Facultad de Medicina

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACION
FACULTAD DE MEDICINA
SECRETARIA DE SALUD

HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO

RELACION ENTRE LOS NIVELES SERICOS DE COLESTEROL Y TRIGLICERIDOS CON LA ENFERMEDAD
CEREBRO VASCULAR AGUDA DEL ANCIANO.

TRABAJO DE INVESTIGACION QUE PRESENTA LA
DRA. SONIA RAMOS MENDOZA
PARA OBTENER EL DIPLOMA DE LA ESPECIALIDAD EN

MEDICINA INTERNA

ASESOR DE TESIS

DR. GUSTAVO RODRIGO MEDINA BELTRAN

MEXICO, D.F. ABRIL 2012



http://www.bing.com/images/search?q=logo+unam&view=detail&id=58B6D0619BEFC3B881ECF03754EAC3D5528E38CB&first=0
http://www.bing.com/images/search?q=logo+facultad+de+medicina&view=detail&id=8CC1BFEE056DCDD541613F13580A272E893B90AE&first=0&FORM=IDFRIR

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.



DR. CARLOS VIVEROS CONTRERAS
TITULAR DE LA UNIDAD DE ENSENANZA DEL

HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO

DR. JOSE MANUEL CONDE MERCADO
PROFESOR TITULAR DEL CURSO UNIVERSITARIO EN LA ESPECIALIDAD

DE MEDICINA INTERNA

DR. GUSTAVO RODRIGO MEDINA BELTRAN

ASESOR DE TESIS



CONTENIDO

1. Antecedentes DiblHOGrAfiCOS. ...ttt 1
2. DISEMAIO vttt e e e e e e s e e h e e r et ehe s e r et b s e r e ene s 6
B IOttt b e e e e bbb bt e et h et st ee et eae st ne et 6
A, ANALISIS @STAUISTICO..c.cuureeuiereeeieire ettt et st st et ebe b et b et enenes 6
D RIESEOS PreVISIDIES. ...ttt ettt st st st e b bt et eeese st st st e e e s tesbebenseneans 6
6.  Criterios de INCIUSION.....ucuiiii ettt st ettt et st bt st st ebe s bbbt e saans 7
7. Criterios de EXClusion 0 €liMiNacCion........cccuveeirieiintieneetrece et st sve s s e eve s 7
8. Criterios de NO INCIUSION......c.cciiueiit ettt et et sttt s et et s bbb et ebe e benes 7

9. Planteamiento del Problema........... e e et ee 8

L0, HIPOTESIS. o cueiieeecte ettt ettt eetesteste st e e beb e et et st eassaseteste st e s essatestesaesas st ensate st stensensssentares 9
11, Material Y MELOUOS. ...cuveeieee ettt ettt s te st st e et b bt e s s s aae et sbe st e aessentesaebases 10
12. ANAliSiS de reSUITAOS. ......oceueeeerie ettt sttt et e et s st et st 11
13, DISCUSION ...ttt ettt et r e st s s e sttt e st et s bbb s et e e b st s e en e seneae s 18
14, CONCIUSIONES ...ttt ettt et er e s et e st e h et et s e s e st et s et st eaen e senne s 27
15, BIDHOZIAfia.. ettt et et st st et bbb e e ete et b st e e s aeatersereenes 28



ANTECEDENTES

La enfermedad vascular cerebral es una afeccion neuroldgica aguda debido a la presencia de
lesiones vasculares, antes también llamada accidente vascular cerebral o ictus. Los principales
tipos de enfermedad vascular cerebral son: insuficiencia cerebral debida a alteraciones
transitorias del flujo sanguineo o a una encefalopatia hipertensiva; el infarto cerebral, causado
por una embolia o una trombosis de las arterias intracraneales o extracraneales; la hemorragia
cerebral que incluye la hemorragia parenquimatosa hipertensiva y la subaracnoidea por un
aneurismas congénitos; ademas de la malformacidén arteriovenosa que puede causar sintomas
por un efecto de masa, por infarto o por hemorragia.

La enfermedad vascular cerebral (EVC) representa en los paises industrializados la tercera causa
de muerte y es considerada la primera causa de invalidez a nivel mundial.

En nuestro pais no existe mucha informacion estadistica respecto a este punto. Se reporto
como la quinta causa de muerte en México. El costo estimado de la enfermedad aguda es de
6,000 -8000 ddlares en México desde su deteccidn hasta su egreso por alta o defuncion. La
media de 1995-1999 revela que en México ocurren 34 410 casos de enfermedad cerebro
vascular, con una tasa de 36.32 por 100 000 habitantes, y una incidencia importante en los
grupos de 45 a 65 ainos, sobre saliendo el grapé de 45 a 65 afios y mas (99.38 y 451.45 por cada
100 000 habitantes respectivamente), observandose una tasa anual desde 54.47 en 1995, hasta
31.1 en 1999 con 30517 casos. Aun que los casos han disminuido en entidades como
Aguascalientes, Distrito federal , Yucatan Chihuahua, Nuevo leén y Tamaulipas notifican cifras
mas altas en el territorio nacional.

En México en la década de los 90, las afecciones por enfermedad cerebral vascular
representaron el 39% de todos los fallecimientos registrados en el pais. Las complicaciones de la
enfermedad condicionan uno de los indices de ocupacion de camas hospitalarias. Sin embargo el
problema sobrepasa al ambito hospitalario ya que las secuelas neuroldgicas requieren atencién
médica de nivel primario y especializado ya que mas del 50% de los enfermos quedan con
incapacidades que limitan la calidad de vida.

En Estados unidos ocasiono 169,500 muertes aproximadamente en 1965, representando la
primera causa de muerte en dicho pais. Cada afio cobra aproximadamente 500 000 nuevas
muertes en dicho pais. La incidencia anual del EVC es de 10 al 20% por cada 1000 personas
mayores de 65 afios. La prevalencia en la poblacion en general en un estudio realizado en
Réterdam fue en hombres de 55- 64 anos (2.5%); 65-74 aios (5%); 75-84 aios (8.9%); y 85 o mas
(11.6%); para las mujeres de 11.6%, 3.3%, 6.7% y 18% respectivamente por hemorragia
intracraneal. (27). Para 1990 la clasificacion internacional de enfermedades en EE.UU. la EVC fue
la cuarta causa de muerte en los hispanos estadounidenses y la tercera causa de muerte en los
no hispanos de mas de 65 afios de edad. (27).

La incidencia de EVC para 1989 en personas menores de 45 afios fue de 10/100 000 habitantes y
de los 45 a 85 afios se presenté en 1113 /100 000 habitantes (15). Para la década de los setenta
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el estudio Framinghan estimo una incidencia de 1.9 por cada 1000habitantes de 45 a 75 aios en
EE.UU.; comparado con 3.3 por cada 1000 habitantes en Taisho Japoén. (11).

En 1970 se registraron 3655 muertes por EVC en EE.UU. de estas 5.32% fueron hispanos, 6.96%
blancos no hispanos. En las edades de 65 aifios o0 mas las muertes por EVC fueron 7.74%, en
hispanos y 8.19% para blancos no hispanos. (7).

En el sudoeste de EE.UU. de 1976 a 1980 en los 20 a 70 aios los niveles de colesterol fueron en
el 16.6% de los hombres y en el 16.6% de las mujeres mexicano-americanas mayores de
240mg/dl. En los cubanos se reporto en el 17.5% de los hombres y en el 18.8% de las mujeres;
para los Puertorriquenses fue de 16.8% y de 18.8% respectivamente. En el EVC hemorragico fue
mas frecuente en hispanos que no hispanos. (7).

Su frecuencia aumenta con la edad y con el incremento de la poblacién de adultos mayores para
el afio 2030 la cifra por fallecimientos por EVC se incrementara.

La hemorragia cerebral es una causa importante de morbimortalidad cerebro vascular, la
mortalidad en el primer mes es del 30-55% y de estas muertes la mitad se produce en la fase
aguda, es decir en la primeras 48 horas.

Las complicaciones de la hemorragia cerebral que condicionan la muerte son : Expansion del
hematoma, edema peri hematoma, la extension interventricular de la hemorragia con
hidrocefalia, las convulsiones, los episodios de tromboembdlicos venosos, la hiperglucemia, la
hipertension arterial sistémica, fiebre y las infecciones.

La EVC se clasifica en: trombdético, embolico y hemorragico. En un estudio mullticentrico
realizado en Tel Aviv, Israel en 3600 pacientes, entre el primero de mayo de 1988 al 30 de abril
de 1994 se encontré que la edad promedio de presentacion fue de 73.2+10.7 aiios. De estos el
81% presento infarto cerebral, el 8% hemorragia intracerebral y el 11% ataque isquémico
transitorio. (5)

Son multiples los factores de riesgo relacionados con la EVC, fueron Hipertension arterial
sistémica (HTAS), 52.2%; diabetes mellitus (DM) 25.2%; cardiopatia isquémica 29.7%;
tabaquismo 17%; fibrilacion auricular 14.3%; hiperlipidemias 8.4% (5). La mayor parte de la
literatura coinciden encontrar ala HTAS, hiperlipidemia, DM, tabaquismo y niveles elevados de
hematocrito, la anemia, infarto agudo al miocardio, obesidad, sexo femenino, asi como
hiperinsulinemia(1,2,7).

La edad avanzada constituye el factor determinante y de mayor riesgo. La incidencia de EVC se
duplica cada década después del grupo etario de 35-44 aiios hasta el grupo de 75-84 aiios. La
mayoria de los casos se presenta después de los 65 afios.

Los valores de lipidos y lipoproteinas cambian con la edad y el sexo. Las concentraciones de
colesterol total y de lipoproteinas de baja densidad (LDL-C) aumentan constantemente entre los
35 y 59 afios de edad. En los varones posteriormente permanecen estables, hasta los 70 afos de



edad; observandose una disminucién a partir de esta edad. En la mujer es diferente ya que el
colesterol total y LDL-C contindlan aumentando hasta los 70 afios de edad y disminuyen
posterior a llegar a esta.

Los triglicéridos plasmaticos se incrementan durante toda la vida y reflejan los valores de
lipoproteinas de baja densidad, en el caso de los hombres se observa una disminucion de los
mismos en el sexto decenio y en las mujeres a partir de los 70 afios.

Aunque no existe una relacion clara entre los niveles de colesterol y el riesgo de un EVC diversos
estudios han mostrado a la hipercolesterolemia como un factor de riesgo. En un estudio
realizado en el departamento de neurologia de hospital Luis Barcena en Guayaquil, se encontré
que los pacientes con EVC (hemorragia cerebral, infarto cerebral) tienen niveles elevados de
colesterol con mayor frecuencia que en los pacientes con otro tipo de enfermedad neurolégica 'y
de aquellos con enfermedades sistémicas. De igual forma al comparar la prevalencia de
hipercolesterolemia en los pacientes con hemorragia e infarto cerebral, encontraron que esta es
mayor en los primeros.

Contrario a lo anterior algunas publicaciones revelan que los niveles bajos de colesterol, se
asocian con riesgo de desarrollar hemorragias cerebrales en sujetos hipertensos, sin encontrar
relacion entre colesterol y triglicéridos con el infarto cerebral.

FISIOPATOLOGIA

En el caso del EVC del tipo trombético se presenta cuando el flujo de sangre de la arteria
cerebral se bloquea debido a un coagulo. La ateroesclerosis es la acumulaciéon de depdsitos
grasos en las paredes de las arterias, causa un estrechamiento de los vasos sanguineos y con
frecuencia es responsable de la formacién de dichos coagulos.

En el embolico el coagulo se origina en alguna parte alejada del cerebro, por ejemplo en el
corazén. Una porcion del coagulo (un embolo) se desprende y es arrastrado por la corriente
sanguinea al cerebro, el coagulo llega a un punto que no puede continuar y tapa el vaso
sanguineo, cortando el abastecimiento de sangre. Este bloqueo subito se lama embolia.

La oclusion ateromatosa de los grandes vasos en el cuello es mas comin en los sitios de
bifurcacién cambio de curso de los vasos. Asi los origenes del tronco arterial braquiocefalico y
de las arterias carotideas, subclavia y vertebral; las bifurcaciones de las arterias carétidas y las
porciones mas tortuosas de las arterias cerebrales y carétidas, son los sitios principales en los
que se forman placas ateroesclerdéticas, ulceras y estenosis.

El Hemorragico se debe a la ruptura y sangrado de un vaso sanguineo del cerebro.



ATEROESCLEROSIS

La ateroesclerosis es una de las principales causas de muerte, los ateromas son lesiones
complejas que contienen elementos celulares, coldgeno y lipidos. Sin embargo esta claro que el
colesterol no esterificado y los lipidos juegan un papel importante.

Los dos lipidos mas importantes son el colesterol y los triglicéridos, el primero es esencial en
todas las membranas celulares animales y forma la estructura basica de las hormonas esteroides
y acidos biliares. Los triglicéridos son importantes para transferir energia de los alimentos a las
células.

Las lipoproteinas se clasifican de acuerdo a su densidad, la cual se determina por la cantidad de
triglicéridos (que los hacen menos densas) y apoproteinas (que las hacen mas densas), las
particulas menos densas se conocen como quilomicrones, son se encuentran en la sangre
circulante. La familia mas densa (y mas pequena) de particulas consiste principalmente en
apoproteinas y colesterol, y se denominan lipoproteinas de baja densidad (LDL), las
lipoproteinas menos densas son las mdas grandes proteinas de muy baja densidad (VLDL)
consisten principalmente en triglicéridos.

Los quilomicrones se elaboran el intestino y se desplazan hacia la vena porta y posteriormente al
higado y por el conducto toracico a la circulacion general. Normalmente se metabolizan por
completo dando energia al musculo y a las células grasas. El higado manufactura particular VLDL
a partir de sus propias reservas de grasa y carbohidratos. Las particulas VLDL transfieren
triglicéridos a las células y después de perderlos en cantidad suficiente, se convierten
facilmente particular LDL, las cuales proporcionan colesterol para las necesidades celulares. El
exceso de particulas LDL es captado por el higado y el colesterol que contienen es excretado
entonces por la bilis. Las particulas HDL son elaboradas por el higado y en el intestino y parecen
facilitar la transferencia de apoproteinas entre las lipoproteinas. También participan en el
transporte inverso de colesterol, ya sea transfiriendo colesterol a otras lipoproteinas o
directamente al higado.

A un no se conoce con exactitud el mecanismo por el cual estas distintas formas de
presentacion de las grasas influyen para formar las placas ateromatosas. La ateroesclerosis de
los vasos cerebrales es la principal causa para la presentacién de isquemia cerebral, sin embargo
la aparicion de las lesiones es multifactorial; estando claro que el progreso de la lesion se
atribuye al contenido de colesterol no esterificado y esteres de colesterilo. La evidencia
epidemioldgica indica que las proteinas aterogénicas son de baja densidad, densidad intermedia
y muy baja densidad. La hiperlipidemia crénica genera cambios caracteristicas en la superficie de
las células endoteliales y de los leucocitos circulantes, en particular el monocito y luego también
de las plaquetas. La hipercolesterolemia aumenta la adhesion de los monocitos al endotelio en
los diversos sitios a lo largo del arbol arterial. Cuando estos monocitos se adhieren, son atraidos
gquimio tacticamente para emigrar entre las células endoteliales hasta localizarse por debajo del
endotelio; alli se conoce como células limpiadoras (scavengers), activas y luego en macréfagos;
captan lipidos, principalmente LDL modificadas u oxidadas, mediante receptores llamados
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receptores de células limpiadoras. Pueden entrar en el subendotelio en grandes cantidades en la
hipercolesterolemia, lo que da la forma de células espumosas y aparicion de estrias de grasa. Los
macrofagos son capaces de sintetizar y secretar multiples substancias como metabolitos
oxidativos como LDL oxidadas y el anion superoxido, el cual dafia aun mas las células
superficiales, ademds los macréfagos son capaces de sintetizar cuatro factores de crecimiento:
PDGF, FGF, un factor semejante a EGF, asi como TGF B, los cuales estimulan la formacion de
fibroblastos, asi como la formacidén de tejido conectivo nuevo. La hipoétesis de la respuesta a la
lesién también considera la participacidn de la plaqueta, la cual afade que si las propiedades
del flujo de sangre en sitios anatomicos particulares son tales, que favorezcan la lesion
endotelial, la adhesidn de las células endoteliales se vera afectada y habra distencién celular, lo
que dara lugar a retraccion de estas células y exposicion de las espumosas subyacentes, de
tejido conectivo o ambos. En cualquier caso, esto permite a la plaqueta interactuar, adherirse,
agregarse y formar trombos murales. En tal caso la plaqueta proporciona una tercera fuente
potente de factores de crecimiento incluso los cuatro mismos factores liberados por los
macréfagos activos.

En el caso de los émbolos sabemos que estan constituidos por plaquetas, fibrina, colesterol y
material ateromatoso de placas ulceradas que se originan en vasos extracraneales. Los
émbolos pueden causar isquemia transitoria o un area de infeccion encefalica. Si se restablece el
riego sanguineo por apertura de los vasos colaterales o si el embolo se rompe permitiendo
nuevamente el flujo de sangre, entonces la isquemia es transitoria y se restaura la funcién. Las
principales causas de los émbolos son la fibrilacién auricular, trombosis murales posteriores al
infarto, endocarditis bacteriana aguda o subaguda, enfermedad de las vdlvulas aorta y mitral,
asi como prolapso de la valvula mitral, endocarditis trombdtica no bacteriana, embolia
paraddjica, complicaciones de la cirugia cardiaca, ateroma de la aorta, carétidas y vertebrales,
ateroma de los vasos intracraneales mas grandes, trombosis de la vena pulmonar.

Para su estudio anatomopatoldgico se clasifican en sindromes vasculares asi encontramos 2
grupos: Sindromes carotideos (90%) y vertebro vacilar. (10%)

Los sindromes carotideos se subdividen en : infarto de la arteria cerebral media (86%), infarto de
la arteria cerebral anterior (1%), infarto de la arteria cerebral posterior (3%),

Estas arterias como ya hemos sefialados pueden tener diferentes tipos de lesién: hemorragia o
trombosis.

La hemorragia en la EVC se caracteriza por la lesion de los vasos sanguineos, es decir la necrosis
fibrinoide de las arteriolas profundas en la materia blanca, que causa debilitamiento de la pared
arteriolar y aneurismas diminutos limitado por tejido gliar (aneurismas de Charcot Bou Chard).
Con el daiio arteriolar continuado y la ruptura de la capa muscular, debilitamiento adicional de
la pared puede conducir a hemorragia que no se puede prevenir con construccion arteriolar. La
gravedad de la hemorragia,



DISENO
Es un estudio observacional, comparativo, prospectivo y transversal

SITIO:

HOSPITAL JUAREZ DE MEXICO
SERVICIO DE URGENCIASADULTOS
SERVICIO DE MEDICINA INTERNA

SERVICIO DE NEUROLOGIA

ANALISIS ESTADISTICO:

Entre el grupo problemay el grupo control
Y de Student con p igual o menor de 0.05
Entre todos los grupos

Analisis de varianza o ANOVOA

RIESGOS PREVISIBLES:

1.- Loa pacientes podran presentar reaccion alérgica al medio de contraste durante la realizacion
de tomografia axial computada de craneo (riesgo minimo).

2.- Durante la toma de la muestra sanguinea se podran producir hematomas en el sitio de la
puncidn, asi como infecciones leves (riesgo minimo).



CRITERIOS DE INCLUSION

1.- Adultos de 60 afios o0 mas de edad que ingresen al servicio de urgencias adultos con el
diagnostico de Enfermedad Cerebro vascular aguda corroborado por Tomografia axial de craneo
en el periodo de estudio.

2.-Adultos de 60 aifios o mas que ingresen a la unidad por cualquier otra causa en la misma
proporcion que el grupo problema excepto los seiialados en el punto 5 de material y métodos.

CRITERIOS DE EXCLUSION O ELIMINACION

1.- Paciente que cumpla con los criterios de inclusién que por algin motivo no cuenten con
lipidos séricos, defuncidn previa a los examenes de laboratorio o gabinete.

CRITERIOS DE NO INCLUSION O ELIMINACION

1.-Pacientes con cardiopatia asociada a dislipidemia.

2.-Menores de 60 afios.

3.-Paciente que a su ingreso cuenten con tratamiento hipolipemiante.

4.- Pacientes que previamente hayan padecido EVC de cualquier tipo.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La enfermedad cerebro vascular aguda representa en nuestro pais una de las principales causas
de morbilidad en el paciente anciano; asi mismo, provoca un alto grado de incapacidad
funcional, haciéndolo dependiente del grupo familiar. Por otra parte, los costos por estancia
hospitalaria, asistencia médica, complicaciones y rehabilitacion son altos.

Miuiltiples estudios han intentado identificar los factores de riesgo para su presentacion, con el
fin de disminuir la incidencia mediante programas de control. Dentro de los factores de riesgo,
se han asociado las dislipidemias, sin haber claridad aun en la enfermedad cerebro vascular. Por
lo que la interrogante se abre y en caso de encontrar relacion, proporcionalmente se deberdn
implementar medidas para corregir profilacticamente los niveles de lipidos.
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HIPOTESIS

HIPOTESIS DE TRABAJO

H1

Los niveles séricos de colesterol y triglicéridos en los paciente ancianos con Enfermedad
vascular cerebral aguda son diferentes o menores a el grupo control.

HIPOTESIS NULA

Ho

En ambos grupos de pacientes las concentraciones séricas de colesterol y triglicéridos son
semejantes.
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MATERIAL' Y METODOS

1.- Seran incluidos en el estudio los pacientes que acudan al Hospital Juarez de México, al
servicio de urgencias adultos de 60 ailos 0 mas que ingresen con diagnostico de enfermedad
vascular cerebral.

2.- A todos los pacientes se les aplicara cedula de encuesta. (Ver anexo).

3.-Se les tomara a todos los pacientes Tomografia axial de craneo simple y contrastada.

4.-Se tomara a los pacientes seleccionados 3 cc de sangre, misma que se enviara al laboratorio
para cuantificacion de colesterol y triglicéridos.

5.-Se tomara a los pacientes seleccionados de mas de 60 afnos que ingresen al hospital por
cualquier otra causa que no manifiesten enfermedad vascular cerebral, hipertensién,
dislipidemias, diabetes mellitus o alguna otra patologia que intervenga en el metabolismo de los
lipidos, en la misma proporcién que el grupo problema.

6.-Los pacientes seran clasificados en cuatro grupos de la siguiente forma: I.- Ataque isquémico
transitorio, Il.- Aterotrombético e infarto, lll.-hemorragico, IV.- grupo control.
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ANALISIS DE RESULTADOS

Fueron incluidos en este estudio un total de 60 pacientes; 30 de ellos pertenecen al grupo de
Enfermedad vascular cerebral y 30 al grupo control.

En el primer grupo (pacientes con EVC) encontramos 19 (63.4%) mujeres y 11 (36.6%) hombres
(grafico 1). Con un promedio de edad de 78.1+_ 7.09 afios.

Grafico No 1. pacientes con EVC por sexo
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De los 30 pacientes del grupo con EVC, 18 (60%), fueron clasificados como trombético y 12
(40%) hemorragicos (grafico 2).

Grafico No 2. Tipo de EVC
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Los pacientes con EVC trombdético, presentaron un rango de edad de 60 a 92 afios, con una
media de 77.9 aios, siendo 10 masculinos y 8 femeninos; asi mismo los pacientes con EVC
hemorragico, presentaron un rango de edad de 72 a 82 afios con una media de 79.16 aiios,
siendo 3 masculinos y 9 femeninos. (Grafico 3).

Grafico No 3. Pacientes de acuerdo al tipo de EVC por edad y sexo
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En el caso del grupo control, este fue conformado por 16 (53.3%) hombres y 14 (56.7%) mujeres,
con una media de edad de 73.3 aiios +_ 9.3afios (grafico 4).

Grafico No 4. Pacientes sin EVC y sexo.
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A todos los pacientes se les midio niveles séricos de colesterol encontrando para los pacientes

con EVC una media de 132.4 mg/dl+_ 35.2 y para el grupo control de 136.9+_ 44.4 mg/dl. con
una p<0.05 no existe diferencia estadisticamente significativa. (Grafico 5).

Grafico No 5. Pacientes con y sin EVC de acuerdo a niveles
séricos de colesterol y edad.
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Con respecto a los triglicéridos, en el grupo de pacientes con EVC se encontré una media de
126.12 +_ 36.7mg/dl y para el grupo control de 113.3+_ 70.3 mg/dl con una p< 0.05 no hubo
direferencia estadisticamente significativa. (Grafico 6).

Grafico No 6. Niveles de triglicéridos en pacientes con y sin EVC.
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De los 60 pacientes incluidos en el estudio, 41 (68.3%) presentaron hipocolesterolemia,
14(23.3%) cifras de colesterol normal, y 5 (8.3%), hipercolesterolemia; con respecto a los
triglicéridos, 37 (61.6%) presentaron cifras dentro de parametros normales, 17(28.3%)
hipertriglicéridemia y 7 (11.6%) hipotriglicéridemia.

De los 30 (100%) de los pacientes con EVC, 12 (40%) presento el tipo hemorragico, de los cuales
8 (66.6%), cursaron con hipocolesterolemia; con una media de 133.25 +_ 23.93mg/dI; 3 (25.0%)
cifras de colesterol normal y 1 (8.3%) con hipercolesterolemia. Se comparo a los pacientes con
hipocolesterolemia con el grupo de colesterol normal sin encontrar diferencias estadisticamente
significativas (grafico 7).

Asi mismo de los 18 (60%) pacientes con EVC trombdético, 14 (63.6%) presentaron
hipocolesterolemia, con una media de 112.65+_ 28.26mg/dl. 4 pacientes (22.4%) cifras de
colesterol normal, no se encontré ningln paciente con hipercolesterolemia. Se comparo a los
pacientes con hipocolesterolemia con el grupo control, encontrando una p>0.05
estadisticamente significativa. (Grafico 7).

Grafico No 7. Pacientes de acuerdo al tipo de EVC y niveles séricos de
colesterol
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En los paciente con EVC trombdético encontramos los niveles de triglicéridos en el 72.2% (13
pacientes) con cifras normales, en el 27.8% (5 pacientes) hipertriglicéridemia, no encontramos
ningun paciente con normotriglicéridemia. Estos datos fueron comparados con los del grupo
control sin encontrar diferencias estadisticamente significativas. (Grafico 8).
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Grafico No 8. Niveles de triglicéridos y tipo de EVC.
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En el grupo de pacientes con EVC se encontré que 20 de ellos contaban con el diagnostico de
Hipertension Arterial Sistémica. Por lo tanto decidimos relacionar 3 variantes: HTAS, tipo EVCy
niveles de colesterol y triglicéridos.

Encontramos 40% (8 pacientes) con HTAS, hipocolesterolemia y EVC hemorragico; 10% (2
pacientes) con HTAS, colesterol normal y EVC hemorragico; 30% (6 pacientes) con HTAS,
hipocolesterolemia y EVC trombético; 20% (4 pacientes) con HTAS, colesterol normal y EVC
trombdtico, no se registraron pacientes con hipercolesterolemia, HTAS y EVC trombético
(grafico 9).

Grafico No 9. Pacientes con HTAS, tipo de EVC y niveles de
colesterol.

8

7

6

5 m<160

4 m 160-200
3 " >200

2

1

0

HEMORRAGICO  TROMBOTICO

18



En estos mismos 20 pacientes con HTAS al relacionar el tipo de EVC y los niveles de triglicéridos
encontramos: 2% (1lpacientes) con HTAS, hipotriglicéridemia y EVC hemorragico; 35% (7
pacientes) HTAS, normotriglicéridemia y EVC hemorragico; 10% (2 pacientes) con HTAS,
hipertriglicéridemia y EVC hemorragico. Para el grupo de pacientes con EVC del tipo trombético
no encontramos pacientes con HTAS, hipotriglicéridemia y EVC trombético; 30% (6 pacientes)
con HTAS, normotriglicéridemia y EVC trombdtico; 20% (4 pacientes) con HTAS
hipertriglicéridemia y EVC trombético. (Grafico 10).

Grafico No 10. Pacientes con HTAS, tipo de EVC y niveles de
triglicéridos
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De los pacientes con EVC 12 (40%), tenian antecedente de Diabetes mellitus (DM) 11 de estos
pacientes (91.6%) presentaban hipocolesterolemia, 1 (8.4%) paciente con DM vy
normocolesterolemia y ningtin caso de DM e hipercolesterolemia. (Grafico 11).

Grafico No 11. Pacientes con Diabtes mellitus, tipo de EVCy
niveles de coleterol
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En el caso de los triglicéridos 9 (75%) presentaron DM y normotriglicéridemia, 3 pacientes
(25%) DM e hipertriglicéridemia (Tabla y grafico 12).

Grafico No 12. Pacientes con Diabetes mellitus, EVC y niveles de
triglicéridos.
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Fueron analizados en este estudio otros factores de riesgo para la presentacion de EVC,
encontrando 20 pacientes con hipertension arterial sistémica (HTAS), de los cuales 10 (50%)
presentaron EVC hemorragico y 10(50%) EVC trombdético. El segundo lugar lo ocupo el
tabaquismo con 13 pacientes, 5 hemorragicos y 8 tromboético; seguido de la DM con 12
pacientes (40%), de los cuales 10 (83.3%) con EVC trombdético y 2 (16.7%) EVC hemorragico. Se
detectaron 9 (30%) pacientes con antecedente de alcoholismo, 8 (88.8%) con EVC tromboticoyl
(1.2%) con hemorragico. En 4 (13.3%) pacientes se detecto anemia, 2(50%) con EVC trombdtico
y 2 (50%) con EVC hemorragico. Con respecto a las arritmias encontramos del tipo de la
fibrilacion auricular en 3 (10%) pacientes de los pacientes con EVC trombético, en los pacientes
con EVC hemorragico no detectamos arritmias. No se registro ninglin paciente con dislipidemia.

Grafico No 13. Factores de riesgo en pacientes con EVC
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DISCUSION

En Australia se reporta que 1 de cada 10 muertes es por EVC y de los sobrevivientes un 50%
presenta graves secuelas, siendo el grupo mas afectado el de los viejos (1). Algunos reportes han
encontrado un incremento en la incidencia de EVC (3) por lo que el conocimiento de los factores
de riesgo permitird implementar programas preventivos.

Muchos factores de riesgo han sido asociados, como la edad(1,6,10,11,12,14,15); sexo (1);
hipertension arterial sistémica (HTAS) (1,2,3,5,7,10,11,12,14,15,17);  tratamiento
antihipertensivo(1); alcoholismo (10,11,12); EVC previo (1);fibrilacion auricular (FA) (1,5,7);
tabaquismo (2,3,10,11,12,14); diabetes mellitus (DM) (2,5,7,12,14,15,17); hipertrofia ventricular
izquierda (HVI) (3,7,11,14); historia familiar de EVC (1,2,3,4,7); aumento en el indice de masa
corporal (IMC) (3); infarto del miocardio previo (3,4,5); incremento del hematocrito, inactividad
fisica (4,7,14); niveles altos de colesterol (5,12); niveles bajos de colesterol e hipertriglicéridemia

(5).

En el presente estudio encontramos que el 68.3% de los pacientes incluidos presentaron
hipocolesterolemia, el 14% cifras de colesterol normal y el 8.3% hipercolesterolemia.
Confirmando lo reportado en la literatura acerca de la disminucidn fisiolégica de las
concentraciones de colesterol en la poblacién anciana.

En esta investigacion encontramos que el 66.8% de los pacientes con EVC hemorragico
presentaron hipocolesterolemia, con significancia estadistica. Estos hallazgos ya han sido
reportados. En Japdn en 1979 fueron estudiados pacientes con EVC de 45 a 69 afios, donde
fueron incluidos 1366 pacientes comparados con 7895 japoneses-americanos radicados en
Hawadi, en ambos estudios fue demostrada una relacién entre hipocolesterolemia y EVC
hemorragico, sugiriendo en este mismo estudio que las hipocolesterolemia estaba asociada a
desnutricion. (10).

Tanaka y Colaboradores estudiaron de 1967 a 1977 en Japdén a 1673 pacientes mayores de 40
anos de edad, encontrando una relacion inversa entre los niveles séricos de colesterol y la
presentacion de EVC hemorragico, el riesgo fue menor en pacientes con niveles de colesterol
elevados aun en combinacién con HTAS, mientras que cuando se encuentra HTAS sola el riesgo
de hemorragia es mas elevado. No se encontré una relacion en el EVC isquémico. (11).
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En el Instituto de neurologia de Arizona se estudiaron en 1716 pacientes con EVC de 1990 a
1996, con un promedio de edad de 61 aiios, fueron clasificados segtin su raza en blancos 56%,
negros 69% e hispanos 61%. Los niveles de colesterol no fueron significativamente diferentes en
ninguna de las razas; no obstante hubo una tendencia de hipercolesterolemia entre los negros y
la mayor prevalencia de EVC trombético y hemorragico con hipocolesterolemia en hispanos,
esto aunado con los hallazgos en la presente investigacion, con relacion al tipo de poblacion.

(2).

En Minnesota fueron estudiados pacientes de 35 a 57 afios de edad de 1973 a 1975 con EVC,
encontrando hipocolesterolemia en pacientes con EVC hemorragico (menor de 160 mg/dl), asi
como una asociacidn positiva con el EVC trombdtico. La necropsia de estos pacientes revelo

que la causa principal de la hemorragia cerebral fue secundaria a la ruptura de un
aneurisma resultado de la arterionecrosis (necrosis fibrinoide o lipohialinosis) en las pequeias
arterias cerebrales. La hipertensidn arterial sistémica es considerada como la “principal causa de
arterionecrosis. Por lo que la interaccion entre los niveles bajos de colesterol e hipertension es
biolégicamente posible. La evidencia sugiere que los niveles bajos de colesterol debilitan
endotelio de las arterias intracerebrales produciendo hemorragia en presencia de hipertension.
Por otra parte ha sido demostrado en vitro que la membrana celular eritrocitaria es mas fragil
cuando las concentraciones de colesterol son reducidas. (23). En este estudio nosotros
encontramos que el 40% de los pacientes presentaron la asociacion de EVC hemorragico,
hipocolesterolemia e HTAS apoyando lo reportado en la literatura.

En el caso del EVC isquémico de los pacientes incluidos en nuestro estudio encontramos que el
63.6% de ellos reportaron hipocolesterolemia, este hallazgo es controversial ya que los estudios
previos han seilalado que el EVC isquémico se presenta por la aterogénesis y esta a su vez es
frecuente en pacientes con hipercolesterolemia (3,11).

En el estudio de neurologia de Baltimore en 274 pacientes con EVC con una edad promedio de
66.7 anos, se encontro entre los pacientes jovenes, hipercolesterolemia, DM insulino
dependiente y lesiones intracerebrales ateroescleréticas, siendo este hallazgo mas comun en
negros y en hispanos. (13).

En la ciudad de Georgia se encontrd una asociacion entre los niveles altos de colesterol y EVC
isquémico, por un incremento en aterogenesis, mientras que las concentraciones bajas se
asociaron con el EVC hemorragico. (3,11).
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En Tel Aviv fueron estudiados de 1988 a 1994, 3600 pacientes con EVC, el 18.5% eran menores
de 65 anos, el 58% masculinos, y el 8.5% de los pacientes tenian hiperlipidemia estadisticamente
significativa. (5).

En Concil se realizo otro estudio el cual concluyo que los niveles altos de colesterol son un factor
de riesgo para EVC solo en pacientes menores de 50 afos, (3,14). Lo anterior se refuerza con los
hallazgos en nuestra investigacion donde la hipercolesterolemia no se asocio a la presencia del
EVC trombético.

Campos demostro que los pacientes con EVC trombético y hemorragico presentaron niveles de
colesterol comparativamente mds altos que el resto de los pacientes. Asi mismo se comparo la
hipercolesterolemia de los pacientes con infarto cerebral y hemorragia reportando diferencia
estadisticamente significativa. Por lo que parece ser que los pacientes con infarto cerebral
presentan un mayor riesgo de ateroesclerosis de los grandes vasos, mientras que no aumentan
la incidencia de infartos lacunares o infartos embolicos. En este estudio también se demuestra la
relacion inversa entre los niveles de colesterol y EVC hemorragico, lo que es mas observado en
pacientes con HTAS, postulando que los niveles muy bajos de colesterol debilitan el endotelio
de los vasos intracraneales y favorecen que las arterias intracraneales de rompan en presencia
de aumento sostenido de la presion arterial diastolica (16).

Haheim en Oslo Noruega realizé un estudio, en donde incluyo pacientes de 40 a 49 afios,
demostré que los niveles altos de colesterol se relacionaron como factor predictor de
mortalidad pero no de incidencia. (4).

Debemos seiialar que los otros estudio no han encontrado relacién entre el EVC que otros
estudios no han encontrado relacion entre EVC y los niveles de colesterol. El Estudio
Framinghan durante 30 afios de seguimiento en hombre y mujeres de 35 a 94 afos no
encontro esta relacion. (14).

Jukka en 1972 en Finlandia estudiaron a pacientes de 35 a 59 aios de edad que hubieran
presentado EVC, donde fueron incluidos un total de 4034 hombres y 4334 mujeres, no se
demostré asociacion entre los niveles de colesterol y triglicéridos para la presentacion de la
enfermedad cerebrovascular. (24).
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Simons de 1988 a 1989 en Australia realizé un estudio en ancianos con EVC, con edad
promedio de 79 afios; no se reporto asociacion con el colesterol total pero si con lipoproteinas
de alta densidad, considerandolas con valor predictivo para la presentacion del EVC; tampoco
se reporto asociacion con los triglicéridos, tabaquismo, DM, HVI, alcoholismo y lipoproteina A.
Hubo asociacidon estadisticamente significativa con las edad, la HTAS, FA y la depresion. (1).

Aronow en 1988 publico en Nueva York, una investigacion en 87 ancianos con EVC
Aterotrombadtico no reportd asociacion estadisticamente significativa entre hipercolesterolemia
y EVC; considero como limite maximo de colesterol 250mg/dl, tampoco encontré asociacién con
lipoproteinas de alta o baja densidad o hipertriglicéridemia. (19).

En un metandlisis donde fueron evaluados 33 estudios observacionales y 45 estudios cohorte en
Asia, Australia, Europa y Norte América. Fueron incluidos 13393 pacientes con EVC; de los
cuales 39% fueron femeninos, el 13% asiaticos, el 33.8% de 65 afnos o mas, el 58% de 45 a 64
afos y el 7.8% menores de 45 afos. En ningun grupo etario encontraron asociacién
estadisticamente significativa entre los niveles de colesterol, asi como tampoco en los distintos
tipos de EVC incluyendo poblaciones asiaticas.

Otro estudio realizado en pacientes de mas de 60 afios durante dos afos de seguimiento
retrospectivo y 3 afos prospectivo no hubo diferencias significativa en hombres y mujeres,
hipertriglicéridemia y lipoproteinas de alta densidad para la presentacion del EVC. (14).

Guillem en Puerto rico en 1994 realizo un estudio mullticentrico en pacientes con EVC entre 35
y 79 aios para valorar los factores de riesgo para la presentacion del EVC. Los niveles de
coOlesterol no fueron estadisticamente significativos: este mismo estudio demostré asociacion
con los triglicéridos, DM, intolerancia a la glucosa, tabaquismo y hematocrito elevado. (7).

En un estudio muillticentrico doble ciego realizado en EU en pacientes de mas de 60 afios con el
antecedente de HTAS, se encontré que el 1.4% desarrollo EVC, el promedio de edad fue de 72
anos, el 57% mujeres, 82% blancos, 14% negros, 2.5% asiaticos 1% hispanos. Los factores de
riesgo para EVC hemorragico fueron disminucién delo acido urico y uso de estrégenos. En el
caso del EVC trombdtico la edad, la raza blanca, el tabaquismo, DM, IAM e incremento de las
lipoproteinas de alta densidad, asi como del hematocrito. El colesterol total no fue un factor de
riesgo. (12).
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De las investigaciones aqui presentadas debemos enfatizar que la mayoria se mezclan a
poblaciones geriatricas y no geriatricas, sin definirse con claridad los grupo etarios, asi mismo
en cada una de las investigaciones utiliza diferentes parametros para clasificar los niveles séricos
de colesterol como altos, normales o bajos; lo que impide una evaluacion objetiva. Por otra
parte, estos estudios no han sido disefiados para evaluar inicamente la relacion entre EVC y los
niveles de colesterol (20). Finalmente, se debe sefialar que aunque algunos estudios
observaciones han sugerido que el nivel de colesterol esta posiblemente asociado con el riesgo
de EVC; la mayoria de ellos no han buscado la relacién entre el tipo de EVC y los niveles de
colesterol.

Dado que la literatura ha manifestado la relacion entre los niveles de colesterol y el riesgo de
EVC. Se publico un metanalisis que incluyo 124 estudios clinicos que utilizaron terapia con
inhibidores de reductasa (pravastatina, simbastatina y lobastatina) para evaluar el riesgo de
EVC, el cual demostré una disminucion de la incidencia del EVC por tres mecanismos basicos: 1)
la disminucién del colesterol retarda la progresion de la ateroesclerosis de la carétida externa. 2)
es muy posible que se estabiliza la placa Aterotrombdtica en la carétida externa. 3) disminuyen
los eventos coronarios (arritmias, IAM, HVI). (21).

En 1993 fue realizado un metanalisis donde fueron incluidos todos los estudios publicados de
pruebas aleatorias que examinaban todos los efectos cardiovasculares asi como la relacién con
EVC fatal y no fatal con la dieta o los medicamentos que se utilizaran para la reduccion del
colesterol. Se incluyeron 46538 hombres con una edad de 47 a 66 anos, la reduccidon de
colesterol fue asociada con un ligero pero estadisticamente insignificante incremento en el
riesgo de EVC fatal. En el caso del EVC no fatal el andlisis mostré que la disminucion del
colesterol se asocio con una ligera peros insignificante reduccién del riesgo de este EVC. Por lo
que concluye que la reduccion del colesterol no altera la mortalidad del EVC tanto fatal y no
fatal; planteando que los niveles séricos de colesterol no son un factor de riesgo importante
para la presentacion de enfermedades cardiovasculares. Se puntualiza que el corregir alguna
alteracion en los niveles de colesterol no revertira la enfermedad cerebro vascular ya
establecida. Fue demostrado que el Clofibrato incrementa el riesgo de EVC fatal , asi como que
la hipercolesterolemia representa un factor de riesgo por la enfermedad ateroesclerética
cerebro vascular. (17)

Hebert y colaboradores realizaron un metanalisis que incluyo pruebas aleatorizada publicadas
en las cuales se utilizaba dieta, medicamentos o procedimientos quirirgicos para disminuir los
niveles de lipidos, en los cuales se proporcionaran los efectos finales sobre el EVC fatal y no fatal
de 1960 a 190, incluyeron 36000 pacientes, los niveles de colesterol basal variaron de 207 a 314
mg/dl. La reducciéon de colesterol fue asociada con mayor frecuencia de EVC fatal en los
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pacientes tratados en comparacidon con los sujetos del grupo control; presentandose una mayor
incidencia de EVC no fatal en los pacientes no tratados, por lo que no existe un beneficio claro
de la reducciéon del colesterol en la incidencia del EVC, considerandolo como un factor de riesgo
poco claro y de potencial bajo. (20).

En el estudio que nosotros realizamos encontramos la correlaciéon entre hipocolesterolemia y
EVC trombdtico, por lo que deberemos continuar en busqueda de causas que explique estos
hallazgos para la poblacidn geriatrica, asi como incrementar el tamaio de la muestra.

Inferimos que de acuerdo a estudios previos que hemos realizado en el Hospital Juarez de
México, en relacion con el estado nutricional del anciano, que los niveles bajos de colesterol se
explican por la desnutricion entre la poblacidn, situacion planteada también por Katuya. (10).

Con respecto a los triglicéridos la informaciéon publicada a cerca del papel que juega en la
génesis de la enfermedad cerebro vascular aguada del Anciano es limitada pero invariablemente
coinciden en que los niveles de triglicéridos no representan un factor de riesgo (1,4,7,14,19,24).
En el presente trabajo de investigacion de los 60 paci8entes incluidos en el estudio nosotros no
encontramos diferencias estadisticamente significativas entre el grupo problema y el grupo
control. Debemos enfatizar que el 61.6% de los pacientes incluidos en presentaron cifras séricas
de triglicéridos dentro de parametros normales, lo que coincide con la literatura la cual
manifiesta que la disminucidn fisioldgica de los triglicéridos se presenta hasta después de la
octava década de la vida. (25).

Nuestro estudio mostré que el 63.4% de los pacientes con EVC fueron mujeres comparado con el
36.6% de hombres, sin encontrar diferencias estadisticamente significativas. El estudio realizado
en Japon analiza el tipo de EVC (hemorragico e isquémico), encontrando mayor frecuencia para
ambos en el sexo masculino (11). La literatura reporta la mayor prevalencia en el sexo
masculino. (1, 4, 5, 6,16, 18). En un estudio realizado por Richard F. MD seiiala que el rango de
mortalidad por EVC es frecuente en el sexo masculino, y sefiala que antes de los 65 afos es igual
en ambos sexos, pero de los 652 84 afios de edad es mas elevada la incidencia en hombres,
peros en la poblacion de mas de 84 afos es mas elevada en mujeres. (7). Wilberd S. MD. no
encontro diferencia estadisticamente significativa en la prevalencia de EVC Aterotrombdético en
ancianos. (19).
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La edad y la incidencia del EVC viajan de forma paralela para ambos sexos, encontrandose un
incremento del EVC conforme avanza la edad. (1, 10, 11, 12,14). El estudio Framinghan durante
20 aiios de seguimiento reporto en pacientes de 45 a 54 ainos una incidencia de 6 por cada
10,000 habitantes comparado con 52 por cada 10,000 habitantes de 65 a 74 afios en los
hombres, asi para las mujeres reporto para los mismos grupos etarios de 6 por cada 10,000
habitantes y de 55 por cada 10,000 habitantes respectivamente.(15). El estudio realizado en
Noruega para valorar la prevalencia del EVC en la poblacién general reporté en los hombres de
55 a 64 anos de 2.5%, de 652 74 aiios de 5.0% de 75 a 84 ainos de 8.9% de mas de 85 afos de
11.6%; en el caso de las mujeres se reporto de 1.6%, 3.3%, 6.7% y de 10.5% respectivamente. (6).
En el grupo de estudio de nuestra investigacion encontramos mayor prevalencia en la novena
década de la vida con 14 pacientes; comparado con 3 pacientes de la séptima década de la vida;
lo cual coincide con lo anteriormente sefialado.

En el presente trabajo de investigacion encontramos que el 60% de los casos presentaron EVC
tromboético y el 40% EVC hemorragico sin existir diferencia estadisticamente significativas, la
media de edad fue similar para ambos grupos, sin embargo el EVC hemorragico fue mas
frecuente en mujeres. Los reportes previos han sefialado que los eventos isquémicos
constituyen la mayoria de los EVC en el mundo (20) sin reportar alguna asociacién con el sexo y
el tipo de EVC.

En este trabajo nosotros encontramos que el 66.6%de los pacientes del grupo problema tenian
antecedentes de HTAS, de los cuales 50% presentaron EVC hemorragico y el otro50%
presentaron EVC tromboético. La HTAS es el factor de riesgo mas consistentemente relacionado
con para la presentacion del EVC tanto isquémico como hemorragico en todos los estudios
revisados (1, 2, 3, 4, 5,12.24.25, 25). De 1976 a 1980 en EU se reporto de 18 a 74 afios de edad
con una prevalencia de 16.8% para hombres y del4.1% para mujeres México-americanas, fue
determinada como un factor de riesgo para el EVC trombdtico, asi como para el ataque
isquémico transitorio (AIT), observandose una disminucion de la incidencia de hasta el 36% con
el tratamiento antihipertensivo (7).

En 1967 en Japdn se realizé un estudio encontrando una clara relacidn entre la hipertension
arterial diastdlica y sistdlica para la presentacion del EVC trombdtico. (10,11). El estudio
Framinghan durante un seguimiento de 30 afos en pacientes de de 65 a 94 afios demostré que
la hipertension es un factor de riesgo para el EVC trombético, con incremento de la incidencia
del 3.6% para los hombres y del 3.0% para las mujeres. La prevalencia de la enfermedad de la
carétida externa se incremento dos veces mds en estos pacientes, en los pacientes con HTAS el
riesgo se incremento 3 veces.(14). El estudio Oslo demostré una clara relaciéon entre la
hipertension sistdlica y diastélica considerandolo como predictor de morbilidad y mortalidad.
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(4,14), asi mismo el tratamiento antihipertensivo ha demostrado reducciéon de los eventos
cerebro vasculares. (14). En Rusia en 1992 fueron estudiados pacientes de mas de 50 afios de
edad con EVC trombatico, donde se incluyeron un total de 237 pacientes con una edad media de
67.8 aiios +_9.2 afios encontrando una asociacion estadisticamente significativa con la HTAS.
(3). El estudio realizado en Arizona demostré una relacién estadisticamente significativa entre
el EVC y la HTAS, esta proporcion fue mas alta en los hispanos que en los negros y blancos, en
este mismo estudio se encontré una alta proporcion de EVC hemorragicos, lo cual estuvo en
relacién con el poco control de supresion arterial, asi como de la alta ingesta de alcohol. (2).
También se ha encontrado una relacion positiva entre la hipertension arterial diastdlica y los
pacientes de mas de 65 afnos. (18, 19).

En el grupo que nosotros estudiamos el 43.3% de los pacientes tenian antecedente de
tabaquismo, de estos el 61% presentaron EVC trombético y el 39% EVC hemorragico. En las
diferentes publicaciones el tabaquismo ha presentado una relacion estrecha con la enfermedad
cerebro vascular aguda. (5,6, 7, 12, 19, 24, 25,26). En Arizona fue demostrada una prevalencia
elevada entre los pacientes de raza blanca. (2). Estudios realizados en la poblacién japonesa
encontraron una asociacion entre el tabaquismo y del EVC isquémico unicamente. (10). En el
Estudio Framinghan se reporto un riesgo relativo de 1.6 % para hombres y de 1.9% para mujeres
durante 26 aifios de seguimiento, ademads se encontrd un riesgo 3 veces mayor en las personas
que fuman mds de 10 cigarrillos al dia y la disminucion del mismo al suspender o disminuir el
habito hasta 5 afios después. Asi mismo se observo incremento de las lesiones de la carétida
externa en el 40 al 100% de los fumadores. (14). Los mecanismos por los cuales el tabaquismo es
causante del EVC isquémico incluyen un incremento en los niveles de fibrinégeno, aumento en
la adhesividad plaquetaria y disminucion del flujo sanguineo cerebral, debido a la formacién de
ateromas asociadas al tabaquismo y la elevada viscosidad sanguinea que presentaron los
fumadores crénicos. (3). El estudio Oslo reporté que el tabaquismo diario es un predictor de
mortalidad asi como de incidencia. (4). En otros estudios no han encontrado una relacion clara
(11) y algunos otros han reportado asociacion con el EVC lacunar (12). Los pacientes con EVC de
este estudio con antecedente de tabaquismo en el 36.6% presentaron hipocolesterolemia y el
10% cifras de colesterol normal. En el caso de los triglicéridos todos los pacientes con EVC y
antecedente de tabaquismo presentaron niveles normales.

La diabetes mellitus se presento en el 40% de los pacientes incluidos en el grupo problema, de
estos el 16.6% tuvieron EVC hemorragico y el 83.3% trombético. Estudios previos demostraron
de 1976 a 1980 hubo una prevalencia de 6.8% para hombres y de 7.6% para mujeres en México-
americanas; comparada con tasas de EU de 2.9 y de 3.8 respectivamente. (7). La mayoria de los
estudios coinciden en sefialar que la DM como un factor de riesgo para el EVC. (4, 5, 12, 19, 25).
El estudio realizado en Arizona reporto una asociacidon estadisticamente significativa entre el
EVC y DM, con mayor prevalencia de la enfermedad entre los hispanos comparad con los negros
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y nativos americanos. (2). En los pacientes con DM se ha reportado microateromas de los
pequeios vasos lo que conduce a mayor prevalencia de infartos lacunares (12). En el estudio
Framinghan con un seguimiento a 20 afios de los pacientes entre 45 y 75 afios calculo una
incidencia de 3.7 para mujeres y de 2.5 para hombres (14). Otros estudios han reportado un
incremento de la incidencia del EVC hasta 3 veces mas en hombres y 2.3 veces mas en mujeres.
La lesion de la cardtida externa fue significativamente 2 veces mas alta en pacientes con DM que
en los pacientes sin DM. En un estudio realizado en pacientes rusos se encontré una asociacion
entre DM y EVC isquémico en pacientes de mas de 50 afios. (3). En este trabajo de investigacion
fue el segundo antecedente de mayor prevalencia con un total de 12 (40%) pacientes; de estos
el 83.3% presentaron EVC trombdtico y el resto EVC hemorragico lo que coincide con la
literatura. Los pacientes con antecedente de DM y EVC el 91.6% presentaron hipocolesterolemia
y el 8.4% cifras de colesterol normales.

Entre los pacientes con EVC de este estudio encontramos que el 30% presentaban antecedente
de alcoholismo, de estos el 88.8% presentaron EVC trombético y el 11.2% presentaron EVC
hemorragico. Estudios previos han relacionado el alcohol, la HTAS y el EVC considerando que
en estos pacientes se puede deteriorar la funcién plaquetaria y el nimero de las mismas, lo que
aumenta el riesgo del EVC hemorragico. Pero no del trombético. (10,11). El consumo de alcohol
en forma leve a moderada disminuye el riesgo de EVC hasta en un 69%. Asi mismo otros
estudios han encontrado una relacion estadisticamente significativa entre el consumo de alcohol
y la presencia de EVC (7,12).

29



CONCLUSIONES

1.- Los niveles séricos altos de colesterol y triglicéridos no representan un factor de riesgo para la
presentacion de la enfermedad vascular cerebral aguda del anciano.

2.-La hipocolesterolemia en el paciente geriatrico fue mas frecuente para la enfermedad vascular
cerebral aguda, tanto en el tipo hemorragico como en el trombdtico.

3.-No encontramos diferencias estadisticamente significativas en la presentacion de Ia
enfermedad vascular cerebral aguda del anciano, con los niveles de colesterol y triglicéridos del
grupo problemay el grupo control.

4.- La hipertension arterial sistémica resulto en la investigacion la patologia de riesgo mas
frecuentemente asociada a la enfermedad vascular cerebral aguda del anciano.

5.- El principal factor de riesgo encontrado fue el tabaquismo.

6.- Se presento con mayor frecuencia en mujeres de grupos etarios avanzados la EVC del tipo
hemorragico.

7.- Inferimos que al igual que en publicaciones previas la hipocolesterolemia del anciano esta en
relacién con desnutricién.

8.-La Enfermedad vascular cerebral representa un reto tanto para la prevencién como el
tratamiento de los pacientes.
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