani et al., 2019).

2.1.7 Fisiopatologia

Algunos de los mas factores mas relevantes para la aparicion de HTA se relacionan con el
progreso y modificacion de estilos de vida. El sedentarismo cada vez més acentuado luego de

la etapa industrializada, afadido al desbalance entre ingesta calorica y gasto energético, elevada
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ingesta de grasas saturadas y el incremento de sal en la dieta son los principales elementos

ambientales para el desarrollo de HTA (Rozman & Cardellach, 2020).

Existe un desequilibrio entre la funcion simpdtica y parasimpatica, con actividad excesiva del
sistema simpatico debido al deficiente trabajo de estructuras propias del vaso sanguineo como
los barorreceptores, y otros como obesidad, alta ingesta alimentaria, y estrés sostenido (Joseph

Loscalzo et al., 2019).

También se altera el sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona, que produce vasoconstriccion,
retencion de agua y electrolitos, mediado por angiotensina II y aldosterona. Efectos adicionales

encontrados abarcan activacion de la inflamacion y coagulacion (Rozman & Cardellach, 2020).

Existen cambios fisiologicos e histoldgicos a nivel endotelial. Las moléculas vasoconstrictoras
como endotelina y sustancias reactivas de oxigeno superan la actividad de dilatadores como el
oxido nitrico. Las alteraciones histologicas se deben a caracteristicas propias del paciente
hipertenso que alteran su capacidad de remodelacion vascular (Joseph Loscalzo et al., 2019),

(Rozman & Cardellach, 2020).

2.1.8 Clinica y Diagndstico

La hipertension arterial es una patologia cronica que no suele manifestar clinica, pero, ocasiona
sistematicamente lesion a nivel vascular, cardiaco, cerebral y renal. Por ello se considera el

“asesino silencioso” (Goldman & Schafer, 2016).

Segun la Sociedad Internacional de Hipertension (ISH) (Unger et al., 2020), el diagndstico de

HTA se realiza mediante la toma de la presion arterial que resulta positivo cuando existen:
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- Mas de dos mediciones, en periodos de una a cuatro semanas, en las que se obtienen
valores de méas de 140 mmHg de tension arterial sistdlica, y/o 90 mmHg de tension
arterial diastolica.

- Una sola toma con valores iguales o mayores a 180/110mmHg.

En cuanto al abordaje inicial del paciente hipertenso (Goldman & Schafer, 2016) y (Ministerio

de Salud Publica de Ecuador, 2019), sugieren:

- Establecer el tiempo de evolucion del cuadro hipertensivo.
- Evaluar causas secundarias y factores inductores de HTA.
- Estimar el riesgo cardiovascular.

- Identificar signos y sintomas de patologias concomitantes.

- Investigar dafio a 6rgano diana como el corazon, sistema nervioso, rifiones, arterias

periféricas y ojos.

Para poder cumplir con lo antes mencionado, se recomienda la realizacion de pruebas auxiliares
como: funcidon renal, electrolitos, perfil lipidico, glucemia, examen de orina,
electrocardiograma (EKG) y examen de fondo de ojo (Ministerio de Salud Publica de Ecuador,

2019).

No existen guias de diagnostico que recomienden una determinada forma de efectuar el
tamizaje, sin embargo, el United States Preventive Services Task Force (USPSTF) (Krist et al.,
2021), recomienda evaluar la tension arterial cada afo en todo adulto mayor de 18 afios, y cada

6 meses en aquellos con presion sistolica de 120 a 130 mmHg.
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2.1.9 Complicaciones

Cardiacas

Inicialmente se produce hipertrofia ventricular izquierda por sobrecarga hemodindmica, que
disminuye la reserva coronaria dafiando la microvasculatura. Luego, se altera la relajacion
ventricular manifestada como disfuncién diastolica. Estos cambios desembocan en una
hemodinamia cardiaca alterada con hipertrofia auricular y desarrollo potencial de arritmias
como la FA. Finalmente, la IC resultante constituye el estadio final de la cardiopatia

hipertensiva (Rozman & Cardellach, 2020).

Cerebrales

La HTA provoca alteraciones tanto morfologicas como funcionales de las arterias cerebrales,

lo que afecta el flujo sanguineo (Pires et al., 2013).

A nivel morfologico se produce remodelacion vascular, fendmeno inducido por fuerzas de
cizallamiento que ocasionan ateroesclerosis y estenosis en la vasculatura cerebral. Ademas, se
origina hipertrofia y desorganizacion del endotelio vascular, aumento de la rigidez del vaso,
modificacion de la relacion pared: lumen, y consecuentemente el cierre y desaparicion de la

microvasculatura arteriolar y capilar (rarefaccion) (Webb & Werring, 2022).

Del mismo modo la rigidez vascular eleva el contenido de coldgeno en la placa ateromatosa,
usualmente aumentada de tamafio en pacientes hipertensos, y favorece el deposito de lipidos en
las arterias, y la lipohialinizacion (Iadecola & Davisson, 2008). Todos estos acontecimientos

morfoldgicos, aumentan la presion intravascular, con consecuente isquemia a nivel de los vasos
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arteriales perforantes (colaterales del poligono de Willis) y arterias terminales (ramas directas

del poligono cerebral) (Iadecola & Davisson, 2008).

En cuanto a los cambios funcionales, juegan un rol destacado los sistemas de autorregulacion
del FSC. La inervacion simpatica perivascular, el desequilibrio del sistema renina angiotensina
aldosterona, la actividad de los factores de crecimiento, el estrés oxidativo y el desbalance del
oxido nitrico elevan la presion intravascular cerebral (Iadecola & Davisson, 2008), (Webb &

Werring, 2022).

Mencion especial merecen los canales i6nicos, como el de cloro (Cl). El remodelamiento
vascular al estimular la musculatura lisa y aumentar la masa de la pared del vaso, activa estos
canales, los cuales, despolarizan aun mas miocitos, generando un circulo vicioso de

vasoconstriccion y reestructuracion vascular (Pires et al., 2013).

Finalmente, existe un aumento de la autorregulacion en respuesta a la resistencia
cerebrovascular, donde principalmente interviene la barrera hematoencefalica (BHE), con el
objetivo de frenar el aumento de la presion de perfusion y mantener un flujo sanguineo ideal.
Con el pasar del tiempo, esta autorregulacion se deteriora necesitando presiones mas altas para
mantener un adecuado nivel de flujo sanguineo, y eventualmente fracasa, lo que conlleva al

descenso de la presion arterial, culminando en isquemia (Iadecola & Davisson, 2008).

Renales

Las lesiones vasculares por HTA tienen especial predileccion por atacar a las arteriolas pre-
glomerulares induciendo cambios isquémicos en el glomérulo y zonas post- glomerulares,
siendo la hiperplasia glomerular y la nefroesclerosis hialina las mas comunes. Estas

modificaciones incrementan la resistencia vascular de los rifiones, mermando el flujo
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plasmatico de los mismos, y en consecuencia producen un filtrado glomerular reducido (Joseph

Loscalzo et al., 2019), (Rozman & Cardellach, 2020).

Con la lesion renal progresiva se pierde la autorregulacion de la corriente sanguinea por los
rifiones, con lo cual umbrales menores de presion arterial ocasionan dafio. Finalmente, ocurre
un circulo vicioso entre dafo renal e HTA mas severa que culmina con atrofia tubular gradual

(Joseph Loscalzo et al., 2019).

Oculares

La retina constituye uno de los érganos principales afectados por la HTA, con alteracion de la
arquitectura arterial y venosa, sangrados, edema y exudado (Argente & Alvarez, 2013). Los
estadios de Keith-Wagener-Barker permiten diferenciar en cuatro fases el dafio retiniano: la
primera consiste en la reduccion del calibre arteriolar y relacion con las vénulas de 1:2, la
segunda anade cruces entre venas comprimidas por arteriolas rigidas; la tercera fase se
manifiesta como sangrados y exudados, y finalmente en el estadio cuatro surge el edema papilar

(Argente & Alvarez, 2013).

Arterias periféricas

La HTA mediante la reorganizacion por hipertrofia y eutrofia endotelial induce muerte celular
programada, inflamacion y fibrosis (Joseph Loscalzo et al., 2019). La rigidez arterial puede ser
considerada no s6lo una consecuencia de HTA, sino también su causa y de otras patologias

como ECV, insuficiencia renal y enfermedad cardiaca (Joseph Loscalzo et al., 2019).
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Otras complicaciones

La HTA acrecienta tanto la formacién como la posterior ruptura del ateroma, lo que se vincula
con un riesgo aumentado de coronariopatias (Rozman & Cardellach, 2020). Por otro lado, la
amenaza de aneurismas rotos en la aorta abdominal y/o diseccion adrtica son masprevalentes

entre los pacientes con presion arterial alta (Rozman & Cardellach, 2020).

2.1.10 Tratamiento y evolucion

Segun la ISH, el primer paso consiste en la implementacion de medidas modificadoras del estilo

de vida (Unger et al., 2020). Estas medidas incluyen:

- Reduccion del consumo de comidas con alto contenido de sal como salsas, comida

rapida y alimentos procesados.

- Alimentacion siguiendo una dieta saludable rica en vegetales, frutas, granos enteros,

grasas insaturadas, y bajo contenido de azucar.

- Limitar el consumo diario de alcohol a maximo 2 bebidas que contengan 10g en

hombres y 1,5 bebidas de 10g en mujeres.

- Control del indice de masa corporal (IMC) procurando la reduccion del peso para evitar

la obesidad.

- Abandono del hébito tabaquico.
- Realizar actividad fisica regular al menos 30 minutos al dia por 5-7 dias.

- Anadir medidas de meditacion y atencion plena para el control del stress.

Uno de los modelos de terapéutica mas completos es el descrito por el octavo reporte de la Joint

National Commitee (JNC 8), que se detalla a continuacién en la figura 1.
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Figura 1- Algoritmo de manejo de la HTA segtn el JNC 8

[ Adultos de > 18 afios con HTA ]
¥

[ Implementar intervenciones de estilo de vida ]

¥

[ Fije la meta de TA e inicie la medicacién antihipertensiva basada en la edad, DM2, ERC ]

Poblacién general (sin DM o ERC) I DM o ERC presente
[ |
Edad > 60 afios Edad < 60 afios Todas las edades Todas las edades
DM presente ERC presente con
Sin ERC osin DM
Metas de Tension Metas de Tensién
Arterial Arterial
Sistélica <150mm Hg Sistdlica <140mm Hg Metas de Tension Metas de Tension
Diastdlica <90mm Hg Diastélica <90mm Hg Arterial Arterial
Sistdlica <140mm Hg Sistolica <140mm Hg
Diastdlica <90mm Hg Diastélica <90mm Hg
I Todas las
No Afrodescendientes Afrodescendientes etnlas
Iniciar diuréticos tipo Iniciar diuréticos tipo Iniciar IECAs o ARA solos o
tiazidas, IECAs, ARA o BCC, tiazidas o BCC, solos o en en combinacion con otra
solos o en combinacién combinacion clase de medicamento
v
Seleccione una estrategia de titulacion del tratamiento farmacolégico
A. Maximice el primer medicamento antes de afiadir un segundo o
B. Aflada un segundo medicamento antes de alcanzar la dosis maxima del primer medicamento o
C. Inicie con 2 clases de medicamentos distintas o como combinacién en dosis corregida
<+ P { ¢Dentro de metas de la tension arterial? ]
i
* No
Refuerce la medicacién y la adherencia a medidas de estilo de vida
{, Para las estrategias A y B, afiada un diurético tipo tiazida, IECA, ARA o BCC titulado (use clases
de medicamentos no seleccionadas previamente y evite el uso combinado de IECA + ARA)
Para la estrategia C, titule las dosis de los medicamentos iniciales al maximo
Si ( s :
~gf— l é¢Dentro de metas de la tension arterial?
f No
Continte el
tratamiento Refuerce la medicacion y la adherencia a medidas de estilo de vida.
actualy Afiada un diurético tipo tiazida, IECA, ARA o BCC (use clases de medicamentos
monitoree no seleccionadas previamente y evite el uso combinado de IECA + ARA)
— (" Bt
< l ¢Dentro de metas de la tension arterial?
¥ No
‘r Refuerce la medicacion y la adherencia a medidas de estilo de vida
Afiada una clase de medicamento adicional (e]. Beta bloqueador, antagonista de la
aldosterona, u otro, y/o refiera a un médico con experiencia en el manejo de la HTA
4
¥ ]
Si [ -~ s | No o
< l éDentro de metas de la tension arterial? ) —p-

Nota: ARA: antagonistas del receptor de angiotensina; BCC: bloqueadores de los canales de calcio; IECAs:
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. Traducido por los autores. Tomado de 2014 Evidence-

Based Guideline for the Management of High Blood Pressure in Adults: Report from the Panel Members Appointed
to the Eighth Joint National Committee (JNC 8) por (James et al., 2014)
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2.2 Enfermedad Cerebro Vascular

2.2.1 Definicion

La OMS en 1970 definié a la ECV como el conjunto de signos clinicos de alteracion focal (o
global) de la funcion cerebral, de pronta instauracion, de origen vascular, con una duracion

mayor a 24 h o que resulta en fallecimiento, y sin otra causa aparente (Aho et al., 1980).

La American Stroke Association (ASA) afade a la definicidon anterior a cualquier evidencia
objetiva por histopatologia o imagen que demuestre muerte celular permanente en el cerebro,
médula espinal o retina, atribuida a isquemia vascular, con o sin presencia de sintomatologia

clinica (Sacco et al., 2013).

2.2.2 Epidemiologia a nivel mundial

La ECV afect6 a 80,1 millones de personas en el afio 2016 (Johnson et al., 2019). La incidencia
de 2010 a 2016 aumentd de 11,6 a 13,7 millones de casos (Ornello et al., 2018), (Johnson et al.,

2019).

El ictus constituye la segunda causa de muerte en el mundo por enfermedad, con 5 millones de
defunciones al afio, es decir, el 11,59% del total (Joseph Loscalzo et al., 2019), (Institute for
Health Metrics and Evaluation (IHME), 2022). En 2019, fue la segunda patologia que ocasiond
mas DALY s con alrededor de 140 millones de afios (Institute for Health Metrics and Evaluation

(IHME), 2022).

La tasa de letalidad por caso de ECV a los 30 dias, en Francia es del 10% en tanto que en la
India llega al 42%. Esta realidad refleja la inequidad en el acceso a servicios de salud y

disponibilidad de recursos (J. Kim et al., 2020).
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2.2.3 Epidemiologia en Latinoamérica

La incidencia regional de ECV fluctua entre 121 y 150 casos nuevos por cada 100 mil habitantes

al afio (Johnson et al., 2019).

Hace 20 afios Saposnick y Del Brutto reportaron una prevalencia de ECV en Sudamérica de
1,74 a 6,51 por cada 1,000 habitantes (Saposnik & Del Brutto, 2003). Cifra que en la actualidad
ha aumentado en casi 5 veces mas, con 32 casos por cada 1000 habitantes (Cagna-Castillo et al.,

2023).

Una revision sistematica que estudio los costos por atencion hospitalaria de ECV en paises de
todo el mundo, encontrd que en Brasil la inversion para el cuidado de un paciente hospitalizado
por ECV de tipo isquémico, ronda los USD 8.000, y llega hasta los USD 20.000 en el de tipo

hemorrégico (Strilciuc et al., 2021).

2.2.4 Epidemiologia en Ecuador

Una de las pocas publicaciones encontradas, extrajo datos del Instituto Nacional de Estadistica
y Censos (INEC), determinando una prevalencia de ECV durante los afios 2014-2018 de 9158
casos, que representaron el 0,15% de todos los egresos hospitalarios (Cevallos Rosales, 2020).
El mismo estudio reportd una prevalencia de ECV por regiones: 67,38% en la Costa, 31,11%
en la Sierra y 1,51% en el Oriente. Las provincias mas afectadas fueron Guayas (36,78%),

Pichincha (15,75%) y Manabi (11,07%) (Cevallos Rosales, 2020).

El ECV ocasion6 el tercer mayor nimero de defunciones con 4607 en el periodo 2017-2020,
por detras del COVID-19 (enfermedad por coronavirus de 2019), y DM2 (Instituto Nacional de

Estadistica y Censos (INEC), 2020). Segun el Global Burden of Disease (GBD) en el pais
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representa la quinta causa de DALY, y asciende a la tercera a partir de los 60 anos (World

Health Organization-WHO, 2020), (Institute for Health Metrics and Evaluation (IHME), 2022).

Una de las pocas publicaciones similares encontradas en el pais, realizada por Santillan y
colaboradores en el hospital Teodoro Maldonado Carbo reportd que el sexo masculino, la edad
mayor a 60 afios, y la cardiopatia isquémica, fueron las caracteristicas clinicas mas frecuentes

en pacientes con ECV (Santillan et al., 2021).

2.2.5 Clasificacion
Por su origen clasicamente se ha divido al ECV en:

- Isquémico: se debe a un aporte insuficiente de sangre al cerebro, ocasionado por
trombosis, embolismo o hipoperfusion sistémica. Abarca el 80% de casos de ECV a

nivel mundial (Joseph Loscalzo et al., 2019), (Rozman & Cardellach, 2020).

- Hemorragico: salida de sangre al tejido cerebral o a alguno de los espacios que lo

rodean, ocasionada por la rotura no traumatica de un vaso sanguineo cerebral (Joseph

Loscalzo et al., 2019).

2.2.6 Relacion HTA-ECV

La estrecha relacion entre HTA y ECV se explica por los efectos deletéreos de la presion arterial
elevada sobre la vasculatura arterial, los mismos que fueron descritos anteriormente en la

seccion 2.1.9 “Complicaciones cerebrales”.

En el afio 2015, de los 10 millones de muertes por HTA un tercio se debieron a ECV (Williams

et al., 2018).
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En un estudio retrospectivo hecho en China, donde se estudi6 una cohorte de pacientes
hipertensos por 20 afios, se determind una incidencia acumulada de ECV de 6,62%, la cual,

resultdé mas alta que la tasa mundial (Li et al., 2022).

En el Ecuador, datos de un estudio retrospectivo realizado en un hospital de Loja encontraron
que la HTA de forma significativa fue el factor de riesgo mas prevalente (62%) en pacientes

con ECV (Benitez K. et al., 2022).

2.2.7 Factores de Riesgo

Ademas de la HTA existen otros factores relevantes como:

- Edad: el envejecimiento constituye el factor de riesgo mas importante para ECV
isquémico, acarreando mayor morbimortalidad y recuperacion funcional poco exitosa
(Roy-O’Reilly & McCullough, 2018).

- Procedencia: la incidencia y mortalidad por ECV se reportan en mayor cuantia en
entornos rurales. Algunas de las razones son la falta de acceso a terapias oportunas y la
presencia notable de factores predisponentes (G. Howard, 2021).

- Sedentarismo: el ejercicio en intensidad moderada o alta disminuye el riesgo y los
fallecimientos por ECV (V. J. Howard & McDonnell, 2015).

- Tabaquismo: los pacientes fumadores presentan un riesgo de 1,2 veces mas de
presentar ECV que los no fumadores (Fan et al., 2019).

- Alcoholismo: el consumo de mas de 2 bebidas alcohoélicas estandar al dia (105 g a la
semana), durante mas de 2 afios se asocia con un riesgo incrementado de ECV del 20%
(Chung et al., 2023).

- Drogadiccion: un estudio con poblacion extraida de la National Health and Nutrition

Examination Survey, realizado en Estados Unidos, reflejé que el cigarrillo electronico
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aumento el riesgo de ECV al doble, la heroina en 1,8 veces mas, y la cocaina en 1,5
veces mas, respecto a la poblacion no consumidora (Chelikam et al., 2022).

Sobrepeso y Obesidad: la probabilidad de desarrollar ECV isquémico aumenta un 5%
por cada unidad de IMC ganado (Bang et al., 2015).

Diabetes Mellitus Tipo 2: duplica el riesgo de ECV en comparacion con pacientes
sanos, e incrementa la recurrencia, discapacidad y mortalidad (Maida et al., 2022).
Enfermedad renal crénica: se ha asociado una tasa de filtrado glomerular (TFG)
menor a 59 mL/min/1,73m2 con un riesgo de hasta 1,5 veces més de episodios de ECV
(Miwa et al., 2022).

Infarto Agudo de Miocardio (IAM): el ECV constituye una complicacién poco
frecuente del IAM, produciéndose en el 0,9% de pacientes dentro del primer mes y en
el 3,7% de pacientes dentro del afio (Luo et al., 2018).

Insuficiencia Cardiaca: las investigaciones norteamericanas (Burke et al., 2023),
taiwanesas (Tai et al., 2020) y danesas (Adelborg et al., 2017) coincidieron en que la
presencia de IC duplica el riesgo de ECV: en pacientes mayores de 66 afios, poblacion
hospitalizada por primera vez, e individuos atendidos por IC descompensada luego de
un mes hasta un afio.

Fibrilacion Auricular (FA): un estudio de la revista Neurology que cont6 con una
muestra de alrededor de 4 millones de pacientes, reporté una prevalencia de FA en
individuos con ECV mayores de 80 afios del 37%, y vincul6 a la FA como un factor
determinante de la mortalidad hospitalaria por ECV (Otite et al., 2016).
Anticoagulacién: El riesgo de ECV hemorragico es mayor en pacientes con elevacion
marcada de la tension arterial sometidos a tratamiento trombolitico, y el reducir las

cifras tensionales aminora el riesgo de ECV a futuro (Wu et al., 2016).

32



- Hipercolesterolemia: Los niveles elevados de colesterol sanguineo se han asociado con
mayor incidencia de ECV isquémico (Bang et al., 2015). Ademas, un metaanalisis chino
que abarco 5 mil pacientes, confirmé el efecto protector de las estatinas en la aparicion

de nuevos o recurrentes ictus (K. N. Chen et al., 2020).

2.2.8 Fisiopatologia

ECYV Isquémico

La isquemia cerebral implica dos vias de dafio en la estructura vascular: el cese del aporte de
oxigeno y glucosa debido a la oclusion vascular; y alteraciones del metabolismo celular por
falla en los procesos que generan energia, finalizando en destruccion de estructuras celulares,

con posterior necrosis (Joseph Loscalzo et al., 2019), (Ropper et al., 2019).

A nivel microscopico, existe una zona de infarto en la region central del evento isquémico. La
reversibilidad de la isquemia, dependen tanto del grado y duracién. Los bordes del infarto
exhiben hiperemia por el aporte sanguineo desde la circulacion colateral, con dafio menor o
nulo en la zona conocida como de “penumbra”. Esta misma es objeto terapéutico para la

reperfusion, y restauracion del flujo sanguineo ideal en la zona de la ECV (Ropper et al., 2019).

Entre los factores propios del vaso, existen flujos anastomoéticos segun la zona arterial afectada
en el cerebro. La autorregulacion cerebrovascular actia de forma adecuada con presiones
arteriales medias de 50 a 150 mm Hg, donde los vasos delgados de la meninge piamadre pueden
abrirse y cerrarse para preservar la perfusion cerebral. Esta capacidad se altera y pasa a ser
inservible con presiones arteriales extremas, lo que lleva al FSC a depender en su totalidad de

la presion arterial sistémica, dafiando las paredes vasculares cerebrales (Ropper et al., 2019).
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En cuanto a los factores metabdlicos, un nivel normal de FSC es de 55 ml/100 g de glucosa/min,
si este valor se reduce por debajo de 10 a 12 ml/100 g/min provoca isquemia sin importar el
tiempo de evolucion. E1 FSC de un valor de 6 a 8 ml/100 g/min causa una pérdida notable de
ATP, aumento del potasio extracelular y del calcio intracelular, con acidosis que culmina en

muerte tisular (Ropper et al., 2019).

Los 4cidos grasos libres, convertidos en fosfolipasas, son activados y atacan la membrana
neuronal. Entonces se acumulan prostaglandinas, leucotrienos, radicales libres, y se
desnaturalizan tanto proteinas como enzimas intracelulares, en el proceso conocido como

edema celular citotoxico (Joseph Loscalzo et al., 2019), (Ropper et al., 2019).

Con respecto al dafio anoxico del cerebro, se ha descrito la influencia de neurotransmisores con
funcién excitadora, como el acido glutdmico y aspartico. Estos, liberados por células
isquémicas, estimulan a las neuronas y permiten la entrada de sodio y calcio (Ropper et al.,

2019).

Existe, ademaés, dafio neuronal mediado por astrocitos, que amplifican la respuesta inflamatoria
inducida por la oligodendroglia, estimulando la expresion de moléculas de adhesion celular que
atraen mas células inflamatorias, y elevan las concentraciones de metaloproteasas, interleucinas

y quimiocinas (Joseph Loscalzo et al., 2019), (Ropper et al., 2019).

Por ultimo, en cuanto a los factores hematologicos, la deficiencia de antitrombina III, proteina
C, proteina S y cofactor II de heparina, precipitan la trombosis y constituyen el comienzo del

ECV isquémico en pacientes de corta edad, sin otra causa (Ropper et al., 2019).
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ECYV Hemorragico

La salida de sangre hacia el encéfalo provoca compresion mecanica, y dafio quimico e
inflamatorio por efecto de los componentes sanguineos como hierro, hemoglobina, factores de
la coagulacion, metaloproteinas, y citocinas (Rozman & Cardellach, 2020), (Ropper et al.,
2019). Al principio se afecta la actividad mitocondrial con potencial edema y necrosis celular,

y se activan las células inflamatorias cerebrales agravando el cuadro (Rozman & Cardellach,

2020).

El equilibrio en el volumen de los espacios encefalicos puede compensarse si el escape de
sangre es en poca cantidad. Sin embargo, si resulta abundante, los mecanismos de homeostasis
mediados por el sistema ventricular y la resistencia del sistema vascular, seran incapaces de
mantener un adecuado volumen encefalico, y se producird hipertension endocraneal, aporte
sanguineo insuficiente, desplazamiento y herniacion cerebral con alta probabilidad de muerte

(Rozman & Cardellach, 2020), (Ropper et al., 2019).

Si se logra superar el cuadro, al cabo de 6 meses, el sangrado cerebral se convertira en una
cicatriz naranja de células gliales y macréfagos cargados de hemosiderina (Joseph Loscalzo

et al., 2019).

2.2.9 Clinica

El cuadro clinico se caracteriza por alteraciones en las capacidades sensitivas y/o motoras en
diversas regiones corporales. Ademads, de anomalias en la vision, deambulacion, comunicacion,

o comprension (Joseph Loscalzo et al., 2019), (Ropper et al., 2019).

Debido al déficit neurologico del paciente es frecuente que un familiar u otro espectador sean

quienes solicitan la atencion médica (Joseph Loscalzo et al., 2019), (Ropper et al., 2019).
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Clinicamente puede dividirse al ECV en sindromes cerebrovasculares que afectan la circulacion

anterior, posterior, e infartos lacunares (Joseph Loscalzo et al., 2019), (Ropper et al., 2019).

Sindromes de la Circulacion Anterior: afectan a las arterias cerebral anterior, media,
carétida interna y los vasos de la retina. El paciente presenta hemiparesia y hemi-
hipoestesia contralateral, afasia de Brocka y Wernicke, agnosia, ceguera y hemianopsias
(Rozman & Cardellach, 2020), (Joseph Loscalzo et al., 2019), (Ropper et al., 2019).
Sindromes de la Circulacion Posterior: comprometen los vasos arteriales vertebrales
en todos sus segmentos (V1-V4), arteria basilar, y sus ramas espinales, cerebelosas y
taldmicas, ademas de la arteria cerebral posterior. El cuadro clinico cursa con
hemianopsia homoénima y cuadrantopsia, cervicalgia con irradiacion al hombro, cefalea
posterior, paralisis corporal, y parestesias contralaterales, vértigo, ataxia,
disdiadococinesia, amnesia, temblor, afonia y disfagia. La expresion clinica es nula si
la lesion es unilateral o respeta los vasos distales (Rozman & Cardellach, 2020), (Joseph
Loscalzo et al., 2019), (Ropper et al., 2019).

Infarto Lacunar: Cuadro de déficit focal agudo por afectacion isquémica de las arterias
perforantes, que involucran una zona de necrosis de menos de 1,5 cm (Rozman &
Cardellach, 2020), (Fisher, 1982). Adquieren su nombre debido a la pequefia cavidad
necroética o laguna que producen. Generalmente no afectan el nivel de consciencia, los
movimientos y la funcion ocular, no producen cuadros convulsivos, y no alteran las
funciones mentales superiores. Ocasionan desde cuadros asintomadticos hasta cuadros
motores o sensitivos puros de hemiparesia o hemiplejia focal, hipoestesias y parestesias

(Rozman & Cardellach, 2020), (Fisher, 1982).
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2.2.10 Diagnéstico

La figura 2 resume el abordaje diagnostico de la ECV.

Figura 2- Abordaje diagndstico de la ECV

Clinica sugestiva de ECV

v

Evaluacién y descarte de los diagndsticos diferenciales

¥ ¥ ¥ ¥ v ¥
[ Téxico- Metabdlicos ] [ Psicogenas ] Crisis epilépticas Migraiia ] Infecciones [ Tumores ]
ino- Trastorno de Convulsiones, paralisis Migrafia con
Hipo . it - Encefalitis, Tumores del
hiperglicemia, conversion post ictal, estatus aura, migrafa s sistema
i epiléptico hemipléjica ansces .
aite.racmnes del \_ cEralraTEs nervioso o
sodio, v metastasis

encefalopatia

Examen

[

Identificacién y caracterizacion del ECV
mediante neuroimagen

hepética, abuso neurolégico Clinica +imagen Clinica de
de sustancias inconsistente y (malformaciones migrafia + Clinica de
estudios de corticales, antecedente proceso Clinica +

imagen normales infecciones, masas propioo de inflamatorio confirmacion
Medir tumorales) \_ familiar + laboratorio por imagen
concentraciones e imagen
séricas de K
metabolitos

v
[ Diagnadsticos diferenciales excluidos ]

Nota: Elaborado por los autores. Basado en Acute stroke differential diagnosis: Stroke mimics por (Vilela, 2017).

Habiendo descartado patologias con un comportamiento similar (ver figura 2), el siguiente paso

es realizar un estudio de imagen cerebral para establecer si se trata de un episodio de ictus

isquémico o hemorragico, que definira la conducta terapéutica a seguir (Joseph Loscalzo et al.,

2019), (Powers et al., 2019). Los estudios recomendados son la tomografia axial computarizada

(TAC) de encéfalo o la resonancia magnética (RM) (Joseph Loscalzo et al., 2019), (Powers

etal., 2019).
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2.2.11 Complicaciones

Tanto los afectados como sus familiares, tienen que enfrentar la discapacidad que la ECV

implica, la cual, se ve agravada por las dificultades clinicas y psicosociales (Chohan et al.,

2019).

Clinicas

Convulsiones: los ictus constituyen el principal factor predisponente de epilepsia en
paises con altos ingresos. Adicionalmente, las convulsiones se presentan en casi el 10%
de los pacientes con ECV, siendo mas frecuentes en el primer afio (Chohan et al., 2019),
(Menon & Shorvon, 2009). Se pueden dividir en tempranas (1 semana post-ictus) como
tardias (posterior a la primera semana del evento) (Phan et al., 2022). Se consideran
como los mas epileptogenos al ECV hemorragico, y el de vasos cerebrales de la region
anterior (Chohan et al., 2019). Las convulsiones tempranas se deben al estado de bajo
oxigeno en las neuronas, generando alteraciones en el equilibrio de electrolitos, pH,
oxidacién mediada por citocinas, y toxicidad por glutamato (Phan et al., 2022). Por otro
lado, las convulsiones tardias, son causadas por una BHE alterada, que permite el paso
de albimina y hemosiderina, las cuales, estimulan a las células inmunitarias cerebrales
(Phan et al., 2022).

Incontinencia urinaria: luego de una ECV cambian los habitos miccionales y puede
suscitarse incontinencia o urgencia a causa de una vejiga neurogénica. Se ha reportado
que un cuarto de pacientes con ictus egresa con incontinencia urinaria, y posteriormente
un 15 % permanece al afio con esta patologia (Chohan et al., 2019). En cuanto a
mortalidad, se asocia con una probabilidad cuatro veces mayor de muerte luego de 30

dias después de una ECV (Chohan et al., 2019).
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Disfuncion intestinal: la lesion cerebral a nivel intestinal se expresa como falla de la
actividad esfinteriana. Se estima una incidencia post-ECV del 56% a la semana, del 30%
hasta los 10 dias, y del 11% a las 12 semanas. Los mas afectados son adultos mayores
de sexo femenino, con ictus que afecta a una region encefalica amplia (Chohan et al.,
2019).

Déficit cognitivo: La ECV se ha asociado con deterioro cognitivo y demencia en adultos
mayores. Un estudio en China que analizé pacientes con su primer episodio isquémico,
encontré una incidencia de deterioro cognitivo cercano al 78,7%. Los factores mas
relacionados fueron la edad superior a los 75 afios, y un bajo nivel educativo (He et al.,

2023).

Musculoesqueléticas

Tono muscular aumentado y espasticidad: afectan hasta dos tercios de pacientes. La
espasticidad es el exceso de activacion muscular no controlada que induce un tono
aumentado, con algesia, y acinesia que puede terminar en alteraciones anatomicas
(Chohan et al., 2019). La ausencia y limitacion del movimiento predispone a la
formacion de escaras por decubito (Chohan et al., 2019).

Dolor de hombro hemipléjico: sintoma padecido en casi la mitad de pacientes con
ECV y hemiplejia. Clinicamente se manifiesta con dolor muscular, y articular local o
difuso en la extremidad, que afecta al movimiento pasivo y activo, mas espasticidad
(Chohan et al., 2019).

Contracturas de mufieca y mano: se asocian con cuadros de hemiplejia. El
movimiento de flexion sostenida dificulta e impide la actividad normal de la mano,

ocasiona dolor y deformidad (Chohan et al., 2019).
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Psicosociales

- Depresion post-ECV: condicion sumamente frecuente con estudios que reportan hasta
un 70% de pacientes con d&nimo disminuido, y un 30% con depresion (Chohan et al.,
2019). No se ha vinculado con algtin tipo de ECV, ni region cerebral afectada en
especifico, pero resulta comun en cuadros de afasia (Chohan et al., 2019).

- Sensibilidad emocional: frecuente en casos de afectacion de la corteza frontal de ambos
hemisferios, o de las vias subcorticales que la comunican. Clinicamente observamos
episodios de carcajadas o llanto frente a situaciones fuera de contexto (Chohan et al.,
2019).

- Modificaciones sentimentales: se deben al dafio anatomo-fisiologico generado por la
ECV, asi como, a una respuesta natural a la situacion adversa que se atraviesa. Se
presentan emociones en diversos grados de descontrol como apatia, frustracion, enojo,

ansiedad, y miedo (Chohan et al., 2019).

2.2.12 Tratamiento

De acuerdo a las guias de manejo de la ECV emitidas por la American Heart Association (AHA)
y la ASA, se requiere de una valoracion inicial rapida para intervenir en un tiempo menor a 1
hora, desde la llegada del paciente con ECV. Con la recomendacion adicional, de que, en la
ECV de tipo isquémico el tiempo puede extenderse debido a la ventana terapéutica para

trombolisis de 4 horas (Powers et al., 2019).

Para una evaluacion clinica rapida de la severidad se dispone de la escala de la National

Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS) (Powers et al., 2019).
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Un adecuado sistema de manejo del paciente con ECV debe llevar a cabo los pasos iniciales de
la reanimacion: estabilizacion de la via aérea, ventilacion y soporte con oxigeno, mantenimiento

de una correcta circulacion, y otros como valoracion de la glicemia y temperatura (Powers et al.,

2019).

La AHA en su programa de Advanced Cardiovascular Life Support (ACLS) recomienda el

siguiente modelo de manejo del paciente con ECV (ver figura 3).
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Figura 3- Algoritmo de manejo de la ECV
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2.3 Comorbilidades

2.3.1 Diabetes Mellitus Tipo 2

Definicion

Definida como una alteracion metabolica multifactorial, con glucosa sérica elevada de forma
crénica, un metabolismo aberrante de carbohidratos, asi como de lipidos y proteinas, debida a
defectos en la funcion y/o produccidn de insulina (Joseph Loscalzo et al., 2019), (Rozman &

Cardellach, 2020).

La DM2 esté relacionada con mal funcionamiento y dafio cronico multisistémico, con especial
efecto en el sistema nervioso, la vision, aparato cardiovascular y renal (Rozman & Cardellach,

2020).

Clinica

En la mayoria de casos se descubre como hallazgo incidental en una investigaciéon médica por
otro motivo (Rozman & Cardellach, 2020). Varia desde manifestaciones inespecificas como
aumento en la frecuencia urinaria nocturna, inflamacion de la mucosa vaginal, y anomalias de

la vision (Rozman & Cardellach, 2020).

Puede presentarse en 2 variantes principales:

- La variante no metabdlica suele debutar con un examen fondo de ojo que reporta dafio
retiniano, de la piel (necrobiosis lipoidea), dificultades en la ereccidon, y dolor
claudicante de las extremidades (Rozman & Cardellach, 2020).

- La variante metabolica consiste en la aparicion subita de cetoacidosis con compromiso
de la consciencia, respiracion de Kussmaul y paciente deshidratado con vomitos. Se
afiaden signos y sintomas de poliuria, sed excesiva, cansancio y disminucion del IMC a

pesar de un consumo elevado de alimentos (Rozman & Cardellach, 2020).
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Diagnostico

Seglin la guia de diagndstico de la American Diabetes Association (Elsayed et al., 2022), salvo
debuts agudos como cetoacidosis, el diagndstico se basa en mediciones de glucosa en sangre

con 4 posibles escenarios:

- Clinica de variante metabdlica de DM2, més concentracion de glucemia al azar >
11,1mM/L o 200mg/100 mL.

- Glucosa plasmatica en ayuno > 7,0 mM/L o 126 mg/100 mL (con abstinencia
alimentaria de al menos 8 horas).

- Hemoglobina glicosilada > 6,5%.

- Prueba oral de tolerancia a la glucosa con resultado de glicemia a las 2 h > 11,ImM/L

0 200 mg/100 mL.

En toda persona con IMC mayor o igual a 25 kg/m2, con sobrepeso u obesidad, y factores

predisponentes, esta sugerido el tamizaje de esta patologia (Elsayed et al., 2022).

2.3.2 Enfermedad Renal Cronica

Definicion

La Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) define a la ERC, como el proceso
de dafo renal morfofuncional, de duracion mayor a 3 meses, que ocasiona complicaciones

multisistémicas (Davis et al., 2023).

Clinica

La ERC se divide en fases segtin la TFG, las fases 1 y 2 son asintomaticas, de tal modo que su
identificacion se produce como consecuencia de estudios de laboratorio alterados. Las fases 3

y 4 se manifiestan claramente debido a los efectos, y complicaciones multiorganicas de la
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uremia: afectacion neurologica, anomalias en el metabolismo fosfo-calcico, equilibrio
hidroelectrolitico, acido-base, anemia, cansancio habitual, malnutricion y disfuncion sexual
(Joseph Loscalzo et al., 2019).

Diagnostico

La KDIGO en su ultima guia de diagnéstico de ERC (Abboud et al., 2012), recomienda
evidenciar el dafo renal, mediante los valores de creatinina en sangre y el calculo de la TFG.

Luego establecer su fase, y posteriormente su causa.

Es fundamental identificar causas reversibles como hipovolemia, medicamentos o medios que

lesionan el rifidn, y uropatia obstructiva (Rozman & Cardellach, 2020).

2.3.3 Infarto agudo de miocardio

Definicion

La European Society of Cardiology (ESC), define al IAM como el evento de necrosis
miocardica evidenciable con clinica compatible con flujo coronario insuficiente (Collet et al.,

2021).

Clinica

La molestia inicial mas frecuente es el dolor toracico, que se suele denominar como una
pesantez, opresion o constriccion del pecho. De forma tipica, el dolor aparece en la zona central
del térax y/o en el epigastrio; puede irradiarse a los brazos, con especial mencion al brazo

izquierdo, y hacia superior llega a mandibula (Joseph Loscalzo et al., 2019).
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Acompafiando al dolor, se encuentra: debilidad, diaforesis, nduseas, vomitos, ansiedad y
sensacion de muerte inminente. El dolor puede aparecer con el reposo y exacerbarse con el

ejercicio (Joseph Loscalzo et al., 2019).

Diagnostico

El diagnoéstico incluye: clinica de isquemia, cambios sugestivos de infarto en el EKG, y
biomarcadores de necrosis cardiaca, como la troponina de alta sensibilidad, de tipo To I, a la
hora de llegada del paciente, 1 hora y 3 horas posteriores. Es necesario para el diagndstico h

elevacion de un solo un valor por encima del percentil 99 (Collet et al., 2021).

Los biomarcadores de necrosis miocardica en concentraciones altas son los que tienen mayor
relevancia a la hora de confirmar o descartar un IAM, estos se elevan como consecuencia de la
rotura de la membrana celular de los miocitos. Existen 3 principales: las enzimas CK, CK-MB,
las cuales, empiezan a elevarse a las 4-8 h del dolor, y se normalizan a las 72 h, y las troponinas
T o 1, que se elevan a partir de las 2 h hasta los 2-7 dias, segun sea el tamaifio del infarto (Joseph

Loscalzo et al., 2019).

2.3.4 Insuficiencia Cardiaca

Definicion

Condicioén de incapacidad cardiaca para el llenado o eyeccion de sangre, resultado de dafio
morfoldgico o funcional, que culmina en un gasto cardiaco insuficiente en reposo o actividad

(Heidenreich et al., 2022), (McDonagh et al., 2021).

Las causas mas frecuentes de IC son la enfermedad arterial coronaria, la HTA, las valvulopatias,

arritmias, y cardiomiopatias dilatadas (McDonagh et al., 2021).
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Clinica

Los sintomas frecuentes son dificultad respiratoria de esfuerzo o reposo, ortopnea, disnea
paroxistica nocturna, intolerancia al ejercicio, y fatiga. Los signos consisten en edema en zonas
declive como tobillo, distencion yugular, reflujo hepatoyugular, tercer ruido cardiaco, y pulso

del &pex lateralizado (McDonagh et al., 2021).
Diagnostico
Segun la ESC (Ponikowski et al., 2016), los hallazgos que sugieren su diagndstico son:

- Anamnesis: antecedentes de coronariopatia, HTA, exposicion a medicamentos o

radiacion lesiva para el corazén, consumo de diuréticos, o clinica previamente descrita.

- Examen fisico: crepitantes pulmonares, edema de tobillo en ambas extremidades,

ingurgitacion yugular y latido cardiaco desplazado por cardiomegalia.

- Electrocardiograma: trazados de hipertrofia ventricular, isquemia- necrosis, o arritmias.

Si mas de uno de los anteriores parametros esta presente, solicitamos la medida de péptidos

natriuréticos séricos como (Ponikowski et al., 2016):

- El péptido natriurético tipo B (BNP) > 35pg/ml.

- La porcion amino terminal del pro-péptido natriurético tipo B (NT-proBNP)

> 125pg/ml.

Si los biomarcadores son positivos, el siguiente paso consiste en realizar una ecocardiografia
para valorar anatomia y fisiologia cardiaca que comprueban el diagnostico de IC (Ponikowski

et al., 2016).
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2.3.5 Fibrilacion Auricular

Definicion

Trastorno del ritmo cardiaco supraventricular debido a una actividad eléctrica auricular
descoordinada, que desencadena una inadecuada contraccion de la auricula (Hindricks et al.,

2021), (Benjamin et al., 2019).

Constituye el ritmo cardiaco anormal sostenido més frecuente. Afecta alrededor del 2-4% de

todos los adultos (Benjamin et al., 2019)

Clinica

La FA varia desde ser asintomatica durante afios a ocasionar cansancio, disnea, taquicardia o
palpitaciones, dolor toracico y ansiedad. A largo plazo desemboca en cuadros de complicacion

como IC o angina de pecho, episodios tromboembodlicos, y sincope (Hindricks et al., 2021).

Diagnéstico

Segun la ESC (Hindricks et al., 2021) se recomienda realizar un trazado de EKG mediante 12

derivaciones de minimo 30 segundos, para establecer un diagnostico definitivo.

En el EKG los hallazgos claves son 3:

- Ausencia de ondas P.
- Activacion irregular de la auricula.

- Intervalos R-R irregulares.
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2.3.6 Obesidad

Definicion

La OMS define este cuadro como una patologia de larga data, debida a la acumulacion excesiva
de grasa en el organismo, que genera noxas contra el bienestar del paciente (Gonzalez-Muniesa

et al., 2017).

Se debe primordialmente a la excedencia de calorias ingeridas (en especial alimentos ricos en
grasa, sal y azlicares), en comparacion con una baja cantidad de calorias quemadas (actividad

fisica deficiente) (Gonzalez-Muniesa et al., 2017).

Diagnéstico

Se recomienda para el diagndstico del sobrepeso y obesidad (Cornier, 2022) el uso del IMC,

que expresa en unidad de kilo sobre metro al cuadrado (kg/m2) las siguientes categorias:

- Sobrepeso=IMC de 25 a 29,9 kg/m2
- Obesidad grado I= 30 a 34,9 kg/m2
- Obesidad grado II=35 a 39,9 kg/m2

- Obesidad grado I1I= > 40 kg/m2

Para el tamizaje se sugiere que se evaltie el IMC de todos los adultos de forma anual (Cornier,

2022).
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CAPITULO IIL.- METODOLOGIA

3.1 Tipo de Estudio

Se efectud un estudio analitico de cohorte retrospectivo de pacientes con HTA mas ECV

comparados con un grupo con HTA sin ECV.

3.2 Universo y Muestra

El estudio tuvo lugar en el Hospital General San Francisco (HGSF) de la ciudad de Quito, se
seleccionaron las historias clinicas de pacientes de 60 a 90 afios de edad, hospitalizados del 1
de enero de 2017 al 31 de diciembre del 2020 con diagndsticos CIE-10: 110 (hipertension
esencial primaria), mas uno o mas de los siguientes diagnosticos CIE 10: 163 (infarto cerebral),

164 (accidente vascular encefélico agudo), 167 (otras enfermedades cerebrovasculares).

Se consider6 a los pacientes hipertensos que presentaron ECV como el grupo casos, en tanto

que el grupo control fue conformado por los pacientes hipertensos que no presentaron ECV.

3.3 Criterios de inclusion y exclusion

Los criterios de inclusion incluyeron:

- Pacientes con diagndstico de hipertension arterial con o sin ECV.
- Pacientes de 60 a 90 afios de edad.
- Pacientes con historial clinico completo.

- Pacientes con un primer evento cerebro vascular.
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Los criterios de exclusion fueron:

- Causas hematologicas de ECV: hemoglobinopatias, anemia de células falciformes, sindrome
de hiperviscosidad, policitemias, trombocitosis, sindrome de hipercoagulabilidad, factor V
Leyden.

- Enfermedad sistémica aguda: neumonia, septicemia, meningitis).

- Enfermedades autoinmunes: lupus eritematoso sistémico, sindrome antifosfolipidico.
- Traumatismo craneo encefalico.

- Arteriopatia no arterioscleroética.

- Diseccion arterial.

- Ataque Isquémico Transitorio.

- Neoplasias.

- Malformaciones arteriovenosas intracerebrales.

- Cirugia reciente.

- Encamamiento mayor a 48 horas.

- Pacientes con mas de 1 episodio de ECV.

3.4 Proceso de seleccion de la muestra

El universo estuvo conformado por 238 historias clinicas obtenidas del sistema AS-400. Luego
de haber aplicado los criterios de inclusion y exclusion, la muestra final const6 de 153 historias,

de las cuales 96 correspondieron al grupo casos y 57 al grupo controles (Figura 4).
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Figura 4. Seleccion de la muestra

La base de datos brindada por el Departamento de
Estadistica del HGSF, reportd 238 pacientes con
diagndsticos CIE-10 que engloban a la ECV y la HTA

Se excluyeron 36 pacientes
hospitalizados por ECV sin HTA

Se excluyeron 28 pacientes
hospitalizados con historial de mas *
de un episodio de ECV

174
Se excluyeron 21 paclentes
hospitalizados por ECV debido a una
patologia diferente a HTA
La muestra se
conformo de
153 pacientes

Nota: elaborado por los autores.

3.5 Plan de Analisis de Datos

Se conform¢é una base de datos en Excel para el procesamiento de la informacion del sistema
AS-400 del HGSF. El paquete estadistico que se utiliz6 para el andlisis estadistico fue el SPSS

version 27.

Para la descripcion de variables categoricas, se utilizaron frecuencias y porcentajes, en tanto
que, para las cuantitativas, se realizd6 medidas de tendencia central y de dispersion: mediana,

media mas desviacion estandar, rango intercuartilico, coeficiente de asimetria y curtosis.

En cuanto al andlisis comparativo, se uso para las variables categoricas, el indice estadistico de
chi-cuadrado. Las variables cuantitativas fueron sometidas a la prueba de bondad de ajuste de

Kolmogorov-Smirnov (Prueba K-S) para confirmar su tipo de distribucion. Para aquellas con
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distribucién normal se implemento6 la prueba t de Student, mientras que para las de distribucion

no normal se procedié con la prueba U de Mann-Whitney.

Se considero un valor de p< 0,05, como significativo.

3.6 Operacionalizacion de variables

Tabla 2. Variables del estudio

Variable ] Definicion Dimension | Indicador ‘ Escala ‘ Tipo
Clinicas
Mediana,
Valor media,
calculado desviacio
esviacion
Aumento de entre el peso }
la cantidad en esténdar, Variable
de tejido Cuasi- kilogramos rango cuantitativa
IMC graso dentro discreta dividido para inter-
del la estatura en | cuartilico,
organismo metros, coeficiente
elevada al de
cuadrado (se | asimetriay
sefialaran coeficiente
valores) de
curtosis
Trastorno
metabolico
de los
carbohidra-
tos
caracteriza-
Diabetes do por hiper- Nominal 1.- Si Proporcio- Variable
mellitus tipo glucemia dicotémica 2.-No nes categorica
2 cronica, Porcentajes
debido a una
insuficiente
respuesta o
resistencia
de los tejidos
periféricos a
la accién de
la insulina
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Enfermedad
renal cronica

Conjunto de
enferme-
dades con
diferentes
procesos

fisio-
patologicos

que se
acompanan
de anomalias
de la funcién

renal y

deterioro

progresivo y

persistente

de la tasa de
filtracion

glomerular

Nominal
dicotdmica

Proporcio-
nes
Porcentajes

Variable
categorica

Fibrilacion
Auricular

Taquiarrit-
mia supra-
ventricular
mas
frecuente en
la poblacion
producida
por
activacion de
focos
eléctricos
aberrantes

Nominal
dicotomica

Proporcio-
nes
Porcentajes

Variable
categorica

Anti-
coagulacion

Tratamiento
que previene
la
coagulacion
de la sangre
evitando
episodios de
trombo-
embolismo,
mediante el
uso de
medica-
mentos anti-
coagulantes

Nominal
dicotémica

Proporcio-
nes
Porcentajes

Variable
categorica
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La relacion

del tiempo
de
Vigilancia protrombina Mediana,
Control de | del manteni- (TP) del media,
anti- miento de paciente y el | desviacion
coagulacion | objetivos de Cuasi- TP control estandar, Variable
con el Indice anti- Discreta normal, rango inter- | cuantitativa
Internacional | coagulacion elevado al cuartilico,
Normalizado | mediante la valor del coeficiente
(INR) valoracion indice de asimetria
del Indice Internacional | y coeficiente
Internacio- de de curtosis
nal Sensibilidad
Normaliza- (IST) (se
do (INR) seflalaran
valores)
Mediana,
Elevacion de Cifras de media,
Hiper- los niveles Cuasi- colesterol desviacion Variable
colesterol- | de colesterol Discreta total en estandar, cuantitativa
emia en sangre sangre (se rango inter-
por encima sefialaran los | cuartilico,
de lo normal valores) coeficiente
de asimetria
y coeficiente
de curtosis
Cuadro
clinico de
isquemia
miocardica
con
evidencia de
Infarto agudo lesion Nominal 1. Si Proporcio- Variable
de miocardio | miocardicay | dicotdmica 2. No nes categorica
necrosis, por Porcentajes

bio-
marcadores
cardiacos
anormales,
con o sin
cambios de
en el electro-
cardiograma
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Sindrome
Insuficiencia clinico
cardiaca complejo
resultado de Nominal Proporcio- Variable
la alteracion | dicotomica 1. Si nes categorica
estructural o 2. No Porcentajes
funcional del
llenado
ventricular o
de la
expulsion de
sangre, que
ocasiona
sintomas
cardinales
Tiempo Numero de Mediana,
Anos desde el cual afios media,
transcurridos | el paciente completos desviacion
desde el ha recibido Discreta que una estandar, Variable
diagnéstico el persona lleva | rango inter- | cuantitativa
de diagnostico diagnostica- cuartilico,
hipertension | médico de do de HTA coeficiente
arterial hipertension (se sefalardn | de asimetria
arterial los afios) y coeficiente
sistémica de curtosis
Sociodemograficas
1. Primaria
incompleta
(no acudi6 a
primaria-
Nivel de 7mo grado
formacion incompleto)
Nivel de académica Ordinal Proporcio- Variable
escolaridad que ha 2. Primaria nes categorica
alcanzado completa Porcentajes
una persona (7mo grado
completo)
3.
Secundaria
incompleta
(octavo
grado-3ero
de
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bachillerato
incompleto)

4.
Secundaria
completa
(termind el
bachillerato)

5. Tercer
nivel
incompleto
(carrera
universitaria
no
terminada)

6. Tercer
nivel
completo
(carrera
universitaria
culminada)

7. Cuarto
nivel

Procedencia

Origen de la
persona

Nominal

1. Costa
2. Sierra
3. Oriente

4. Region
insular

5. Otra

Proporcio-
nes
Porcentajes

Variable
categorica

Estado civil

Estado de
una persona
de acuerdo al
Registro
Civil; de
acuerdo a si
tiene pareja
0 no, unién
libre o

Nominal

1. Soltero

2. Casado

3.Unidén
libre

4,
Divorciado

Proporcio-
nes
Porcentajes

Variable
categorica
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divorciado/
viudo

5. Viudo

Hébitos de Riesgo

Alcoholismo

Enfermedad
causada por
el consumo
en exceso de
bebidas
alcoholicas
causando
efectos
multi-
sistémicos

Nominal
dicotomica

Proporcio-
nes
Porcentajes

Variable
categorica

Tabaquismo

Enfermedad
causada por
el consumo
excesivo de
tabaco
causando
efectos
multi-
sistémicos

Nominal
dicotomica

1. Si

Proporcio-
nes
Porcentajes

Variable
categorica

Drogadiccion

Enfermedad
crénica que
se
caracteriza
por la
blsqueda y
el consumo
compulsivo
o incontrola-
ble de drogas

Nominal
dicotomica

Proporcio-
nes
Porcentajes

Variable
categorica

Nota: Elaborado por los autores.
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3.7 Aspectos bioéticos

La historia clinica de cada sujeto estudiado se recogid por un cddigo de ingreso a la base de
datos, en el que no constaron los datos de filiacion ni el nimero de historia clinica, garantizando

los derechos de los individuos y la confidencialidad.

Para el proceso de anonimizacion, se registraron las letras iniciales del primer apellido y del
primer nombre de cada paciente, mas los ultimos 3 digitos de su niumero de cédula. Ej:

Rodriguez José C.I: XXXXXXX456, RJ456.

3.8 Aspectos administrativos

La recoleccidn, procesamiento, tabulacion de datos, interpretacion de resultados y escritura del
manuscrito fue realizada por los investigadores principales y guiada por el tutor de este trabajo

de investigacion.
Los pacientes de los cuales se extrajo los datos clinicos, no recibieron los resultados de la
investigacion.

La presente investigacion fue revisada y aprobada tanto por el Comité de Etica e Investigacion
en Seres Humanos (CEISH) de la Pontificia Universidad Catélica del Ecuador como por el
CEISH-HGSF, y cont6 con el apoyo del Hospital General San Francisco y su servicio de

Medicina Interna.

Los autores corrieron con todos los gastos de financiacion durante la investigacion, sin aportes

de terceros.
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CAPITULO IV.- RESULTADOS

Los resultados se presentan por el tipo de variable describiéndose y comparandose en ambos
grupos. El total de la muestra estuvo constituida por 153 pacientes, de ellos 96 fueron casos y

57 controles.

4.1 Analisis descriptivo de variables sociodemograficas

Dentro de los casos la variable sexo se distribuyd de manera uniforme mientras que en los
controles los dos tercios pertenecieron al sexo femenino. En cuanto a la edad la media fue

minimamente mayor en el grupo casos.

La Sierra fue la procedencia mas comun en ambos grupos. Mientras que el Oriente, Region

Insular y poblacion extranjera fueron minoria en ambos grupos.

Los pacientes casados constituyeron la mayoria de los casos y de controles, seguidos de los
viudos. En los casos el nivel de escolaridad mas frecuente fue la primaria, en los controles fue

la primaria incompleta.

No se reportaron pacientes con estudios de cuarto nivel. Se presentan las caracteristicas

sociodemograficas divididas en ambos grupos en la Tabla 3.
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Tabla 3. Caracteristicas sociodemograficas N = 153

Valor del
Variable Casos (n=96) Controles (n= estadistico Valor de p
57)

Sexo
Femenino 48 (50%) 35 (61,4%)

X*=1,874 0,171
Masculino 48 (50%) 22 (38,6%)
Edad
Mediana 79,00 78,00
Media + U= 2480 0,333
Desviacion 77,31 + 7,987 76,04 + 8,388
estandar
Rango
intercuartilico 13 13
Coeficiente de
asimetria -0,255 -0,230
Coeficiente de
Curtosis -1,105 -1,080
Procedencia
Sierra 87 (90,6) 50 (87,7%)
Costa 7 (7,3%) 4 (7,0%) X?=6,278 0,179
Otros 2 (2%) 3 (5,3%)
Estado civil
Casado 59 (61,5 %) 36 (63,2%)
Viudo 23 (24,0 %) 12 (21,1%) X*=3,299 0,509
Divorciado 5(5,2 %) 5 (8,8%)
Soltero 90.4) 3 (5,3 %)
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Escolaridad

Primaria

incompleta 19 (19,8 %) 18 (31,6%)

Primaria 32 (33,3%) 11 (19,3%)

Secundaria 7 (7,3 %) 7 (12,3%)

incompleta X?=13,298 0,039
Secundaria 15 (15,6 %) 6 (10,5%)

Tercer nivel 0 (0%) 3 (5,3%)

incompleto

Tercer nivel 23 (24,0%) 11 (19,3%)

Nota: X?= estadistico chi cuadrado; U= estadistico U de Mann-Whitney. Elaborado por los autores.

4.2 Analisis descriptivo de variables clinicas

Dentro de los habitos de riesgo, tanto en el grupo casos como en los controles, un quinto de los
pacientes consumi6 alcohol. Siguiendo la misma linea, un quinto de los pacientes del grupo
casos y un cuarto del grupo controles fumaron. Ninguno de los pacientes estudiados consumié
sustancias psicoactivas.

Las medias de las variables afios con HTA, asi como, IMC fueron levemente mayores en los

controles.

En cuanto a las comorbilidades, la mayoria de los pacientes en los dos grupos no presentaron
DM2. Hubo un porcentaje levemente mayor de pacientes infartados en los casos versus los

controles. Los pacientes sin IC y sin ERC fueron mayoria en ambos grupos.

Por ultimo, el nivel de colesterol fue mayor en el grupo control. Las caracteristicas clinicas

ordenadas por grupo se encuentran en la Tabla 4.
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Tabla 4. Caracteristicas clinicas N = 153

Valor del
Variable Casos (n=96) Controles estadistico Valor de p
(n=57)
Alcohol
Si 18 (18,8 %) 9 (15,8%)
No 79 (81,3%) 48 (84,2%) x?>=0,216 0,827
Tabaco
Si 17 (17,7%) 14 (24,6 %)
No 79 (82,3 %) 43 (75,4 %) x>= 1,040 0,308
Afios con HTA
Mediana 6 6
Media +
Desviacion 9,83 + 10,97 11,26 + 12,32 U= 2301 0,573
estandar
Rango
intercuartilico 13 12
Coeficiente de
asimetria 2,14 1,52
Coeficiente de
Curtosis 5,78 2,52

Diabetes mellitus tipo 2

Si

30 (31,2%)

21 (36,8%)
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No 66 (68,8%) 36 (63,2%) x*= 0,503 0,479
Infarto agudo de miocardio

Si 7 (7,3%) 4 (7%)

No 89 (92,7%) 53 (93%) x*= 0,004 0,949
Insuficiencia cardiaca

Si 7(7,3%) 7 (12,3%)

No 89 (92,7%) 50 (87,7%) x*= 1,071 0,301
Enfermedad renal cronica

Si 13 (13,5%) 8 (14%)

No 83 (86,5%) 49 (86%) x?= 0,007 0,932
IMC

Mediana 27,00 28,27

Media +

Desviacion 27,20 +4,57 28,34 +4,21 t=-1,479 0,139
Estandar

Rango

intercuartilico 5,58 6,77

Coeficiente de

asimetria 0,532 0,375

Coeficiente de

Curtosis 1,145 -0,199

Colesterol

Mediana 175,5 188
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Media +

Desviacion 175,86 + 191,74 + =-1,61 0,109
49,19 66,78

estandar

Rango

intercuartilico 74,5 66

Coeficiente de

asimetria 0,49 1,83

Coeficiente de

Curtosis 0,48 8,16

Nota: x*= estadistico chi cuadrado; t= estadistico t de Student. Elaborado por los autores.

4.3 Analisis descriptivo de pacientes con FA

Los pacientes con FA fueron mas frecuentes en el grupo casos que en el grupo control. En ambas
poblaciones, se estudid una submuestra de pacientes con FA para poder evaluar la variable
anticoagulacion, describiéndose que en los casos poco mas de la mitad fueron anticoagulados,
en tanto que, en los controles todos recibieron dicha terapia. Dentro del grupo de pacientes en
tratamiento se obtuvo el valor de INR para su respectivo andlisis. La descripcion de estos

resultados se presenta en la tabla 5.
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Tabla 5. Caracteristicas de los pacientes con FA

Valor del
Variable Casos (n=96) Controles estadistico Valor de p
(n=57)
Fibrilacion auricular
Si 18 (18,8%) 2 (3,5%) X?=17,31 0,007
No 78 (81,3%) 55 (96,5%)
Anticoagulacion | Casos (n=18) Controles (n=2)
Si 10 (55,55%) 2 (100%) X*=1,48 0,22
No 8 (44,45%) 0 (0%)
INR Casos (n=10) Controles (n=2)
Mediana 2,09 0,93
Media + t=1,94 0,08
Desviacion 1,93 +0,7 0,93 + 0,09
estandar

Nota: x*= estadistico chi cuadrado; t= estadistico t de Student. Elaborado por los autores.

4.4 Analisis comparativo de variables sociodemograficas

La comparacion entre variables sociodemograficas en pacientes con HTA y ECV demostrd
diferencia significativa con el nivel de escolaridad (y*= 13,298, p= 0,039), siendo la Primaria,
el nivel de instruccion mas frecuente (33,3%). No existieron diferencias significativas con el

sexo, edad, procedencia y estado civil. El andlisis comparativo se presenta en la tabla 3.
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4.5 Analisis comparativo de variables clinicas

Respecto a los habitos de riesgo, no se encontré diferencia significativa con el alcohol ni con el

tabaco. Los afios con HTA no fueron significativamente mayores en el grupo casos.

En cuanto a las comorbilidades no existieron diferencias significativas en pacientes con DM2,
IAM, IC, y ERC. El IMC y el nivel de colesterol tampoco mostraron una presencia

significativamente mayor entre grupos. El analisis detallado se presenta en la tabla 4.

4.6 Analisis comparativo de pacientes con FA

La FA present6 diferencia significativa (y*>= 7,31 p= 0,007), siendo mas frecuente en el grupo
casos en comparacion con el grupo control (18,8% vs 3,5%). Sin embargo, el empleo de terapia
anticoagulante no difiri6 significativamente. Con el INR se encontré una tendencia a una
posible diferencia significativa (t= 1,94, p= 0,08; p > 0,05). La informacioén a detalle se describe

en la tabla 5.
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Capitulo V.- DISCUSION

El nivel de escolaridad resultd una variable de significancia estadistica en los casos (p=0,039),
siendo la primaria completa la mas prevalente (33,3%). Esta informacion se asemeja a un
estudio de cohorte prospectivo (Jackson et al., 2018) realizado en Australia, que reportd la
asociacion entre un bajo nivel de educacidon con un mayor riesgo de ECV mediante un cociente
de riesgo o hazard ratio (HR= 0,41 en hombres; HR= 0,25 en mujeres). Los autores atribuyeron
esta asociacion a estilos de vida menos saludables y desconocimiento de factores de riesgo
modificables y medidas protectoras (Jackson et al., 2018). Asimismo, los datos de una
investigacion de Etiopia (Hagos et al., 2020), que involucré casos y controles, siendo grupos
similares al presente estudio, describid en los casos como mads frecuentes a pacientes con niveles

de escolaridad mas baja (38,8%).

La frecuencia de FA en nuestra poblacion fue del 13,07%, con presencia significativamente
mayor en pacientes con ECV y HTA (p=0,007). Datos similares a los publicados se encontraron
en el estudio Framingham (Kannel & McGee, 1979), que report6 asociacion entre FA y ECV
mediante un riesgo relativo de casi el quintuple (RR=4,8; p < 0,01). De la misma manera, el
proyecto INTERSTROKE (O’Donnell et al., 2010), en su primera fase que involucr6 a 22 paises
de todo el mundo, incluyendo Ecuador, caracterizoé un porcentaje muy parecido de prevalencia
regional de FA en Sudamérica del 13%. La segunda fase de este trabajo (O’Donnellet al., 2016)
, anadio 10 mil pacientes y 10 paises mas, asociando la FA como factor de riesgo para ECV

(OR=3,96), con un riesgo atribuible a la poblacién del 11,2% en la region.

Cabe afadir que, la mayoria de casos de FA debutan luego de un cuadro de ECV, como lo

demuestra Asplund (2014) que reportd un porcentaje cercano al 20-30% de pacientes
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pertenecientes a casos de ECV con FA previamente diagnosticada (Asplund, 2014). Estas cifras

guardan similitud con nuestros hallazgos.

Con respecto a los niveles de colesterol y el desarrollo de ECV en pacientes con HTA, esta
investigacion no encontro diferencias significativas. Desde hace afios se ha descrito la relacion
entre colesterol total y la ECV, como el estudio publicado en la revista Neurology de
(Tirschwell et al., 2004), donde analiz6 una muestra de 8000 pacientes, encontrando que los
niveles altos de colesterol total se comportaron como un factor de riesgo de ECV isquémico
(OR= 1,6; Intervalo de Confianza (IC)=1,3-2,0). En publicaciones recientes esta asociacion se
mantiene, un ejemplo es el estudio poblacional prospectivo de (Tang et al., 2022) que reportd
que el colesterol total constituye un factor de riesgo de ECV isquémico (HR=1,32; IC= 1,03-

1,68).

Por otro lado, un reciente metaanalisis de (Si et al., 2022) que incluy6 29000 pacientes, no hallo
significancia estadistica entre el colesterol total e ictus (OR= 0,81-1,01; IC= 0,35-1,88). Como
se evidencia, la literatura internacional muestra resultados que difieren en la influencia del

colesterol total sobre la ECV.

La actual investigacion no reflejo diferencia significativa entre los héabitos de riesgo y el
desarrollo de ECV. Este dato contrasta con el estudio de (Pan et al., 2019) que reportd un riesgo
de ECV aumentando en 1,61 veces mas en el grupo de fumadores (OR=1,61; IC= 1,34-1,93).
En cuanto a la ingesta de alcohol, el articulo de (Smyth et al., 2023) concluyé que en
Sudamérica los bebedores actuales (habito auto informado) presentan mayor riesgo de ECV
(OR= 1,36: IC= 1,04-1,78). Una posible explicacién de nuestros hallazgos es que no existio
forma de evaluar la cantidad de bebidas alcohdlicas diarias, pues se ha determinado que la
ingesta de mas de 5 bebidas diarias por un mes duplica la probabilidad de ECV (OR=2,63: IC=

1,68-4,11).
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El tiempo medio de afios con HTA en nuestra poblacion fue de alrededor de 10 afios en los
casos, y de 11 en los controles, sin exhibir diferencia significativa entre grupos. La bibliografia
indica resultados diferentes. Un estudio prospectivo (T.-H. Kim et al., 2019) , evalué el riesgo
de ECV isquémico en pacientes hipertensos, encontrando incremento del riesgo hasta los 5 afios
desde el diagnostico de HTA (HR 1,08), en tanto que, mas alla de los 7 afios de diagnostico no
se encontraron diferencias significativas. Ademads, afirman que el riesgo de ECV de tipo
isquémico hasta los 65 afios aumenta, mientras que con una edad mayor adopta un patrén plano
sin incrementos (T.-H. Kim et al., 2019), este ultimo hallazgo puede explicar los resultados

obtenidos en este estudio.

Otra publicacion de cohorte de observacional (Li et al., 2022) con seguimiento durante 18 afios
de pacientes hipertensos, determind que la probabilidad de ocurrir una ECV desde el
diagnodstico de HTA es fluctuante, con cuatro picos de aparicion, a los 8 afios (probabilidad del
4,2%), a los 15 anos (probabilidad del 14%), a los 22 afios (probabilidad del 6%) y a los 26 afios
(probabilidad del 13,9 %) (Li et al., 2022). Como se pudo apreciar, estas variaciones en los afios

podrian justificar la ausencia de significancia estadistica hallada en nuestro trabajo.

La variable DM2 tuvo una prevalencia del 31,2% en la poblaciéon con ECV, dato en
concordancia con un metaanalisis (Lau et al., 2019) que analiz6 39 articulos entre 2004 y 2017,
y publicé una prevalencia del 28%. En torno a la significancia estadistica la segunda parte del
estudio INTERSTROKE (O’Donnell et al., 2016) reportdé homogeneidad entre casos y controles
respecto a la region de Sudamérica (HR= 1,13, IC= 0,84-1,52), lo cual sustenta nuestros
hallazgos. Por otro lado, se ha publicado en metaanalisis como el de (Peters et al., 2014) y
(Sarwar et al., 2010), y en estudios como (Maida et al., 2022) que la DM2 se asocia con la
aparicion de ECV llegando a duplicar el riesgo. Por lo observado, sigue existiendo faltade

uniformidad en los hallazgos que vinculan estas dos patologias.
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La comorbilidad de IC, segun una cohorte nacional danesa de 1980 a 2012 (Adelborg et al.,
2017), describié un comportamiento llamativo, durante los primeros cinco afios el riesgo
absoluto de ECV isquémico y hemorragico en pacientes con IC era levemente mayor que el de
la poblacion general, y luego de cinco afios el mismo se invirtié siendo mayor en la poblacion
general. Esta particularidad configuraria una posible explicacion de la inexistencia de diferencia

significativa en el presente estudio.

El metaanalisis de (Hart et al., 2007) y guias de practica clinica de sociedades médicas como la
European Society of Cardiology (Hindricks et al., 2021), la AHA (Kleindorfer et al., 2021), y
NICE (National Institute for Health and Care Excellence, 2021) indican que la terapia
anticoagulante tiene un rol importante en la prevencion de ECV en pacientes con historial de
FA, inclusive reduciendo hasta dos tercios de ictus. Curiosamente, un estudio nacional sueco
(Bjorck et al., 2013), publicé que la anticoagulacion oral constituye un factor protector hasta
los 80 anos, pero a partir de esta edad se convierte en un factor de riesgo de ECV. Estos
resultados en torno a la terapia anticoagulante podrian explicar por qué en el presente trabajo

no se obtuvo diferencia significativa.

Al implementar la terapia anticoagulante para la prevencion de ECV uno de los pardmetros mas
usados para su monitoreo es el INR. El mismo que es recomendado por organizaciones de todo
el mundo en rango terapéutico con un valor de 2 a 3. Su importancia se resalta en un estudio
publicado en el New England Journal of Medicine (NEJM) (Hylek et al., 2003), que analiz6
una cohorte de 14 mil pacientes con FA, de los cuales 596 desarrollaron ECV, concluyendo que
mantener el rango terapéutico se asocia con menos de 1 episodio de ECV por cada 100 personas
al ano. En tanto que, valores entre 1,5 a 1,9 duplicaron la incidencia de ECV, y por debajo de
1,5 ocasionaron que hasta 8 por cada 100 pacientes desarrollen esta patologia. En este trabajo

de investigacion, se obtuvo un INR promedio de 1,9 en pacientes con ECV, y 0,9 en pacientes
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sin ECV, valores que predisponen a un riesgo elevado de un primer ictus o la incidencia de un

nuevo episodio.

La HTA por si sola se ha consolidado como el factor mas influyente en el riesgo de ECV, desde
lo demostrado en el estudio Framingham, donde la HTA llega a triplicarlo, y fue responsable
del 82% de casos de ictus en pacientes de 60 a 90 afios (Wolf et al., 1991). Un estudio
multicéntrico de casos y controles mas actual (O’Donnell et al., 2016), encontré que en
Sudamérica ser hipertenso se asocio con el doble de probabilidad de padecer una ECV, mientras

que a nivel global esta se cuadriplicd. El riesgo atribuible a la poblacion fue del 51,8%.

Siguiendo esta tendencia, la edad ha consolidado su influencia en la aparicion de ECV en
pacientes hipertensos. El estudio estadounidense Framingham (Wolf et al., 1991) determiné que
la probabilidad de que suceda una ECV se eleva progresivamente desde un 4% a los 59 afios,
hasta un 23% a los 84. De igual forma, un estudio de cohorte prospectivo (Li et al., 2022) de mas

de 150 mil pacientes, reportdé como factor de riesgo mas influyente la edad mayor a 50 afios.

Como se puede observar en los parrafos anteriores, la HTA y la edad representan los factores
de mayor peso en el desarrollo de ECV, a tal grado que pueden opacar la influencia de otras
comorbilidades, lo cual, podria explicar la ausencia de significancia estadistica en las variables

asociadas a ECV aqui estudiadas.
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CAPITULO VI. - CONCLUSIONES, RECOMENDACIONES Y LIMITACIONES

6.1 Conclusiones

e FEl nivel de escolaridad es una variable sociodemogréfica con significancia estadistica
en el desarrollo de ECV en pacientes con HTA, siendo mas frecuente la primaria

completa.

e La FA es una variable con presencia significativamente mayor en pacientes con ECV que
padecen HTA.

e La edad mayor a 65 afios y la presencia de HTA por si solas son los factores mas
robustos en la aparicion de ECV, por encima de otras comorbilidades como IC, IAM,

ERC y DM2.

e Los afios con HTA no se encontraron que fueran diferentes significativamente entre

ambos grupos.

6.2 Recomendaciones

- Implementar formatos de historia clinica que aborden de forma completa la antropometria,
comorbilidades, exdmenes de laboratorio, y definan habitos de riesgo para ECV en el Hospital

General San Francisco.

- Estimar los resultados de la presente investigacion para la ejecucion de un programa nacional
de atencion de ECV en Ecuador, conformado por campanas de educacion, prevencionde ECV en
pacientes con enfermedades cronico-metabolicas, creacion de centros de ECV hospitalarios,

rehabilitacion oportuna y asesoramiento familiar.

- Investigar con mayor detalle el comportamiento de la FA, la terapia anticoagulante y el control

con INR en el pais, y su relacion con la ECV, debido a la escasa informacion disponible.
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- Considerar las diferencias encontradas de esta investigacion en cuanto a los factores

sociodemograficos y clinicos para la apariciéon de ECV: escolaridad y FA.

6.3 Limitaciones

e Al no disponer de un formato completo de historia clinica en el registro electronico, no

fue posible recolectar de una manera muy precisa los datos necesarios para el analisis.

e El nimero de pacientes que recibio anticoagulacion y control con INR fue muy bajo,
por lo que, los hallazgos obtenidos pueden no reflejar con tanta precision el perfil de

esta poblacion.
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