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RESUMEN

Objetivo: Determinar la utlidad clinica del indice brazo-tobillo en enfermedad
aterotrombdética (sindrome coronario agudo y evento cerebrovascular isquémico) vy
sindrome metabdlico del Hospital General San Juan de Dios diagnosticados durante el
ano 2010.Metodologia: Estudio analitico, con muestreo no probabilistico de
conveniencia, se realizdé una cita de evaluacién de pacientes diagnosticados durante el
2010 con enfermedad aterotrombdtica (sindrome coronario agudo y evento
cerebrovascular isquémico) para la identificacion de sindrome metabdlico y la medicién
del indice brazo-tobillo (IBT). Resultados: De la muestra de 115 pacientes con
enfermedad aterotromboética, el 84.34% presentd un indice brazo-tobillo entre 0.9 a 1.3
dentro del rango normal. El intervalo entre 1.00 a 1.09 representa la mayor frecuencia
con 36.52% de la muestra. El 75.65% de los pacientes presentan sindrome metabdlico.
En los pacientes con enfermedad aterotrombdética y sindrome coronario, la sensibilidad
del indice brazo-tobillo es de 25.20% y una especificidad de 94.23%. Conclusiones:
Existe evidencia suficiente para aceptar la hipétesis nula, la que indica que en la
poblacién de pacientes con enfermedad aterotrombética y sindrome metabdlico, no tiene
utilidad clinica el indice brazo-tobillo por presentar una sensibilidad de baja y una

especificidad alta.

Palabras clave: indice brazo tobillo, sindrome metabdlico, sindrome coronario agudo,

evento cerebrovascular isquémico, sensibilidad, especificidad
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1. INTRODUCCION

Es evidente que las enfermedades no transmisibles han aumentado en los ultimos afos,
siendo causantes del 60% de las defunciones a nivel mundial y representando el 80% de
las morbilidades en paises subdesarrollados, incluyendo Guatemala. Dada la estructura
socioecondmica de nuestro pais, el proceso de urbanizacion y los cambios en el estilo de
vida que éstos conllevan, se puede estimar que las enfermedades crénicas no
transmisibles aumentaran en los proximos afios, repercutiendo en el desarrollo econémico
de las personas, familias y comunidades del pais. La 262 Conferencia Sanitaria
Panamericana mencioné que las enfermedades crénicas no transmisibles son la principal
causa de muerte y morbilidad en Latinoamérica y el Caribe. La Organizacién
Panamericana de la Salud (OPS) estima que la incidencia de cardiopatia isquémica y

accidentes cerebrovasculares aumentara cerca de tres veces en los proximos 20 afios (1).

Varios estudios demuestran que un estilo de vida inadecuado que incluya una mala
alimentacion, sedentarismo, sobrepeso y obesidad, son factores determinantes en el
desarrollo de la enfermedad aterotrombdtica, y siendo asimilados por la poblaciéon
guatemalteca, incrementan el costo para la atencién de estos pacientes y el impacto
sobre su calidad de vida. Estos hechos han incrementado el interés de los sistemas de
salud nacionales por éstos problemas debido a que constituyen un objetivo prioritario
establecido por las estrategias de actuacion desarrolladas por la Organizacion Mundial de
la Salud (OMS), proponiéndose una reduccion de 40% en la mortalidad por enfermedad
cardiovascular en personas >65 afios para el ano 2020; sin embargo, no se cuenta con
estudios locales que provean informacion, obstaculizando el cumplimiento de dichas

metas. (2)

Segun el Consolidado de Enfermedades Crénicas del 2009 del Ministerio de Salud
Publica y Asistencia Social (MSPAS) de Guatemala, no se ha registrado el sindrome
metabdlico como causa de morbilidad crénica, pero si las morbilidades asociadas a éste:
la hipertension esencial ocupa el primer lugar representado por 35,351 casos, en segundo
lugar la Diabetes Mellitus con 19,869 casos y el quinto lugar ocupado por la obesidad con
70 casos registrados. En cuanto a causas de mortalidad por enfermedades crénicas a
nivel nacional durante el ano 2009, ocupa el primer lugar el evento cerebrovascular
(isquémico o hemorragico) con 1,446 casos, como segunda causa la diabetes mellitus con
1,290 casos, en quinto lugar la hipertensién esencial con 553 casos y la obesidad con 2

casos (3).



A nivel mundial, la prevalencia de las enfermedades crénicas ha ido en aumento
constante, representando el 60% de las defunciones para el afio 2008, proyectdndose un
aumento del 17% para el afio 2018 segun estimaciones de la Organizacion Mundial de la
Salud. (4) Dentro de las principales enfermedades cronicas se incluyen las enfermedades
cardiovasculares y la diabetes, que estan relacionadas directamente con el sindrome
metabdlico. De acuerdo al Instituto Nacional de Estadistica (INE) de Guatemala desde
1990 al 2004, la mortalidad por enfermedades crénicas ha aumentado en toda la nacién
(5). No se tienen datos especificos de la prevalencia de la enfermedad aterotrombética ni
de sindrome metabdlico en la poblacion guatemalteca, pero se conoce la prevalencia de
los factores de riesgo cardiovascular en poblacion mayor de 19 afios que consisten en:
HDL bajo (98.81%), hiperglicemia preprandial (64.14%), sobrepeso u obesidad (53.75%),
obesidad abdominal (53.44%), hipertrigliceridemia (39.09%), alteracion de LDL (29.36%),
sedentarismo (27.68%), hipercolesterolemia (21.24%). (6)

A través de diversos informes mundiales se conoce, que el sindrome metabdlico es un
factor de riesgo desencadenante de enfermedad aterotrombdtica como el sindrome
coronario agudo y el evento cerebrovascular isquémico (7, 8, 9). Como sucede con
muchos de los temas en salud, se extrapola la informacién de otros paises que poseen
diferentes factores sociobioculturales y considerando la multietnicidad de nuestra nacion,
es trascendental que se cuenten con datos para nuestra poblacion en busca de métodos

de prevencion adecuados y evitar que siga en aumento la incidencia de la misma.

Considerando lo anteriormente mencionado, surgid la necesidad de confirmar si este
fendmeno también ocurre en la poblaciéon guatemalteca. El método no invasivo como la
medicion del indice brazo-tobillo (IBT), es un indicador con baja sensibilidad y alta
especificidad para determinar el riesgo cardiovascular de los pacientes. En estudios
europeos, se ha demostrado que la tasa de mortalidad aumenta de 10.8 a 12.8% en el
primer afo posterior a un sindrome coronario agudo o a un evento cerebrovascular

cuando persiste un IBT menor a 0.9 (10, 11).

Las enfermedades cardiovasculares representan un porcentaje significativo de morbilidad
y mortalidad en nuestro pais; siendo el sindrome metabdlico un factor de riesgo para
enfermedad cardiovascular, su presencia influye en la prevalencia, severidad y prondstico
de las mismas. Igualmente, el indice brazo-tobillo se ha considerado como factor
predictivo adverso en pacientes con enfermedades cardiovasculares, por lo que es
realmente importante conocer el impacto que tiene la medicion del mismo y la prevalencia
de sindrome metabdlico sobre la morbimortalidad cardiovascular, estableciéndose nexos
2



de uniéon entre ellos que permitan elaborar estrategias de prevencion para reducir su
impacto. Ademas el indice brazo-tobillo permite detectar enfermedad arterial periférica,

misma que puede ser asintomatica o infradiagnosticada en estos pacientes.

Por ello se realiz6 este estudio de tipo analitico en poblacién guatemalteca con el objetivo
de determinar la utilidad clinica del indice brazo-tobillo en pacientes con enfermedad
aterotrombdética (sindrome coronario agudo y evento cerebrovascular isquémico) vy
sindrome metabdlico del Hospital General San Juan de Dios diagnosticados durante el
afio 2010, para lo cual se estimo la prevalencia de sindrome metabdlico y los valores del
indice brazo tobillo en éstos pacientes para evitar que siga en aumento la incidencia de

los mismos.

La prevalencia de sindrome metabdlico en los pacientes con enfermedad aterotrombatica
es 75.65%. Al separar a los pacientes con ECV y SCA se observa un comportamiento
similar, donde el 74.55% de los pacientes con ECV y 76.66% de los pacientes con SCA
tienen sindrome metabdlico.La distribucion de los valores del IBT esta representado por
un 1.74% con valor alto, 84.34% con valor normal y 13.91% con valor bajo. De los
valores normales, el rango que mayor frecuencia presenté fue entre 1.00 y 1.09, con un
total de 42 pacientes representando el 36.52% del total de la poblacion evaluada.En los
pacientes con ECV se determiné que la sensibilidad de un IBT alterado en pacientes que
presentan sindrome metabdlico es muy baja con un 19.05%; la especificidad en estos
pacientes es alta con un 84.62%.En pacientes con SCA, la sensibilidad del IBT alterado
en pacientes con sindrome metabdlico es de 38.10%; la especificidad de los pacientes
con IBT normal en pacientes sin sindrome metabdlico es alta llegando a un 95%. En
general, la sensiblilidad en enfermedad aterotrombdtica es de 25.4% y especificidad de
94.23%.

Se concluy6 con el presente estudio que el indice brazo-tobillo no tiene utilidad clinica en
los pacientes con enfermedad aterotrombética (sindrome coronario agudo y evento
cerebrovascular isquémico) y sindrome metabdlico; por presentar una sensibilidad baja de
25.40% y una especificidad de 94.23%. El valor medio del IBT fue de 1.03 + 0.18, siendo
el intervalo de 1.00 a 1.09 mas frecuentemente encontrado. La prevalencia de sindrome

metabdlico en pacientes con enfermedad aterotrombética es de 75.65%.

Con los resultados de este estudio se beneficiara a la poblacion guatemalteca en general,
porque se podra utilizar el comportamiento de las variables en nuevos estudios para

determinar si el IBT podria funcionar como un indicador de riesgo adverso en

3



pacientesguatemaltecos con enfermedad aterotrombética, implementandose instrumentos
para que los distintos servicios de salud del pais que contribuyan paulatinamente
disminuir la morbilidad por este tipo de enfermedad crénica y las tasas de mortalidad
especifica. También se beneficiara directamente al pacienteporque se tomaran medidas
necesarias a partir de éstos resultados que permitan medidas éptimas en el proceso de su

rehabilitacion.



2.1

2.2

2. OBJETIVOS

Objetivo General

Determinar la utilidad clinica del indice brazo-tobillo en pacientes con enfermedad

aterotrombdtica (sindrome coronario agudo y evento cerebrovascular isquémico) y

sindrome metabdlico del Hospital General San Juan de Dios diagnosticados durante
el afio 2010.

Objetivos Especificos

4.2.1.

4.2.2.

4.2.3.

Calcularel indice brazo-tobillo de los pacientes con enfermedad
aterotrombdtica (sindrome coronario agudo y evento cerebrovascular

isquémico).

Establecer la prevalencia de sindrome metabdlicoen los pacientes con
enfermedad aterotrombdtica (sindrome coronario agudo y evento

cerebrovascular isquémico).

Determinar la sensibilidad y la especificidad del indice brazo-tobillo en

pacientes con enfermedad aterotrombdtica y sindrome metabdlico.






3. MARCO TEORICO

3.1 Contextualizacion
Las enfermedades no transmisibles siguen en aumento dia con dia y encontrar
medidas de prevencion ha sido uno de los principales desafios de este siglo. Segun
la Organizacién Mundial de la Salud (OMS) para el afno 2005, éstas causaron 35
millones de defunciones, representando el 60% del total mundial de defunciones. El
80% de estas muertes se registraron en paises en vias de desarrollo. ElI 29 de
febrero de 2008 en Ginebra se llevo a cabo el Consejo Ejecutivo en su 1222 reunion,
donde se establecid el plan para lograr los objetivos de la estrategia mundial para la
prevencion y control de las enfermedades no transmisibles. Todas estas
enfermedades son prevenibles si se realizan intervenciones adecuadas para

disminuir los factores de riesgo. (4)

En el 2005 dentro de las enfermedades no transmisibles, la primera causa de
mortalidad son las enfermedades cardiovasculares que representan el 30% de la
defuncion mundial, de los cuales 11.8 millones fueron a causa de cardiopatia
coronaria y 5.7 millones por evento cerebrovascular. (2) Tejero en el 2010 describié
una menor tasa de mortalidad por sindrome coronario agudo y mayor tasa de
mortalidad del evento cerebrovascular en la poblacién de mujeres latinoamericanas

comparada con las tasas existentes en Norteamérica (12).

Uno de los hospitales de referencia nacional es el Hospital General San Juan de
Dios, institucidon que no es ajena a la atencion de estas patologias, las cuales son
tratadas por el Departamento de Medicina Interna. Sus dimensiones abarcan parte
del segundo nivel (Unidad de Nefrologia), quinto y sexto nivel del edificio. El quinto
nivel cuenta con cuatro unidades: Xlll, XIV, XV y XVI. El sexto nivel corresponde a la
Unidad XVII (Cardiologia) y XVIIl. Cada unidad cuenta con un médico jefe de
servicio, un residente de medicina interna, internos, externos, jefe de enfermeria y
auxiliares de enfermeria en turnos rotativos. Segun el licenciado Franklin Castillo,
del departamento de informatica del hospital mensualmente se atienden a 250
pacientes en promedio en los servicios de encamamiento de hombres y mujeres,
representando un indice ocupacional superior al 90% con una estancia promedio de
15 dias.



3.2

Enfermedad aterotrombdtica

La arteriosclerosis es un término que se refiere al engrosamiento y el
endurecimiento de las arterias, independientemente de su tamafio. Cuando afecta a
arterias de mediano y gran calibre se denomina aterosclerosis. La aterosclerosis es
un proceso inflamatorio crénico que afecta a las arterias de diferentes lechos
vasculares y que se caracteriza por el engrosamiento de la capa intima y media con
pérdida de la elasticidad y de la luz vascular. Su lesion basica son los ateromas o
placas ateromatosas constituidas fundamentalmente de lipidos, tejido fibrosas y

células inflamatorias.

La lesién avanzada de aterosclerosis experimenta riesgo de los siguientes cambios

patolégicos con significado clinico (13):

e Rotura focal, ulceracion o erosion de la superficie luminal de las placas
ateromatosas que conducen la exposicidbn de sustancias trombogénicas o
formacion de ateroémbolos.

e Hemorragia, especialmente en arterias coronarias, la cual puede ampliar la
placa o inducir su rotura.

e Trombosis superpuesta, ocurre en lesiones que ya se han roto, erosionado,
ulcerado o sufrido hemorragia, y puede ocluir parcial o totalmente la luz del
vaso. Una placa puede aumentar su tamano si un trombo cicatriza y se
incorpora en la intima del vaso afectado

e Dilatacion aneurismatica, que puede originarse por atrofia de la media
subyacente, con la consecuente pérdida de elasticidad, causando debilidad y
rotura del vaso.

La aterosclerosis una enfermedad sistémica que afecta con diferente grado de

progresiéon varias localizaciones simultaneamente, prevalece en las arterias

coronarias, carétidas, vertebrales, cerebrales, iliacas y femorales; por tanto la
presencia de afectacion en una localizacion determinada, se ha asociado a mayor
riesgo de aparecimiento en otros lechos vasculares. La formacion de un trombo en

la superficie del ateroma, facilita su crecimiento y la aparicién de isquemia o

necrosis, o que ocasiona parte de su manifestacion clinica. Es por ello que se utiliza

el término enfermedad aterotrombética intentando incluir ambos procesos en una

misma entidad.(14)



El cuadro clinico depende de la regién vascular afectada. La afeccion en las arterias
coronarias se manifiesta por la aparicion de sindrome coronario agudo, infarto
agudo de miocardio (IAM) o muerte subita. En el cerebro cursa clinicamente como
un evento cerebrovascular(ECV) agudo o como un accidente isquémico transitorio
(AIT), y los episodios repetidos pueden desembocar en una demencia multiinfarto.
En las arterias periféricas, la expresién clinica es la claudicacion intermitente o la
isquemia aguda de los miembros inferiores. En cuanto a la forma de presentacién
puede ser crénica, por estenosis de la luz arterial, como en la angina estable o la
claudicacién intermitente, o aguda, por la subita rotura de la placa y la formacion de
un trombo, como ocurre en los sindromes coronarios agudos o en los ictus

isquémicos.(14, 15)

3.2.1 Evento cerebrovascular
La enfermedad cerebrovascular es una de las causas principales de invalidez
y morbimortalidad en paises desarrollados, conllevando impacto en el coste
economico y social. En paises occidentales constituye la tercera causa de
mortalidad. EI ECV causa de 10 a 12% de las muertes en los paises
industrializados, predominantemente en personas mayores de 65 afios,
comprometiendo a 3 por cada 10.000 personas entre la tercera y cuarta
década de la vida y hasta 300 de cada 1000 personas en la octava y novena
década de la vida. Al parecer el riesgo es mayor en hombres que en mujeres.
(16)
Un accidente cerebrovascular se define como un deterioro neurolégico subito
que ocurre como manifestacion clinica de las alteraciones de la circulacion
cerebral. Actualmente se utiliza el término enfermedad cerebrovascular ya que
no se limita al evento clinico sino toda la enfermedad d base responsable de
él. (17)
Las enfermedades cerebrovasculares comprenden los eventos isquémicos o
hemorragicos, anomalias vasculares cerebrales como aneurismas
intracraneales y malformaciones arteriovenosas. El término en inglés para
describir el evento cerebrovascular es "stroke". En nuestro medio se utilizan
ademas los términos "ataque cerebrovascular", “accidente cerebrovascular’ o
"derrame cerebral".
Un evento cerebrovascular se produce cuando se interrumpe repentinamente

el suministro de sangre a una parte del cerebro o cuando un vaso sanguineo
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cerebral se rompe derramando sangre en los espacios circundantes a las
células cerebrales, originando las dos formas de evento cerebrovascular
isquémico y hemorragico correspondientemente. Estas células mueren
cuando se interrumpe la administracion de oxigeno y nutrientes sanguineos o
cuando no existe un flujo adecuado de sangre. La isquemia cerebral se
produce por reduccion del flujo sanguineo momentanea, apareciendo en
segundos la privacion de glucosa y el consecuente déficit energético; si la
irrigacion se restablece en poco tiempo, el tejido cerebral se recupera por
completo, situacion denominada accidente isquémico transitorio (AIT). Los
signos y sintomas del AIT duran entre 5 a 15 minutos y por definicién no
pueden exceder las 24 horas. El infarto se ocasiona cuando la irrigacién es
interrumpida por un lapso mayor, ocasionado muerte del tejido encefalico. Un
evento cerebrovascular se diagnostica cuando la sintomatologia neurolégica
excede sus manifestaciones por mas de 24 horas o proyeccion de imagen de

una lesion cerebral clinicamente relevante. (15, 18, 19)

Imagen 1: Clasificacion de la enfermedad cerebrovascular segin su

naturaleza
ECV
1
| 1
lctus
bl hemorragico
I
I | 1
Global Focal Intracerebral SE:;'?;:E?&:“
| |
| | f |
AT ;:rré,’&.gl Parenguimatosa Ventricular
Aterotrombitico Lobular
Cardicembdlico Profunda
Lacunar Troncoencefilica
De causa rama Carabelosa

De causa indeterminada

Fuente: Enfermedades cerebrovasculares, Harrison principios de medicina interna. (18)

3.2.1.1 Evento cerebrovascular isquémico

3.2.1.1.1 Epidemiologia
De las enfermedades cerebrovasculares, la entidad con

mayor incidencia y prevalencia es la de tipo isquémico
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3.21.1.2

representando la segunda causa principal de muerte en el
mundo (20), siendo una causa de discapacidad e
institucionalizacion que afecta la autonomia de los individuos
en sus actividades cotidianas con demanda de cuidados

especiales.

En 1991, cerca de 500,000 norteamericanos sufrieron un
ECV de los cuales 400,000 fueron de tipo isquémico y mas
de 143,000 fallecieron. (17) Las enfermedades
cerebrovasculares se encontraron entre las 10 principales
causas de muerte en 31 paises: en hombres estuvieron entre
las 10 primeras causas de muerte en 29 paises. En mujeres
se clasificaron entre las 10 causas de muerte principales en
los 31 paises en estudio. (21) Segun AHA, para el 2006
habia una prevalencia de 6.4 millones de habitantes mayores
de 20 afios de EEUU con enfermedad vascular cerebral.
Afo tras afio, la incidencia aumenta 795 mil personas
anuales, con un calculo de mortalidad de 1 de cada 18

personas. (22)

Baena, et al, mencionan que en su estudio se incluyé a 931
sujetos entre 35 y 84 afos, sin enfermedades
cardiovasculares, seleccionados aleatoriamente y seguidos
10 anos. La enfermedad cerebrovascular fue la segunda
morbilidad mas frecuente (4,3%) después de la cardiopatia
isquémica (6,1%). (10). En Guatemala, de acuerdo al
Consolidado de Enfermedades Croénicas del 2009 del
Ministerio de Salud Publica y Asistencia social, el evento
cerebrovascular ocupa el primer lugar de estas
morbilidades(3).

Fisiopatologia

Un evento cerebrovascular isquémico ocurre cuando el flujo
sanguineo de una arteria que irriga el tejido cerebral es
bloqueado, lo que le ocasiona un infarto. "La oclusion

repentina de un vaso intracraneal reduce la irrigacion en la
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region encefalica que el vaso irriga. Las consecuencias del
riego reducido dependen de la circulacién colateral, que a su
vez esta sujeta a la anatomia vascular de cada persona y al
sitio de la oclusion. La ausencia completa de circulacion
cerebral origina la muerte del tejido encefalico en 4 a 10 min;
cuando es menor de 16 a 18 mI/100 g de tejido por minuto se
produce un infarto en unos 60 min y si la irrigacion es menor
de 20 ml/100 g de tejido por minuto aparece isquemia sin
infarto, a menos que se prolongue durante varias horas o
dias. Si la irrigacion se reanuda antes de que haya muerto
un gran numero de ceélulas, el individuo experimenta
Unicamente sintomas transitorios, como es el caso del TIA.
El tejido que rodea al centro del infarto sufre de isquemia,
pero su disfuncion es reversible y por ello se le conoce como

zona de penumbra isquémica” (18)

Aproximadamente un 80% de los ECV son de origen
isquémico, siendo los coagulos de sangre la causa mas
comun de bloqueo arterial. Un coagulo que se forme en otra
parte del cuerpo y se traslade por los vasos sanguineos
hasta quedar retenido en una arteria cerebral se denomina
evento cerebrovascular embdlico. Si un coagulo se forma en
las paredes arteriales, incrementando su tamano
suficientemente para bloquear el flujo sanguineo cerebral se
denomina evento cerebrovascular trombatico.

Los eventos cerebrales isquémicos pueden ocasionarse
ademas por estrechamiento a causa de una placa
ateromatosa o estenosis. La estenosis puede ocurrir en las
grandes o pequenas arterias, llamandose enfermedad de
vasos grandes o de vasos pequefnos respectivamente. Un
infarto que se limita a un area pequefia se denomina infarto

lacunar.

Cuando se produce un infarto cerebral focal, las células

mueren por necrosis en la que se degrada el citoesqueleto

rapidamente por déficit de sustratos energéticos celulares, y
12



por apoptosis. La privacion de glucosa impide la produccion
de trifosfato de adenosina en las mitocondrias haciendo que
las bombas ibnicas de membrana dejen de funcionar,
despolarizando las neuronas conllevando concentracion
intracelular de calcio. Esta acumulacién de calcio intracelular
es la responsable del origen de la cascada isquémica vy
activa la excitotoxicidad mediada por el glutamato a través
de sus receptores NMDA, cuya funcién es permitir el ingreso
de calcio y adicionalmente la entrada de sodio que genera
edema neuronal. La activacion de las sintasas de o6xido
nitrico de tipo inducido y neuronal genera oxido nitrico que
dafa la membrana neuronal produciendo disminucion del
tono que coadyuva al incremento de la isquemia. La
isquemia moderada favorece la muerte por apoptosis y las
células se destruyen dias o semanas después. El dano final
depende de ftres factores: circulacion colateral (permite
sobrevida de la zona isquémica), duracién de la isquemia
(influye criticamente en la recuperaciéon de la zona de
penumbra por intervencién de acuerdo a la ventana

terapéutica) y edad del paciente.

3.2.1.1.3 Anatomia funcional(18)

Imagen2: Sistema vascular cerebral

:ﬁ:t:hr:-:l |I [k : l:ummitfnnto
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Fuente: Enfermedades cerebrovasculares, Harrison principios de
medicina interna. (18)
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3.2.1.1.3.1 Arteria cerebral anterior (ACA)

Irriga la porcién orbitaria y medial del I6bulo frontal, la
cara medial del I6bulo parietal, area perforada anterior,
el rostrum y el cuerpo del cuerpo calloso, septum
pellucidum, parte inferior y rostral del nucleo caudado y
del putamen y el brazo anterior y rodilla de la capsula

interna.

3.2.1.1.3.2 Arteria cerebral media (ACM)

Irriga la porcion lateral de los giros orbitarios, lI6bulos
frontal, parietal y temporal. Da origen a las arterias
medias y laterales que irrigan gran parte del putamen,
area lateral del globo palido y la region adyacente a la

capsula interna.

3.2.1.1.3.3 Arteria cerebral posterior (ACP)

Esta arteria se une a las ramas posteriores de la arteria
basilar. Irriga la rodilla y tercio anterior del brazo
posterior de la capsula interna, porcidon rostral del
talamo y paredes del tercer ventriculo. Las arterias
vertebrales penetran el craneo por los agujeros
occipitales y cerca del extremo rostral del bulbo se
unen para dar origen a la arteria basilar. Antes de su
unién dan origen a las arterias espinales anteriores que
forman un Unico tronco, las arterias espinales
posteriores 'y las arterias  pontocerebelosas
posteroinferiores. En su trayecto, la arteria basilar
emite ramas pontinas, arteria auditiva interna,
cerebelosa anteroinferior y la arteria cerebelosa

superior.

3.2.1.1.4 Manifestaciones clinicas

La presentacion clinica del evento cerebrovascular depende
del sitio en que se ocluye la vasculatura cerebral

principalmente.
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3.21.141

3.21.14.2

Arteria cerebral anterior (ACA)

La fisiopatologia de la oclusién ACA depende del grado
de suficiencia de la comunicacion anterior como via
anastomdtica vicariante. Para que el sindrome descrito
clasicamente se manifieste es necesario que la
comunicante anterior sea insuficiente o que la
obliteracion se extienda hasta este vaso. La oclusion
de la ACA puede producir paresia, torpeza vy
alteraciones sensitivas que pueden comprometer
Uunicamente el miembro inferior contralateral (16); un
grado menor de paresia contralateral, déficit sensitivo
cortical en los dedos del pie, pie y pierna, incontinencia
urinaria, reflejo de presion palmar contralateral, reflejo
de succién, abulia, interrupciones intermitentes,
emision de suspiros, distraccion refleja, alteracion de la
marcha y bipedestacién, dispraxia y afasia tactil de las

extremidades izquierdas.

Arteria cerebral media (ACM)

La oclusién de la ACM produce un cuadro clinico que
incluye hemiplejia contralateral (pardlisis en cara,
extremidad superior e inferior), hemianestesia, afasia
motora, afasia central, agnosia verbal, agrafia
sensorial, acalculia, alexia, confusion izquierda-
derecha, afasia de conduccion, apractognosia del
hemisferio dominante, anosognosia, agnosia de la
mitad izquierda del espacio externo, distorsién de las
coordenadas visuales, hemianopsia homoénima vy

paralisis de la mirada conjugada hacia el lado opuesto.

La oclusién a nivel de su origen es poco compatible
con la vida involucrando estructuras profundas. La
oclusion a nivel de las arterias lenticulostriadas
ocasiona hemiplejia con o sin hemianestesia, pero sin

afasia ni hemianopsia. (23)La oclusién del grupo
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3.21.143

3.21.144

silviano da lugar a hemiplejia de predominio braquial y

hemianestesia de tipo cortical.

Arteria cerebral posterior (ACP)

Los sindromes de la oclusion de la ACP generalmente
se deben a la formacién de ateromas o émbolos que se
alojan en la porcion mas alta del tronco basilar (18).
Existen cuadros de oclusion subtotal y parcial. El
sindrome de oclusidon subtotal se manifiesta con
hemianestesia de tipo talamico con hemiparesia,
hemiataxia, hemianopsia homdnima, y si la lesion se
asienta en el lado izquierdo se asocia afasia y alexia.
En los sindromes de oclusion parcial puede producirse
en las ramas posteriores o distales manifestandose por
hemianopsia y alexia pura (sindrome del cuneo). En las
ramas anteriores 0 proximales producen un
hemisindrome cerebeloso contralateral, extrapiramidal
contralateral, hemianestesia contralateral, hemiplejia
piramidal (sindrome de Carrefour), y eventualmente
paralisis directa del Ill par craneal, hemianopsia
homénima, sindrome de Parinaud y hemialgias

contralaterales. (23)

Tronco basilar y sus ramas

La oclusion del tronco basilar produce un coma
terapléjico con paralisis seudobulbar y miosis bilateral
intensa y fija. La muerte es rapida. La obstruccion
unilateral de sus ramas paramediales causa
hemiplejias alternas, termoanestesia del lado opuesto
pero sin afectar la sensibilidad postural. Si se afecta la
arteria cerebelosa superior se produce un sindrome
cerebeloso homolateral con movimientos coreiformes
predominantes en miembros superiores, y analgesia y

termoanestesia en el hemicuerpo contralateral (18, 23)

16



3.2.1.1.45 Arteria vertebral y sus ramas

3.2.1.1.5

Se encargan de irrigar el bulbo raquideo. La afectacion
de las ramas paramedianas ocasiona hemiplejia
hipogldsica y trombosis de la arteria cerebelosa

posteroinferior. (16, 18, 23)

Diagnostico

Como toda patologia, su diagnéstico incluye historia clinica,
exploracion general y neurolégica y exploraciones
paraclinicas. En la historia clinica se debe prestar atencion a
los antecedentes vasculares tanto familiares como
personales, deteccion de factores de riesgo vascular,
exploracién neurologica completa de las funciones
encefalicas y exploracion fisica de los diferentes territorios
vasculares, incluyendo inspeccion, palpacién, auscultacion,
medicion de la presion arterial e indice brazo/tobillo, asi

como las evaluaciones paraclinicas necesarias. (16, 18)

La historia médica incluye lo que el paciente realizaba al
momento del inicio, curos y desarrollo de los sintomas e
interrogatorio de episodios previos, entre otros. Es
importante mencionar que no puede diagnosticarse con
seguridad los infartos y las hemorragias ya que no existen

caracteristicas clinicas especificas.

3.2.1.1.5.1 Pruebas de realizacién inmediata

e Hemograma con plaquetas

e Pruebas de coagulacién (tiempo de protrombina e
INR, tiempo de tromboplastina y fibrinégeno)

e Bioquimica sérica (glucosa, iones, urea, creatinina y
creatinincinasa)

e Saturacion de O2 por pulsoximetria y gasometria
arterial en caso de hipoxemia o sospecha de

acidosis.

3.2.1.1.5.2 Pruebas de realizacion diferida

¢ Velocidad de sedimentacion globular (VSG)

17



3.2.1.1.5.3

¢ Orina elemental y sedimento

e Pruebas de funcién hepatica, perfil lipidico, proteinas
totales

e Analitica especifica: homocisteina, acido lactico,
inmunolégica (ANA, comjplemento, factor
reumatoide, proteina C reactiva, anticuerpos
anticardiolipina, crioglobulinas), hematoldgica,
bacteriolégica, drogas en orina.

ePuncién lumbar: sospecha de hemorragia
subaracnoidea, infeccion, inflamacién o neoplasia
meningea. Esta procedimiento no debe hacerse
de urgencia en ECV puesto que conlleva el
riesgo de agravar el estado de conciencia del
paciente al descompensar un edema cerebral o
hematomas intracraneanos. No presta ayuda
diagnéstica puesto que el liquido cefalorraquideo
puede ser hemorragico en un infarto cerebral
isquémico. Unicamente se practicara cuando la
TAC de craneo previa sea normal y se sospeche
otra causa de irritacion meningea.

¢ Estudios genéticos

e Estudios histologicos: biopsia de arteria temporal
(arteritis gigante), cerebromeningea, de piel
(enfermedad de Fabri) y arteria interdigital

(sindrome de Sneddon).

Tomografia cerebral computarizada
Este es uno de los métodos diagnésticos de ECV ya
que es relativamente simple, y suficiente para
diferenciar un evento hemorragico o isquémico. Se
observa una imagen hipodensa caracteristica de los
infartos cerebrales pero aparecen hasta después de 24
a 48 horas. La resonancia magnética no es necesaria
excepto cuando se sospecha un ECV de tallo

cerebral.(16, 18)La tomografia computarizada sigue
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3.2.1.1.54

3.2.1.1.5.5

siendo la técnica de neuroimagen mas utilizada en la
evaluacion de pacientes con sospecha de evento
cerebrovascular isquémico agudo. Los avances en la
TC, incluyendo angiografia por TC y los estudios de
perfusion son factores que pueden afectar las futuras
recomendaciones sobre el uso de la misma en la
evaluacion de pacientes con sospecha de ECV.
Técnicas de resonancia magneética también se usan en
la evaluacion de pacientes con sospecha de ataque
isquémico ftransitorio (AIT) o ictus. Un estudio
retrospectivo evidencia que la resonancia magnética
potenciada en difusién realizada dentro de los 3 dias
posteriores al AIT muestra alteraciones relevantes en
21% de los casos. Respecto a su comparacion con la
resonancia magnética, se ha descrito que ésta posee
100% de sensibilidad y 100% de precision. Este y otros
estudios sugieren que la RM podria sustituir la

deteccién hemorragica del ECV. (15)

Electrocardiograma
Este método revela cambios importantes en el ritmo
cardiaco que pueden colaborar a establecer la causa

del ECV, o evidenciar infartos al miocardio asociados.

Otros métodos diagnésticos
Las radiografias de térax son utiles para evaluar la
silueta cardiaca, lesiones pulmonares y otras
alteraciones. La angiografia cerebral se realiza en
casos seleccionados en que se sospeche alteraciones
en territorio carotideo, malformaciones arteriovenosas
o rotura de aneurismas. La ultrasonografia doppler
permite evaluar oclusion de la carétida interna o arteria
cerebral media, presencia de microémbolos en la ACM,
entre otras, durante las primeras 24 horas al inicio del

evento. En caso de sospecha de placas ateromatosas
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3.21.16

en las cardtidas con alto riesgo de embolizacion, se
recomienda angiografia por resonancia magnética o
por tomografia helicoidal. La arteriografia convencional
se indica en casos de estenosis carotidea extracraneal
tratable mediante endarterectomia o angioplastia,
sospecha de vasculitis y cuando se planee trombolisis
intrarterial en embolias de ACM o de arteria basilar. La
ecografia se indica en pacientes con sospecha de
embolismo de origen cardiaco, ictus en pacientes
jévenes o infartos sin etiologia aterotrombdtica o
lacunar. Cuando se sospecha arritmias paroxisticas
emboligenas se indica un electrocardiograma Holter. El
electroencefalograma se debe realizar cuando se

plantee diagnéstico diferencial entre epilepsia y ECV.

Tratamiento

Una vez que se confirma el diagndstico clinico, se precisa
evitar o revertir el dano encefalico como objetivo principal. Se
incluyen medidas de sostén con el fin de mejorar la irrigacion
en la zona de penumbra, tratamiento para la hipertension
arterial (18) evidenciando mayor supervivencia y pocos
eventos vasculares posteriores con uso de candesartan
(15); se puede utilizar trombolisis farmacolégica intravenosa
o intraarterial con rtPA a menos de 3 horas del evento,
siempre tomando en cuenta las complicaciones
hemorragicas (15, 18); uso de anticoagulantes (15) aunque
no se haya definido su utilidad en isquemia (18); uso de
antiagregantes plaquetarios, siendo el acido acetilsalicilico el
de mayor utilidad (15, 18); la hipertension inducida por
medicamentos no ha sido bien estudiada por lo que no
puede recomendarse de rutina (15, 24); cirugia y
procedimientos endovasculares (15, 25, 26); los agentes
neuroprotectores no se recomiendan (15, 18); la evaluacién
del estado nutricional del paciente y la correccion de sus

problemas si esta recomendado (15).
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3.2.2 Sindrome coronario agudo(27)

El sindrome coronario agudo (SCA) es provocado por isquemia miocardica,

cuyas caracteristicas clinicas van desde una angina inestable (Al) hasta un

infarto agudo al miocardio (IAM) con o sin elevacion del segmento ST.

3.2.2.1 Clasificacion (27, 29)
La angina inestable se divide en primaria y secundaria. La Al
primaria ocurre a consecuencia de una estenosis de las arterias
coronarias, el cual limita la irrigacion. En cambio, la Al secundaria
ocurre por el aumento de la demanda de oxigeno del tejido
sobreanadida a una enfermedad coronaria pre-existente. Las
condiciones que pueden provocar un Al secundaria son:
taquiarritmias, fiebre, hipoxia, anemia, crisis hipertensivas o
tirotoxicosis.
Cuadro 1: Clasificacién de Angina Inestable
CARACTERISTICAS CLINICAS
A. Angina
secundaria: C. Andina post-
presencia de un | B. Angina primaria: ’ ignfartt))'
factor se desarrolla en q ) q
extracoronario ausencia de un antecedente de
SEVERIDAD - IAM en las
que precipita o factor s
. Ultimas 2
agrava la extracoronario
; . semanas
isquemia
miocardica
I. Angina severa de
comienzo
reciente (Ultimos A B Ic
2 meses) 0
acelerada, sin
dolor de reposo
Il. Angina de reposo
en el ultimo mes, A B Ic
pero no en las
ultimas 48 horas
Ill. Angina de reposo B- T
en las ultimas 48 A nes lnc
IIIB' Tpos
horas

Theg: troponina negativa Tyoes: troponina positivaFuente:Adaptado de E. Braunwald, Circulation. (28, 29)
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3.22.2

Existen tres subtipos de Al que se deben de reconocer, debido a su

diferencia en el proceso fisiopatolégico, prognosis y manejo.

e La angina de Prinzmetal ocurre por un espasmo coronario, que
se logra controlar con un bloqueador de los canales de calcio.

e La Al de 6 a 9 meses posterior a una intervencion coronaria
percutdnea ocurre por reestenosis o trombosis del stent
implantado.

e La Al en pacientes con antecedente de un bypass coronario
previo ocurre por la presencia de aterosclerosis de la vena

utilizada para el bypass.

Para estos tres subtipos especiales de Al pueden progresar
rapidamente a IAM sin elevacion del segmento ST si el tratamiento

especial no se realizar con prontitud.

Los pacientes con IAM sin elevacién del segmento ST, se deben de
clasificar acorde a los factores de riesgo a corto plazo, debido a que
la terapéutica es diferente en los pacientes dependiendo de su

riesgo.

Epidemiologia

Segun la OMS, para el afno 2005 11.8 millones de personas
murieron por alguna de estas patologias, de los cuales el 80%

fueron registrados de paises con ingresos bajos a medianos. (30).

De acuerdo con la Amercian Heart Association (AHA) en Estado
Unidos de América (EEUU) hay aproximadamente 81.1 millones de
adultos con enfermedad cardiovascular. Los datos estadisticos mas
relevantes, clasificados por grupo poblacional: los blancos junto con
los nativos americanos y nativos de Alaska presentan un 12.1% de
prevalencia de enfermedad cardiaca; el 6.5% de los blancos y 5.7%
de los hispanos presentan sindrome coronario agudo; 31.8% de los
negros presentan hipertension arterial; y 3.6% de los negros
presentan eventos cerebrovascular. Las estadisticas para la

poblacion hispana o latina se describe de la siguiente manera: el
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3.2.2.3

8.1% presentan enfermedad cardiaca, 5.7% padecen sindrome
coronario agudo, 21% son hipertensos y el 2.6% tuvieron un evento

cerebrovascular. (22)

La prevalencia de sindrome coronario agudo en EEUU representa
un total de 17.6 millones de habitantes mayores de 20 afos de
edad, representando una prevalencia de 7.9% del total de adultos.
La prevalencia de infarto agudo al miocardio es de 3.6%. (22) En un
estudio prospectivo de cohorte se detectdé que el 90% de los
pacientes con enfermedad cardiovascular, presentaban por lo
menos un factor de riesgo como: diabetes, hipertension,
hipercolesterolemia y tabaquismo. (31) En el estudio INTERHEART,
un estudio de casos y controles de 52 paises se determinaron los
factores de riesgo modificables que incluyen: tabaquismo, niveles de
lipidos anormales, hipertension arterial, diabetes, obesidad
abdominal, sedentarismo, consumo bajo de frutas y vegetales,

alcoholismo y un bajo indice psicosocial. (32)

En Espana se detectan en un afo alrededor de 98,000 casos con
eventos silentes de los cuales 23,000 son detectados como Infarto
Agudo al Miocardio con elevacién del segmento ST y 47,000 sin
elevacion del segmento ST. En Meéxico representa una de las
primeras causas de muerte desde 1990; para el afo 2001 se
reportaron 98,941 muertes por enfermedades cardiacas,
representando el sindrome coronario agudo el 26.2%. (33). La
cardiopatia isquémica figura entre las 10 causas principales de
muerte en 31 paises americanos, excepto Dominica, Haiti y
Honduras, en ambos sexos. (21)En Guatemala, para el afio 2004 se
registraron un total de 540 casos de mortalidad por cardiopatia

isquémica. (30)

Fisiopatologia(34)

La isquemia miocardica ocurre por un desequilibrio entre el
suministro de sangre oxigenada y la demanda miocardica. No sélo
existe una insuficiencia de oxigeno, sino también de los nutrientes y

una inadecuada eliminacion de los metabolitos.

23



Mas del 90% de los casos de isquemia miocardica, estan
ocasionadas por la disminucién del flujo sanguineo coronario debido
a una obstruccion arterial por una placa aterosclerética. En la
mayoria de casos, la enfermedad aterosclerética ha estado presente

sin sintomatologia por un largo periodo de tiempo.

Existen ciertos procesos que agravan la isquemia cardiaca ya sea
por aumento de la demanda energética cardiaca (como la
hipertrofia), disminucion de la presién arterial (como en el shock
hipovolémico), o hipoxemia (como la anemia intensa, una
cardiopatia congénita ciandtica o una enfermedad pulmonar

avanzada).

El inicio de un sindrome coronario agudo esta atribuido al cambio
brusco e impredecible de una placa aterosclerética en donde puede
ocurrir una erosion de la superficie, ulceracion, fisuracion, rotura o
hemorragia profunda con trombosis superpuesta. Las
manifestaciones clinicas de la aterosclerosis coronaria ocurren por
la disminucion de la luz de las arterias ocupadas por las placas
ateroscleroticas que conducen a una posterior estenosis o0 a una
rotura aguda de la placa con trombosis, comprometiendo de esta

manea el flujo sanguineo coronario.

Cuando existe una obstruccion del 75% de la luz de las arterias
coronarias, ocurre isquemia durante el ejercicio, debido a que esta
limitada la vasodilatacion de las arterias necesarias para compensar
el aumento de la demanda miocardica. Cuando la estenosis llega a
un 90%, inician los sintomas durante el reposo. Cuando estas
oclusiones ocurren de manera gradual, existe un método de
compensacion con la neovascularizacion de vasos colaterales que
protegen contra la isquemia distal y el infarto. La obstruccion
ateroesclerdtica puede ocurrir en cualquier tronco coronario
epicardico como las arterias: descendente anterior izquierda,

circunfleja izquierda y coronaria derecha.

Las placas ateroesclerodticas pueden sufrir cambios, que complican

la estenosis. Las placas vulnerables son las que estan compuestas
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por gran cantidad de células espumosas Yy lipidos extracelulares, o
capas fibrosas con pocas células musculares lisas con abundantes
células inflamatorias; éstas presentan mayor probabilidad de sufrir

rotura.

Las fisuras ocurren mayoritariamente en la zona de union entre la
cubierta fibrosa y el segmento arterial normal, debido a que ocurre
un cambio mecdanico en la circulacion de la sangre lesionando la
zona de la placa mas alta, donde presenta una zona fibrosa mas

fina.

La inflamacién también posee un papel importante durante todas las
fases de la aterosclerosis. La lesion inicial provocada por la placa
aterotrombdtica, induce la interaccion entre las células endoteliales
y los leucocitos circulantes (como los macrofagos y las células T).
Las células endoteliales lesionadas inducen la liberacién de
quimiocinas y proteinas de adhesion. Las células T dentro de las
paredes arteriales producen citocinas que estimulan las células
endoteliales y activan los macréfagos. En fases posteriores de la
aterosclerosis, la desestabilizacion y rotura de la placa hace que los
macrofagos secreten metaloproteinasas, que digieren el colageno

de la placa fibrosa ocasionando una mayor degradacion del mismo.

Por la inflamacion que se produce por la aterosclerosis, se ha
utilizado la proteina C reactiva (PCR), un reactante de fase aguda
producida en el higado como un predictor de riesgo de cardiopatia
coronaria. Otro marcador de importancia es la citocina interleucina
6, el productor principal de PCR, que también esta elevado en los

pacientes con sindrome coronario agudo.

La agregacion plaquetaria tiene una gran importancia en la
patogénesis del sindrome coronario agudo. El endotelio sano libera
oxido nitrico, que inhibe la agregacion plaquetaria, funcién que esta
alterada en la ateroesclerosis. Cuando las plaquetas se activan,
interactan con los leucocitos estimulando la cascada de la
coagulacion. Los monocitos al liberar el factor tisular, inician la via

extrinseca de la cascada de la coagulacién, incrementando la
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3.2.25

activacion de la trombina. Es por ello, que en durante la primera
hora post-infarto, se encuentran elevados los niveles de
trombina/antitrombina Ill. El factor tisular también esta presente en
la placa aterosclerética, siendo la principal causa de la

trombogénesis durante la ruptura de la placa.

La vasoconstriccién también esta involucrada en la rotura de la
placa aterotrombdtica. Las fuerzas mecanicas de |la
vasoconstriccion puede precipitar la rotura de la placa, siendo
estimulada por los agonistas adrenérgicos circulantes, la liberacién
local de las plaquetas, la alteracion de la secrecion de los factores
relajantes de las células endoteliales y por las células inflamatorias
perivasculares. Las lesiones que mas ocasiona la vasoconstriccion
son de la zona mas alta de la placa, creando un trombo que se
puede desprender y ocasionar en una zona distal el infarto del

tejido.
Factores de riesgo(27)

Los principales factores de riesgo para padecer sindrome coronario

agudo son:

e Edad mayor alos 70 afos

e Sexo masculino

e Diabetes mellitus

¢ Antecedente médico de enfermedad coronaria
¢ Antecedente familiar de enfermedad coronario
e Hipertension

e Hiperlipidemia

e Tabaquismo

e Obesidad

¢ Enfermedad vascular periférica

e Antecedente médico de un evento cerebrovascular

Manifestaciones clinicas(27)

El paciente con Al o un IAM sin elevacion del segmento ST
consultan por notar un cambio en el patron de sintomas recurrentes.
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3.2.2.6

Muchos presentan mayor angina ya sea durante el reposo o durante

actividad fisica minima.

El dolor ocasionado por la isquemia miocardica generalmente es
retroesternal que puede irradiarse al epigastrio, espalda, brazo
izquierdo y mandibula. Este dolor se puede descri