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RESUMEN.

La hemorragia Intracerebral es un problema de salud para la humanidad y constituye
un problema para la comunidad médica internacional a pesar de los grandes
esfuerzos realizados en el campo de la investigacion y la terapéutica. Determinar la
prevalencia de los factores de riesgo que incidieron en la aparicion de las hemorragias
Intracerebrales constituyé el objetivo de la investigacién, se realiz6 un estudio
observacional descriptivo longitudinal retrospectivo en los pacientes con factores de
riesgo que incidieron en la aparicion de hemorragias Intracerebrales en el consultorio
# 7 del area norte del municipio de Moroén, en el periodo comprendido entre mayo del
2018 a diciembre del 2019, se incluyeron un total de 700 pacientes que presentan
factores de riesgo para enfermedades cerebro vasculares dentro de la poblacion del
consultorio No 7 los cuales cumplieron con los criterios de inclusion. Los principales
factores de riesgos fueron los pacientes con enfermedades cronicas no transmisibles
como la hipertension arterial y diabetes mellitus de las cuales la primera se identifico
como el principal elemento, ademas se encontraron uso de medicamentos que
inciden sobre los mecanismos de la coagulacion que pueden incrementar
fisiopatologicamente la incidencia de sangrado cerebral, estos son los anticoagulantes
y antiagregantes plaquetarios. Se encontré un pequefio grupo de pacientes que
habian presentado eventos hemorragicos anteriores que por la morfologia vascular
cerebral esta propensa a cualquier aumento del flujo sanguineo cerebral a un evento
secundario vascular los cuales presentaban datos frecuentes como discapacidades
ligeras y moderadas con un tiempo de evolucidon de un afio después del evento

vascular.

Palabras Clave: factor de riesgo, hemorragia intracerebral, prevalencia.
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INTRODUCCION.
La hemorragia intracerebral es un problema de salud para la humanidad y constituye
un problema para la comunidad médica internacional a pesar de los grandes

esfuerzos realizados en el campo de la investigacion y la terapéutica.

Estas se presentan en dos millones de alrededor de 15 millones de enfermedades
cerebrovasculares que se producen cada afo en todo el mundo (1,2), la mortalidad al
mes de ocurrido el evento hemorragico se ha incrementado en los ultimos afios de
22% a 62% Y solo el 20% de los que sobreviven consiguen la independencia funcional

a los seis meses de evolucion (3,4).

Hace mas de 2,400 afios el padre de la medicina, Hipocrates, reconocio y describio el
accidente cerebrovascular como el "inicio repentino de paralisis”. Los médicos hoy
dia pueden ofrecer a los pacientes que sufren un accidente cerebrovascular y a sus
familias algo que hasta ahora ha sido muy dificil de ofrecer: la esperanza. Los
accidentes vasculares cerebrales (AVC) o ictus son trastornos clinicos habitualmente
subitos derivados de un aporte insuficiente de sangre al sistema nervioso central
(SNC).

La hemorragia intracerebral (HIC) es una coleccion de sangre dentro del parénquima
cerebral, producida por una rotura vascular no traumatica. Aunque pueda abrirse al
sistema ventricular o al espacio subaracnoideo, siempre se inicia en el tejido cerebral,
lo que la diferencia de la hemorragia subaracnoidea y la hemorragia intraventricular
primaria.

En funcion de la causa que origine el sangrado, se clasifica en primaria o secundaria.
Las HIC primarias son las mas frecuentes y se deben a la rotura de cualquier vaso de
la red vascular normal del encéfalo, cuya pared se ha debilitado por procesos
degenerativos secundarios a la hipertension arterial (HTA) o a la angiopatia amiloide.
Las HIC secundarias estdn producidas por la rotura de vasos congénitamente
anormales, neoformados o con alteraciones de su pared o por alteraciones de la
coagulacion, y se asocian a procesos como tumores, malformaciones arteriovenosas
(MAV), alteraciones de la coagulacion, abuso de drogas o sangrados en el interior de

la isquemia (5).



El factor de riesgo mas importante para el desarrollo de HIC en todos los grupos de
edad y sexo es la HTA, tanto sistdlica como diastdlica, estando presente en el 60% de
los casos. La HTA cronica condiciona alteraciones degenerativas de la pared de las
arteriolas, que favorecen la obstruccién vascular, originando infartos lacunares y
leucoaraiosis, asi como la rotura vascular, siendo responsables del desarrollo de HIC
(6). La HTA también puede ocasionar HIC de forma aguda, al incidir sobre pequefias
arteriolas no protegidas por la hipertrofia de sus paredes, siendo esta la causa de
algunas hemorragias, como las producidas por algunas drogas o las que se producen
tras realizar una endarterectomia o una angioplastia (7,8). Otra causa importante de
HIC es la angiopatia cerebral amiloidea, que constituye la primera causa de
hemorragia lobular en el anciano. Se trata de un proceso degenerativo que afecta a
pequeias arterias y arteriolas situadas en las leptomeninges y en la corteza cerebral.
Este tipo de hemorragias son superficiales, frecuentemente recidivantes y mdltiples,
suelen localizarse en regiones posteriores del cerebro, aparecen en personas de edad
avanzada y hasta la mitad de los pacientes presentan deterioro cognitivo (9). Segun
estadisticas de la Organizacion Mundial de la Salud, se estima que 691 millones de
personas la padecen. De los 15 millones de muertes causadas por enfermedades
circulatorias, 7,2 millones son enfermedades coronarias y 4,6 millones por
enfermedad vascular encefalica, siendo la HTA el factor de riesgo presente en la
mayoria de ellas. En la mayor parte de las regiones existe una prevalencia del 15 al
30 % de la enfermedad. (9, 10,11).

En nuestro pais la tercera causa de muerte es las enfermedades cerebrovasculares
segun los anuales estadisticos de los ultimos afios, dentro de estas la mayor
mortalidad esta relacionada con las hemorragicas, y en nuestro municipio ha habido
un incremento en los dltimos afios de estos pacientes debido al descontrol dietético, el
aumento del uso del tabaco y la poca disponibilidad de medicamentos para el control
de enfermedades crénicas no trasmisibles, (11) por tal razén es vital conocer el
comportamiento de sus factores de riesgo, por lo tanto se propone el siguiente

problema de investigacion:

Problema: ¢Cudl sera la prevalencia de los factores de riesgo que inciden en la



aparicion de las hemorragias Intracerebrales en pacientes del consultorio # 7 del area

norte del municipio de Moron?

Aporte cientifico.

La investigacion ofrecié un nivel de evidencia alto en lo referente a la identificacion
actualizada de los factores de riesgo de la poblacion del consultorio #7 del area norte
del municipio de morén, para realizar un control y seguimiento para lograr una
disminucién en la incidencia de las complicaciones de hemorragias intracerebrales en

los pacientes con factores de riesgo logrando un indice menor de ingreso hospitalario.

Objetivo General
e Caracterizar la prevalencia de factores de riesgo de hemorragias

intracerebrales en pacientes del consultorio #7 area norte del municipio moron.

Objetivos Especificos
e Describir las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes con factores
de riesgo que inciden en la aparicion de las hemorragias Intracerebrales en el
consultorio #7 del &rea norte del municipio de moron.
e Determinar el tiempo de evolucion y secuelas neurolégicas en pacientes con
eventos hemorragicos anteriores.
¢ |dentificar la relacion de los pacientes con eventos hemorragicos anteriores con

la escala de resultados de Glasgow.



MARCO TEORICO.

1.1.Referencia Historica.

La incidencia de las HIC varia en funcion del pais, la raza, la edad y el sexo, y se
relaciona estrechamente con la prevalencia de la HTA. Su incidencia en Europa es de
aproximadamente 15 casos por cada 100.000 habitantes (12). La HIC sélo representa
el 10-15% de todos los ictus; sin embargo, condiciona un peor prondstico, con unas
tasas mas elevadas de morbilidad y mortalidad. El 40,4% de todos los pacientes
fallecen durante el primer mes (13,14), la mayoria en los dos primeros dias, y s6lo un
20% son independientes al cabo de 6 meses tras la HIC(15). La mortalidad a 30 dias
se correlaciona con el tamafio y la localizacién de la HIC. En pacientes con un
volumen inicial > 60 cc, la mortalidad para las hemorragias profundas es del 93% y del
72% para las lobulares. Si el volumen inicial es menor de 30 cc, la mortalidad es del
39%para las profundas, el 7% para las lobulares y el 57% para las cerebelosas
(16,17). La incidencia de la HIC tiende a aumentar a pesar del mejor control de
algunos de los factores de riesgo, en relacion con el envejecimiento de la poblacion.
Sin embargo, esta mayor incidencia en personas de edad avanzada puede contribuir
al descenso en la mortalidad que se aprecia en los ultimos afios, en relacion con un

mayor grado de atrofia cerebral. (18).

1.2. Actualizacion en el comportamiento de la Tension Arterial

Tedricamente una TA elevada puede aumentar el riesgo de sangrado al provocar la
rotura de pequefas arterias y arteriolas, aunque en algunos estudios (19) se ha visto
gue una tension arterial sistélica (TAS) < 210 mmHg no esta claramente relacionada
con un incremento de la hemorragia o con un empeoramiento neuroldgico. Sin
embargo, el aumento de la hemorragia ocurre mas frecuentemente en pacientes con
TAS elevadas. (20) Por otra parte, un tratamiento muy agresivo de la HTA puede
disminuir la presion de perfusion cerebral y provocar dafio isquémico cerebral, sobre
todo en aquellos pacientes con PIC elevadas.

En este sentido, un descenso rapido en la TA se ha visto asociado en algunos
estudios con un aumento de la mortalidad (21,22), por lo que se recomienda mantener

siempre presiones de perfusion cerebral> 60 mmHg. Las recomendaciones previas de



la American Heart Association (AHA) era mantener la TAS < 180 mmHg o tensién
arterial media (TAM) <130 mmHg. No existen estudios que determinen claramente
cual debe ser la pauta de tratamiento, por lo que el manejo de la TA requiere un
abordaje individualizado teniendo en cuenta, entre otros factores, la edad del
paciente, la causa de la hemorragia, PIC, e HTA previa.

Para responder a esta cuestion, en la actualidad hay dos estudios que definieron los
niveles optimos de TA en los pacientes con HIC. EI ATACH (Antihypertensive
Treatment in Acute Cerebral Haemorrhage), que se inicié en el 2005, dependiente del
NINDS (National Institute of Neurological Disorders and Stroke) y que investiga el
control de la TAS en tres niveles: de 170 a 200, 140 a 170y de 110 a 140 mmHg. En
el aflo 2006 se inicio la fase lll del estudio INTERACT (Intensive Blood Pressure
Reduction in Acute Cerebral Haemorrhage), cuyo objetivo es determinar si la
reduccion de la TA puede disminuir las posibilidades de una persona de morir o
sobrevivir con una discapacidad a largo plazo. Sera necesario esperar estos
resultados para obtener unas recomendaciones mas especificas y concretas en el
manejo de la Tensién Arterial. El estudio INTERACT (23) aporta nuevos datos acerca
del manejo de la presion arterial durante la fase aguda de la Hemorragia Intracerebral.
Este estudio se disefi6 con el objetivo de valorar el efecto de un control mas intensivo
de la presion arterial en el crecimiento de la hemorragia y el desarrollo de edema
perilesional. Para ello se incluy6 a 404 pacientes con HIC espontanea de menos de 6
h de evolucién que presentaban cifras de presion arterial sistélica=150 mmHg y<220
mmHg. Los pacientes fueron asignados de manera aleatoria para recibir tratamiento
de los niveles de presion arterial segun las recomendaciones de las guias
internacionales o un control mas intensivo de dichos niveles. En los pacientes que
recibieron el control segun las guias internacionales se mantuvo la presién arterial
sistélica por debajo de 180 mmHg. EIl objetivo del control de la presion arterial en el
grupo de pacientes de pacientes con control intensivo fue alcanzar cifras de presion
arterial sistdlica de 140 mmHg durante la primera hora y mantenerla por debajo de
esos niveles durante los siguientes?7 dias. Los resultados del estudio demostraron que
el grupo de pacientes asignado a control mas intensivo de la presion arterial presento

un menor crecimiento de la hemorragia y una tendencia en la disminucion del edema



perihemorragia, sin evidenciarse un mayor porcentaje de deterioro neurolégico ni peor
pronéstico funcional, aunque el estudio no fue disefiado para evaluar este aspecto.
Los datos del estudio parecen demostrar que el control intensivo de la presién arterial
parece seguro. Sin embargo, sigue sin conocerse el nivel de presiéon arterial mas
adecuado en los pacientes con HIC, cudl debe ser la duracion del tratamiento
antihipertensivo y el efecto de éste en el prondéstico funcional. El estudio INTERACT
2(20, 21,22, 24), que concluyé hace algunos afios tuvo como objetivo principal la
evaluacion del efecto del control intensivo de la presion arterial durante la fase aguda
en el pronéstico funcional en pacientes con Hemorragia Intracerebral. Segun las
Guidelines de la Federaciéon Latinoamericana de Neurocirugia es de vital importancia
el control de la presion arterial, con los siguientes objetivos: disminuir el riesgo de
resangrado y garantizar una adecuada presion de perfusion cerebral (PPC = PIC-
TAM) En caso de hipertension arterial: Si es hipertenso previo llevar la PAM a valores
bajo 130 mmHg, nivel de evidencia V recomendacion C2. PAS 180230, PAD 105-140
o PAM >130 iniciar el tratamiento con labetalol iv o enalapril (yo o iv). PAS >230 o
PAD>140 se recomienda tratamiento con nitroprusiato, cuando se lo utiliza debe
chequearse que no aumente la PIC por aumento del FSC. El tratamiento agresivo de
la hipertension arterial puede deteriorar la PPC. En caso de hipotension arterial se
recomienda administrar solucién fisiolégica, expansores plasmaticos y ante su

inefectividad infusion continua de vasopresores (fenilefrina, dopamina, noradrenalina).

1.3. Farmacos mas utilizados para el control de la Tension arterial.

Los farmacos recomendados para el control de la presion arterial son aquellos que no
produzcan vasodilatacion cerebral ni hipotension brusca, como el labetalol
intravenoso (bolos de 10-20 mg en 1-2 min, repitiéndose cada 10-20 min hasta el
control de la presion arterial o dosis maxima de200 mg), enalapril por via intravenosa
(bolo de 1 mg) o urapidil por via intravenosa (bolos de 25 mg en 20 s, repitiéndose a

los 5 min si no hay respuesta). (24,25)

1.4. Fisiopatologia de la incidencia de la tension arterial en el Flujo sanguineo

cerebral



El papel de la isquemia como responsable del dafio neuronal secundario en la HIC ha
sido analizado en modelos experimentales en animales y en estudios en humanos,
con resultados contradictorios. La HIC, por un efecto mecéanico, puede producir
compresion de la microvasculatura circundante, inducir a la isquemia en las regiones
peri hematoma y contribuir al dafio neuronal. La confirmacién del insulto isquémico
conlleva la posibilidad de utilizar nuevas estrategias terapéuticas. Los primeros
estudios que mostraron la presencia de reduccion del flujo sanguineo cerebral se
realizaron con modelos experimentales de HIC en ratas. Sinar et al utilizaron un
modelo de HIC en ratas mediante un microbaléon que se hinchaba en el nucleo
caudado. Inmediatamente se observaba un aumento de la presion intracraneal,
acompafado de una reduccion del flujo sanguineo cerebral (FSC) (inferior a 20
ml/100mg/min) en el cértex frontal ipsilateral que persistia hasta 4 horas después de
deshinchar el microbaldon. Estos resultados sugerian que el dafio isquémico se
produce al inicio de la formacion del hematoma y que no se podria prevenir con su
evacuacion. Este procedimiento ocasionaba, ademas, una lesion isquémica en el
nucleo caudado ipsilateral pero no edema cerebral circundante (26) Nehls et al
compararon dos grupos de ratas a las que se introducia un microbalon que se
hinchaba en un grupo durante 5 minutos y en el otro durante 4 horas. Observaron una
disminucién mas marcada del FSC en el segundo grupo, lo que apoya la hipétesis de
gue una intervencién precoz podria mejorar el dafio secundario a la isquemia (27).
Mendelow et al utilizaron un modelo animal de administracion de sangre autéloga a
través de un catéter colocado en el nucleo caudado utilizando varios voliumenes.
Observaron que el aumento de la PIC no producia una reduccion global importante de
la presion de perfusion cerebral, aunque era mayor que en el grupo control. También
observaron en un modelo de microbalén inflable que la reduccion del FSC se
mantenia desde el inicio hasta las 4 horas, pero disminuia hacia las 24 horas. El
tratamiento previo con nimodipino redujo el rea de isquemia, y la administraciéon de
antagonistas del receptor NMDA disminuyo el volumen del edema cerebral. También
la inmunosupresién inducida por irradiacién corporal consiguié disminuir el edema
cerebral, lo que sugeria la participacion de mecanismos inflamatorios en su

produccion (28).



1.5.Evidencia Imagenoldgica de laincidencia del control de la tension arterial en
flujo sanguineo Cerebral
Mas recientemente, varios estudios en humanos mediante técnicas de SPECT, PET y
RM han demostrado la presencia de isquemia en el area peri hematoma. En un
estudio realizado de 23 pacientes, Mayer et al detectaron mediante SPECT, una
disminucién del FSC durante las primeras 24 horas que tendié a normalizarse en los 3
dias siguientes. Sin embargo, los autores no pudieron asegurar si la disminucion del
FSC era suficientemente importante como para producir isquemia. Diringer et al
estudiaron mediante PET 12 pacientes con HIC de localizacion profunda en las
primeras 24 horas. El FSC estaba reducido de forma simétrica en ambos hemisferios
en comparacion con sujetos control (29). Otros estudios en humanos utilizando PET,
RM con secuencias en difusién y espectroscopia realizados a partir de las 24 horas
desde el inicio de los sintomas no han demostrado tampoco tejido isquémico peri
hematoma (30,31). La critica a estos trabajos ha sido que no se analizaron en las
primeras horas. Mas recientemente, un estudio prospectivo de RM multimodal en 32
pacientes con HIC de menos de 6 horas de evolucion, no detecté cambios en las
secuencias de perfusion o de ADC. Estos resultados indican que no existe isquemia
relevante en el area peri hematoma. Si bien la contribucion de la isquemia al dafio
neuronal secundario es controvertida, el papel que desempefian la liberacion de
sustancias vasoactivas y proteinas séricas procedentes del codgulo es mas claro. A
este mecanismo se le denomina “efecto téxico” del hematoma. Lee et al mostraron en
varios trabajos, utilizando diferentes modelos de HIC en ratas, el papel fundamental
de la trombina. Asi, al infundir plasma o hematies en los ganglios basales de la rata
no se produjo edema, en contra de lo que ocurrié al introducir sangre total. Estos
hallazgos sugirieron que la cascada de la coagulacion jugaba un papel importante en
la produccion del edema. El efecto se multiplicé al afiadir protrombinasa, un complejo
de factores que catalizan la conversion de protrombina a trombina. Al infundir
directamente trombina se produjo igualmente edema de forma dosis-dependiente,
mientras que, al afiadir un inhibidor selectivo de la trombina, la hirudina, se consiguio
disminuir la cantidad de edema producido (30,31). La trombina es una proteina sérica,

producida de la conversiéon de la protrombina a través del factor X activado por la via



intrinseca o extrinseca de la coagulacién, y es responsable de la conversion de
fibrindbgeno a fibrina. Pero, ademas de su funcién en la coagulacion posee efectos
celulares mediados a través de sus receptores localizados en plaquetas, células
endoteliales, fibroblastos, neuronas y la glia. La trombina estimula la quimiotaxis de
leucocitos, expresion de moléculas de adhesion y liberacion de citoquinas, como la
interleukina-1(IL-1) y el factor de necrosis tumoral a (TNF-a) (32,33)

La integridad vascular la proporciona la microvasculatura cerebral, compuesta por la
union de las células endoteliales a través de uniones “tight” o zénula occludens (BHE),
la lamina basal, dentro de la cual se hallan inmersos los pericitos, y las
prolongaciones podalicas de los astrocitos. La lamina basal o MEC (matriz
extracelular) estd compuesta por una serie de proteinas estructurales (colageno y
elastina), unas proteinas especializadas (fibronectina y laminina), heparan sulfato y
proteoglicanos (34). La lamina basal se genera por las células endoteliales y
astrocitos durante el desarrollo (34). La alteracion de la BHE puede provocarse a
través de varios mecanismos, entre los cuales se encuentran la activacion de las
metaloproteasas (MMPs), la plasmina y la activacion de mediadores de la inflamacion
(35,36, 37).

Las MMPs son un grupo de enzimas proteoliticos zinc-dependientes cuya funcién
principal es la degradacion de la mayoria de componentes de la matriz extracelular
(38,39). Se clasifican segun el substrato sobre el que actian de forma mas especifica.
Asi, se conocen 4 grandes grupos: 1) matrilisina(MMP-7) que degrada el ndcleo de
proteoglicanos de las proteinas, la laminina, fibronectina, elastina y gelatina; 2)
estromelisinas (MMP-3, -10, -11) que también degradan la mayoria de los
componentes de la MEC y activan otras proteasas; 3) metaloproteinasas de
membrana que degradan la fibronectina, laminina y activan la MMP-2; y 4) gelatinasa
A (MMP-2) y gelatinasa B (MMP-9) que degradan el colageno del tejido conectivo,
fibronectina y laminina(40,41).

Las MMPs son secretadas como proenzimas y requieren ser activadas por otras
proteasas y radicales libres para poder realizar su funcion (42).

A su vez, existen inhibidores de las MMPs: la a2-macroglobulina y una familia de

inhibidores especificos de las MMPs, los TIMPs. Ademas, las MMPs interaccionan



con el sistema de plasminégeno/plasmina cooperando en la degradacion de la MEC
(42,43). En RM, la intensidad de sefial de los hematomas intracraneanos esta
principalmente determinada por la presencia de sustancias paramagnéticas derivadas
de la hemoglobina. Dependiendo de sus caracteristicas, estas sustancias pueden
acortar los tiempos T1l y T2 de los protones del agua adyacentes y, por este
mecanismo, modificar la intensidad de sefial y el contraste. Las imagenes van a variar
en forma previsible de acuerdo a algunos factores como el estado de degradacién de
la hemoglobina (oxihemoglobina, deoxihemoglobina, metahemoglobina,
hemosiderina- ferritina), el estado del glébulo rojo (no lisado o lisado) y de la
secuencia de RM utilizada (T1, T2, T2 gradiente o T1-Gd).La variabilidad de la
intensidad de sefal va a ser previsible solo en las hemorragias benignas, como
hemorragia hipertensiva, angiopatia amiloidea y algunas malformaciones vasculares,
siendo en general atipica en las causas malignas.(44)

Las etapas de la degradacion de la hemoglobina han sido descritas principalmente
relacionadas a su apariencia en las imagenes de RM y corresponden a un hematoma
intraparenquimatoso tipico, mas o menos pequefio y de origen benigno. Se describen
cinco etapas importantes, separadas por cuatro fechas que hay que recordar. Estos

estados son:

1. Hematoma hiperagudo (primer dia, generalmente menos de 6 horas)
2. Hematoma agudo (ler a 3er dia)
3. Hematoma subagudo precoz (4° a 7° dia)
4. Hematoma subagudo tardio (8° a 14° dia)

5. Hematoma cronico (15° dia o mas) (45)

La hemoglobina y las sustancias que contienen fierro producidas durante su
degradacion, tienen  diferentes  efectos = magnéticos  (diamagnéticos,
paramagnéticos, superparamagnéticos) sobre el tejido cerebral que lo rodea. En
su forma circulante, la hemoglobina alterna entre oxihemoglobina vy
deoxihemoglobina, mientras el oxigeno es intercambiado con distintos tejidos.

Para poder ligar el oxigeno, el fierro de la hemoglobina debe estar reducido, en



estado ferroso (Fe+2). Cuando los glébulos rojos (GR) son removidos de la
circulacion, fallan las vias de reduccion del fierro de la hemoglobina, comenzando
su degradacién. La apariencia del hematoma depende en gran parte de las
propiedades magnéticas de estos productos sanguineos y de su
compartimentalizacidon, es decir si se encuentra dentro o fuera del GR. (46,47)
Luego de la salida de los GR desde los vasos sanguineos, la oxihemoglobina se
transforma en deoxihemoglobina en menos de una hora. Al tercer dia comienza la
oxidacion de la deoxihemoglobina, pasando a un estado férrico (Fe+3),
transformandose en metahemoglobina. Permanece en este estado desde el 3er a
14° dia. Sin embargo, entre el 3er y 7° dia se encuentra en el interior del GR
(metahemoglobina intracelular) y entre el 7° y 14° dia, luego de la lisis del GR, se
diluye en el contenido liquido del hematoma (metahemoglobina extracelular).
Posteriormente, la metahemoglobina se desintegra, con separacion de las
unidades de globina y grupo HEM de la hemoglobina, formandose hemosiderina y
ferritina como compuestos terminales de la degradacion de la hemoglobina. (47)
Los GR se caracterizan por una morfologia biconvexa. Luego de su salida del
torrente sanguineo, pierden su morfologia normal aproximadamente a las 6 horas,
volviéndose esféricos y transformandose en esferocitos. Durante los primeros tres
dias, los GR se encogen y deforman presentando una superficie irregular con
espiculas, transformandose en equinocitos. Luego del tercer dia, éstos van
perdiendo sus espiculas transformandose en pequefas esferas (microesferocitos).
A partir del séptimo dia y durante la segunda semana, se produce la lisis de los
GR, observandose fragmentos de éstos de aspecto deforme (esquistocitos). (48)

Cambios de morfologia de los glébulos rojos:
Biconvexos, normales
Esferocitos
Equinocitos
Microesferocitos

Esquistocitos (lisis de los globulos rojos)



Inmediatamente después de la extravasacion de la sangre al parénquima cerebral se
forma un tapdn hemostatico. Durante las primeras horas, el coagulo es una matriz no
homogénea de fibrina y plaquetas con GR vy leucocitos atrapados en esta red.
Generalmente, durante el primer dia se produce la retraccion del coagulo con
concentracion de los GR en su interior, lo que produce un aumento de su densidad y
contribuye ademas a la caida de la sefial en T2, comenzando la apariciéon de edema a
su alrededor. (48) Durante la primera semana, el edema aumenta. La lisis del coagulo
comienza aproximadamente a los siete dias, con la destruccion de los GR; el edema
tiende a permanecer estable durante la segunda semana, para luego ir disminuyendo
en forma paulatina dependiendo del tamafio original del hematoma. En general, a los
30 dias de producida la hemorragia debiera observarse edema significativo. (48) La
Barrera Hematoencefalica (BHE) es un sistema que permite aislar completamente el
parénquima cerebral de la circulacion, por lo que luego de administrar medio de

contraste no se produce realce del parénquima en las imagenes.
1.6. Control de la glicemia en la Hemorragia Intracerebral

La hiperglucemia es comun en la fase temprana de una enfermedad cerebrovascular,
en parte debido a la liberacion de cortisol y norepinefrina. La elevacién aguda de la
glucosa altera la funcion endotelial, la produccion de radicales libres y potencia el
tamano del infarto posterior a isquemia focal. McGirt, et al (49) documentaron que la
hiperglucemia prolongada tiene siete veces mas posibilidades de producir un
resultado adverso, incluso diez meses después de HSA aneurismatica, y no la
hiperglucemia aislada. Las cifras elevadas de glucemia al ingreso se asocian a un
mayor riesgo de mortalidad y mal pronostico en pacientes con hemorragia
intracerebral.(50,51) Un ensayo clinico muestra que el mantenimiento de la glucosa
en pacientes criticos en general o con ictus agudo, en un rango entre 80-110mg/dl
mediante insulina por via intravenosa se ha asociado a una mayor incidencia de
episodios de hipoglucemia tanto sistémica como cerebral y, posiblemente, un riesgo
aun mayor de la mortalidad en los pacientes tratados con estas medidas.(52,53)

No existen estudios de intervencién que se hayan disefiado especificamente en las

HIC, por lo que todavia no esta aclarado cual es el objetivo del control de la glucemia



en la HIC. Sin embargo, en el ictus isquémico las cifras por encima de 155mg/dl se
han asociado a un mal prondstico (54), por lo que, si superan ente nivel, seria
conveniente su correccion. Debe evitarse la hipoglucemia, administrando suero

glucosado al 10-20%.
1.7. Incidencia del uso de anticoagulantes en la hemorragia intracerebral

Las complicaciones hemorragicas suponen un riesgo inherente a los tratamientos
anticoagulantes y tromboliticos. De todas ellas, es la hemorragia intracerebral (HIC) la
mas temida por la elevada morbimortalidad que conlleva. Debido al creciente uso de
anticoagulantes y a la mayor edad de los pacientes, la incidencia de HIC asociada con
estos tratamientos se ha incrementado de forma significativa (casi 20%). El desarrollo
de nuevos farmacos con diferentes mecanismos de accion ha supuesto un importante
avance en las limitaciones de los anticoagulantes clasicos, entre ellas, una
disminucién del riesgo hemorragico (55). La incidencia de la HIC asociada con
anticoagulantes orales (ACO) es, en la actualidad, hasta cinco veces mas alta que
hace 10 afos, y es esperable que se incremente aun mas en el futuro, dado el
progresivo envejecimiento de la poblacion y la mayor incidencia de fibrilacion
auricular, lo que condiciona una indicacibn mas frecuente de este tratamiento. El
riesgo es de 1-2% anual (hasta 7-10 veces mas frecuente que en pacientes que no
reciben (ACO) y puede alcanzar hasta un 4% en paciente mayor de 75 afos (56). La
mortalidad es ademas superior (67%) con respecto a pacientes con HIC sin ACO (57).
La HIC asociada con ACO comparte los mismos factores que la HIC espontanea
(edad avanzada, hipertension arterial, angiopatia amiloide), lo que sugiere
mecanismos etiopatogénicos comunes. La ACO, por tanto, exacerba la hemorragia e
impide un efecto hemostético precoz, dando lugar a hematomas de mayor tamafio
(58). Aunque la mayoria de los hematomas tienen lugar con niveles de INR en rango
terapéutico (en inhibidores de vitamina K) los niveles mas elevados de INR aumentan
el riesgo de HIC (59,60). La expansion del hematoma tiene lugar en las primeras
horas desde el inicio, y parece que en los pacientes tratados con ACO este tiempo
puede prolongarse, de ahi la importancia de revertir su efecto lo antes posible. Las

opciones terapéuticas son el plasma fresco congelado y los concentrados de



complejos de protrombina. El plasma fresco congelado tiene un efecto rapido, pero su
preparacion no es inmediata. Contiene todos los factores de la coagulacién, aunque
en proporciones diferentes, por lo que es necesario administrar volimenes elevados
que pueden producir sobrecarga circulatoria. Su efecto es menos predecible y son
mas frecuentes las reacciones alérgicas. Los concentrados de complejos de
protrombina, contienen ademas F I, VII, IX y X, y normalizan de manera rapida los
valores de INR, por lo que constituyen el tratamiento de eleccién. Es necesario
combinarlos con vitamina K, dado que la vida media de los anticoagulantes orales
excede la de los factores dependientes de vitamina K (61). En la actualidad, no se
recomienda la administracion de FVII por sus efectos protromboéticos (62). El
desarrollo de nuevos farmacos anticoagulantes (inhibidores directos de la trombina o
inhibidores de Fxa) estdn tomando una posiciébn importante en el tratamiento
anticoagulante de la FA. Uno de los aspectos cruciales es la disminucion del riesgo
hemorragico. El dabigatran ha sido autorizado por la Food and Drug Administration de
Estados Unidos como alternativa a la warfarina en pacientes con FA. En el ensayo
clave RE-LY, se observ6 que con una dosis de 150 mg dos veces al dia de dabigatran
se asociaba a una disminucion en la tasa de eventos isquémicos, pero con unas tasas
de hemorragia mayor similares a las de warfarina. A una dosis de 110 mg dos veces
al dia, la tasa de los eventos vasculares isquémicos fue similar, pero con una
reduccion de la tasa de hemorragia mayor. Aun con grandes limitaciones, experiencia
clinica aun escasa y la falta de antidotos especificos, los nuevos anticoagulantes

orales cada vez se convierten en una practica cada vez mas cotidiana (63,64).



MATERIAL Y METODO
Clasificacion de la investigacion: observacional descriptivo longitudinal

retrospectivo.

Aspectos generales del estudio.

Se realizé un estudio observacional descriptivo longitudinal retrospectivo en los
pacientes con factores de riesgo que inciden en la aparicion de hemorragias
Intracerebrales en el consultorio # 7 del area norte del municipio de Morén, en el

periodo comprendido entre mayo del 2018 y diciembre del 2019.

Universo de estudio

Fueron 900 pacientes mayores de 18 afos y menores de 80, la muestra se selecciona
a través de un muestreo intencional quedando constituido por 700 pacientes con
factores de riesgo que inciden en la aparicion de hemorragias Intracerebrales,

cumpliendo los siguientes criterios de inclusion.
Criterios de inclusion:
1. Pacientes mayores de 18 afios y menores de 80.

2. Pacientes que presenten algun factor de riesgo que incida en la

aparicion de evento cerebrovascular hemorragico.

3. Pacientes pertenecientes al consultorio # 7 del area norte del Municipio

de Moron.
Criterios de exclusion:
1. Menores de 18 afios y mayores de 80 afios.
2. Pacientes sanos, sin existencia de ningun factor de riesgo.

3. Negacion familiar o por parte del paciente de participar en el estudio.

Métodos de obtencién de informacion



La informacion fue obtenida de las Historias Clinicas de salud familiar y las Historias
Clinicas de salud individual y fue vertida en una base de datos creada por los

investigadores con el sistema SPSS versién 11.5

Se obtuvieron variables socio demograficas como grupos de edad, sexo, raza,
ademds de otras variables como pacientes hipertensos, diabéticos en los cuales se
evalud la modalidad de tratamiento, uso de anticoagulantes, uso de antiagregantes
plaguetarios, fumadores y pacientes recuperados de un evento hemorragico anterior

gue se clasifico sus secuelas segun la escala de resultados de Glasgow.
Métodos y técnicas del nivel empirico.

Andlisis de documento: Mediante la revision de la historia clinica se recogio los
datos socio demogréafico y los tratamientos meédicos para realizar asi el analisis

estadistico.
Métodos de procesamiento de la informacién y técnicas a utilizar.

El procesamiento y analisis de las variables ser& por intencion de tratar, se utilizara la
prueba no paramétrica de bondad de ajuste. Se consideraran significativos los valores
de p<0,05.



Operacionalizacién de variables.

Variable Tipo Operacionalizacion Indicador
Escala Descripcion
Grupos de Cuantitativ | De 18 a 29 afios | Segun afios NUmero y
Edad a continua | De 30 a 49 afos | cumplidos. porciento
De 50 a 60 afios segun grupos
Mas de 60 afios de edades
Sexo Cualitativa | Masculino Segun sexo Media y
nominal Femenino biol6gico desviacién
dicotomica estandar.
Hipertensién Cualitativa | Con tratamiento | Segun control | Mediay
arterial Nominal regular de su desviacion
politbmica | Sin tratamiento | enfermedad estandar.
regular
Diabetes Cualitativa | Dieta Segun Media y
Mellitus Nominal Hipoglucemiant | oqalidad de | desviacion
politbmica ?nssulin o tratamiento estandar
dependiente
Habitos Cualitativa | Habito de Segun habito Media y
Toxicos Nominal Fumar toxico. desviacion
politmica | Alcoholismo estandar
Uso de Cualitativa | Con tiempo de | Segun el Media y
anticoagulante | Nominal protrombina resultado del | desviacion
s politmica g%r:l?;mp o de complementari | estdndar
protrombina 0
alterado
Uso de Cualitativa | ASA Segun Media y
antiagregantes | Nominal Clopidrogel antiagregantes | desviacion
plaguetarios politmica plaguetarios estandar

usados.




Evento Cualitativa | Con secuelas Segun escala | Mediay

hemorragico Nominal neurologicas de resultados | desviacion

anterior. politdbmica | Sin secuelas de Glasgow.* | estandar
neuroldgicas

Tiempo Cuantitativ | Hasta 6 meses | Segun tiempo

trascurrido del | a continua | De 6-12 meses | trascurrido del | Media y

evento Mas de 12 evento desviacion

hemorragico meses hemorragico estandar

anterior

anterior




ANALISIS Y DISCUSION DE LOS RESULTADOS
En el presente estudio se incluyeron un total de 700 pacientes que presentan
factores de riesgo para enfermedades cerebro vasculares dentro de la poblacién

del consultorio No 7 perteneciente al Policlinico Norte de Morén, los cuales

cumplieron con los criterios de inclusion.

Tabla 1. Distribucién de la muestra segun grupos de edad y factores de

Riesgos asociados.

Grupos 18-29 afios | 30-49 afios | 50-60 afios | 60- 80 afios Total
de Edad %
Hipertensién 3 129 20 135 287
Arterial (1.04%) | (44.94%) | (6.96%) | (47.03%) (41%)
Diabetes 0 27 7 44 78
Mellitus (34.61%) | (8.97%) | (56.41%) | (11.14%)
Habitos 19 121 53 71 264
Toxicos (7.19%) (45.83%) | (20.07%) | (26.89%) | (37.71%)
Uso de 1 4 10 15
tAer:icoagu'a” 0 (6.66%) | (26.66%) | (66.66%) | (2.14%)
Uso de 0 9 14 24 47
:gtiagregant (19.14%) | (29.78%) | (51.06%) | (6.71%)
plaguetarios
Evento 0 0 3 6 9
Hemorragico (33.33%) | (66.66%) | (1.28%)
Anterior
Total 22 287 101 290 700
(3.14%) (41%) (14.42%) | (41.42%) (100%)

Fuente: Historia Clinica de salud familiar e individual.

La tabla 1 muestra la relacion de los grupos de edades segun los diferentes
factores de riesgos, donde predominaron los pacientes con hipertension arterial
entre el grupo de edad de 30-49 afios y el grupo de edad de 60- 80 afios con un



total de 287 enfermos (41%) ademas en los pacientes diabéticos predominé el
grupo de edad de 30-49 afios representando un 37.71%. La incidencia de las HIC
varia en funcién del pais, la raza, la edad y el sexo, y se relaciona estrechamente
con la prevalencia de la HTA, dato que coincide con nuestro estudio sumandose el
incremento de pacientes que presentan habitos toxicos, factor de riesgo que
predispone la incidencia de hemorragia intracerebral. Su incidencia en Europa es
de aproximadamente 15 casos por cada 100.000 habitantes (65). La HIC sélo
representa el 10-15% de todos los ictus; sin embargo, condiciona un peor
prondstico, con unas tasas mas elevadas de morbilidad y mortalidad. EI 40,4% de
todos los pacientes fallecen durante el primer mes (66), la mayoria en los dos
primeros dias, y so6lo un 20% son independientes al cabo de 6 meses tras la
HIC(67). La mortalidad a 30 dias se correlaciona con el tamafio y la localizacion de
la HIC.



Tabla 2. Distribucién de la muestra segun sexo y factores de riesgo

asociados.

Factores de | Masculino % Femenino % Total
Riesgo

Hipertension 130 45.29% 157 54,70% 287
Arterial

Diabetes 32 41.02% 46 58.97% 78
Mellitus

Habitos toxicos 170 64.39% 94 35.60% 264
Uso de 9 60% 6 40% 15
anticoagulantes

Uso de 28 59.57% 19 40.42% 47
Antiagregantes

plaquetarios

Evento 6 66.66% 3 33.33% 9
hemorragico

anterior

Total 375 53.57% 325 46.42% 700

Fuente: : Historia Clinica de salud familiar e individual.

La tabla No 2 muestra la relacién del sexo con los factores de riesgo en el grupo
estudiado, donde se encontr6 una predominancia del sexo masculino sobre el
femenino, mostrando 375(53.57%) pacientes con factores de riesgo del sexo
masculino, mientras que el sexo femenino fueron 325 que representaron un
46.42%, en especifico para cada factor de riesgo predominaron las féminas con un
total de 157(54,70%) en la hipertension arterial, mientras que habitos toxicos se
presentaron 170 del sexo masculino representando un 64.39%. La tension arterial
como factor de riesgo en si y sus cifras elevadas puede aumentar el riesgo de
sangrado al provocar la rotura de pequeias arterias y arteriolas, aunque en
algunos estudios (68) se ha visto que una tension arterial sistélica (TAS)< 210

mmHg no esté claramente relacionada con un incremento de la hemorragia o con



un empeoramiento neuroldgico. Sin embargo, el aumento de la hemorragia ocurre
mas frecuentemente en pacientes con TAS elevadas. Por otra parte, un
tratamiento muy agresivo de la HTA puede disminuir la presién de perfusién
cerebral y provocar dafio isquémico cerebral, sobre todo en aquellos pacientes
con PIC elevadas.

En este sentido, un descenso rapido en la TA se ha visto asociado en algunos
estudios con un aumento de la mortalidad (69,70), por lo que se recomienda
mantener siempre presiones de perfusion cerebral> 60 mmHg. Las
recomendaciones previas de la American Heart Association (AHA) era mantener la
TAS < 180 mmHg o tensién arterial media (TAM) <130 mmHg. No existen estudios
gue determinen claramente cual debe ser la pauta de tratamiento, por lo que el
manejo de la TA requiere un abordaje individualizado teniendo en cuenta, entre
otros factores, la edad del paciente, la causa de la hemorragia, PIC, e HTA previa.
Para responder a esta cuestion, en la actualidad hay dos estudios en marcha que
pretenden definir los niveles 6ptimos de TA en los pacientes con HIC. El

ATACH (Antihypertensive Treatment in Acute Cerebral Haemorrhage), que se
inici6 en el 2005, dependiente del NINDS (National Institute of Neurological
Disorders and Stroke) y que investiga el control de la TAS en tres niveles: de 170
a 200, 140 a 170y de 110 a 140 mmHg. En el afio 2006 se inicio la fase Il del
estudio INTERACT (Intensive Blood Pressure Reduction in Acute Cerebral
Haemorrhage), cuyo objetivo es determinar si la reduccion de la TA puede
disminuir las posibilidades de una persona de morir o sobrevivir con una
discapacidad a largo plazo. Sera necesario esperar estos resultados para obtener
unas recomendaciones mas especificas y concretas en el manejo de la Tension
Arterial.

El estudio INTERACT (71) aporta nuevos datos acerca del manejo de la presiéon
arterial durante la fase aguda de la Hemorragia Intracerebral. Este estudio se
disefio con el objetivo de valorar el efecto de un control mas intensivo de la
presion arterial en el crecimiento de la hemorragia y el desarrollo de edema

perilesional.



Para ello se incluy6 a 404 pacientes con HIC espontanea de menos de 6 h de
evolucion que presentaban cifras de presion arterial sistélica=150 mmHg y<220
mmHg. Los pacientes fueron asignados de manera aleatoria para recibir
tratamiento de los niveles de presion arterial segun las recomendaciones de las
guias internacionales o un control mas intensivo de dichos niveles. En los
pacientes que recibieron el control segun las guias internacionales se mantuvo la
presion arterial sistélica por debajo de 180 mmHg. El objetivo del control de la
presion arterial en el grupo de pacientes de pacientes con control intensivo fue
alcanzar cifras de presion arterial sistolica de 140 mmHg durante la primera hora y
mantenerla por debajo de esos niveles durante los siguientes7 dias. Los
resultados del estudio demostraron que el grupo de pacientes asignado a control
mas intensivo de la presion arterial presentd un menor crecimiento de la
hemorragia y una tendencia en la disminucion del edema perihemorragia, sin
evidenciarse un mayor porcentaje de deterioro neurolégico ni peor prondstico
funcional, aunque el estudio no fue disefiado para evaluar este aspecto. Los datos
del estudio parecen demostrar que el control intensivo de la presién arterial parece
seguro. Sin embargo, sigue sin conocerse el nivel de presion arterial mas
adecuado en los pacientes con HIC, cual debe ser la duracion del tratamiento
antihipertensivo y el efecto de éste en el prondstico funcional.

Actualmente, se encuentra en marcha el estudio INTERACT 2(72), que tiene como
objetivo principal la evaluacion del efecto del control intensivo de la presion arterial
durante la fase aguda en el prondstico funcional en pacientes con Hemorragia
Intracerebral.

En nuestro estudio se encontr6 una prevalencia de los pacientes que presentaba
hipertension arterial seguida de los pacientes con habitos toxicos coincidiendo con
la bibliografia consultada, factores que inciden como lo descrito en la bibliografia la

aparicion de hemorragias intracerebrales.



Tabla 3. Distribucion de los pacientes con Diabetes Mellitus segun el grupo

de estudio
Diabetes Mellitus. NUmero de pacientes. %
Dieta diabético 11 14.10
Hipoglucemiantes orales 67 85.89
Insulinodependiente 0 0
Total. 78 100

Fuente: Historia Clinica de salud familiar e individual.

En la Tabla No 3 se muestra la relacion de los pacientes que presentan la
enfermedad de la diabetes mellitus con un total de 78 pacientes de ellos
predominaron los dolientes con tratamiento con Hipoglucemiantes orales
representando un 85.89%. La diabetes mellitus es una enfermedad que se
produce como consecuencia de defectos en la secrecion y/ o accion de la insulina
y que producen un conjunto de trastornos metabdlicos caracterizados por
hiperglucemia. La hiperglucemia crénica de la diabetes estd asociada a
complicaciones a largo plazo, disfuncion y falla de diversos érganos que incluyen
retinopatia, neuropatia periférica y neuropatia autonomica. Asimismo, los
pacientes con diabetes tienen una incidencia aumentada de enfermedad

ateroesclerotica cardiovascular, vascular periférica y enfermedad cerebrovascular.

Existe una relacion muy estrecha entre la diabetes mellitus (DM) y la enfermedad
vascular, ya sea cerebral o cardiaca, lo cual se pone en evidencia a través de las
lesiones que se establecen de forma gradual en la DM a nivel de los vasos

sanguineos.

Se conoce que la insulinorresistencia es un proceso inflamatorio crénico
desarrollado a “bajo ruido” y un factor predecesor comun a diferentes entidades

gue constituyen importantes causas de morbimortalidad, entre ellas DM, HTA,



dislipidemia, todas relacionadas a la enfermedad cerebrovascular (ECV) y

coronaria aguda, como primeras causas de muerte. (73)

Hay que tener en cuenta el hecho de que el 90 por ciento de los diabéticos son
obesos y la obesidad produce alteraciones que se vinculan con la aparicion de la

enfermedad cerebrovascular y coronaria.

Diversos estudios han demostrado una alta prevalencia de accidente
cerebrovascular (ACV) en la poblacion diabética, con diabetes no diagnosticada y
con intolerancia a la glucosa, enfatizandose que los sujetos con diabetes tienen
mayor riesgo de accidente cerebrovascular (73) y mayor morbimortalidad. A pesar
gue la asociacion entre diabetes y accidente cerebrovascular puede ocurrir a
través de diversos factores de riesgo, varios estudios han observado una
asociacion independiente de la diabetes con un riesgo elevado de accidente
cerebrovascular isquémico y de todo tipo, tanto para hombres como para mujeres
(74,75). La diabetes mellitus ha sido descrita como un factor de riesgo para el
accidente cerebrovascular isquémico, pero no para el hemorragico, y se sabe
también que la frecuencia de accidente isquémico transitorio (AIT) no esta
aumentada en los pacientes con diabetes comparada con la poblacion general y
aparentemente, la diabetes tampoco se asociaria con un mayor tamafno del infarto
cerebral (76). En la literatura se sefala que entre el 2 y 7% de los pacientes que
sufren accidente cerebrovascular son portadores de diabetes mellitus tipo 2
(77,78).

Los estudios en pacientes diabéticos reportan que el ACV tipo isquémico es mas
frecuente en hombres y mujeres diabéticas y que hay una menor prevalencia de
ACV tipo hemorragico y Hemorragia Subaracnoidea (HSA) (73,78, 79). EI ACV
tipo hemorragico fue mas frecuente en los pacientes no diabéticos que en los
diabéticos y no se encontrd diferencia significativa en la ocurrencia de Accidente
isquémico Transitorio (AIT). La asociacion entre diabetes y ACV ocurre a través de
diversos factores, reconociéndose una asociacion independiente (73,78, 79).

Existen factores demograficos que aumentan el riesgo de ACV en la poblacion



diabética; la edad es el factor de riesgo mas importante tanto en la poblacién
diabética como en el no-diabético; la raza es otro factor de riesgo siendo mayor la
prevalencia de ACV en los pacientes diabéticos de raza negra y amarilla (80).
Asimismo, se sabe que las mujeres diabéticas pierden los factores de proteccién
propios de su sexo por lo que la prevalencia de ACV es similar en los pacientes
diabéticos hombres o mujeres (73). Existe una gran proporcién de poblacion con
diabetes no diagnosticada que tiene un riesgo elevado de presentar eventos
tromboembdlicos, como, por ejemplo, los pacientes que presentan hiperglucemia
sin historia de diabetes (81,82). Existe una relacién directa entre el tiempo de
enfermedad de diabetes y la ocurrencia de ACV. La duracion de la diabetes es un
factor importante que contribuye a aumentar el riesgo de ACV (83), pues hay mas
tiempo para que ocurra dafio de los pequefios y largos vasos cerebrales
intracraneales, enfermedad ateroesclerética cardiovascular, vascular periférica y
cerebrovascular (84,85). El dafio tisular producto de la hiperglucemia crénica se da
por la glicacion de las proteinas tisulares y otras macromoléculas y una excesiva
produccion de compuestos de poliol a partir de la glucosa (85). Por otro lado, los
altos niveles de insulina son un factor de riesgo de ateroesclerosis, el endotelio
micro vascular es mas susceptible a los efectos metabdlicos y mitogénicos de la
insulina que el endotelio de los grandes vasos (86). Sin embargo, esta tendencia
también se ve en otras complicaciones cronicas que implican compromiso
vascular y esto puede cuestionar el rol preponderante de la diabetes. Nuestro
estudio nos permite concluir que la diabetes es un factor de riesgo importante para
la ocurrencia de ACV, sin embargo, el disefio de este estudio no nos permite
concluir si la diabetes es un factor de riesgo independiente para la ocurrencia de
ACV. Las complicaciones especificas de la diabetes son la retinopatia, la
nefropatia y la neuropatia y los pacientes portadores de cualquier forma de
diabetes con suficiente duracién, son vulnerables a cualquiera de estas
complicaciones, siendo su diagndstico importante porque su presentacion se
acompafia de un aumento sustancial de la enfermedad ateroesclerética de
grandes vasos como la enfermedad cerebrovascular. Se sabe que la historia

natural de la nefropatia comienza con la presentacién de micro albuminuria que



puede ocurrir a los cinco afios de inicio de la diabetes, luego se presenta la
proteinuria y finalmente la insuficiencia renal cronica (87). Los niveles aumentados
de albuminuria y proteinuria estdn asociados con la presentacion de enfermedad
ateroesclerotica, de tal manera que la incidencia de ACV esta relacionada

directamente con los niveles de proteinuria (88).



Tabla 4. Distribucion de los pacientes que presentan habitos

obesidad con el grupo de estudio.

toxicos y

Habitos Toxicos

Numero de pacientes

%

Fumadores 206 78.03
Alcoholismo 58 21.96
Total 264 100

Fuente: Historia Clinica de salud familiar e individual.

En la Tabla No 4 aparece la relacién de los habitos téxicos con el grupo de estudio

mostrando un total de 264 pacientes con habitos toxicos de ellos predominaron los

enfermos fumadores representando un 78.03 %.

Tabla 5. Distribucién del Tiempo transcurrido en pacientes con evento

hemorragico anterior.

Evento

Hemorragico

Numero de pacientes

%

anterior

Hasta 6 meses 11.11
De 6- 12 meses 3 33.33
Mas de 12 5 55.55
meses

Total 9 100

Fuente: Historia Clinica de salud familiar e individual.

En la tabla No 5 se muestra la relacion del tiempo transcurrido en pacientes con

evento hemorragico anterior, donde se sub clasificé en menos de 6 meses, entre 6

y 12 meses y mas de 12 meses, se encontré un total de 9 pacientes con evento

hemorragico anterior de ellos predominé los pacientes con mas de 12 meses de

evolucién con 5 pacientes representando un 55.55%.



Grafico 1. Distribucién de pacientes con evento hemorragicos anteriores de

acuerdo al grado de discapacidad segun la escala de resultados de Glasgow.

Grupo de estudio

Grado VI Muertos
Grado V Discapacidad Severa

Grado IV Discapacidad Severa menor

Grado lll Discapacidad Moderada .
B Grupo de estudio

Grado |l Discapacidad ligera
Grado | Sin discapacidad

Grado 0 Sin sintomas

Fuente: Historia Clinica de salud familiar e individual.

En el Gréfico No 1 se muestra la relacion de los pacientes con evento hemorragico
anterior con la clasificacion de Rankin modificada de Glasgow donde se encontré
una predominancia de 4 pacientes con discapacidad ligera representando un

44.44%.



Grafico 2. Distribucién de pacientes con Hipertensién arterial segun el

control de su medicacion.

92.33%

300

250 -

200 -
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M Sin tratamiento regular
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7.66%

Pacientes Hipertensos

Fuente: Historia Clinica de salud familiar e individual.

En el grafico No 2 se muestra la relacion de los pacientes hipertensos con el
control de su medicacién donde encontramos un predomino de los pacientes que
presentan control regular medicamentoso con un total de 265 hipertensos

representando un 92.33%



Grafico No 3. Relacion entre pacientes con uso de anticoagulantes y

antiagregantes plaquetarios con el grupo en estudio.
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Fuente: : Historia Clinica de salud familiar e individual.

En el Gréafico No 3 se muestra los resultados de la relacién de los pacientes con
uso de anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios con el grupo de estudio,
obteniéndose un predominio de los pacientes que ingieren antiagregantes
plaguetarios de un 6.71% sobre los que se medican con anticoagulantes orales
gue solo representaron el 2.14% del total. La hemorragia intracraneal es la
complicacion mas temida del uso de los anticoagulantes orales, asi como la mas
frecuente y menos tratable, especialmente en pacientes de mayor edad en los
cuales es mas frecuente el uso de estos farmacos. La evolucién del sangrado es
mas lenta entre los pacientes medicados con anticoagulantes que en pacientes en
quienes el sangrado ocurri6 de forma espontanea. Dentro de los mayores
determinantes para inducir hemorragia estan la intensidad del efecto del

anticoagulante, las caracteristicas del paciente y la duracion de la terapia. Existe



evidencia de que un INR de 2.5 se asocia con menor riesgo de sangrado que uno
mayor de 3.0.(89) Un estudio del ensayo Anticoagulation et Replacement
Valvulaire (AREVA), que compard diferentes regimenes de anticoagulacion,
encontré disminucion de los eventos hemorragicos en pacientes con INR entre 2-3
en comparacién con INR entre 3 y 4.5.(90) A muchos pacientes se les agregan
agentes antiplaquetarios para reducir el riesgo de complicaciones embdlicas; sin
embargo, esto incrementa el riesgo de sangrado, por lo cual se recomiendan dosis
bajas. Datos que se encontraron dentro de nuestra poblacién. En el estudio The
Stroke Prevention in Atrial Fibrillation Il se observaron mayores tasas de sangrado
en pacientes que recibian warfarina comparados con aquellos que solo recibian
aspirina, ademas se observé un aumento del riesgo segun la edad; (91) algo que
concuerda con nuestro estudio ya que, segun el expediente clinico de los
pacientes, la mayoria de los pacientes recibian warfarina como medicamento

anticoagulante y antiagregantes plaguetarios eran mayores de 60 afos.



CONCLUSIONES

En el presente estudio se evidencio que existia un gran namero de pacientes con
factores de riesgo de presentar enfermedades cerebrovasculares sobre todo de
tipo hemorragica dentro de la poblacion del consultorio No 7 del policlinico norte

del municipio de moroén.

Los principales factores de riesgos fueron los pacientes con enfermedades
cronicas no trasmisibles como la hipertension arterial y diabetes mellitus, de las
cuales la primera se identific6 como el principal elemento, ademas se encontraron
uso de medicamentos que inciden sobre los mecanismos de la coagulacion que
pueden incrementar fisiopatoldgicamente la incidencia de sangrado cerebral, estos

son los anticoagulantes y antiagregantes plaguetarios.

Las caracteristicas socio demogréaficas correspondientes con la edad y el sexo se
describieron con un gran namero y prevalencia del sexo masculino en todos los
grupos de factores de riesgos estudiados, ademas en cuanto los grupos de edad
se presentd el mayor indice en los grupos etarios de la tercera edad y

relacionados con enfermedades crénicas no trasmisibles.

Se encontré6 un pequefio grupo de pacientes que habian presentado eventos
hemorragicos anteriores que por la morfologia vascular cerebral esta propensa a
cualquier aumento del flujo sanguineo cerebral a un evento secundario vascular
los cuales presentaban datos frecuentes como discapacidades ligeras vy

moderadas con un tiempo de evolucién de un afio después del evento vascular.
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ANEXO 1
Revisién documental:

Se realizd6 una revision documental en el consultorio #7 del area norte del
municipio de Morén, con datos obtenidos de las historias clinicas de salud familiar

e individual.

Historia clinica de salud familiar: Edad, sexo, presencia de enfermedades cronicas
no transmisibles como Hipertension Arterial y Diabetes Mellitus, ademas de los

habitos téxicos.

Historia de salud individual: Pacientes que son consumidores de anticoagulantes y
antiagregantes plaquetarios; ademas de pacientes con evento hemorragico

anterior.



ANEXO 2

*Escala de resultados de Glasgow

Grado 0O: Sin sintomas

Grado I: Sin discapacidad

Grado II: Discapacidad ligera

Grado llI: Discapacidad Moderada

Grado IV: Discapacidad Severa Menor

Grado V: Discapacidad Severa

Grado VI: Muertos




