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RESUMEN

Contexto: La enfermedad cerebrovascular (ECV) es el resultado final de
procesos patolégicos que afectan los vasos sanguineos del sistema nervioso,
produciendo muerte neuronal. Existen dos tipos: isquémico y hemorragico; el
primero es el mas frecuente y puede ser prevenido mediante el control de los

factores de riesgo como la hiperlipidemia mediante las estatinas.

Objetivo: Identificar si los pacientes con diagnostico de ECV isquémico del
servicio de Neurologia del Hospital Teodoro Maldonado Carbo (HTMC) usaban
estatinas previamente al evento y determinar la prevalencia de estos pacientes.
Comparar frecuencias entre los pacientes que usaban estatinas versus los que
no usaban. Determinar las variables sociodemograficas, clinicas,
imagenologicas y de laboratorio asociadas al ECV isquémico. Definir los
factores de riesgo de los pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica.
Identificar alteraciones en los parametros de laboratorio rutinarios de los

pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica.

Materiales y Métodos: Estudio epidemiolégico, descriptivo, analitico,
observacional de corte transversal comprendido por 207 pacientes con
diagnéstico de ECV isquémico, realizado durante 6 meses en el area de
hospitalizacion de Neurologia del HTMC. Se registraron las caracteristicas
demograéficas, clinicas, laboratorios e imagenolégicas mediante estadistica

descriptiva béasica y las variables cualitativas mediante frecuencias relativas y
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porcentajes. Se dividié a los pacientes en tres grupos: (1) no tomaban estatinas,
(2) estatinas de baja potencia y (3) estatinas de alta potencia previo al ECV,

posteriormente se compard los porcentajes entre estos grupos.

Resultados: De los 207 pacientes con diagnostico de ECV isquémico 43,96%
pacientes correspondieron a los que no tomaban estatinas mientras los que
tomaban estatinas en baja y alta potencia correspondieron al 36,71% y 19,32%
respectivamente. Los factores determinantes que se asociaron al desarrollo del
ECV isquémico fueron: sexo masculino, sobrepeso, hipertension arterial,
alcoholismo. No presentaron cambios significativos en los pardmetros de

laboratorio ni imagenoldgicos.

Conclusion: Las estatinas tienen un efecto preventivo en los ECV isquémicos.
El uso de estatinas a alta potencia redujo en un gran porciento los ECV
isquémico. Las estatinas a baja potencia reducen la posibilidad de los ECV

isquémicos, pero en menor porciento que las de alta potencia.

Palabras claves: Enfermedades cerebrovasculares, Discapacidad fisica,

Estatinas, Factores de riesgo, Dislipidemia, Prevencion.
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ABSTRACT

Background: Cerebrovascular disease (CVD) is the end result of a group of
pathological processes that affect the blood vessels of the nervous system,
causing neuronal death. There are two types: ischemic and hemorrhagic; the
first is the most common and can be prevented by controlling risk factors such

as hyperlipidemia with statins.

Objective: Identify whether patients diagnosed with ischemic CVD at the
Neurology service of Hospital Teodoro Maldonado Carbo ( HTMC ) used statins
prior to the event and determine the prevalence of these patients. Compare
frequencies between patients using statins versus those not using. Determine
the sociodemographic, clinical, laboratory and imaging characteristics
associated with ischemic cerebrovascular disease. Define the risk factors of the
patients with ischemic cerebrovascular disease.
Identify changes in routine laboratory parameters of patients with ischemic
cerebrovascular disease.

Materials and Methods: Epidemiological, descriptive, analytical, cross-
sectional observational study comprised 207 patients with ischemic
cerebrovascular disease diagnosis, conducted for 6 months in the Neurologic
hospitalization area at the Hospital Teodoro Maldonado Carbo. The
demographic, clinical, laboratory and imaging characteristics were recorded by
basic descriptive statistics and qualitative variables relative frequencies and

percentages. Patients were divided into three groups: (1) those not taking pre
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statins cerebrovascular disease, (2) those taking statins low power and (3) those
taking statins high power; then the percentages between these groups were

compared.

Results: Of the 207 patients diagnosed with ischemic CVD 43.96%
corresponded to patients not taking statins while taking statins at low and high
power corresponded to 36.71% and 19.32% respectively. The determining
factors associated with the development of ischemic CVD were male gender,
obesity, hypertension, alcoholism. They did not show significant changes in

laboratory parameters or imaging.

Conclusion: Statins have a preventive effect on ischemic cerebrovascular
disease(CVD). Statin use at high power reduced ischemic CVD in a large
percentage. Statins at low power reduce the possibility of ischemic CVD percent

but less than high power.

Key words: Cerebrovascular Diseases, Physically Disabled, Statins, Risk

factors, Dyslipidemia, Prevention.
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INTRODUCCION

Las enfermedades cerebrovasculares (ECV) son un problema de salud mundial
gue constituyen la primera causa de discapacidad en el adulto y la segunda
causa de muerte.™? A nivel mundial, segin la base de datos publicado por la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en el 2012 se registraron quince
millones de personas con esta patologia, de los cuales se reportaron 6.7
millones de defunciones.®** No obstante, en América Latina, hay pocos estudios
de prevalencia realizados y presentan discrepancia de datos entre los estudios,
por ende, no es cientificamente apropiado que se use. A pesar de la falta de
estos datos, los estudios transmiten que al igual que en el resto de paises del

mundo representa una carga importante para la salud publica.’

Nuestro pais, Ecuador, no esta ajeno a dicha carga. Se encuentra en el tercer
lugar de las principales causas de mortalidad general en Ecuador, con un total
de 3777 defunciones anuales aventajada sélo por las enfermedades isquémicas
del corazén y diabetes mellitus.® Sin embargo en nuestro pais, constituye la

primera causa de ingreso hospitalario por enfermedades neurolégicas.’

Por todo lo anterior planteado nos proponemos realizar esta investigacion con el
proposito de conocer el factor preventivo de las estatinas en pacientes con ECV
que hayan ingresado al servicio de neurologia del Hospital Teodoro Maldonado

Carbo en el periodo de Marzo a Agosto de 2016.

-16 -



MARCO TEORICO

CAPITULO |
La enfermedad cerebrovascular (ECV) se podria definir como un sindrome
caracterizado por el inicio agudo de un déficit neurolégico que persiste al menos
por 24 horas, el cual se manifiesta como un compromiso focalizado del sistema
nervioso central (SNC), como consecuencia de una afectacion de la circulacion

cerebral ®

Segun la Organizacion Mundial de la Salud, es la presencia de sintomas
clinicos de aparicion aguda, propios de un trastorno local o generalizado
cerebral con sintomas mayores a 24 horas que conducen a la muerte neuronal

sin que exista una causa aparente mas que vascular.

Histéricamente, se conoce que Hipdcrates fue el primero en utilizar el término
“apoplejia” para describir a todo aquel que gozando de buena salud presenta
cefalea y tiene pérdida subita de conciencia acompafado de dificultad
respiratoria. Aunque este término es una palabra griega que significa paralisis,
Hipdcrates no especificd en sus escritos que el cerebro sea el érgano afectado
en la apoplejia. Afios después Galeno lo hace explicitamente en la obra que
llamo “De Locis Affectis”, y todos los médicos de aquella época continuaron con
ese término. En el afio 1689, William Cole introdujo por primera vez mediante

un ensayo de llamado “A Physico-Medical Essay Concerning the Late
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Frequencies of Apoplexies together with a general method of prevention and

cure: in a letter to a physician” el término “enfermedad cerebrovascular’. °

Durante dos milenios existieron problemas para dar una definicion al ECV ya
gue no lo diferenciaban del Ataque Isquémico Transitorio (TIA). Por lo que en
1950 se introdujo un concepto de este utlimo como “Episodio temporal de
disfuncion cerebral y focal de origen vascular de una duracién variable de hasta
24 horas”. Mientras que el ECV conceptualmente tendria como consecuencias
dafos irreversibles del SNC con sintomas persistentes a menos que se trate a
tiempo y con éxito, el TIA no debe producir un dafio permanente del SNC o

sintomas persistentes.*°

De acuerdo con American Heart Association (AHA), en promedio, cada 40
segundos una persona tiene un ECV y cada 4 minutos alguien muere de este;
su incidencia va aumentando con la edad.** Dentro de los 5 afios posteriores al
evento, mas de la mitad de los pacientes de edad = 45 afos de edad mueren: el

52% de los hombres y el 56% de mujeres.*?

En los pacientes que cursan con un ECV, el riesgo acumulado de presentar un
evento similar en los proximos afios se incrementa en un 30% a los 3 afios y
40% a los 5 anos. Posteriormente la curva se estabiliza alrededor de estas
cifras.™® A pesar de los avances clinicos importantes, el ECV es la segunda mas
causa comun de muerte a nivel mundial, tan soélo después del infarto de
miocardio (IAM).? Y aunque se han realizado grandes esfuerzos por disminuir

-18 -



su prevalencia por medio de medidas preventiva.’* Su incidencia ha
disminuido en mas del 40% en las ultimas cuatro décadas en los paises
desarrollados pero al mismo tiempo ha ido incrementado su prevalencia en los
paises en desarrollo especialmente en América Latina, en la que se ha podido
observar una transicién epidemioldgica en los ultimos afios que ha mostrado un
aumento de la incidencia de cardiopatias en sus habitantes y un aumento de la

morbilidad y mortalidad asociada a ECV e IAM.>

Su entidad patologica se basa en la disfuncion brusca de la actividad cerebral
con pérdida de la actividad neurolégica que se debe a una vasculopatia que
ocluye la luz por un émbolo o trombo, rotura de un vaso o aumento de la
viscosidad sanguinea que fluye a través de los vasos cerebrales, y que segun el

territorio va a determinar su clinica.'®

Existen dos tipos principales de ECV: isquémico y hemorragico, el tipo
isquémico es la forma de presentacibn mas comun de estos trastornos, que
representa el 87% de los casos que a su vez se puede subdividir en lacunares,
cardioembdlicos y criptogénicos. La mayoria de los ECV isquémicos son el

resultado de un trombo originario de los vasos extracraneales o el corazén.®

La formacion del trombo puede ocurrir cuando se comienza a lesionar la intima
del vaso sanguineo y la acumulacién de placa comienza. El dafio al endotelio

permite que las plaquetas se adhieran y el agregado, y posteriormente la
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cascada de coagulacion comienza, que puede conducir a un trombo el

desarrollo en el sitio de la placa.'”*®

A raiz de una isquemia, la vasculatura que abastece al cerebro se interrumpe, y
parénquima cerebral se ve privado de glucosa y oxigeno, que son generados

por la fosforilacién oxidativa.™®

Esto conduce a un desequilibrio de la oferta y la demanda metabdlica causando
tejido hipoxia. El flujo sanguineo disminuye y la circulacion colateral mantiene la
funcion, pero en muchos casos no puede suplir esto completamente llevando a

una muerte neuronal.?°

En la actualidad se reconoce a la prevencion de la enfermedad cerebrovascular
como el pilar fundamental de esta patologia, debiendo individualizarse para
cada paciente para alcanzar mejores resultados dependiendo de sus

antecedentes y comorbilidades.?*

-20-



CAPITULO Il

2.1. GENERALIDADES

Una de las medicaciones mas recetadas en la ultima década en el mundo son
las estatinas, su éxito se debié principalmente a su actividad protectora
cardiovascular potente tanto en la prevencién primaria, secundaria % vy
disminuyendo el riesgo de mortalidad ?*; asi como también mejorando su
£ ot 24,25,26 ; Al
pronostico. Por lo que ha llevado a que se realicen muchos analisis de

estudios acerca del beneficio de la estatinas y la disminucién de la incidencia de

ECV isquémico, con resultados controvertidos.?’
2.2. MECANISMO DE ACCION Y EFECTOS

Las estatinas son analogos estructurales de la 3-hidroxi-3-metilglutaril-coenzima
A, e inhiben competitivamente la enzima HMG-CoA reductasa que es la
responsable de la regulacion del LDL, haciendo que se reduzca en la sangre
por medio de sus receptores. También reducen los triglicéridos y modifican la
funcion endotelial, respuestas inflamatorias, dan estabilidad a la placa y reduce

la formacion de trombos, ademas de estar relativamente bien tolerado.?®

Tanto asi que son muy usados en la prevencion primaria porque ha demostrado
retrasar la progresion de la arteriosclerosis carotidea, reduce la necesidad de

realizar procedimientos de revascularizacién, disminuye la morbimortalidad
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cardiovascular y reduce la mortalidad total, independientemente del sexo, la

edad, colesterolemia y de la presencia de otros factores de riesgo asociados.?

Las estatinas se aislaron inicialmente y fueron identificadas como metabolitos
secundarios de hongos, luego se descubrieron que son las responsables del
primer paso comprometido en la biosintesis de esteroles. Reduciendo asi los
niveles intracelulares de colesterol, la expresion de LDL receptores en las
células del higado esta regulado, lo que lleva a aumento del aclaramiento de
LDL de la circulacion sanguinea. Asi, su efecto principal reside en la reduccion
de colesterol LDL.*®
Debido a que el colesterol LDL en plasma nivel esta fuertemente asociada con
la enfermedad cardiaca coronaria, tiene generalmente se entiende que los
efectos beneficiosos que subyace la terapia con estatinas son totalmente

debido a la reduccion del colesterol.®!

Segun estudios recientes, el uso de estatihas o la presencia de
hipercolesterolemia acompafnada de tratamiento antes de ECV por primera vez
se asocio con un mejor temprano resultado con una reduccion de la mortalidad
durante la hospitalizacion y discapacidad neurologica al alta hospitalaria.
También inducen a efectos neuroprotectores, incluyendo el aumento de la
perfusion cerebral y aumento de la angiogénesis. * Sin embargo, la terapia con

estatinas podria aumentar el riesgo de hemorragia intracerebral,
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particularmente en el entorno de la trombolisis. Ademas, La interrupcion de la

terapia con estatinas se ha asociado a pronéstico desfavorable del ECV.*

En las ultimas revisiones se ha determinado que las estatinas también poseen
efectos pleiotropicos. Estos mecanismos consistirian en: disminucién de la
inflamacion local, estabilizacion de la placa ateromatosa y mejora en la
disfuncion endotelial del vaso comprometido. En este sentido, también

disminuirfan la inflamacién del tejido cerebral.®®

Bajo este perfil, algunos expertos, no sélo han recomendado las estatinas en
pacientes con hipercolesterolemia, sino en todos aquellos que tengan factores
de riesgos para enfermedad coronaria, independiente de su nivel de colesterol

basal.3*

LAS ESTATINAS EN EVENTOS CEREBROVASCULARES

Las estatinas pueden proteger al cerebro administrado poco después de la

lesion y para la hipercolesterolemia antes de la lesion.

De acuerdo al estudio The Stroke Prevention by Agressive Reduction in
Cholesterol Levels demostrd una reduccion relativa del riesgo del6% de EVC
fatal o no fatal. La terapia de estatinas fue también asociada con una reduccion

en la mayoria de EVC.*®

Para los pacientes con ECV isquémico agudo el uso de estatinas se asocié con

un volumen de lesibn mas pequefio y mejor resultado funcional y la
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disminucion de riesgo de discapacidad fisica después del evento
cerebrovascular.®®  Estudios recientes han concluido que la adicién de
Inhibidores de Enzima Convertidora de Angiotensina Il y/o estatinas a
medicacion antiplaquetaria para pacientes con riesgo de ECV, tanto para
régimen preventivo primario o secundario, fue asociado con una reduccion
significativa en la incidencia de mortalidad después de EVC isquémico
comparado con el uso de medicacion antiplaguetaria sola, siendo la mortalidad
reducida después de un ECV en 68% solo con antiplaquetarios, estatinas +

antiplaquetarios 81% y estatinas + antiplaquetarios + IECAS 94%.%’

Estudios reafirman que las estatinas estan asociadas con mejores resultados

después de un ECV isquémico y hemorragia subaracnoidea. *

En adicion, pacientes que tomaron estatinas antes de la admision y continuaron
con este tratamiento durante su estancia hospitalaria tuvieron menos
mortalidad, pero no mejores resultados funcionales; sin embargo, los pacientes
que lo discontinuaron presentaron mayor mortalidad y peores resultados
funcionales.***° Se ha reportado que con una baja dosis de 2 mg/kg, una
reduccion significativa en el déficit neurolégico dos a cuatro semanas después
del ECV hemorragico fue observado, mientras una dosis mayor de 8 mg/kg no

brindan mejores resultados funcionales ni reducen el dafio cerebral. 4

En un estudio retrospectivo llevado a cabo en el Hospital de Johns Hopkins, se

encontré que los pacientes a los que se les administrd estatinas antes de ECV
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hemorragico tuvieron menos edema periférico que aquellos no. Asimismo,
estudios multivariables mostraron una correlacion significativa entre el uso de
estatinas antes del ECV y la reduccion del volumen del edema absoluto

temprano, demostrando una mortalidad menor en 30 dias. % #?

En cuanto al ECV de origen cardioembdlico, se ha observado una mortalidad
reducida por el efecto de las estatinas en la Enfermedad Arterial Coronaria por
su accion en la via metabdlica de lipidos y el incremento de mecanismos de
estabilizacion de la placa del complejo de ateroma adértico. Conviene mencionar,
que a pesar de los efectos antiplaquetarios de las estatinas han sido
documentados, la recurrencia de eventos cerebrovasculares en pacientes con
ECV cardioembdlicos es mayormente atribuido a Fibrilacion Auricular y solo es

efectivamente prevenible por anticoagulacién.>®

Desde una perspectiva de Salud Publica, dado que el ECV es la principal causa
de discapacidad y la tercera causa de muerte, el uso de estatinas en pacientes
con ECV isquémico es recomendada tanto por expertos, como en guias clinicas
nacionales e internacionales.*****® Por esta razén nos proponemos hacer una
investigacion para determinar el efecto preventivo de las estatinas en ECV,
determinando si hubo mejor pronéstico posterior a un ECV entre los pacientes
que tomaban previamente estatinas y de los que no, y cuales son sus factores

de riesgo asociados.*
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MATERIALES Y METODOS

Se recibid aprobacion de la Coordinacion General de Investigacion del Hospital
Teodoro Maldonado Carbo de la ciudad de Guayaquil, el 7 de Junio de 2016
(Anexo 1), permiso que se obtuvo para la recoleccion de datos de los pacientes
con Enfermedad Cerebrovascular Isquémica. Se realiz6 un estudio
epidemiolégico, descriptivo, observacional de corte transversal. Este fue
realizado en el area de hospitalizacién del servicio de Neurologia del Hospital
Teodoro Maldonado Carbo y conducido para determinar si existe un factor
preventivo de las estatinas en la enfermedad cerebrovascular isquémica entre

el periodo de marzo de 2016 a agosto de 2016.
Universo

Todos los pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica que fueron
hospitalizados en el servicio de neurologia del Hospital Teodoro Maldonado
Carbo, quienes para incluirse en este estudio tienen que cumplir con los

siguientes criterios:
Criterios de inclusion

1. Pacientes con edad comprendida entre 18 a 90 afios
2. Pacientes que acudieron al area de hospitalizacion del servicio de
Neurologia del Hospital Teodoro Maldonado Carbo con diagndéstico de

ECV isquémico durante el periodo de marzo de 2016 a Agosto de 2016.
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Criterios de exclusion

1. Pacientes con edad menor de 18 afios y mayores de 90 afios

2. Pacientes que no acudieron al area de hospitalizacion del servicio de
Neurologia del Hospital Teodoro Maldonado Carbo con diagnéstico de
ECV isquémico durante el periodo de marzo de 2016 a Agosto de 2016.

3. Pacientes hayan tomado otra estatina que no corresponda a simvastatina
durante el ultimo afio.

4. Pacientes con diagnoéstico de ECV hemorragico.

5. Pacientes no que hayan seguido cuidadosamente su régimen de dosis
de estatinas.

6. Pacientes que hayan tenido cambios en su dosis de estatinas en el

ultimo afo.

Muestra

Quedara finalmente conformada por todos los pacientes que cumplan con todos

los criterios de inclusion.

Métodos Y Procedimientos

La recoleccion de los datos se realizara mediante un andlisis de base de datos
proporcionada por el Hospital Teodoro Maldonado Carbo conjuntamente con el
servicio de neurologia. Las variables que seran analizadas por parte de los

investigadores seran variables sociodemogréficas (género, nivel de educacion,
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estado civil, edad, actividad econdémica), variables clinicas (indice de masa
corporal, antecedentes patologicos personales, habitos toxicos, uso previo de
estatinas), parametros de laboratorio (recuento leucocitario, glicemia, colesterol
total, triglicéridos, lipoproteinas de baja y alta densidad) y variables
imagenologicas (topografia de la lesion por tomografia axial computarizada,
ecocardiograma, eco doppler carotideo) proporcionada por un modelo de

recolecciéon de datos. (Anexo 2)

Se recolectara también la dosis de estatinas usada durante el ultimo afo, para
lo cual se tom6 de base a los pacientes que utilizaron simvastatina
considerando como estatina de baja potencia los que tomaban 40 mg diario y

de alta potencia los que tomaban 80 mg diario.

Una vez obtenidos los resultados se procedera al analisis estadistico, mediante
el programa IBM SPSS Statistics 20.0.1 y Excel 2013, empleandose como
procedimiento estadistico a la media como medida de tendencia central,
porcentaje como medida de frecuencia, y, los resultados que se obtengan seran

representados en graficos de barras.
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RESULTADOS

Al analizar los datos de las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes,
encontramos que existe un total de 123 hombres (59,42%) y 84 mujeres (40,58%). Con
un nivel de educacion mas frecuente fueron bachillerato y educacién superior ambas
con un porcentaje de 32,85%; tenemos un predominio del 41,55% de personas con un
estado civil viudo y la edad en general estaba comprendida entre 53 y 66 afios

(36,23%), y no eran remunerados el 52,38% de los pacientes (Tabla 1).

Tabla 1: Caracteristicas sociodemogréficas de los pacientes con ECV isquémico

GENERO 207 %
Masculino 123 59,42
Femenino 84 40,58
NIVEL DE EDUCACION
No educacion 29 14,01
Educacion basica 42 20,29
Bachillerato 68 32,85
Educacion superior 68 32,85
ESTADO CIVIL
Soltero 17 8,21
Casado 42 20,29
Divorciado 62 29,95
Viudo 86 41,55
EDAD
20-38 afos 16 7,73
39-52 afios 25 12,08
53-66 aros 75 36,23
67-80 afos 60 28,98
Mayor a 80 afios 31 14,98
ACTIVIDAD ECONOMICA
No remunerado 110 52,38
Remunerado 100 47,62

Fuente: Elaboracion propia a partir de la base de datos
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En las caracteristicas clinicas, el indice de masa corporal mas frecuente fue el

sobrepeso en el 39,61% de los pacientes. Entre los antecedentes patoldgicos

personales el 84,06% de los pacientes lo presentaba, del cual el que tenia mayor

prevalencia fue la hipertensién arterial con 41,37%. Entre los habitos toxicos, el 82,61%

de los pacientes poseian de los cuales el mas frecuente fue el alcoholismo con un

60,82% de los pacientes (Tabla 2).

Tabla 2: Caracteristicas clinicas de los pacientes con ECV isquémico

INDICE DE MASA CORPORAL 207 %
Normopeso 79 38,17
Sobrepeso 82 39,61
Obesidad 46 22,22
ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES
No 33 15,94
Si 174 84,06
Hipertensién arterial 72 41,38
Diabetes mellitus 44 25,29
Dislipidemia 22 12,64
Enfermedad cerebrovascular 13 7,47
Infarto agudo al miocardio 14 8,05
Enfermedad renal crénica 6 3,45
Epilepsia 3 1,72
HABITOS TOXICOS
No 36 17,39
Si 171 82,61
Tabaquismo 63 36,84
Alcoholismo 104 60,82
Drogas 4 2,34

Fuente: Elaboracién propia a partir de la base de datos

En los parametros de laboratorio lo méas frecuente observado en estos pacientes fue un

recuento leucocitario normal en 70,53% de los pacientes, glicemia normal en un
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68,12%, colesterol total normal en un 67,63%, LDL normal 68,12%, HDL normal

80,19%,y los triglicéridos normales en 69,08% (Tabla 3).

Tabla 3: Pardmetros de laboratorios de los pacientes con ECV isquémico

RECUENTO DE GLOBULOS BLANCOS, 103/ UL %

Normal 146 | 70,53
Elevado 47 | 22,71
Bajo 14 | 6,76

GLICEMIA, MG/DL
Normal 141 | 68,12
Alta 66 | 31,88
Bajo 0 | 0,00
COLESTEROL TOTAL, MG/DL

Normal 140 | 67,63
Alto 67 |32,37
Bajo 0 | 0,00
LIPOPROTEINAS DE BAJA DENSIDAD, MG/DL

Normal 141 | 68,12
Alto 66 |31,88
Bajo 0 | 0,00
LIPOPROTEINAS DE ALTA DENSIDAD, MG/DL

Normal 166 | 80,19
Alto 11 | 5,31
Bajo 30 | 14,49

TRIGLICERIDOS, MG/DL

Normal 143 | 69,08
Alto 64 | 30,92
Bajo 0 | 0,00

Fuente: Elaboracién propia a partir de la base de datos
En caracteristicas imagenoldgicas, la topografia de la lesion mas comuan fue subcorteza
en el 62,80% de los casos. En el ecocardiograma no se presenté alteraciones evidentes
en 59,42% de los pacientes mientras que el 40,58% de los pacientes presentaban
alteraciones. De las alteraciones en el ecocardiograma la méas frecuente fue la

aortoesclerosis en un 95,24% de los casos. En el eco doppler carotideo no se presento
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alteraciones en el 68,60% de los pacientes. Mientras que en el 31,40% de los pacientes

presentaron placa ateromatosa en la arteria carétida (Tabla 4).

Tabla 4: Caracteristicas imagenolégicas de los pacientes con ECV isquémico

TOPOGRAFIA DE LA LESION 207 %
Corteza cerebral 6 2,90
Subcorteza 130 62,80
Corticosubcortical 45 21,74
Cerebelo 6 2,90
Tronco encefalico 20 9,66
ECOCARDIOGRAMA
Sin alteraciones 123 59,42
Con alteraciones 84 40,58
Prolapso valvular 4 4,76
Aortoesclerosis 80 95,24
ECO DOPPLER CAROTIDEO
Sin alteraciones 142 68,60
Placa ateromatosa 65 31,40

Fuente: Elaboracion propia a partir de la base de datos

Con respecto al tratamiento previo de estatinas se pudo evidenciar que de los 207
pacientes con ECV isquémico el 43,96% correspondian a los que no tomaban estatinas,
mientras que de los que tomaban estatinas de baja y alta potencia fueron 36,71% vy

19,32% respectivamente. (Tabla 5, Grafico 1)
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Tabla 5: Frecuencia de los pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica y su
uso previo de estatinas

TRATAMIENTO PREVIO

No estatinas 91 43,96
Estatinas de baja potencia 76 36,71
Estatinas de alta potencia 40 19,32

Fuente: Elaboracion propia a partir de la base de datos

Se observa la correlaciéon entre el uso de estatinas y la topografia de la lesion, donde la
lesibn mas frecuente es la subcortical con 130 casos. De ellos el 46.9% corresponden a
los que no tomaron estatinas, disminuyendo en un 34,6% para los que tomaron

estatinas de baja potencia y en un 18,5% los que recibieron estatinas de alta potencia.

Tabla 6: Uso previo de estatinas y topografia de la lesion

Uso previo de estatinas

Estatinas  Estatinas
De Baja De Alta
Potencia Potencia

N % N % N % TOTAL

No
Estatinas

Corteza cerebral 3 50,00% 3 50,00% 0O 0,00% 6

Subcortical 61 46,90% 45 34,60% 24 18,50% 130
Topografia

de la CorticoSubcortical 15 33,30% 19 42,20% 11 24,40% 45

lesion Cerebelo 3 50,000 2 33,30% 1 16,70% 6

Tronco Encefalico 9 45,00% 7 35,00% 4 20,00% 20

Fuente: Elaboracion propia a partir de la base de datos.
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DISCUSION

La enfermedad cerebrovascular (ECV) es un problema de salud global, es una
de las principales causas de morbimortalidad en todo el mundo. Durante las
tltimas décadas, la mortalidad posterior a dicha patologia ha disminuido en los
paises mas desarrollados y esto se debe como resultado de un mejor control de

los factores de riesgo modificables y mejora de la atencién médica.

Varios aspectos sobre los efectos benéficos de la terapia con estatinas en
pacientes con ECV previo han sido reportados anteriormente. Estudios como
Stroke Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol Levels (SPARCL)
muestran una reduccion del riesgo relativo del 16% de un siguiente evento tanto
para ataque isquémico transitorio como para ECV mortal o no mortal. Asi

mismo muestra una reduccién mayor para los accidentes cardiovasculares.®®

En nuestro estudio obtuvimos los siguientes resultados, en la tabla 1 se observa
las caracteristicas demograficas donde predomina el género masculino. Esto se
corresponde con los resultados obtenidos por el estudio de Palomeras et al’ en
el afio 2010, que en su estudio obtuvo que la predominancia de género era
masculino en la enfermedad cerebrovascular isquémica. Resultados similares
se obtuvieron en los datos obtenidos por Mozaffarian et al en el 2015. Esto

puede deberse a que las mujeres estan protegidas hasta la menopausia por los
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estrogenos, los cuales han sido ampliamente estudiados por ser esteroides que

tienen funcién neuroprotectora ante la injuria cerebral como la isquemia.? *34°

El nivel de educacion, edad, estado civil y economia demostraron ser
significativas en estudios realizados previamente como el realizado por Hossain

et al*t

, en nuestro estudio se corresponde con el nivel de educacion en donde el
mayor por ciento se encuentra representado por bachillerato y educacion
superior. En cuanto a la edad, el grupo etario de mayor prevalencia es el de 53
a 66 afos, con un porcentaje de 36,23% el cual también se corresponde con los
estudios realizados por Hossain** y Avezum et al® en el 2015. El estado civil
predomind los pacientes viudos y en la economia los no remunerados lo cuales
difieren con Hossain**. En nuestra poblacién esto pudiese explicarse en que
hay un gran por ciento de nuestro estudio que estan por encima de los 67 afios

de edad.>*

En cuanto a las variables clinicas, en el indice de masa corporal (IMC)
predominé el sobrepeso, el cual se corresponde a los estudios realizados por
Ming-Shiang et al** en el afio 2011, en que obtuvo que si existe una relacién
entre mayor IMC mayor sera el riesgo de padecer ECV, y esto se puede deber
porque predispone a mediadores biolégicos como hipercolesterolemia,
hipertension y diabetes mellitus. En cuanto los antecedentes patoldgicos
personales tuvo mayor prevalencia la hipertension arterial, el cual no se

corresponde a otros estudios como el de Ming-Shiang et al** donde
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predominaba como antecedente patoldégico personal la dislipidemia, la
diferencia puede radicar que su estudio se centraba en una poblacion asiatica
que podria tener otras predisposiciones genéticas, estilo de vida vy
alimentacion.*? Por lo contrario en estudios de América Latina como el de
Avezum et al’ si se pueden corresponder los datos de nuestro estudio, donde la

hipertensién arterial si era el factor de riesgo predominante.>*?

Entre los habitos tdxicos se presentd mas el alcoholismo, el cual no se
corresponde a previos estudios donde mas prevalece es el tabaquismo como el
de Hossain®*. En algunos estudios como el de Palomeras et Al?, demostré que
el alcohol en bajas cantidades podria ser un factor protector para dicha

patologia, pero en altas cantidades es un factor de riesgo para ECV.*>*

Entre los parametros de laboratorio, no hubo mayor alteracion de estos y si se
corresponde con el estudio de Choi et al en el afio 2014%°, excepto por el
recuento leucocitario ya que en aquel estudio predominé una leucocitosis en los
pacientes con ECV que se incluyeron en el estudio, y en nuestros pacientes los
leucocitos se encontraban en parametros normales. En cuanto a los parametros
asociados al perfil lipidico la mayoria obtuvo un perfil lipidico normal de 68,12%
que si se corresponde a otros estudios realizados. Esto pudiese verse
influenciado porque 56,03% de los pacientes tenian un régimen de estatinas

previo.®
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En el anexo 3 donde se observa la distribucion del perfil lipidico y estatinas, se
corrobora lo anteriormente expuesto de los valores normales pero es importante
destacar que las lipoproteinas de baja densidad en mayor por ciento que es
57,6% se corresponde con los que no recibieron estatinas decreciendo a un
31,8% en los que recibieron estatinas a alta potencia hasta llegar a un 10,6% en
los pacientes bajo un régimen de estatinas de baja potencia, teniendo en cuenta
gue las LDL tienen una gran influencia en la fisiopatologia de la ateroesclerosis,
esto podria considerarse como un resultado favorable para nuestro estudio.

Esta misma tendencia se mantiene en relacion con el colesterol total.

En las caracteristicas imagenoldgicas, en la topografia de la lesién predomino
subcorteza que se corresponde con los escritos de Adams et Alen el afio
2014, este texto confirma que la circulacién anterior es la mas afectada
especialmente la porcién irrigada por las arterias penetrantes que irrigan a la
subcorteza. En cuanto al ecocardiograma se relaciona con los estudios
realizados por Zhang et AI** en el afio 2012 que la gran mayoria de los
pacientes no presentd alteraciones. En el eco doppler carotideo demostraron
ser significativas en estudios realizados previamente como el que realizado por
Fernandes et AlI*® en el afio 2016, pero en nuestro estudio refleja lo contrario

donde el gran por ciento se encontraron sin alteraciones.™® #* 4

Nuestro estudio tuvo una muestra de 207 pacientes de los cuales se puede

evidenciar en la tabla 5 que el 43,96% de los pacientes no tomaban estatinas
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previo al ECV, mientras que el 56,03% de los pacientes si lo hacian, de estos el
36,71% de los pacientes lo hacian en estatinas de baja potencia, mientras que
el 19,32% tomaban estatinas de alta potencia. En la tabla 6, nos muestra la
asociacion entre la dosis de estatinas y la topografia de la lesién en ellas se
aprecia que el 18,5% de los pacientes con la lesion mas frecuente es la
subcortical tomaban estatinas de alta potencia, siguiendo en orden ascendente
el 34,6% los pacientes asociados a estatinas de baja potencia y llegando a un
maximo de 46,9% aquellos que no recibieron estatinas. Con estos valores
gueda evidenciado que existe una reduccion de la lesion mas frecuente que es
la subcortical en los pacientes que de una forma u otra tomaron estatinas. Esta
distribucion es observable en las lesiones corticosubcortical, cerebelo y tronco

encefalico.
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CONCLUSION

De acuerdo a los resultados obtenidos podemos arribar a las siguientes

conclusiones:

» Las estatinas tienen un efecto preventivo en los ECV isquémicos.

» El uso de estatinas a alta potencia redujo en un gran porciento los ECV
isquémico.

» Las estatinas a baja potencia reducen la posibilidad de los ECV
iIsquémicos, pero en menor porciento que las de alta potencia.

» EIl género masculino predomino en nuestro estudio, asi como el grupo
etario de 53 a 66 afnos, el estado civil viudo y la actividad econémica no
remunerada.

» La gran mayoria de los pacientes padecian de sobrepeso, el antecedente
patoldgico personal fundamental fue la hipertension arterial y el
alcoholismo como habito toxico.

» Los parametros de laboratorio, recuento de glébulos blancos, glicemia,
colesterol, y perfil lipidico se encontraron en rangos normales.

» En latopografia de la lesion predomino la lesién subcortical, siguiendo en
orden decreciente la corticosubcortical, troncoencefalica, asi como la

cerebeloso y corteza cerebral respectivamente.
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LIMITACIONES DEL ESTUDIO

1. Utilizacién de datos secundarios
2. Ladispersion de los datos en la historia clinica de los pacientes que
dificulto su busqueda.

3. El estudio se desarrollé en un solo grupo.

4. El periodo de tiempo era muy limitado para llevar a cabo el proyecto de

investigacion sobre este tema.

RECOMENDACIONES

1. Hacer un estudio prospectivo

2. Ampliar el nimero de la muestra
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GRAFICOS

Grafico 1: Uso Previo de Estatinas

Descripcién: Se observa el porcentaje de pacientes que usaron que dosis de estatinas.
Fuente: Tabla 5.
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Gréfico 2: Correlacion del uso previo de estatinas y topografia de la
lesion.

20,00%
Tronco Encefalico 35,00%
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50,00%
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Cortico Subcortical 42,20%
Subcortical 34,60%
46,90%
Corteza cerebral 50,00%
50,00%

i Estatinas de alta potencia M Estatinas de baja potencia B No Estatinas

Descripcién: Se observa la correlaciéon entre el nUmero de pacientes que usaron que dosis de
estatinas y su topografia. Fuente: Elaboracion: Tabla 6.
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Anexo 1: Carta de aceptacion de la Coordinacion General de Investigacion

ANEXOS

del Hospital Teodoro Maldonado Carbo

IESS

HOSPITAL DR. TEODORO MALDONADO CARBO
COORDINACION GENERAL DE INVESTIGACION

e

Guayaquil, 07 de Junio de 2016

Sefiores

ROMMY CEDENO
VICTOR ANDRADE
Internos de Medicina

Presente.-

De mis consideraciones:

Por medio de la presente informo a ustedes que ha sido resuelta como favorable la solicitud de
autorizacion para la realizaciéon del estudio "Efecto preventivo de las estantinas en la
enfermedad cerebrovascular isquémica en los pacientes en el Hospital Teodoro Maldonado
Carbo”, una vez que he recibido el informe de factibilidad enviado por la Dra. Maria Gabriela
Acuiia Chong, Jefe de la Unidad Técnica de Neurologia.

Por lo anteriormente expuesto les reitero que estdn ustedes autorizados a realizar su trabajo
de titulacion siguiendo las normas y reglamentos del Hospital Teodoro Maldonado Carbo.

Particular que comunico para los fines pertinentes.

Atentamente.

dein 7

BSFTALDRY

0 -14 *Q l;"l ONADC
CARBO - IESS -
DRA. MARIA ANTONIETA ZUNINO CEDENO

Coordinadora General de Investigacion
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VARIABLES

Género

Nivel de

educacion

Estado civil

Edad

Actividad

econdmica

IMC

APP

Habitos
Téxicos
Recuento
Leucocitos

Glicemia

Colesterol
Total

Triglicéridos

INDICADOR

Documento de
identificacion
Documento de

identificacion

Documento de
identificacion
Documento de
identificacion

Encuesta

IMC=peso
(Kg)/talla(m?)

Historia Clinica

Historia Clinica

Resultados de
Laboratorio
Resultados de
Laboratorio
Resultados de
Laboratorio
Resultados de

Laboratorio

VALOR FINAL

Femenino, Masculino

No educacion, Educacion
Bésica, Bachillerato, Educacién
Superior
Soltero, Casado, Divorciado,
Viudo
20-38 afios, 39-52 afios, 53-66
afos, 67-80 afos, mayor a 80.

Remunerado, No remunerado

Normopeso, Sobrepeso y
Obesidad
Ninguno, HTA, DM,
Dislipidemia, ECV, IAM, ERC,
Epilepsia
Ninguno, Tabaco, Alcohol y
Drogas

Normal, Elevado y Bajo

Normal, Elevado y Bajo

Normal, Elevado y Bajo

Normal, Elevado y Bajo

Anexo 2: Tabla de operacionalizacion de variables

TIPO DE
VARIABLE
Cualitativa nominal
dicotébmica
Cualitativa nominal

politmica

Cualitativa nominal
politbmica
Cuantitativa
ordinal, dicotébmica
Cualitativa
Nominal
Dicotomica
Cualitativa ordinal
politomica
Cualitativa nominal

politomica

Cualitativa nominal
politmica
Cuantitativa
discreta
Cuantitativa
discreta
Cuantitativa
discreta
Cuantitativa

discreta
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LDL Resultados de

Laboratorio
HDL Resultados de
Laboratorio
Topografia de la Reporte de
lesion por TAC Imagenologia
Ecocardiograma Reporte

ecocardiografico
Eco doppler Reporte de
carotideo Imagenologia
Uso previo de Historia Clinica

estatinas

IMC: indice de masa corporal, APP: Antecedentes patoldgicos personales, HTA: Hipertension Arterial,
DM: Diabetes Mellitus, ECV: Enfermedad Cerebrovascular, IAM: Infarto Agudo al Miocardio, ERC:

Enfermedad renal crénica, HDL: Lipoproteinas de alta densidad, LDL: Lipoproteinas de baja densidad

Normal, Elevado y Bajo

Normal, Elevado y Bajo

Corteza, Subcorteza,
Corticosubcortical, Cerebelo y
Tronco Encefélico
Sin alteraciones, Prolapso
valvular y Aortoesclerosis
Sin alteraciones y Placa

ateromatosa

No estatinas, Estatinas de baja

potencia y Estatinas de alta

potencia

Cuantitativa
discreta
Cuantitativa
discreta
Cualitativa nominal

politomica

Cualitativa nominal
politomica
Cualitativa nominal
dicotébmica
Cualitativa nominal

politbmica

Fuente: Elaboracion propia a partir de la base de datos.
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Anexo 3: Caracteristicas asociadas del uso previo de estatinas y perfil

lipidico.
Uso previo de estatinas Valor P
No Estatinas | Estatinas
Estatinas De Baja De Alta
Potencia Potencia
N % N % N %
HDL BAJO 11| 36,7% | 11| 36,7% | 8| 26,7% 0,71
ELEVADO 5 455% | 5| 455% | 1 9,1%
NORMAL 75| 45,2% | 60| 36,1% | 31| 18,7%
LDL ELEVADO (38| 57,6% |21 | 31,8% | 7| 10,6% 0,14
NORMAL 53| 37,6% | 55| 39,0% | 33| 23,4%
Colesterol | ELEVADO |31 | 46,3% (25| 37,3% | 11| 16,4% | 0,754844
total NORMAL 60 | 42,9% | 51| 36,4% | 29| 20,7%

HDL.: Lipoproteinas de alta densidad, LDL: Lipoproteinas de baja densidad

Fuente: Elaboracion propia a partir de la base de datos
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