NIRRT

X% 2% UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA
' DE MEXICO

P ] Miezoasy o
=S 1)

FACULTAD DE MEDICINA O
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
CENTRO MEDICO NACIONAL “LA RAZA”

DEPARTAMENTO DE ENSENANZA E INVESTIGACION
Y MEDICINA INTERNA

LOS FACTORES DE RIESGO VASCULAR EN LA
MORBILIDAD Y MORTALIDAD DE PACIENTES CON
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA,

T E S I S

PARA OBTENER EL TITULO DE:
ESPECIALISTA EN MEDICINA INTERNA
P R E 8§ E N T A

DR. ROGELIO NAVARRETE CASTRO

[N ASESOR: DR. RAUL ARIZA ANDRACA
COLABORADORES: DR. GUILLERMO IVENS MARES

DRA. CLAUDIA VENZOR MENDOZA

| m MEXICO, D. F.




e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



hospltel de especialidedes

I DIVISION DE EDUCACION )
| & INVESTIGACION MEDICA

e ek

&

Dr. Alberts Fragti Munari \g - Raiil Ariza Andraca
Ti)ﬁr det Curso Jefe da Servicio y asesor de tesis
S

A

Dr.Guillermo Ivens Mares
Co-Asesor de tesis

S
Dr. Rogelio Vavarrete Castro
Residente

ES

No. de Protocolo:9706114
No. De}m divor, 17 -£9¢ -009)



Con.tenido

Dedicatoria

Agradecimientos

Resumen

Antecedentes

Material y métodos

Resultados

Frecuencia de factores de riesgo vascular
Causas de hemorragia subaracnoidea '
Arritmias

Isquemia

Alteraciones en ¢l segmento ST

Infarto

Estimacién de riesgo de morbilidad
Estimacién de riesgo de mortalidad

Frecuencia de morbilidad cardiovascular,
Resangrado y muerte (cuadro )

Anilisis estratificado de factores de riesgo vascular
y morbilidad. {Cuadro II)

Andlisis simultaneo de factores de riesgo vascular
Y morbilidad. (Cuadro II1)

Factores de riesgo vascular y resangrado (Cuadro IV)
Factores de riesgo vascular y mortalidad (Cuadro V)
Discusion

Conclusidn

Bibliografia

Pagina

10
10
10
10
10
10
10
11

12

13

14

15
16
16
17
20

2]




Dedico esta tesis:
A mis padres, por inculcarme educacion y respeto.

A Lupita mi esposa, par su comprension y carifio.

A Yosinbi mi hijo, por su sacvificio al no compartir su
tiempo mientras me encontraba en el Hospital.

A mis hermanos por el apoyo moral




Agradecimientos

A la Dra. Claudia Venzor Mendoza, por su esfuerzo en la realizacién de este trabajo.
Al Dr. Raitl Ariza Andraca, por su valiosa Colaboracién y asesoria
Al Dr. Guillermo Ivens Mares, por su valiosa participacion.

Al Sr. Victor del Servicio de cardiologia, por haber aportado con su trabajo parte de
su esfuerzo,




.LOS FACTORES DE RIESGO VASCULAR (FRV) EN LA MORBILIDAD Y
.MORTALIDAD DE PACIENTES CON HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA (H5A)

Objetivo: Evaluar la influencia de los FRV en la morbilidad cardiovascular y mortalidad
intrahospitalaria de pacientes con HSA.

Disedio: Estudio prospective, comparativo y observacional.

Lugar: Servicio de Neurologia y Medicina Intema, HECMN “La Raza™

Pacientes; De septiembre de 1997 & septiembre de 1998, se estudiaron pacientes con y sin
FRV que ingresaron por HSA.

Medicion: Al ingreso se investigd edad, sexo, hipertension Arterial (HAS), Diabetes
Mellitus (DM 2), cbesidad, hiperlipidemia, tabaquismo e infarto al miocardio previo (IAM).
Durante su estancia se realizd electrocardiograma, enzimas cardiacas, sodio, potasio,
tomografia y angiografia cerebral. Se determind Hunt y Hess, resangrado y causa de muerte.
Anilisis estadistico: Riesgo relativo (RR) con 1C95%, analisis estratificado, simultdneo y
regresion logistica. X2 de Mantel-Haenszel v Xz de heterogeneidad.

Resultados: Fueron 74 pacientes, 55 mujeres y 19 hombres, con edad promedio de 51 afios
{ 15 a 80 afios). El 82.7% presentd alteraciones electrocardiograficas (AECG), 13.5% 1AM,
14.2% resangrado y el 27% fallecio.

El factor de riesgo mas consistente para desarrollar AECG fue el sangrado intraventricular
(RR 10.6 IC?5% 3.15-35.5) y, sopor o estado de coma para IAM (RR 2.8 IC90% 1.01-
8.1). El riesgo de resangrado fue mayor para el paciente hipertenso (RR 3.5 1C95%1 12-
11.1) ¥ la Hipokalernia a mayor mortalidad (RR 14 1C95% 3.36-58.1) Estos riesgos se
incrementan si ademas existe hipertension, tabaquismo, obesidad, hiperlipidemia e
hipernatremia.

Conclusién: Los FRYV asociados al grado de hemorragia y estado neurologico son factores
predictivos a mayor morbilidad y mortalidad. Podra detectarse y tratarse en forma oportuna
la morbilidad cardiovascular si se toman en cuenta estos factores y reducir la mortalidad si
corrigen las alteraciones electroliticas.

Palabras clave: HSA, 1AM, AECG, FRV.




The Risk Factors Vascular(RFVY) in the morbility and mortality of patients with
Subarachoide Hemorrhage (SAH).

Object: Asess the influence the risk factors in the morbility cardlovascu]a.ry and morbility
nosocomy the patients with SAH.

Desing: Pospect study, comparative and observing,

Place: Service of Neurology and Internal Medicine of HECMN “ La Raza”.

Patients: Of september of 1997 in september of 1998, is Study patients with and without
RFV which enter bay SAH.

Measurement: The enter is research age, sex, hypertension, Mellitus Diabetic {DMII),
obesity, hipetlipid, smoking in infartion miocardia! antecedent (IMA). Intrahospitaly is was
realize electrocardiograms, cardiac enzime, sodium, potassium, tomografic, brain angiografic
and is Hunt y Hess, rebloodletting and cause of dead.

Analysis stadistic; Relative Risk with IC95%, estratific analysis, simultaneous and logisatic
regresion. X2 of Mantel-Haenszel and X2 of hetherogeidad.

Result: Seventy fourth patients, 55 womans and 19 mens, with 55 age in average (of 15a
80 age). The 82.7% was present alteration electrocardiographic (ECGA), 13.5% IMA,
14.2% rebloodletting and 27% dead.

Tha nisk Factors consistent for present ECGA was inventricle bloodletting (RR 10.6 1C95%
3.15-35.5) and, sleepines ou coma for IMA (RR 2.8 ICS0% 1.01-8.1). The risk of
rebloodletting was larget for pateints with hypertension (RR 3.5 IC95% 1.12-11.1)and the
hipokalemy larget mortality (RR14 1C95% 3.36-58.1). Is risk increment is the patients have
hipertension, smoking, is obesity, hyperlipid and sodium of alteration.

Conclusion: The RFV associated a grade of bloodletting and neurclogy state is predictive
factors of larget ECGA, IMA and rebloodletting and, hipokalemy a motality. Capacity
identify and treatement in opportunely the morbility cardiovaculary is have atention is factors
and decrescence of mortality is correct the alteration electrolitic,

Word code: SAH, IMA, ECGA, RFV,




Antecedentes:

Las enfermedades coronarias continiian siendo la principal causa de mortalidad,
siendo mas importante en la fase prehospitalaria (50%) y en los primeros 14 dias de la
fase hospitalariz (15%). En la fase posthospitalaria un 10% en el primer aiio y ¢l resto

posterior & este periodo.

La HSA, es una entidad que se presenta entre ¢l 6 a 28 por 100,000 habitantes, con
una mortalidad del 37% dentro de las primeras 24 horas, cuya causa es ia ruptura de
aneurisma intracraneal en el 90% de los casos. % La etiopatogenia es atribuida a
defectos de la pared condicionada por factores de riesge como hipertension,

ateroesclerosis y tabaquismo. Factores que se comparten con la cardiopatia isquémica.
18

La repercusion cardiovascular de la enfermedad cerebrovascular fue reportada como
caso anecdotal en 1938 por Aschenbrenner y Bodechtel, pero hasta 1960 es publicada
la presencia de isquemia, alteracién en el segmento ST, ondas ) e infarto al miocardio
en pacientes con hemorragis intracerebral espontinea. “? Estas alteraciones en 1964,
Hearsh las asocia con HSA y meningitis, atribuidas a la activaciéon del sistema

nerviose simpitico, activacién de la médula adrenal y lesién hipotalimica. ***°

Otros trabajos documentan la acinesia del ventriculo izquierdo con una frecuencia del

10 al! 30% e infarto agudo al miccardio (LAM) en el 10% de los casos de HSA.

Fundamentalmente en los que presentan mayor deterioro neuroldgice,™!®! 11313



Considerando que la enfermedad coronaria y la HSA comparten ciertos factores de
riesgo que son olvidados en la evaluacidén clinica y tratamiento médico, porque son
consideradas como dos entidades totalmente diferentes. Hemos revisado las
complicaciones cardiovasculares en pacientes con HSA en diferentes trabajos, pero no
se reporta el papel de los FRV en la evolucién clinica, mortalidad y tratamiento. El
proposito de este trabajo es evaluar el papel de dichos factores de riesgo en la
morbilidad y mortalidad, que permita demostrar la importancia de su evaluacién en

todo paciente con HSA.



MATERIAL Y METODOS

Se diseié un estudio prospectivo, comparativo y observacional, en el servicio de
Neurologia y Medicina Interna del Hospital de Especialidades Centro Médico
Nacional La Raza,

Pacientes: Se incluyeron a todos los pacientes que ingresaron al servicio de neurologia,
Unidad de Cuidados Intensivos y Medicina interna de septiembre de 1997 2
septiembre de 1998, con las siguientes caracteristicas: HSA establecida por evaluacion
clinica, liguido cefalorraquideo (LCR) y tomografia axial computada de crineo
(TAC). No se incluyeron a pacientes con HSA traumiitica, insuficiencia cardiaca

congestiva clase funcional [ITy IV de Ia NYHA y otra enfermedad en fase terminal.

Mediciones: Al ingreso se investig edad y sexo. Presencia de hipertension, obesidad,
hiperipidemia, diabetes mellitus tipe 2 (DM 2) y antecedentes de infarto previo, con la
finalidad de formar dos grupos de comparacién; con y sin FRV. Ademis estudio

tomogrifico para determinar el grado de hemorragia { Fisher).

Sepuimiento: Durante su estancia intrahospitalaria fueron seguidos con monitoreo
electrocardiogrifico (ECG) diario al azar, determinacion de electrélitos, enzimas
cardiacas (CPK-MB), monitoreo de la presion arterial, evaluacién clinica de Hunt y
Hess, angiografia cerebral para determinar causa de HSA y idrea anatomica del
aneurisma y malformacion arteriovenosa (MAV) que fue confirmada en el
procedimiento neuroquirirgico. Se determiné también la presencia de resangrado y

causa de muerte.

Anilisis estadistico: Los datos fueron tabulados en programa de EPI-INFO y el
andlisis de datos con Nanostat. Los datos generales se analizaron con frecuencia
simples y medidas de tendencia central. Para identificar el factor de riesgo con mayor

fuerza de asociacién se realiz6 andlisis crudo con cilculo de riesgo relativo (RR),




intervalos de confianza del 95% (1C 95%), la identificacion de distractores con anilisis
estratificado y cdlculo de RR no sesgado, la identificacion de modificadores de efecto
con andlisis simultineo y finalmente sometidos a regresion logistica.">'* Como pruebas

de significancia estadistica se usé la X; de Mantel-Haenzsel y X de heterogeneidad.

Consideraciones éticas: Los pacientes que presentaron complicaciones se tratd de

acuerdo al diagnastico. Los pacientes con IAM fueron evaluados por unidad coronaria
para cuidados intensivos. Se obtuvo el consentimiento informado de los pacientes o

familiares en todo caso y aprobado por el comité local de ética e investigacion.



RESULTADQOS

Se estudiaron 74 pacientes con edad promedio de 51 afios (15 a 80 afios), 55 del sexo
femenino y 19 del sexo masculino. Presentaron hipertensioén el 47.3%, DM tipo 2
5.4%, hipercolesterolemia 21.6%, hipertrigliceridemia 1.4%, tabaquismo 39.2%,
obesidad 37.8% y sélo el 1.4% antecedentes de JAM.

La causa de HSA en 56 fue ruptura de aneurisma, en tres a MAY y en 15 no se
identificé. Entre los pacientes con aneurisma y MAV, el 32.3% se localizé en la arteria
cerebral media derecha, el 22% comunicante anterior, 20.3% comunicante posterior,
13.5% cerebral media izquierda, 5% cerebral anterior derecha, 5% carétida interna

derecha y el 1.7% en la arteria basilar. -

Entre los 44 pacientes que presentaron transtornos del ritmo se observé bradicardia
sinusal en el 54.5%, taquicardia sinusal el 27.2%, extrasistoles ventriculares el 4%, de
los cuales uno requirié tratamiento con xilocaina, extrasistoles auriculares en el 4.5%,
extrasistoles supraventriculares en ¢l 2,2%, taquicardia supraventricular en 2.2% y

fibrilaciéon ventricular en el 2.2%.

Los 22 pacientes con isquémica el 31.8% se Jocalizd en la cara anterosepial, el 18%
anterolateral y lateral alta, el 13.6% en cara inferior y el 9% iateral baja y lateral
extensa respectivamente, Cambios en el segmento ST de 20 pacientes s¢ presenté en
30% en la cara inferior, 20% anteroseptal, 40% distribuidos en cara lateral alta y

baja y, el 10% restante anterolateral y lateral extensa.

La presencia de onda Q sélo se observd en 9 pacientes, localizadas con mayor
frecuencia en cara inferior (66.6%) seguido de la cara anteroseptal (22.3%) y
anterolateral (11.1%). Presentaron 1AM 10 pacientes, el 90% se observé en la cara

inferior y el 10% anteroseptal.
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La frecuencia de alteraciones del ritmo, isquemia, desnivel del segmento ST, onda Q,

infarto, resangrado y muerte en pacientes con FRV se muestran en ¢l cuadro 1.

Estimacion de riesgo de morbilidad.

En el anilisis estratificado el factor de riesgo mas consistente para presentar AECG
fue !a hemorragia mayor de Imm, difusa e intraventricular, para presentar
alteraciones del ritmo y desnivel del segmento ST la hemorragia difusa e
intraventricular, para presentar ondas Q el sexo masculino, la presencia de 1AM
estado de sopor y coma que no se explican por los on:os factores de riesgo estudiados
(cuadro I1).

Presentaron AECG 61 pacientes siendo la presencia de sangrado mayor de 1 mm e
intraventricular (Fisher 11 y 1V) el factor de riesgo mds consistente, con un riesgo 10.6
veces que un paciente que presentd un sangrado menor de 1 mm (RR 10.6 1C95% 3.15-
355 p 0.0001). Este riesgo es 17 veces si el paciente ademés presenta hipo o
hipernatremia (RR 17 IC95% 1.53-188 p 0.05), 43 veces si ademis es hipertenso (RR 3.5
IC95% $5.67-333.5 p 0.003), 18 veces si presenta estado neuroldgico con Hunt y Hess de IT1
0 MAS (RR 18.5 IC95% 1.60-213 p 0.01) y 21 veces si es obeso (RR 22 IC95% 2.58-187 p 0.01).

El riesgo de presentar alteraciones del ritmo fue 2.3 veces si presentdé hemorragia
difusa e intraventricular comparado con menor grado de sangrado ¢ RR 2.34 IC95% 1.29-
4.2 p 0.004). Este riesgo es mayor si el paciente es obeso (RR 9.16 IC95% 1.62-51.64 p 0.007),
hipertenso (RR 15 IC95% 2.94-76.4), si presenta hipernatremia (¢ RR 10 IC90% 1.07.93.41 p

0.09) y estado neurolégico con Hunt y Hess de IIl 0 mis (RR 6.7 IC95% 1.64-27.2 p 0.007).

La hemorragia difusa ¢ intraventricular fue el factor de riesge con mayor asociacion
para presentar alteraciones del segmento ST (RR 466 I1C95% 1.58-13.68 p 0.005), ¢l que se
incrementa si el paciente tiene edad mayor a 40 afios (RR 7.69 IC95% 2.0-29.4 p 0.002), es
obeso (RR 6.0 IC95% 1.01-35.5 p 0.04), fuma (RR 15.7 IC95% 2.73.90 p 0.01) y presenta

hipercolesterolemia (RR 6.0 IC95% 1.7]-21 p 0.004).



El riesgo de presentar ondas Q fue mayor para ¢l sexo masculino (RR 8.0 JC95% 2.03-31.4
p 0.002), que disminuye si el paciente no fuma (RR 4.0 I1C95% 0,35-45.2), mayor si presenta
edad menor a S50 aiios (RR 9.42 1C95% 1.09-81.2 p 0.04), si presenta hipo-hipernatremia (RR
36 IC95% 2-64-490 p 0.007), Fisher de IV (RR 14.4 IC95% 1.74-118.5 p 0.01} y Hunt y Hess de
IV 0 mas (RR 14 IC90% 1.14-170.8 p 0.08).

El riesgo de presentar IAM fue de 2.8 veces para el paciente con Hunt y Hess de [V y
V que el que presenté III o menos (RR .88 IC90% 1.01-81 p 0.10). Este aumenta si el
paciente fuma ¢ RR 5.75 IC 90% 1.02-32 p 0.10) y menor si no fuma (RR 1.81 1C95% 0.37-8.69).
fcuadro IT)

Estimacién de riesgo de resangrado y mortalidad

Once pacientes presentaron resangrado con 3.5 veces el riesgo si el paciente tiene
hipertension (RR 3,55 IC90% 1.12-11.1 p 0.06), mayor riesgo si se asocia con obesidad (rRR
6.0 JC90% 1.02-35.2 p 0.10), si fuma (RR 13.3 IC95% 1.07-105.4 p 0.01) ¥ presenta Hunt y Hess
menor a III (RR 11.0 1C95% 1.59-76 p 0.01). (cuadro IV}

Veinte pacientes fallecieron y el 20% no fué atribuible directamente a HSA. IAM
(5%), blogueo de III grado (5%), fibrilacion ventricular (5%) y sepsis (5%). El factor
de riesgo mas fuerte fue la presencia de hipokalemia con un riesgo de 14 veces
comparado con el que no presento (RR 14 IC95% 3.36-58.1 p 0.0003). Pero este riesgo fue
24 veces si ademas el paciente fuma (RR 24 IC95% 2.9-196.8 p0.003), 19.5 veces si ademas
presenta hipercolesterolemia (RR 19.5 1C95% 4.04-94 p 0.009) y si presenta menos de 50

ailos (RR 39 IC95% 4.7-322 p 0.006). (Cuadro V)




Cuadro 1

Frecuencia de alteraciones ¢lectrocardiogrificas, resangrado y muerte
Con factores de riesgo vascular '

Factores de Rieago Pacientes | Arriomias | Jsquemia | Alteracién | Ondas Q| Infarto Resangrea | AMuerte
(%) S7(%]) {%) (%) do (%)
. (%)
Sexo Masculinoe 19 57.9 36.8 36 31.6 10.5 21.1 1%. 8
Sexo femenino 48 60.0 213 25.5 5.5 14.5 12,7 30.9
Hipertensién kh) 60.0 22.9 371 11.4 17.1 21.9 34.3
Sin hipertension 3% 55.0 35.9 17.9 12.8 10.3 1.7 205
Diabetes Mellitus 11 4 50.0 25.0 50.0 0.0 25.0 25.0 50.0
flln Diabetes Mellitus | 70 60.0 30.0 25.7 129 12.9 14.3 157
Tabaguismo A 67.7 25.8 29.9 16.1 12.9 16.1 19.4
Sin tabaquismo 43 53.5 3.6 25.6 4.3 14.0 14.0 3.6
Hipertrigliceridemia 2 100.0 50.0 30.0 0.0 0.0 50.0 50.0
Sin 72 583 29.2 26.4 12.5 13.9 13.9 16.4
Hipertrigliceridemia
Hipercolesterolemia 16 $0.0 31.2 25.0 6.3 0.0 0.0 1.5
Sin 58 61.1 19.3 P18 13.8 17.2 19.0 e
Hipercolesterolemia
Sin Obesidad 43 58.1 30.2 27.9 13.9 1Lé 93 209
Con Obesided 3 61.2 29.0 258 9.6 16.1 225 354

Cuadro I! Compara la morbilided y mortalidad con presencia de factores de riesge vascalar.
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Cuadro I): Anilisis Estratificado

Alteraciones Distractor  Constraste principal RR no sesgado p
BCG Fisher [T1-IV vs [-11
RR 10.60 p 0.0001
Sexo 10.9 0.0001
Obesidad 144 0.0000
Hipertensién 93 0.0002
Dinbetes Mellitns 106 0.0002
Tabaquizmo 10.8 0.001
Hipertrigliceridemin 102 0.0002
Hipercolesterviemin 103 0.0003
Hunty Hexs 59+ 0.01
Caun de HSA B4 0.002
Niveles de Sodio 93 0.504
Niveles de Potasio 2.8 0.006
Infarto Hont y Hess IV-V v [a El
RR 2.88 p 0,13
Ednd 1.6 0.16
Sexo 2.8 015
Obexidad 3.1 012
Hipertension 26 0.15
Diabetes Meltitus 32 o.10
Tabaquixmo 18 013
Hiperrigliceridemia 3.1 011
Hipereolesterolemia 28 014
Canss de H5A 1.6 0.19
Niveles de sodio 23 0.22
Niveles de Potasio 14 020
Resangrade Hipertensitn Vs Sin Hipertension
RR 3.5 p 0.06
Eded 19 0.15
Sexo 39 0.04
Obesidsd . 3.2 013
Diabetes Mellitms 3.5 0,07
Tabsquixmo 34 0.050
Hipertrigliceridemia 3.4 .07
Hipercolesterolemia 42 004
Fisher i3 0.09
Hut ¥ Heas 61 0.004
Camsa de H5A ES | 0.12
Niveles de sodio 33 .10
Niveles de Potasio 33 0.08
Mortalldad Hipokalernia v3 Normokalemis
RR140 p0.0003
Edsd 150 0.002
Sexo 11.9 1.0006
Obesidad 190+ 0.001
Hipertensién 138 0.005
Tabaquismo 149 0.0062
Hipertrigliceridemta 14.8 0.002
Hipercolesterolemis 17.9 0,002
Fisher 113 0.0
Hunt y Hexs 12.7 o.m
Caunss de HSA 9.7 0.004
Niveles de Sodlo 13.5 0.006

Cuadro II: * Estos factores s¢ manifiestan como distractores ya qoe al analbarlos como comparacién
Principal y estratificarios, 1a relacién no es consistente.



CUADRO I
HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA
FACTORES DE RIESGO Y MORBILIDAD CARDIOVASCULAR

Alteracién ECG Factor de Riesgo RR 1C95% p
Arritmia Fisher IV vs I a I11 2.34 (1.29-4.20) 0.004
Con Hipertension 15.00 {1.92-76.4) 0.001
Sin Hipertensitén 1.69 (0.38-7.4) 044
Con obesidad 9.16 (1.64-51.6) 0.01
Sin Obesidad 2.80 (1.0-1.8) o1
Cen hipernatremia 10.00 (1.07-93.4) 0.05
Sodio Normal 3.08 (1.20-7) 0.05
Hunt y Hess ITI-FV 6.70 (1.64-27.2) 0.007
Honty Hess Iy 1T 1.50 (0.27-8.6) 0.61
Alteracion Fisher TV vs 1-IT1 4.66 (1.58-13.6) 0.005
Segmento ST
Con tabaquismo 15.70 (2.7-90) om
Sin tabaquismo 2.2% (0.54-9.30) 0.26
Con Hipercolesterolemia 6.00 (1.7-21.0) 0.004
Sin hipercolesterolemia 2.00 (0.18-21.%) 0.56
Con obesidad 6.00 (1.01-35.3) 0.04
Sin ohesidad 3.80 (1.11-7.70) 0.05
Mayor de 40 aiios 7.69 {2-1.7) 0.007
Menor de 40 aiios L46 (0.17-12.15) 072
Ondas Q@ Masculino vs Femenino 8.00 (2.03-31.9) 0.002
Con tabaquismo 8.00 (1.40-45.5) 0.05
Sin tabaquismo 1.00 {0.35-45.2) 0.26
Fisher IV 14.40 {1.70-118.5) 0.05
Fisher I-1I 3.50 (0.61-19.9) 0.15
Hunt v Hess IV-V 14.00 (1.14-170.8) 0.05
Hunrt v Hess I -IT{ 3.80 (2.13-6,7T) 0.05
Con hipo-hipernatremina 36.00 (2.64-450) 0.007
Con sodio Normal 4.60 (L.02-20.5) 0.05
1AM Hunt y Hess IV-V vs I-I11 2.80 (1.01-8.18) 0.05
Con tabaquismo 5.75 (1.02-32.3) 0.05
Sin tabaquismo 1.81 (0.37-8.6) 0.53
Cuadro III: Se muestrn comne el riesge relative de bn comparncién princpal se inc si ademdy estan p

factores de riesgo vascular.



Cuadro IV
Hemorragia Subaracnoidea
Factores de riesgo y resangrado

Factor de riesgo RR 1C95% p .
Hipertension . 335 (1.12-11.18) 0.05
Con obesidad 6.00 (1.02-35.2) 0.05
Sin obesidad 1.60 (0.27-9.2) 0.65
Cop tabaquismo 13.30 (1.07-105.4) 0.01
Sin tabaquismo 1.50 (0.33-6.99) 0.65
Hunt y Hess 1-1] 11.00 (1.59-76.0) 0.01
Hunt v Hess TI-IV 3.96 (1.01-15.4) 0.10

Cuadro 11/ El paciente hipertenso thene 3.3 veces el resgo de presentar nuevo evento de sangrado que un paciente no hipertenso,
Este riesgo 3 mayor si sdemis el pack 3 obe3o, presenta tabaquismo y estado de 30por ¥ cotin.

Cuadro V
Hemorragia Subaracnoidea
Factores de riesgo y mortalidad

Factor de riesgo RR 1C95% p
Hipokalemia 14.00 (3.36-58.2) 0.003
Con tabaquismo 24.00 (2.9-196.8) 0.003
Sin tabaquismo 11.20 (1.53-81.8) 0.01
Con Hipercolesterotemia 19.50 (4.04-94) 0.009
Sin Hipercolesterolemis 13.00 (1.03-163.8) 005
‘Menor de 50 afios 35.00 (+4.7-322.3) 0.006
Mavor de 50 aios 9.40 ¢1.85-18.2) 0.02

Cuadro: Un pacients con HSA que presents hipokatemis tiene 14 veces ¢l riesgo de morir que un paciente sin hipokalemia Fste
riesgo 3¢ incr o ademis el P bagul hipercolesterolemia y tdene edad menor a S0 anos.




Discusion

Aschenl;renery Bodechtel en 1938 informé de la repercusion miocdrdica en pacientes
con enfermedad cerebrovascular. En 1960 se document6 Ja presencia de isquemia,
alteracién en el segmento ST, ondas Q e IAM. Pero hasta 1964 Hearsh las asocié en

pacientes con HSA, &7

En 1960 Cropp y Manning reporté un caso de HSA con IAM. Posterior a este se ha
reportado una incidencia entre ¢l 5 y el 10%, mener a la observada por nosotros
(13.5%). Esto muy probable a que algunos trabajos fueron retrospectivos cuyos sesgos
de informacion estan implicados, otros experimentales, en modelos animales lo cual

dificilmente extrapolarios a humanos con factores de riesgo vascular, >4

La incidencia del 82.4% de AECG es mayor a la reportada (30% at 70%); aun
considerando que nuestra observacion puede estar subestimada por dos razones. La
primera es el ingreso de los pacientes 80 horas posteriores al evento agudo y la mayer
incidencia se espera en las primeras 24 horas. La segunda es el monitoreo
electrocardiogrifico diario al azar que condiciona que algunos transtornos del ritmo
transitorios no se hayan detectado. Por lo anterior consideramos que el paciente con
HSA debe ingresar lo mss pronto posible a un hospital donde se atienda este tipo de

paciente y requiere de monitoreo continuo, '

La repercusion cardiovascular desde el punto de vista clinico fue muy variada,
observandose bradicardia sinuosal, taquicardia sinusal, contracciones prematuras
desde Low 1 hasta Low IV que ameritaron tratamiento antiarritmico y la presencia de
fibrilacién ventricular y bloqueo de III grado que fueron causz de muerte en dos

pacientes. Esto se puede explicar por la fuerte asociacién con hipokalemia. 389,201




En el andlisis univariado se observa correlacion con la literatura en Ia presencia de
arritmias, alteracion del segmento ST, isquemia y necrosis en pacientes con mayor
grado de hemorragia y deterioro neuroldgico, consistente en el anilisis estratificado y
no los FRV a priori. Sin embargo en el aniélisis simultineo modifican el riesgo en
forma importante. Esto documenta que los factores de riesgo vascular incrementan
substancialmente el riesgo de morbilidad muy probablemente por la presencia de

coronarias dafiadas.

Existe concordancia entre la experiencia de la clinica Mayo y otros trabajos en
considerar a la hipertensién como el factor mas importante para desarrollar nuevo
evento de hemorragia. Pero no en la incidencia, ya que la nuestra es menor (14.9% vs
35%) y la ausencia de¢ relacion con la obesidad, tabaquismo y un estado de conciencia
calificado con Hunt y Hess de I y I asociados a hipertension como predictores de

resangrado.

La mortalidad conocida de pacientes con HSA es del 37%, mayor a la observada en
este trabajo (27%). Esto puede explicarse por ¢l tiempo de retrazo al ingreso, lo cual
sugiere que muy probablemente han Illegado los sobrevivientes. Otro aspecto
importente relacionade a mortalidad es la hipokalemia, un factor 180% modificable
que debe tomarse muy en cuenta en el paciente con HSA. Esta observacion ocurrida
en nuestro hospital podra ser extrapolada a otros centros hospitalarios que atiende

pacientes con HSA. ***

Consideramos que la morbilidad cardiovascular presenta concordancia con la
literatura al presentarse mis frecuente en los pacientes con mayor grado de sangrado
y deterioro neuroldgico. Sin embargo la aportacion que hacemos es la identificacién de
factores de riesgo vascular como predictivos para desarrollar AECG, infarto al
miocardio, resangrado y muerte. Que podrin tomarse encuenta para identificarse y
tratarse en forma oportuna con la finalidad de reducir el riesgo de morir. Los FRV

que originan lesibn endotelial de los vasos coronarios, predisponen a insuficiencia
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coronaria que se¢ manifiesta en forma aguda al ser condicionada por el efecto
vasoconstrictor de ias aminas al ser liberadas durante la HSA, la activacién del
sistema simpdtico y glindula adrenal que producen vasoespasmo y miocitolisis. Esta
inferencia se apoya por el incremento del riesgo relativo en pacientes que presentan

factores de riesgo vascular.

¥STA TESIS NO SALE
DE LA BIBLIOTECA




Conclusitn

La HSA con irrupcién intraventricular fué el factor de riesgo mds importante para
desarrollar alteraciones del ritmo y cambios en el segmento ST y, el sexe masculino a
mayor presencia de ondas Q. Estos riesgos se incrementan si el paciente presenta
ademas obesidad, hipertensién, hipercolesterolemia, edad mayor a 40 aifios,

hiponatremia e hipernatremis.

El riesgo de IAM se asocié con mayor deterioro neurolégico y se incrementa si hay

tabaguismo.

El riesgo de resangrado fue mayor en pacientes con hipertensién y mayor riesgo de
morir en presencia de hipokalemia. Estos riesgos son mads importantes si existe

obesidad, tabaquismo e hipercolesterolemia.

Podri detectarse y tratarse en forma oportuna las alteraciones del ritmo, isquemia,
IAM y resangrado al considerar los FRV asociados al grado de hemorragia y estado
neuroldgico como predictivos y reducir la mortalidad si se monitorizan y corrigen los

electrélitos con mayor atencion en los que presenta FRV.
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