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“HIPERTENSION ARTERIAL EN UNA POBLACION HOSPITALARIA CON ENFERMEDAD
CEREBROVASCULAR”

Autores: Natalia Bohorquez Morera, Sandra Lepera, Raul C. Rey.
Unidad de Stroke. Division de Neurologia. Htal. Ramos Mejia.

OBJETIVO: describir la relacion entre la presencia de FR, en especial de HTA e HVI y de los
diferentes subtipos de enfermedad cerebrovascular , con el propdsito de determinar el papel
que estos factores pueden desempefiar en la aparicién de un tipo u otro de stroke.

MATERIAL Y METODOS: durante un periodo de 18 meses se incluyeron una serie consecutiva
de pacientes con diagnodstico de stroke isquémico de cualquier etiologia o hemorragia
intraparenquimatosa. Los stroke isquemicos fueron subdivididos, segun los criterios de la
clasificacion de TOAST. Se registraron como factores de riesgo cardiovascular : hipertension
arterial, HVI, tabaquismo, dislipemia, y diabetes mellitus. La hipertrofia ventricular izquierda fue
evaluada en el ECG y/o ecocardiografia transtoracica. Los pacientes fueron divididos en dos
grupos: A) pacientes con antecedentes de HTA, donde se discrimind entre aquellos que
recibian tratamiento y los que no lo recibian, y B) pacientes sin antecedentes de HTA; dentro
de este grupo se evaludé en todos la tension arterial al ingreso, durante su internacion, el
tratamiento al alta y la presencia de HVI, utilizando ECG y/o ecocardiograma, se definio como
HTA a aquellos que presentaron TA elevada luego de 7 dias de instalado el stroke y/o
requirieron tratamiento para la misma al alta. Se utilizaron las bases de datos EPI Info 6.0 y
SPSS.

RESULTADOS: 226 pacientes fueron analizados, 73 mujeres (32%) y 153 hombres (68%), con
una edad media de 61 afos. Cuarenta y seis (20%) presentaban HIC. De los 180 pacientes
con stroke isquémicos, 29 (16%) tenian infarto debido a patologia de grandes arterias intra o
extracraneales, 40 (22%) embolismo de origen cardiaco, 68 (38%) infarto lacunar, 13 (7%)
otras causas inusuales de infarto, y 30 (17%) con infarto de origen desconocido. Diabetes
mellitus (DM) estaba presente en cuarenta pacientes (18%); 30% tenian elevacion de
colesterol, consumo de alcohol fue observado en 67 pacientes (37%). Cincuenta y tres por
ciento de los pacientes fueron considerados fumadores. Enfermedad coronaria estaba presente
en el 18% de los pacientes, fibrilacién auricular en un 11% y enfermedad arterial periférica en
un 12 %. La HTA fue el factor de riesgo mas frecuente, ciento cincuenta y dos pacientes (67%)
(Grupo A) se conocian hipertensos, (116 fueron isquemicos (76%) y 36 hemorragicos (24%)).
Setenta y nueve pacientes (35%) recibian tratamiento y 73 pacientes (32%) no recibian
tratamiento. La hemorragia intraparenquimatosa fue mas frecuente en pacientes que no
recibian tratamiento que en aquellos que lo recibian (29% vs 19% P=0.03). Setenta y cuatro
pacientes (33%) pertenecian al Grupo B: sin antecedentes de HTA. Se constato HTA durante
su internacion y/o se fueron de alta tratados: 31 pacientes (14%) (HTA+), en 7 pacientes de
estos no se evidencio HVI (HTA+ HVI -) (grupo B2); de los cuales 5 fueron HIC (71%) . En 43
pacientes (19%) no presentaban antecedentes de HTA, ni cumplieron criterios de diagnostico
de HTA. En 183 pacientes, 81% de la poblacion estudiada se demostro la presencia de HTA
(Grupos A1, A2, B1y B2), 43 (23%) pacientes presentaron HIC y 140 (77%) isquemia cerebral.
Cuando la poblaciéon con diagndstico de HTA, era comparada con los pacientes sin HTA, la
proporcion de casos hemorragia intracerebral e infarto lacunar fue mayor, (23% vs 7%, P=0.02,
y 42% vs 22%, P=0.02 respectivamente).

CONCLUSIONES: En nuestra serie de pacientes con stroke: la hipertension arterial fue el
factor de riesgo mas frecuente (81% de los pacientes), uno de cada 5 de los pacientes
hipertensos que presentaron un stroke desconocia su condicion al momento del episodio, y
uno de cada dos de los que se conocian, no recibia tratamiento. El infarto lacunar fue el subtipo
de stroke isquemico mas frecuente,y el antecedente de HTA fue un factor de riesgo positivo
para el infarto lacunar y las hemorragias intracerebrales. La frecuencia de hemorragia
intracerebral fue mayor en HTA conocidos no tratados que en HTA conocidos en tratamiento, y
los pacientes hipertensos no conocidos y sin signos de HVI, presentaron mayor la incidencia de
stroke hemorragico que de infarto cerebral.

No existen estudios efectuados en nuestro medio. Por lo cual los datos aportados en nuestra
serie, pueden reflejar una realidad local, que debera confirmarse con estudios prospectivos
extensos de pacientes hipertensos recién diagnosticados, para una mejor caracterizacion de la
HTA y su repercusién sobre la circulacion cerebral.
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INTRODUCCION

La enfermedad cerebrovascular junto con la cardiopatia isquémica representan un problema
sociosanitario creciente en una poblacion que estd aumentando su expectativa de vida,
pudiendo considerarlas una “epidemia vascular”. En las ultimas decadas se han identificado a
las lesiones cerebrovasculares como la segunda causa de muerte en la poblacion mundial y la
tercera en el mundo occidental, y se suponen responsables del 12% de la mortalidad global de
la poblacion (1). En los paises desarrollados constituye la causa neurolégica mas frecuente de
discapacidad en el adulto. La incidencia anual de stroke en estos paises es de 200-250 casos
por 100.000 habitantes por afo y en las ultimas dos décadas ha permanecido estable o en
ligero aumento (2-3). Desde 1993 se observa una tendencia al incremento moderado de la
incidencia de stroke a la vez que se registra un descenso en la morbimortalidad debida a
cardiopatia isquémica (4). La tasa de mortalidad anual por stroke es del 26-27%. Estudios
recientes apuntan que las cifras oficiales sobre la incidencia anual de stroke estan
infraestimadas incluso hasta en un 50% (5).

La hipertension arterial (HTA) sigue siendo uno de los principales factores de riesgo de las
enfermedades del aparato circulatorio, presentando una elevada prevalencia(6,7). Junto a la
HTA existen otros factores de riesgo cardiovascular (FR) modificables, como consumo de
tabaco, hipercolesterolemia, diabetes, obesidad, sedentarismo o estrés. Por otra parte, edad,
sexo e historia familiar se consideran FR no modificables. Todos estos FR se interrelacionan y
se suman entre si para dar lugar con mayor probabilidad a enfermedades cardiovasculares.

El grado de compromiso en distintos 6rganos blancos (corazon, rifidn, retina y cerebro) puede
dar indicios del tiempo de evolucion y de la gravedad de la HTA. La hipertrofia ventricular
izquierda (HVI) supone una respuesta del corazén ante el aumento cronico de la tension
arterial (8). La prevalencia de HVI causada por HTA, determinada por ECG y/o ecocardiograma
aumenta progresivamente con la edad; es considerada no solo un factor de riesgo de
enfermedad cerebrovascular en general sino tambien de mortalidad. En los ultimos afos
muchos autores han demostrado que es marcador de un incremento de morbilidad y mortalidad
(9) con (10,11) o sin (12,13) HTA asociada.

Algunas publicaciones del proyecto MONICA (MONItoreo multinacional de tendencias vy
determinantes de enfermedad CArdiovascular) (14) han mostrado que la variacion de la
prevalencia de los factores de riesgo convencionales contribuye a la variacion de la incidencia
de stroke en distintas poblaciones. En Finlandia y Estados Unidos el efectivo control en la
poblacion de la hipertension, la hipercolesterolemia y el tabaquismo fue seguido de una
declinacion en la incidencia de stroke.

La HTA se relaciona con todos los subtipos de enfermedad cerebrovascular, pero,
fundamentalmente, con la enfermedad de pequefias arterias (infartos lacunares IL), con la
patologia de grandes arterias y con la hemorragia intracerebral (HIC). En una base de datos
hospitalaria de la ciudad de Buenos Aires, el 75% de los pacientes internados con stroke eran
hipertensos; no se encontraron diferencias significativas en la proporcion de pacientes
hipertensos con otras poblaciones hospitalarias, pero si fue mas frecuente la proporcién de
hemorragias cerebrales e infartos lacunares (15,16). La presencia de HTA eleva el riesgo
relativo de stroke en 3.1 para hombres y 2.9 para mujeres (17). Aun en hipertensos “borderline”
el riesgo de stroke aumenta en un 50%.

Pacientes hipertensos cronicos, asintomaticos desde el punto de vista neuroldgico y sin historia
de stroke, muestran reduccion del flujo sanguineo cerebral y/o la presencia de "infartos
silentes", estos Ultimos pueden estar presentes en el 20% a 47% (18) de la poblacion
hipertensa cronica cuando se los investiga mediante resonancia magnética nuclear de cerebro.
La mayoria de estas lesiones son pequefos infartos (infartos lacunares) menores de 10 mm de
diametro, consecuencia de la lipohialinosis de una arteria penetrante.

El objetivo del presente estudio ha sido describir la relacion entre la presencia de FR, en
especial de HTA e HVI y de los diferentes subtipos de enfermedad cerebrovascular , con el
proposito de determinar el papel que estos factores pueden desempefiar en la aparicion de un
tipo u otro de stroke.
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MATERIAL Y METODO

Pacientes

Se incluyo en este estudio una serie consecutiva de pacientes de ambos sexos, de cualquier
edad, con diagndstico de stroke isquémico de cualquier etiologia o hemorragia intracerebral
confirmado por tomografia y/o resonancia magnetica nuclear; donde la historia clinica
permitiera recolectar sus antecedentes y estudios ECG y/o ecocardiograficos,. Para el registro
se empled una base de datos. Se excluyeron aquellos casos en los que faltaran datos en la
historia clinica, los que tuvieran estudios incompletos o pacientes con hemorragia
subaracnoidea. El periodo de inclusion fue de 18 meses.

Cada paciente fue evaluado al menos por dos neurdlogos, uno de ellos con entrenamiento y
experiencia en patologia cerebrovascular. Todos los pacientes tenian una sistematica de
evaluacion basica que incluia: analisis completo de sangre y orina, Rx de térax,
electrocardiograma (ECG), ecocardiograma transtoracico, tomografia computada (TAC)
cerebral al ingreso (y una segunda TAC o resonancia magnetica nuclear (RMN) en la mayoria
de los pacientes) asi como estudio carotideo no invasivo también en muchos de los stroke
isquémicos. La angiografia cerebral o el ecocardiograma trans-esofagico fueron realizados
cuando fue necesario.

La informacién clinica fue recogida en una planilla especialmente disefiada para el estudio.

Un total de 282 pacientes con stroke fueron admitidos durante el periodo de inclusion.

Subtipo de Ictus

El Stroke fue definido de acuerdo con los criterios establecidos por la Organizacion Mundial de
la Salud (19): instalacion rapida de signos clinicos de compromiso neurologico focal, sin otra
causa aparente que la patologia cerebrovascular.

La localizacion de la lesion fue realizada sobre la base del examen neurolégico y el diagrama
del atlas de Damasio (20). El stroke hemorragico fue diferenciado del isquémico mediante la
primer tomografia realizada. Consideramos hemorragias intracerebrales (HIC) a aquellas
localizadas en las areas profundas de los hemisferios cerebrales o en la fosa posterior
(generalmente protuberancia y cerebelo), que acontecen de forma espontanea, asociadas o no
a hipertension arterial. Se descartaron los pacientes con patologia de base que las justificara
(malformaciones vasculares, discrasias sanguineas, tumores, etc...). Los stroke isquemicos
fueron subdivididos, segun los criterios de la clasificacion de TOAST (21), en las siguientes
categorias: infarto debido a patologia de grandes arterias intra o extracraneales, embolismo de
origen cardiaco, infarto lacunar, otras causas inusuales de infarto o de origen desconocido.

Factores de Riesgo

Se registraron como factores de riesgo cardiovascular (FR): hipertension arterial, HVI,
tabaquismo, dislipemia, y diabetes mellitus.

Hipertension arterial (HTA), fue definida como la existencia de antecedentes de tratamiento
antihipertensivo previo o dos determinaciones separadas de tension arterial (TA) con cifras
mayores o iguales a 140 de presion sistolica y/o 90 de presion diastdlica (14), tomadas antes o
al menos una semana después del stroke; los registros de cifras mayores o iguales a 140 de
presion sistolica y/o 90 de presion diastolica durante los primeros 7 dias de instalacion del
stroke no fueron considerados para el diagnostico de HTA.

Hipertrofia ventricular izquierda fue evaluada en el ECG y definida como: cambios en el voltaje,
de forma que la suma de la onda S en V1-V3 y la onda R mas alta en V5-V6 fuese mayor de 35
mm, desviacion del segmento ST en direccion opuesta al complejo QRS y desviacion del eje
QRS a la izquierda (22); y mediante ecocardiografia transtoracica segun criterios de medicion
establecidos por la Sociedad Americana de Ecocardiografia para HVI (23).

Diabetes mellitus (DM): se definio como cifras basales de glucemia superiores a 140 mg/dl en
dos ocasiones separadas o tratamiento previo con antidiabéticos orales o insulina.
Hipercolesterolemia: cifras de colesterol mayores o iguales a 220 mg/dl. Consumo de alcohol:
fue tenido en cuenta si el mismo era superior a 50 gr/dia (equivalente a 500 ml de vino, o 1000
ml de cerveza, o 5 0 mas medidas de bebidas espirituosas).

Tabaquismo: se definié como el consumo de mas de 10 cigarrillos dia.
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Método

En primer lugar se registraron los factores de riesgo vascular (FR) universales modificables;
es decir, HTA, HVI, tabaquismo, dislipemia,y diabetes mellitus. En segundo lugar se
consideraron los subtipos de stroke.

A partir de estos datos se estudio la asociacion entre las citadas variables y los subtipos de
stroke recogidos.

De acuerdo con la presencia del antecente de HTA, los pacientes fueron divididos en dos
grupos: A) pacientes con antecedentes de HTA: aquellos que antes de su ingreso cumplian con
el criterio de diagnostico de HTA, y/o estaban bajo tratamiento hipotensor. En este grupo, se
discriminé entre aquellos que recibian tratamiento (toma regular de la medicacién en los ultimos
30 dias) y los que no lo recibian. y B) pacientes sin antecedentes de HTA; en este grupo se
evalud la tension arterial al ingreso, durante su internacion, el tratamiento al alta y la presencia
de HVI. Dentro de este grupo fueron considerados pacientes HTA, a aquellos que presentaron
HTA luego de 7 dias de instalado el stroke y/o requirieron tratamiento para la misma al alta, y
se los denomin6é (HTA+). Aquellos pacientes con cifras tensionales elevadas en forma
transitoria durante los primeros 7 dias post-stroke y sin tratamiento para las mismas al alta,
fueron considerados como HTA transitoria, probablemente reactiva al stroke y no como
pacientes hipertensos (HTA-), aquellos pacientes donde no se registraron cifras de TA
elevadas se consideraron pacientes no hipertensos (HTA-).

Aquellos pacientes que cumplian criterios ECG y/o ecocardiograficos de HVI, fueron
clasificados como HVI +, si no los cumplian eran HIV -.

Por lo tanto segun la presencia de HTA, con o sin tratamiento y/o HVI, a los paciente se los
clasifico en 6 sub-grupos posibles: Grupo A1: pacientes con antecedentes de HTA en
tratamiento; Grupo A2: pacientes con antecedentes de HTA sin tratamiento; Grupo B1: sin
antecedentes de HTA, pero que eran HTA (HTA+), con presencia de HVI (HVI +), (HTA+ HVI
+); Grupo B2: sin antecedentes de HTA, pero que eran HTA (HTA+), sin presencia de HVI (HVI
-), (HTA+ HVI -); Grupo B3: sin antecedentes de HTA, y no eran HTA (HTA-), con presencia de
HVI (HVI +), (HTA- HVI +); y Grupo B4: sin antecedentes de HTA, y no eran HTA (HTA-), sin
presencia de HVI (HVI -), (HTA- HVI -).

Analisis Estadistico

Se utilizaron las bases de datos EPI Info 6.0 y SPSS. Para el andlisis estadistico empleamos el
test de Student para los datos continuos, y el test del chi-cuadrado de Pearson y Fisher para
variables categoricas . Se valoré como estadisticamente significativa una p< 0,05.
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RESULTADOS

a. -Caracteristicas de la poblacién:

Un total de 282 pacientes con stroke fueron admitidos durante el periodo de inclusion, 34
pacientes se excluyeron por presentar hemorragia subaracnoidea o HIC con patologia de base
conocida, 22 no completaron los estudios o fueron derivados a otras instituciones, finalmente
226 pacientes fueron analizados, 73 mujeres (32%) y 153 hombres (68%), con una edad media
de 61 afios (1SD +/- 14 afos, el menor 19 y el mayor 93 afos) (tabla 1).

b.- Subtipos de stroke:

Cuarenta y seis (20%) presentaban HIC. La localizaciones fueron: 19 putaminales (41%), 8
lobares (17%), 9 talamo-putaminal (20%), 5 talamicas (11%), 3 cebelosas (7%) y 2 en tronco
cerebral (4%).

De los 180 pacientes con stroke isquémicos, 29 (16%) tenian infarto debido a patologia de
grandes arterias intra o extracraneales, 40 (22%) embolismo de origen cardiaco, 68 (38%)
infarto lacunar, 13 (7%) otras causas inusuales de infarto, y 30 (17%) con infarto de origen
desconocido, segun los criterios de la clasificacion de TOAST (tabla 2).

c.- Factores de riesgo:

Diabetes mellitus (DM) estaba presente en cuarenta pacientes (18%); 30% tenian elevacion de
colesterol, consumo de alcohol fue observado en 67 pacientes (37%). Cincuenta y tres por
ciento de los pacientes fueron considerados fumadores. Enfermedad coronaria estaba presente
en el 18% de los pacientes, fibrilacion auricular en un 11% y enfermedad arterial periférica en
un 12 %. La frecuencia de los factores de riesgo segun el grupo de paciente y subtipo de stroke
es mostrado en la tabla 1.

d.- Presencia de HTA y/o HVI:

Segun la presencia de HTA y/o HVI se los clasifico en 6 sub-grupos posibles, los resultados se
resumen en la tabla 3.

La HTA fue el factor de riesgo mas frecuente dentro de los antecedentes, ciento cincuenta y
dos pacientes (67%) (Grupo A), (116 fueron isquemicos (76%) y 36 hemorragicos (24%)). De
los pacientes con isquemia cerebral: 19 (16%) se debian a ateromatosis de grandes arterias,25
(22%) a cardioembolismo,48 (41%) a infarto lacunar, 5 (4%) a otras causas y 19 (16%) eran de
origen no conocido.

Setenta y nueve pacientes (35%) recibian tratamiento (grupo A1): 64 fueron isquémicos (81%),
y 15 hemorragicos (19%); y 73 pacientes (32%) no recibian tratamiento (grupo A2): de los
cuales 52 (71%) fueron isquémicos, y 21 hemorragicos (29%). La hemorragia
intraparenquimatosa fue mas frecuente en pacientes que no recibian tratamiento que en
aquellos que lo recibian (29% vs 19% P=0.03), y en este grupo existia una tendencia, aunque
no significativa, de mayor proporcién de infartos lacunares (46% vs 37% P=NS)(tabla 4).
Setenta y cuatro pacientes (33%) pertenecian al Grupo B: sin antecedentes de HTA, fueron
isquemicos 64 (86%) pacientes, 10 (16%) se debian a ateromatosis de grandes arterias, 15
(23%) a cardioembolismo, 20 (31%) a infarto lacunar, 8 (13%) a otras causas, y 11 (17%) eran
de origen no conocido; y 10 (14%) presentaron hemorragia intracerebral (Tabla 5).

Se constato HTA durante su internacion y/o se fueron de alta tratados: 31 pacientes (14%)
(HTA+). En el 77% de los casos (24 pacientes) se verifico isquemia y hemorragia
intraparenquimatosa (HIC) 7 pacientes (23%). En 24 pacientes (11%) existian signos ECG y/o
ecocardiograficos de HVI (HTA+ HVI +) (grupo B1), (en 17 se determino por ECGy Eco,yen 7
solo por ECG), 22 (92%) presentaban lesiones isquemicas y 2 hemorragicas (8%). En los 7
restantes (3%) no se evidencio HVI (HTA+ HVI -) (grupo B2); de los cuales 5 fueron
hemorragicos (71%) y 2 isquemicos. La proporcion de hemorragia intraparenquimatosa fue
similar en pacientes que presentaban antecedentes de HTA (grupo A), comparado con aquellos
sin antecedentes de HTA (grupo B), pero que se detecto HTA durante su internacién y/o se
fueron de alta tratados (HTA+), (24% vs 23% P=NS).

En 43 pacientes (19%) no presentaban antecedentes de HTA, ni cumplieron criterios de
diagnostico de HTA (HTA-), 40 (93%) eran isquemicos y 3 (7%) hemorragicos. En este grupo
de pacientes (HTA-) la proporcion de hemorragia intraparenquimatosa fue menos frecuente,
que en pacientes que tenian antecedentes de HTA (grupo A: 24% vs grupo B (HTA-):7%
P=0.02), y que en aquellos sin antecedentes de HTA (grupo B), pero que se constato HTA
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durante su internacién y/o se fueron de alta tratados (HTA+), (grupo B,HTA+: 23% vs grupo
B,HTA-: 7% P=0.03). Ocho pacientes (4%) presentaron HTA durante su internacion pero no al
alta, siendo interpretados como hipertension reactiva, probablemente secundaria a su stroke, 2
(25%) fueron hemorragias, y 6 (75%) fueron isquemicos. No se constato HTA en 35 pacientes.
En este grupo 10 pacientes (4%) tenian signos Ecocardiograficos y/o ECG de HVI (en 7 se
determino por ECG y Eco, y en 3 solo por ECG) (HTA- HVI +) (grupo B3); 9 casos fueron
isquemicos (90%) y solo 1 fue hemorragico, y 33 (15%) no tenian HVI (HVI-, 31 isquemicos y 2
HIC) (grupo B4).

En resumen en 183 pacientes, 81% de la poblacion estudiada se demostro la presencia de
HTA (Grupos A1, A2, B1 y B2), 43 (23%) pacientes presentaron HIC y 140 (77%) isquemia
cerebral; su relacion con los subtipos de stroke se muestra en la tabla 6.

Cuando la poblaciéon con diagnéstico de HTA, era comparada con los pacientes sin HTA, la
proporcion de casos hemorragia intracerebral e infarto lacunar fue mayor, (23% vs 7%, P=0.02,
y 42% vs 22%, P=0.02 respectivamente), y la proporcién de pacientes con infartos por otras
causas o de origen desconocido era menor (5% vs 15%, P=0.05, y 14% vs 25%, P=0.04
respectivamente) (tabla 7).



Revista del Hospital J. M. Ramos Mejia 7
Edicion Electronica - Volumen XIV - N° 1 - 2009
http://www.ramosmeijia.org.ar

DISCUSION

Los factores de riesgo son variables que aumentan la probabilidad de que una determinada
enfermedad suceda en una poblacién o en un individuo, algunos de ellos son inmodificables.
En la actualidad un importante desafio es el control de los factores de riesgo modificables.
Dentro de estos, la hipertension arterial es el de mayor peso especifico en la prevencion
primaria del stroke; especialmente para el stroke isquémico y la hemorragia cerebral. La HTA
esta asociada a cardiopatia isquémica, y otras enfermedades cardiovasculares; afectando
aproximadamente a mil millones de personas en todo el mundo (24).

En este estudio se tratd de determinar la frecuencia de HTA y su relacion con los distintos
subtipos de stroke entre los factores de riesgo modificables

demostrados para patologia cerebrovascular.

La asociacion de varios factores de riesgo tiene efecto mayor que la suma parcial. La
coexistencia de FR cuantitativamente poco intensos ofrece mas riesgo que la presencia de un
solo factor, aunque este sea cuantitativamente muy alto (25) . Los factores de riesgo pueden
modificarse por el tratamiento farmacologico antihipertensivo, esto obliga a mayor precaucion y
vigilancia, e incluso contraindica o condiciona la eleccion de algun tratamiento (26).

En nuestra poblacién la frecuencia de los distintos factores de riesgo es similar a la de otras
publicaciones, (27, 28, 29, 30, 31, 32). El alcoholismo mostro mayor frecuencia en HIC, y el
aumento de colesterol y la fibrilacion auricular fueron mas frecuentes en los pacientes con
isquemia.

La diabetes mellitus (DM), es un factor de riesgo para la patologia tanto de arterias de gran
calibre como para los pequefios vasos, se ha asociado clasicamente junto con la HTA a los IL
(32,33,34). En nuestra poblacion no hay mayor frecuencia de DM en el grupo de IL.

Se ha descripto una relacion inversa entre los niveles séricos de colesterol y la incidencia de
hemorragia cerebral (35,36) y la hipercolesterolemia se acepta como factor de riesgo para los
stroke isquémicos en general. En nuestro estudio la hipercolesterolemia se presenta como un
factor de riesgo mas frecuente para la enfernedad de grandes arterias y el infarto lacunar,
cuando se las compara a la HIC.

En lo referente a los habitos toxicos, el tabaquismo representa un riesgo de 1,2 a 2 veces
mayor para stroke (tanto isquemico como hemorragico) y el riesgo de los bebedores aumenta
de 2 a 3 veces el riesgo de enfermedad cerebrovascular con respecto a la poblacion sana. El
alcohol fue un factor de riesgo para las hemorragias cerebrales en nuestra poblacion, dato que
coincide con otros estudios (34,37,38,39,40).

El factor de riesgo mas frecuente en nuestra poblacion fue la hipertensién arterial. La relacion
entre la tension arterial y el riesgo de eventos vasculares es continuo, consistente e
independiente de otros factores de riesgo.

En nuestra casuistica, de los 226 pacientes evaluados, el 81% presento HTA, estos resultados
son concordantes con otras similares, donde la HTA estuvo presente en aproximadamente el
70-90% de los pacientes con stroke (34, 35, 41, 42, 43).

Uno de cada 5 de nuestros pacientes hipertensos que presentaron un stroke se desconocia
hipertenso al momento del episodio, y uno de cada dos de los que se conocian no recibia
tratamiento. Estos resultados coinciden con lo reflejado en el séptimo reporte del “Joint National
Committee” (24) de la Asociacion Medica Americana, publicado recientemente, donde el 30%
de los pacientes desconocen que padecen HTA, el 41% no recibe tratamiento y solo el 34%
logra un correcto control de las cifras de tensién arterial (presion sistolica < de 140 mm de Hg y
presion diastolica < de 90 mm de Hg) (24), y con publicaciones europeas previas (50% de
desconocimiento, 50% de tratamiento y un 10 a 15% de pacientes con cifras debidamente
controladas) (44). El presente estudio no puede determinar, dentro de los pacientes que
recibian tratamiento, cuantos tenian cifras tensionales bien controladas. El control estricto de
la tensién arterial ha mostrado ser un hecho importante, para personas de 40 a 70 afios de
edad, cada incremento de 20 mm de Hg en la tensién sistdlica o 10 mm de Hg en la tension
diastolica duplica el riesgo de eventos vasculares en el rango de tension arterial a partir de
115/75 a 185/115 de mm Hg (45).

En nuestra serie el subtipo de stroke isquémico mas frecuente es el infarto lacunar,
coincidiendo con publicaciones previas, que han mostrado mayor incidencia de infartos
lacunares y de hemorragia intracerebral en poblacién de origen hispanico (15,16).
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La frecuencia de HTA en pacientes con hemorragia intracerebral esta sobreestimada en
nuestra serie de pacientes, al presentar el sesgo de haber excluido para su analisis a las HIC
de otras causas conocidas (malformaciones vasculares, discrasias sanguineas, tumores, etc...).
En los subtipos de stroke isquémico si bien existio una leve tendencia a mayor proporcion de
pacientes con HTA en el grupo de infartos lacunares, la diferencia con el grupo de patologia de
grandes arterias y cardioembolismo no era significativa, econtrandose el porcentaje de
hipertensos en los distintos subtipos dentro del rango descrito en estudios previos (32, 35, 41,
46, 47) y no existiendo diferencias significativas entre ellos; aunque en la literatura se describen
otros estudios con porcentajes distintos en la frecuencia de HTA, asociandola con el 70-75% de
los stroke lacunares, con el 40-50% de los stroke aterotrombdticos y en menor porcentaje con
los stroke de origen cardioembolico (48).

Muchos estudios plantean variaciones de frecuencia de subtipos de stroke segun la raza,
sugiriendo que los asiaticos, negros e hispanicos tienen una proporcion mayor de infartos
lacunares (49, 50). Algunos autores plantean a la diferencia en la prevalencia de los distintos
factores de riesgo como causa de estas variaciones (51), por el contrario nuestra serie mostré
mayor proporcién de infartos lacunares, pero sin diferencias significativas en la frecuencia de
HTA en los tres subtipos mas importantes de isquemia (grandes arterias, infartos lacunares y
cardioembolismo) y sin diferencias en la frecuencia de HTA con otras series, por lo tanto la
mayor proporcion relativa de infartos lacunares no podria ser explicada por la mayor frecuencia
de HTA. Es probable que el aumento relativo del numero de pacientes con infartos lacunares
se deba a uno o mas de otros mecanismos (diferencias en la eficacia del control de cifras
tensionales, diferencias raciales, presencia de otros factores de riesgo, menor frecuencia de
enfermedad de grandes arterias, etc..)

Si evaluamos a nuestra poblacién desde el punto de vista de la presencia o no de HTA, y los
distintos subgrupos, dentro de los pacientes que se conocian hipertensos al momento del
stroke, fue mayor el porcentaje de stroke hemorragicos en los no tratados que en los que
recibian tratamiento y en este grupo existia una tendencia, aunque no significativa, de mayor
proporcion de infartos lacunares. En la poblacion con diagnostico de HTA, cuando los
comparabamos con los pacientes sin HTA, la proporcién de hemorragia intracerebral e infarto
lacunar fue mayor. El hecho de que los infartos lacunares y la hemorragias intracerebrales
tengan en comun la localizacion, la patologia de las mismas arterias y la HTA como principal
factor de riesgo, sustenta la hipotesis de una fisiopatologia similar (47). La posible asociacion
de IL y HIC en un mismo paciente refuerza esta hipotesis (52), sin embargo, hasta el momento
se desconoce por qué la arteriolopatia hipertensiva cerebral provoca IL en unos pacientes y
HIC en otros.

La HTA constituye una de las afecciones cronicas mas frecuentes, con una importante
repercusion a nivel de la circulacion cerebral a través de diversos mecanismos patogénicos: la
rotura de microaneurismas de las pequefias arterias perforantes produce una hemorragia
intracerebral, la arteriolosclerosis y lipohialinosis de las pequefas arterias perforantes,
ocasiona infartos lacunares, la aterosclerosis en las arterias extra e intracraneales,
circunstancia que conduce a enfermedad aterotrombética y a embolismo arterial; y la
promocion de enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca, hipertrofia ventricular izquierda y/o
fibrilacion auricular que predisponen a embolismo cardiogénico (53). Sin embargo, existe un
problema a la hora de caracterizar la HTA en un paciente particular porque se necesita conocer
tanto la duracién como la gravedad de la HTA (54). La TA en la fase aguda del stroke se
considera una medida poco fiable de la HTA crénica (38), por eso es que en nuestros
resultados no fue tenida en cuenta. Esta informacion se puede inferir indirectamente del dafo
detectado en érganos blanco, como el grado de retinopatia hipertensiva (34) o la repercusion
cardiaca (HVI) (34,47, 55), aunque no siempre refleja la duracion de la HTA (54).

En el grupo de pacientes sin antecedentes en los que se diagnosticé HTA luego de haber
presentado el stroke, puede plantearse si la elevacion de la tensién arterial no es causa, sino
consecuencia del stroke. Es conocido que durante la fase aguda del episodio cerebrovascular
son frecuentes las elevaciones de las cifras de tension arterial (TA); asi, se ha descrito que mas
del 70% de los pacientes con stroke presentan valores de TA superiores a 150/90 mmHg
(56,57). Se han propuesto diversos mecanismos para explicar la elevacion de la TA, entre ellas:
la HTA previa, el estrés por hospitalizacion, la activaciéon de sistemas presores (sistema
simpatico y renina-angiotensina) y el reflejo de Cushing (definido como el aumento de presion
arterial secundario a la elevacion de la presion intracraneal). La hemorragia intracerebral aguda
se acompana con frecuencia de elevacion de la TA, que puede deberse al incremento de
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presion intracraneal por hematoma o edema cerebral. En la mayoria de los casos, las cifras de
TA disminuyen espontaneamente tras un periodo de 4 a 7 dias (56,58).

El presente estudio no fue disefiado para evaluar la presencia o no de HTA reactiva; solo
podriamos considerarla en el grupo de pacientes que presento HTA durante el periodo de
internacién y no al alta, pero no la evalua en los pacientes HTA conocidos que elevan aun mas
sus cifras de TA durante la fase de aguda del stroke, conociendose que la existencia de HTA
previa al stroke es el predictor mas potente en la elevacion de la TA en la fase aguda (59) y sus
cifras tensionales seran significativamente mas elevadas que en los pacientes previamente
normotensos. Pero, incluso en este subgrupo, la TA disminuye espontdneamente tras el
ingreso (56).

En nuestro caso, en los pacientes en los que se diagnostico HTA luego de haber presentado el
stroke, la elevacion de la tension arterial solo fue considerada cuando se registro alejada de la
fase aguda del mismo, donde la HTA reactiva no juega un papel importante. En este grupo de
pacientes, la mayoria (casi el 80%) tenian signos de HVI, por lo cual podria tratarse de
pacientes hipertensos previos asintomaticos. La prevalencia de HVI causada por HTA,
determinada por ECG y/o ecocardiograma aumenta progresivamente con la edad. En pacientes
HTA asistidos ambulatoriamente la prevalencia de HVI oscila del 20-40%, mientras que es
superior al 90% en los pacientes hospitalizados por complicaciones de la misma (60).
Numerosos estudios han puesto de manifiesto que la HVI demostrada por ECG o ECO
empeoran el pronostico de los pacientes HTA, supone un alto riesgo de muerte subita estimado
entre 5 a 9 veces, y un aumento en el riesgo de desarrollar cardiopatia coronaria de 3-5 veces
el de la poblacién general (61).

En los pacientes sin signos de HVI (grupo B2) existia un llamativo predominio de HIC (71%);
esto puede deberse a una HTA de desarrollo rapido, sin existencia de HVI, donde una
elevacion brusca de la TA podria producir una ruptura arterial en pacientes sin antecedentes de
HTA crénica, siendo el cerebro el primer érgano blanco, antes que el corazon.

La HTA es la causa del 50 al 90% de las HIC espontaneas en mayores de 45 afios (38, 62) y
se han descrito dos posibles mecanismos patogénicos: 1. La elevacion crénica de la TA
produce una lesion de la pared de las arterias perforantes, menores de 200 micras de diametro,
denominada lipohialinosis (41, 63, 64), asociandose a dilataciones segmentarias conocidas
como aneurismas de Charcot-Bouchard, el mecanismo de ruptura de estos microaneurismas
sigue siendo controvertido (64, 65). 2. Una elevacion brusca de la TA podria producir una
ruptura arterial en pacientes sin antecedentes de HTA cronica. Esta hipotesis se sustenta en la
descripciéon de HIC en el contexto de HTA por exposicién al frio, dolor dentario grave, neuralgia
trigeminal, crisis migrafosa y endarterectomia carotidea (63). Este ultimo mecanismo es el que
podria jugar un rol fundamental en nuestros pacientes donde se les constato HTA y no tenian
signos de HVI; donde existia un llamativo predominio de HIC.

Algunos autores sugirieren que la gravedad y duracién de la HTA podria determinar el tipo de
vasculopatia de pequefio vaso, considerando que una HTA mas grave y mantenida produciria
lipohialinosis (54). Mast y col. (43) concluyen en su estudio que la TA diastélica, mas que la
sistolica, parece determinar la asociacion de la HTA con las lagunas multiples. La TA inicial no
es predictiva del tipo de stroke (35, 66).

La importancia de la HTA deriva de su alta prevalencia en la poblacion, del grado de riesgo
asociado, de la frecuente asociacion con otros factores de riesgo y del relativo bajo costo de su
control, cuyo resultado es una reduccién importante de la incidencia de eventos vasculares. La
reduccion de las cifras elevadas de tension arterial disminuye en forma significativa el riesgo de
stroke. Distintos estudios con grandes grupos de pacientes mostraron que el uso de agentes
hipotensores produce una reduccion de 35 al 40% de la incidencia de stroke (24, 67).

Nuestra serie, presenta numerosos inconvenientes; uno de ellos es que se trata de un estudio
que analiza una serie hospitalaria y, por lo tanto, puede estar sometido a sesgos como otros
estudios no poblacionales, (en estudios hospitalarios un nimero de pacientes con stroke
isquémicos no ingresa dado que muchos presentan escasa repercusion funcional, y el nUmero
de HIC puede infravalorarse por la elevada tasa de fallecimientos en las primeras horas del
stroke (46); pero por otro lado, los datos de la bibliografia muestran resultados muy dispares , y
no existen estudios efectuados en nuestro medio. Por lo cual los datos aportados en nuestra
serie, pueden reflejar una realidad local, que debera confirmarse con estudios prospectivos
extensos de pacientes hipertensos recién diagnosticados, para una mejor caracterizacion de la
HTA y su repercusién sobre la circulacion cerebral.
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CONCLUSIONES

En nuestra poblacién de pacientes con stroke:

a.- la hipertension arterial fue el factor de riesgo mas frecuente (81% de los pacientes)

b.- uno de cada 5 de los pacientes hipertensos que presentaron un stroke desconocia su
condicion al momento del episodio, y uno de cada dos de los que se conocian no recibia
tratamiento

c.- el infarto lacunar fue el subtipo de stroke isquemico mas frecuente

d.- el antecedente de HTA fue un factor de riesgo positivo para el infarto lacunar y las
hemorragias intracerebrales, presentando la poblacién con HTA mayor frecuencia de IL y HIC
que la poblacién sin HTA

e.- la frecuencia de hemorragia intracerebral fue mayor en HTA conocidos no tratados que en
HTA conocidos en tratamiento

f.- en los pacientes hipertensos no conocidos y sin signos de HVI, fue mayor la incidencia de
stroke hemorragico que de infarto cerebral

Por ultimo, queremos remarcar que el tratamiento mas efectivo y de menor costo de la
enfermedad cerebrovascular es el estricto control de los factores de riesgo y dentro de ellos, la
hipertensién es él mas prevalente y tratable. Por lo tanto se deberian identificar poblaciones e
individuos de alto riesgo y, planificar estrategias preventivas generales, asi como medidas de
prevencion individuales que eviten el stroke. Con ello se podria lograr disminuir la incidencia,
prevalencia y morbimortalidad del stroke, que tanto costo personal, familiar, social y sanitario
produce en nuestro medio.

Tabla 1: Caracteristicas de la poblacién y factores de Riesgo de acuerdo a
subtipos de Stroke.

n 226 | Grupo A|Gupo B|HIC 46|Isq180 |ATS 29|IL 68|CE 40[{0OC 13|[NC 30
(%) n:152 n:74 (20%) (80%) (16%) (38%) (22%) (7%) (17%)
(67%) (33%)
Edad 61 59 64 56 61 64 63 60 45 69
media (19-93) | (34-93) |(19-85) |(36-93) |(22-92) |(38-85) |(39-90) |(22-90) |(19-68) |(43-92)
(rango)
Sexo 153 100 53 33 120 18 47 24 10 21
(hombres) | (68%) (66%) (72%) (72%) (67%) (62%) (69%) (60%) (77%) (70%)
DM 40 22 18 5 35 7 16 8 0 4
(18%) (14%) (24%) (11%) (19%) (24%) (24%) (20%) (0%) (13%)
TAB 120 81 39 26 94 17 36 21 4 16
(53%) (53%) (53%) (57%) (52%) (59%) (53%) (52%) (31%) (53%)
ALC 67 32 35 24* 43* 7 14 8 4 10
(30%) (21%) (47%) (52%) (24%) (24%) (21%) (20%) (31%) (30%)
Col 68 30 38 8" 60“ 13 29 12 2 4
(30%) (20%) (51%) (17%) (33%) (45%) (43%) (30%) (15%) (13%)
EC 41 30 11 5 36 8 15 10 0 3
(18%) (20%) (15%) (11%) (20%) (28%) (22%) (25%) (0%) (10%)
FA 25 15 10 1~ 24~ 0 0 22 1 1
(11%) | (10%) | (14%) | (2%) (13%) | (0%) (0%) (55%) | (8%) (3%)
EAP 27 17 10 3 24 6 9 6 1 2
(12%) (11%) (14%) (7%) (13%) (21%) (13%) (15%) (8%) (7%)
HTA 183 152 31 43 140 22 59 32 7 20
(81%) (100%) | (42%) (93%) (78%) (76%) (87%) (80%) (54%) (67%)

DM: diabetes mellitus; TAB: tabaco; ALC: alcohol; COL: hipercolesterolemia; EC: enfermedad
coronaria; FA: fibrilacion auricular; EAP: enfermedad arterial periferica; HTA: hipertension
arterial; HIC: hemorragia intracerebral; Isq.: isquemia; ATS: Ateromatosis de grandes arterias;
CE: cardioembolismo; IL: infarto lacunar; OC: otras causas; NC: origen no conocido; los
numeros entre paréntesis corresponden a porcentajes.

*f ~P<0,05
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Tabla 2: Subtipos de stroke

n (%) Grupo A (n:152) | Gupo B (n:74)

HIC |46 (20%) [36 (24%) * 10 (14%) *
Isq. 1180 (80%) | 116 (76%) 64 (86%)
ATS |29 (16%) |19 (16%) 10 (16%)

CE 140 (22%) |25 (22%) 15 (23%)

IL |68 (38%) |48 (41%)~ 20 (31%) ~
OC |13(7%) |5(4%)" 8 (13%) “

NC |30 (17%) |19 (16%) 11 (17%)
HIC: hemorragia

11

intracerebral; Isq.: isquemia, ATS: ateromatosis de grandes arterias, CE:
cardioembolismo, IL: infarto lacunar, OC: otras causas, NC: origen no conocido; *, “, ~: P< 0,05
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Tabla 3: presencia de HTA y/o HVI, sub-grupos posibles.

12

N Grupo A (n:152) (67%) Gupo B (n:74) (33%)
226
(%)
HTA+: 31 (14%) HTA-: 43 (19%)
HIC: 7 (23%) HIC: 3 (7%)
Isq.: 24 (77%) Isq.: 40 (93%)
Grupo A1 Grupo A2 Grupo B1 Grupo B2 Grupo B3 Grupo B4
Con tratamiento | Sin  tratamiento 73 | HTA+.HVI+: 24 | HTA+.HVI-: HTA-.HVI+: HTA-HVI-:
79 (35%) (32%) (11%) 7 (3%) 10 (4%) 33 (15%)
HIC | 15 (19%) 21 (29%) 2 (8%) 5 (71%) 1(10%) 2 (6%)
Isq. | 64 (81%) 52 (71%) 22 (92%) 2 (29%) 9 (90%) 31 (94%)

HIC: hemorragia intracerebral, Isq.: isquemia,
HTA+: se constato HTA durante su internacion y/o se fueron de alta tratados,

HTA-: no se constato HTA durante su internacion y no se fueron de alta tratados.

HIV +: se constato hipertrofia ventricular izquierda.
HIV -: no se constato hipertrofia ventricular izquierda.
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Tabla 4 : Grupo A: pacientes con antecedentes de HTA.

Grupo A (n:152) (67%)
Grupo A (n:152) | con tratamiento 79 (35%) sin tratamiento 73 (32%)

HIC |36 (24%) 15 (19%)* 21 (29%)*

Isq. | 116 (76%) 64 (81%) 52 (71%)

ATS |19 (16%) 11 (17%) 8 (15%)

CE |25 (22%) 14 (22%) 11 (21%)

IL |48 (41%) 24 (37%) 24 (46%)

OC |5 (4%) 3 (5%) 2 (4%)

NC |19 (16%) 12 (19%) 7 (13%)

HIC: hemorragia intracerebral; Isq.: isquemia; ATS: Ateromatosis de grandes arterias; CE:

cardioembolismo; IL: infarto lacunar; OC: otras causas; NC: origen no conocido; *: P< 0,05
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Tabla 5 : Grupo B: pacientes sin antecedentes de HTA.

Gupo B (n:74) (33%)

HTA+: 31 (14%)

HTA-: 43 (19%)

Gupo B (n:74) | Grupo B1 Grupo B2 Grupo B3 Grupo B4
HTA+HVI+: 24 |HTA+.HVI-: 7 |HTA-.HVI+: HTA-HVI-:
(11%) (3%) 10 (4%) 33 (15%)
HIC |10 (14%) 2 (8%) 5(71%) 1(10%) 2 (6%)
Isq. |64 (86%) 22 (92%) 2 (29%) 9 (90%) 31 (94%)
ATS |10 (16%) 2 (9%) 1(50%) 3 (33%) 4 (13%)
CE |15 (23%) 7 (32%) -- 1 (11%) 7 (23%)
IL {20 (31%) 10 (45%) 1(50%) 4 (44%) 5 (15%)
OC |8 (13%) 2 (9%) - -- 6 (19%)
NC [11 (17%) 1(5%) -- 1(11%) 9 (29%)

14

HIC: hemorragia intracerebral, Isq.: isquemia, ATS: Ateromatosis de grandes arterias, CE:
cardioembolismo, IL: infarto lacunar, OC: otras causas, NC: origen no conocido.
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Grupo A (A1 y A2)|Gupo B (B1 'y B2)|Pacientes con HTA
(n:152) (n:31) (Grupos A1, A2, B1 y B2)
(n: 183)
HIC |36 (24%) 7 (23%) 43 (23%)
Isq. | 116 (76%) 24 (77%) 140 (77%)
ATS |19 (16%) 3 (12%) 22 (16%)
CE |25 (22%) 7(29%) 32 (23%)
IL |48 (41%) 11(46%) 59 (42%)
OC |5 (4%) 2(8%) 7 (5%)
NC |19 (16%)* 1(4%)* 20 (14%)*
HIC: hemorragia intracerebral; Isq.: isquemia; ATS: Ateromatosis de grandes arterias; CE:

cardioembolismo; IL: infarto lacunar; OC: otras causas; NC: origen no conocido; *: P< 0,05
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Tabla 7 : presencia o no de HTA y subtipos de stroke.

n: 226(%) Pacientes con HTA | Pacientes sin  HTA

(Grupos A1, A2, B1 y B2)|(Grupos B3 y B4)
(n: 183) (n:43)

HIC |46 (20%) 43 (23%)* 3 (7%)*

Isq. | 180 (80%) 140 (77%) 40 (93%)

ATS |29 (16%) 22 (16%) 7 (17%)

CE 140 (22%) 32 (23%) 8 (20%)

IL |68 (38%) 59 (42%)~ 9 (22%)~

OC |13 (7%) 7 (5%)" 6 (15%)”

NC 30 (17%) 20 (14%)# 10 (25%)#

HIC: hemorragia intracerebral, Isq.: isquemia, ATS: Ateromatosis de grandes arterias, CE:

cardioembolismo, IL: infarto lacunar, OC: otras causas, NC: origen no conocido, *, ~, ", #: P<

0,05
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