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4 RESUMEN

Objetivo: determinar los factores de riesgo y su influencia en el prondstico a corto plazo
mediante la escala NIHSS, en pacientes con enfermedades cerebrovasculares isquémica
atendidos en el Hospital Bolonia, del 2018 al 2019.

Métodos: estudio observacional, descriptivo, retrospectivo, transversal con enfoque
cualicuantitativo en 31 pacientes ingresados por accidente cerebro vascular isquémico en el
Hospital Bolonia, se realiz6 un analisis estadistico descriptivo y establecio el riesgo relativo entre
los factores de riesgo y la severidad del evento cerebro vascular con prueba de chi cuadrado y

nivel de significancia p < 0.05

Resultados: el 35.48% de los pacientes fallecieron, siendo la causa mas comun la neumonia
aspirativa, la edad media fue de 77 + 14.54 afos, la mayoria con tiempo de evolucion de la
enfermedad entre 4,5 a 24 horas con localizacion mas comun en la ACM, la mortalidad de los

casos severos fue pronosticada en el % con la escala de NHISS y Glasgow respectivamente.

Conclusion: los ECV en nuestra poblacibn son mas comunes en hombres que en mujeres,
pero en estas la presentacion del cuadro es mas grave, el antecedente de ECV previo y la falta

de profilaxis secundaria se asocié a mayor puntaje de NHISS y peor prondstico.

Palabras clave: Factores de riesgo, escalas neuroldgicas, Pronostico.
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5 INTRODUCCION

Las enfermedades cardiovasculares son la segunda causa de muerte a nivel mundial, la
enfermedad cerebrovascular constituye el tercer lugar de mortalidad por todas las causas y

segun estadisticas de la OMS en 2014 es la cuarta causa de discapacidad (1).

A lo largo del mundo ocurren aproximadamente 15 millones de eventos cerebrovasculares, de
los cuales se calcula que 5 millones falleceran en el periodo agudo y otros 5 millones tendran
una discapacidad importante, de ahi la importancia de los avances en la prevencion primaria,
tratamiento agudo y prevencién secundaria. La letalidad del evento cerebrovascular es de
aproximadamente 17-35%, y de los sobrevivientes un 50% tendran una discapacidad

importante (Rankin mayor a 2). (2)

En general, en la gran mayoria de paises se desconoce la incidencia; sin embargo, se conocen
las tasas de mortalidad. Por ejemplo, en Nicaragua, para el afio 2019 existieron 1,398

muertes por accidente cerebro vascular, situAndose como la 5ta causa de muerte a nivel
nacional, con una tasa de 2.1/10,000 habitantes. Hay que tomar en cuenta que podria existir un
subregistro, ya que muchos de los fallecimientos por este mal se le suelen atribuir a infecciones
como neumonia (primera causa de muerte a nivel nacional) diabetes mellitus y la hipertension

arterial. (Sistema Nacional de Estadisticas Vitales. /Datos preliminares MINSA 2019)

En las ultimas décadas, a nivel mundial hay una disminucion en la incidencia y mortalidad por
enfermedad cerebrovascular, que se ha explicado por un mejor control de los factores de riesgo,
el desarrollo de los servicios especializados para el manejo del ICTUS, el inicio del tratamiento
agudo con activador del plasminégeno tisular recombinante (r-tPA) desde 1996, y la mejoria en

la prevencién secundaria.

En la valoracion del paciente con ECV el examen neuroldgico inicial debe ser breve pero
exhaustivo. El uso de un examen neurolégico estandarizado asegura que los componentes
principales de un examen neurolégico se realizan de manera oportuna y uniforme (Jauch, 2013).

Asi mismo se debe aplicar escalas prondsticas que nos permitan valorar el déficit neuroldgico
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y funcional del paciente; la utilizacién de una escala del ECV ayuda a cuantificar el grado de
deficiencias, facilitar la comunicacion, identificar la ubicacion de oclusion de los vasos,
proporcionar pronoéstico temprano, catalogar a pacientes para diversas intervenciones, e

identificar el potencial para complicaciones (Jauch, 2013).

La escala de NIHSS ha demostrado utilidad puesto que permite identificar la severidad del déficit
neuroldgico, mientras que la escala de Rankin modificada es la mas prevalente en cuanto a

valoracion funcional del ECV (Quinn, Dawson, Walters, Lees, 2014).

Estos datos reflejan, sin duda, la importancia del ECV en nuestro medio y la necesidad de
implementar medidas eficaces en prevencién primaria y secundaria. Este estudio pretende
detectar los factores de riesgo de ECV isquémico y establecer su asociacion con la gravedad
inicial del ECV
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6 ANTECEDENTES

6.1 INTERNACIONALES

Farinango Endara C |, Ecuador; 2019 realizaron un estudio de La enfermedad cerebrovascular
isquémica constituye una de las principales causas de morbimortalidad a nivel mundial, su
repercusion en cuanto a déficit funcional y neurolégico es una de las principales consideraciones
a tomarse en cuenta en los pacientes que presentan dicha patologia. En el presente estudio el
objetivo fue determinar los factores de riesgo y su asociacién con el pronéstico funcional y
neurolégico mediante escalas de NIHSS y Rankin modificada al ingreso y al egreso hospitalario

en los pacientes del Hospital Metropolitano durante el periodo enero 2007 diciembre 2016.

El tipo de estudio fue descriptivo, individual, observacional, de corte transversal, incluy6 246
pacientes de los cuales 137 fueron mujeres y 109 fueron hombres, con una media de edad de
69 afos. Los principales factores de riesgo para ECV isquémico identificados fueron
hipertension arterial, diabetes mellitus, fibrilacion auricular, enfermedad cerebrovascular previa
y obesidad. Los factores de riesgo que influyeron sobre la severidad de la Escala de NIHSS al
ingreso hospitalario fueron edad, antecedente de ECV e hipertension arterial; mientras que al
egreso hospitalario influyé igualmente la edad y el antecedente de ECV, pero ademas se sumé

la fibrilacion auricular y diabetes mellitus.

En lo que respecta a los factores de riesgo que influyeron sobre la Escala de Rankin modificado
al ingreso fueron edad, antecedente de ECV, hipertension arterial, insuficiencia cardiaca
congestiva, fibrilacion auricular y ser ex fumador; en tanto que al egreso influyé de similar
manera la edad, el antecedente de ECV, hipertension arterial, fibrilacion auricular, hiperlipidemia

y diabetes mellitus.

Martinez Sali A, Madrid, Espafa; 2018 con el estudio NEDICES de tipo poblacional
prospectivo en sujetos mayores de 65 afios, basado en el censo, en tres zonas de la regién
centro de Espafia, para obtener una cohorte con diferentes caracteristicas socioeconémicas.
Los sujetos fueron evaluados en dos cortes, uno basal (1994-95) y otro segundo de seguimiento

(una mediana de 3,2 aflos mas tarde, en 1997-98). En ambos casos, la evaluacion incluia una
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fase de cribado con un cuestionario de screening para detectar enfermedad cerebrovascular y
otra de diagndstico neuroldgico en los casos positivos, si era posible. La fecha y causa de
fallecimiento se han obtenido del Registro Nacional de Defunciones, a fecha 1 de mayo de 2007,

trece afios después del corte inicial.

Resultados: de los 5.278 sujetos cribados en el primer corte, se detectaron 257 pacientes con
enfermedad cerebrovascular. Se identificaron 75 casos incidentes (57 ictus y 18 accidentes
isquémicos transitorios) entre los 3.914 individuos analizados en el segundo corte. Al analizar
la mortalidad a 13 afios, 2.701 de 5.262 sujetos (51,3%) habian fallecido, incluyendo 180 de
255 individuos (70,6%) que habian padecido una enfermedad cerebrovascular, y 2.521 de 5.007
sujetos (50,3%) sin ictus en el primer corte. En el segundo corte, 53 de 75 individuos que
sufrieron ictus (70,7%) fallecieron, frente a 1.712 de 3.835 (70,7%) sin dicha enfermedad.

En un modelo de Cox ajustado por factores demograficos y de riesgo vascular, el riesgo de
mortalidad estaba aumentado en los sujetos con enfermedad cerebrovascular (hazard ratio,
1,46; intervalo de confianza al 95% 1,23-1,72; p<0,001) frente a los sujetos que no habian
padecido dicha enfermedad (grupo de referencia). En el mismo modelo de Cox para el segundo
corte, el riesgo de mortalidad era todavia méas elevado en los sujetos que habian sufrido una
enfermedad cerebrovascular (hazard ratio, 2,61; intervalo de confianza al 95% 1,93-3,53;
p<0,001).

En los dos cortes, el de prevalencia e incidencia, mediante un modelo de Cox, se detectan como
factores de riesgo para fallecer en pacientes con enfermedad cerebrovascular, la edad
avanzada y la diabetes, pero no la hipertension arterial. El tiempo medio de supervivencia
usando una curva de Kaplan-Meier muestra que la cohorte con enfermedad cerebrovascular
tiene una menor supervivencia (7,35 frente a 9,90 afios). El riesgo relativo de fallecer es mas
alto en los primeros afos, para luego descender, estabilizandose en dos veces a lo largo de
todo el seguimiento a trece afos, sin igualarse nunca con la poblacion general. En el analisis
de las causas de muerte, la enfermedad cardiovascular fue la causa mas frecuente de
fallecimiento, al igual que en la poblacién general, pero con respecto a la misma, hubo un riesgo
tres veces mayor de fallecer por enfermedad cerebrovascular, y, por el contrario, una
disminucion en dos y media veces, estadisticamente significativa, de morir por cancer.
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Conclusiones: La tasa de incidencia (por 1000 personas-afio) en la poblacion mayor de 65 afios,
para todos los tipos de enfermedad cerebrovascular, ajustada a la poblacion europea
estandarizada fue de 5,1 (95% IC, 3,7 - 6,6). Dicha tasa de incidencia es mayor en varones y
aumenta con la edad. Se sitla en un rango intermedio, mayor de lo esperable para un pais
desarrollado, pero similar a otros estudios espafioles en este grupo de edad. En el analisis de
factores de riesgo, se observa una gradacion, en la que, a mayor numero de dichos factores,

mayor es la probabilidad de tener un ictus.

Mayne Arietna P F, Lima, Pera; 2015 realizaron un estudio con el Objetivo: Determinar la
escala de valoracion neurologica que pronostica mejor la mortalidad en ACV isquémico en el
Hospital Maria Auxiliadora el 2014. Métodos: Estudio observacional, descriptivo y longitudinal
en 50 pacientes valorados con la escala de Glasgow, la escala canadiense y la escala de stroke
del Instituto Nacional de Salud en emergencia. Se realiz6 un analisis estadistico descriptivo,
prueba del chi cuadrado con nivel de significancia p<0,05. Correlacion de Spearman y areas
bajo la curva ROC. Resultados: El 32% de los casos fallecieron, la edad media fue 67,36+13,99
afos, la mayoria con tiempo de enfermedad >12 horas, localizacién en la arteria cerebral media.
La mortalidad de los casos severos fue pronosticada en el 50%, 75% y 93,8% con la escala de
Glasgow, de NIHSS y canadiense respectivamente. El area bajo la curva ROC mas alto fue el
de la escala de NIHSS (0,921, p<0,001) Conclusion: La escala neuroldgica NIHSS es la que

tiene mayor certeza para el prondstico de mortalidad en nuestra poblacion.

6.2 Regionales:

Chang Segura J L, Descripcion del desenlace clinico de los pacientes con enfermedad
cerebrovascular, Costa Rica; 2016 realizaron un estudio descriptivo en el Hospital Dr. Rafael
Angel Calderén de la Ciudad Universitaria Rodrigo Facio. Guardia analizando 168 pacientes,
144 mediante entrevistas indirectas y 24 directas, se observdé un predominio de mujeres
(57,74%), con una edad promedio de 73,33 +/- 12,56 afos, el 86,34% provenientes de la gran
area metropolitana. Los principales factores de riesgo correspondieron a hipertension arterial
(78,80%), dislipidemia (45,24%), y diabetes (42,86%) seguidos de tabaquismo, obesidad,
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ECVI/ICT previos y FA. La gran mayoria de los ECV correspondieron a isquémicos (70,83%),
seguidos por los hemorragicos (20,83%), y otros diagndsticos (8,33%). La mediana del NIHSS

al ingreso fue de 4 y egreso de 1, con una mediana de estancia hospitalaria de 4 dias.

Las principales complicaciones durante el internamiento fueron neumonia (4,17%) e infeccion
del tracto urinario (4,17%), la muerte dentro de la unidad se presento6 en el 10,71% de los casos
y el principal destino al egreso fue la casa propia (86,11%). EIl tiempo transcurrido entre el
evento y el seguimiento promedio fue de 3,49 afos (rango de 2,58 a 8,6 afios). La dependencia
funcional (MRS >2) al egreso estaba presente en 73,05% y 71,86% al seguimiento. La
independencia en ABVD (1B >20) estaba presente en 94,63% previo al evento, 26,21% al egreso

y 43,02% al seguimiento.

El promedio de salud fisica agrupada fue de 36,61 y el promedio de salud mental agrupada fue
de 13,01 ambos considerados como de pobre calidad. La prevalencia de deterioro cognitivo
fue de 32,14% (Test de Pfeifer = 3 errores). Durante el tiempo de seguimiento la recurrencia fue
de 14,88% y la mortalidad de 38,69%

6.3 NACIONALES:

A nivel nacional se encontraron, estudios realizados en distintos hospitales de la capital, entre

ellos destacaron:

Castellén Silva A, Cerda Cruz J, Secuelas por Accidente Cerebrovascular Isquémico en
pacientes de 40-90 afios, Managua; 2016 estudio de tipo descriptivo, retrospectivo y de corte
transversal, en el cual se abordaron las Secuelas por Accidente Cerebrovascular Isquémico en
pacientes de 40 — 90 afios, del servicio de Medicina Interna, del Hospital Roberto Calderén
Gutiérrez, de enero 2011 a diciembre 2014, logro describir las secuelas por esta patologia en
el grupo de estudio definido. El universo se conformo por 138 expedientes de pacientes con la
patologia, siendo la muestra de 103 expedientes, la fuente fue secundaria, conformada por la
revision de expedientes clinico, recopilando los datos por medio de la Ficha de recoleccion

elaborada en base a los objetivos propuestos en el estudio. Los principales resultados reflejaron
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gue el sexo predominante fue el femenino, entre el grupo etario de 71 a 80 afios. La Hipertension
Arterial represent0 el antecedente patol6gico mas frecuente, siendo la arteria cerebral media la
mas afectada. La paralisis / paresia de las extremidades contralaterales fue la secuela

predominante.

Barrera, Comportamiento clinico de la enfermedad cerebrovascular, Managua; 2015
Describié el comportamiento clinico de la enfermedad cerebrovascular en pacientes ingresados
en el servicio de medicina interna del Hospital Aleman Nicaragiiense, encontrando que de 120
pacientes: los mas afectados fueron el sexo masculino con 59.10 %; y el grupo etario mas
afectado eran los mayores de 60 afios con 46.60 %. En los antecedentes patoldgicos el principal
encontrado en el sexo masculino fue dislipidemia con 59.10 % y en las mujeres la hipertension
arterial es mas frecuente con 53.30 %. De los antecedentes no patoldgicos el consumo de

alcohol y tabaco predomino en el sexo masculino, no mencionandose porcentaje en el estudio.

Meneses F, Epidemiologia de la Enfermedad Cerebro Vascular, Managua; 2014 En el
estudio sobre Epidemiologia de la Enfermedad Cerebro Vascular en los Hospitales: Aleman
Nicaraglense, Dr. Alejandro Davila Bolafio y Antonio Lenin Fonseca, del 2010-2013, se
incluyeron 300 pacientes, encontrandose como edad media los 66 afios, solo el 10.70 %
correspondié a pacientes menores de 45 afios y no hubo significancia estadistica entre
hospitales. En cuanto al sexo en este estudio se encontr6 un predominio del femenino, no

mencionandose porcentaje.

En relacién a los Antecedentes no Patoldgicos, el tabaquismo, el consumo fue superior en
varones en un 47.00 %, en comparacién con las mujeres en un 28.00 %, encontrando que el
28.00 % de los fumadores presentaron un Accidente Cerebrovascular Isquémico y solo 15.00

% fue Accidente Cerebrovascular hemorragico.

Con respecto a Hipertension Arterial la mayoria de los pacientes estudiados fueron hipertensos
en un 66.60 %, como segundo Antecedente Patoldgico, se reporto la Dislipidemia en un 23.30
%, la Diabetes Mellitus, se reporté en un 22.40 % de la poblacion, siendo el tercer factor de

riesgo cardiovascular.

Es necesario hacer mencién, que a nivel nacional no se encontraron estudios que
correlacionaran o establecieran la relacion entre los factores de riesgo y la escala NHISS en el

Prondstico de los pacientes con Accidente Cerebrovascular Isquémico
8|Page



7 JUSTIFICACION

En la actualidad La enfermedad cerebrovascular isquémica constituye una de las principales
causas de morbimortalidad a nivel mundial, su repercusion en cuanto a déficit funcional y
neuroldgico es una de las principales consideraciones a tomarse en cuenta en los pacientes
que presentan dicha patologia. El estudio del impacto de estas enfermedades crénicas
neurolégicas es importante por su alta mortalidad, por la carga en forma de afios perdidos por
mortalidad prematura y afios de vida ajustados por incapacidad por su coste sanitario y por la
dependencia hacia terceros es por ello necesaria la realizacion de estudios en nuestro medio,
a nivel internacional los accidentes cerebrovasculares isquémicos son a causa de 6.7 millones
de muertes registradas en el mundo de ellos mas de tres cuartos partes de las defunciones por
los mismos se producen en paises de ingresos bajos y medios, la Organizacién Mundial de la
Salud OMS en el 2019.

A nivel nacional, el accidente cerebrovascular presento la cuarta causa de muerte en el periodo
2010 a 2018, representando el 10,42 % de la mortalidad del pais nuestro Nicaragua, y durante
el afio 2019 ocasiono 1,095 muertes con una tasa de presentacion de 1.7 x 10,000 habitantes.

No se encontraron datos estadisticos de cuanto de los sobrevivientes presentaron

consecuencias posteriores, generando gastos econdmicos para el estado y las familias.

El estudio realizado en el hospital Bolonia Managua tiene el énfasis en determinar cuales son
los factores que mayormente se asocian a peor pronostico en nuestros pacientes, mediante la
escala NIHSS.

Con el fin de elaborar estrategias que nos permitan modificar el riesgo relativo de un paciente
de sufrir un ECV, asi como mejorar el prondstico, grado de disfuncion neuroldgica y mortalidad.
Disminuyendo los reingresos hospitalarios, neumonias, estados de desnutricion, encamamiento

y estancias intrahospitalarias prolongadas que generan mas costes al sistema de salud
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8 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Un accidente cerebrovascular ocurre cuando se bloquea el flujo de sangre en las arterias que
nutren el cerebro, o cuando ocurre un sangrado en el cerebro mismo o en las membranas que
lo rodean. Las mujeres, los hispanos y los afroamericanos en los Estados Unidos tienen mayor

riesgo para el accidente cerebrovascular.

Es una de las principales causas de morbimortalidad a nivel mundial, en los Estados Unidos de
América (EEUU) es la tercera causa de muerte y en gran parte del mundo occidental, y es la
causa principal de invalidez en adultos. Cada afio, en los EE. UU., se informan
aproximadamente 795 000 casos de ACV, dos tercios de ellos son iniciales y un tercio

recurrente.

Hay pocas estadisticas en América Latina, pero estudios recientes indican que ocho de cada
1.000 habitantes mayores de 35 afios han sufrido una EVC. Es la segunda causa de muerte en
la regidn, después de los infartos, tanto en hombres como mujeres segun un informe publicado
por la organizacioén internacional Action for Stroke Prevention en 2015. Segun datos del MINSA
es la 4ta causa de muertes en la ultima década, tomando en cuenta que existe subregistro de
la mortalidad ya que se registran por otras causas de muertes que estan estrechamente

relacionadas al ECV.

El principal factor de riesgo de las EVC es la edad, pero cuando la persona llega a la vejez con
otros riesgos, como hipertension arterial, diabetes, tabaquismo, y fibrilacion auricular, etc. el

riesgo es se triplica.

No existen datos propios ni estudios aplicados a nuestra poblacién sobre los factores de riesgo

gue mas influyen en el prondstico del paciente con ECV por lo que surge la siguiente pregunta.

¢, Cuales son los factores de riesgo y su influencia en el prondstico a corto plazo mediante la
escala NIHSS, en pacientes con enfermedades cerebrovasculares isquémica atendidos en el
Hospital Bolonia, del 2018 al 2019?
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9 OBJETIVOS

9.1 OBJETIVO GENERAL

Determinar los Factores de riesgo y su influencia en el prondstico a corto plazo mediante la
escala NIHSS, en pacientes con enfermedades cerebrovasculares isquémica atendidos

Hospital Bolonia durante el periodo enero 2018 a diciembre 2019

9.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Describir las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes con ECV

2. ldentificar los factores de riesgo para desencadenar una enfermedad cerebrovascular

isquémica mediante las comorbilidades y estilos de vida

3. Establecer los hallazgos imagenoldgicos y laboratorio de pacientes ingresados por

enfermedad cerebrovascular isquémica

4. Determinar la asociacion existente entre los factores de riesgo y el puntaje NHISS al

ingreso en pacientes que cursaron con enfermedad cerebrovasculares isquémica.

5. Describir el prondstico y la correlacidén existente con el puntaje de RANKIN y el puntaje
de NHISS al Ingreso.
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10 HIPOTESIS DE LA INVESTIGACION

Se espera describir el perfil del paciente, el desenlace funcional, asi como el estado
cognitivo tanto al momento de presentar el evento, como su evolucion a corto plazo
evidenciado por el tipo de egreso.

También se espera describir la relacion existente entre los factores de riesgo para

padecer de ECV y la gravedad del evento a través de la escala NIHSS.
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11 MARCO TEORICO

11.1 DEFINICION DE EVENTO CEREBROVASCULAR

El evento cerebrovascular (ECV), también denominado apoplejia o ictus, se define como un
déficit neuroldgico subito no convulsivo atribuible a una causa vascular (1). Entre todas las
enfermedades neuroldgicas del adulto, esta corresponde a una de las mas frecuente e
importante. Los eventos cerebrovasculares se clasifican ampliamente como isquémicos y
hemorragicos. El infarto cerebral isquémico se debe a la oclusién de un vaso sanguineo cerebral
(1).

En los estudios epidemiolégicos, el evento cerebrovascular se define por los signos y sintomas
clinicos, de la siguiente manera: el rapido desarrollo de signos de déficit focales (o globales) de
la funcion cerebral con una duracién mayor a 24 horas (a menos que sea interrumpida por la
muerte o cirugia), sin presentar otra causa aparente que no sea el origen vascular. Por esta
razén, se necesita una definicion precisa de lo que corresponde a un signo clinico focal.

La Organizacion Mundial de la Salud define como signos focales definitivos los siguientes: déficit
motor unilateral o bilateral (incluida descoordinacién), déficit sensitivo unilateral o bilateral,
afasia/disfasia, hemianopsia, diplopia, desviacién conjugada de la mirada, disfagia de inicio
agudo, apraxia de inicié agudo, ataxia de inicio agudo, déficit de percepcion de inicio agudo (4).
Mientras que no se acepta como evidencia de disfuncion focal los siguientes sintomas: mareos
o vértigo, cefalea localizada, vision borrosa de ambos ojos, disartria, alteracion de la
consciencia, convulsiones. Aunque el ictus se puede presentar de esta forma, estos signos no

son especificos y, por lo tanto, no se aceptan como evidencia definitiva (4).

Los estudios de neuroimagenes son necesarios para la clasificacion del evento cerebrovascular
por  subtipos: hemorragicos  (hemorragia  subaracnoidea  (HSA), hemorragia
intraparenquimatosa) o isquémicos. Aunque puede existir una gran variacion en la distribucion

de los eventos cerebrovasculares entre las diferentes poblaciones, aproximadamente un 85%

13|Page



corresponde a eventos isquémicos y un 15% a eventos hemorragicos. La HSA suele ocurrir en
los adultos de edad media, mientras que los eventos trombéticos, embdlicos y hemorragicos

intraparenquimatosos suelen aumentar su incidencia marcadamente con la edad (4).

La cerebrovasculares isquémicos, la clasificacion etioldgica de los eventos clasifica segun la
causa subyacente de la oclusion vascular. Las tres principales causas suelen corresponder a:
1) aterosclerosis con trombosis sobreimpuesta lo que afecta un vaso cerebral o extra-cerebral;

2) embolismo cerebral; 3) oclusidén de vasos cerebrales pequefios del parénquima cerebral. (1)

Existen muchos otros procesos patolégicos que llevan a lesion por isquémica cerebral,
incluyendo diseccion arterial, condiciones inflamatorias como vasculitis, trombosis de venas
cerebrales 0 senos venosos, trombosis in situ de grandes o pequefios vasos cerebrales debido
a estados de hipercoagulabilidad, vasoespasmo por multiples mecanismos, materiales
emboligenos inusuales como grasa, tumor, colesterol, y mudultiples otras enfermedades

involucradas en la vasculatura cerebral (1).

En intima relacion con el ECV isquémico se encuentra la isquemia cerebral transitoria (ICT), un
déficit neuroldgico transitorio, de menos de 60 minutos de duracién (en definiciones previas
menos de 24 horas), causado por una enfermedad cerebrovascular que no conlleva una secuela

clinica o un cambio en las neuroimagenes (1).

La segunda categoria amplia corresponde a los eventos cerebrovasculares hemorragicos, los
cuales pueden ocurrir dentro del parénquima cerebral, denominada hemorragia intracerebral
(HIC), o contenidos en el espacio subaracnoideo o sistema ventricular, denominada hemorragia
subaracnoidea. Las causas de la HIC son numerosas e incluyen la hipertensién arterial cronica
(causa mas frecuente), coagulopatias de origen enddégeno o como resultado del uso de
medicamentos anticoagulantes, malformaciones vasculares del cerebro, trauma de craneo, y

hemorragia que ocurre dentro del area del infarto isquémico (1).
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La HSA tiene menos causas fundamentales, la mas comudn correspondiendo a la que se
desarrolla por la ruptura de aneurismas de los vasos del poligono de Willis, pero también incluye

el trauma cerebral y las malformaciones arteriovenosas, asi como causas mas raras (1).

11.2 EPIDEMIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

El impacto de la enfermedad cerebrovascular a nivel mundial es importante, aproximadamente
es causante de 7.8 millones de fallecimientos al afio alrededor del mundo y representa un 13%
del total de fallecimientos. En los paises desarrollados, la mortalidad por enfermedad
cerebrovascular es solo sobrepasada por la enfermedad cardiaca isquémica y la mortalidad por
cancer colectiva (principalmente cancer de pulmon) segun el estudio mas reciente del “Global
Burden of Disease” en el 2004 (4). Segun la OMS, en el 2004, la enfermedad cerebrovascular
se mantiene dentro de las primeras cinco causas de muerte alrededor del mundo, y se
encuentra también dentro de las primeras diez causas de discapacidad independientemente del

estatus de desarrollo de los paises (1).
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Figura 1Impacto global de la enfermedad

La enfermedad cerebrovascular, después de los infartos de miocardio y el cancer, corresponde

a la tercera causa de muerte en los Estados Unidos. Cada afio en los Estados Unidos ocurren
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700,000 infartos cerebrales- de los cuales aproximadamente un 80-85% corresponde a lesiones
isquémicos y 10-15% lesiones hemorragias (intraparenquimatosos o subaracnoideo) lo que
causa 175 000 fallecimientos. La prevalencia promedio entre los afios 2009 y 2012 fue de 2,6%
en sujetos mayores de 20 afios (5). En adicidon a este, un 17,8% de aquellos mayores de 45
afios han experimentado sintomas de ECV, y entre un 6% a un 28% de la poblacién tienen
isquemia cerebral silente, lo que aumenta esta con la edad (6).

El riesgo de eventos recurrente es de aproximadamente 20-40% a 5 afios (5-8). El Banco
Mundial define los paises en desarrollo de acuerdo con el ingreso per capita o renta per capita,
que es el concepto que denomina a aquella variable econémica que indica la relacién que existe
entre el producto interno bruto y la cantidad de habitantes de una nacion en un afio (9). La
categorizacion incluye los paises de ingreso bajo (ingreso per capita de hasta 735 délares),
paises de ingreso bajo-medio (ingreso per capita de 736-2935 dolares), y paises de ingreso
medio- alto (ingreso per capita de 2936-9075 ddlares). Los paises de ingreso alto se consideran
como aquellos con un ingreso per capita mayor a 9 075 dolares (aunque para el afio 2014 se

consideraban aquellos con un ingreso per capita mayor a 12 375 délares) (10).

Es importante resaltar que la enfermedad cerebro vascular es un problema creciente en los
paises con ingresos bajos a medios, donde ocurren alrededor del 87% de las muertes
relacionadas a infartos cerebrales. El infarto cerebral es la cuarta causa principal de
discapacidad, medido por los afios de vida ajustados en funcion de la discapacidad (DALYs, de
sus siglas en inglés disability- adjusted life years), por detras de las enfermedades del corazén,

las infecciones por el virus de la inmunodeficiencia humana, y los trastornos depresivos (11,12).

Caus6 alrededor de 4.4 millones de muertes a nivel mundial en 1990, 5.4 millones de muertes
en 1999, y 5.7 millones de muertes en el 2004. Dos tercios de estas muertes ocurrieron en
paises menos desarrollados. Mientras que en los paises de un ingreso alto un 9,9% de las
muertes son atribuidas a enfermedad cerebrovascular, en los paises de ingreso medio a alto

esta proporcion fue de 9,5%. Por otro lado, el nUmero total de muertes en paises de ingreso
bajo y medio es mayor que en los paises de ingreso alto. Globalmente el impacto de la

enfermedad cerebrovascular es mas alto en aquellas personas que viven en los paises de bajo
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y medio ingreso. El costo estimado del ictus en los Estados Unidos (costos directos e indirectos)
fue de 73.7 billones de dolares en el 2010 (10-15).

En la mayoria de las poblaciones la informacion generalmente solo se encontrara disponible
como mortalidad por ECV, y no como los casos no fatales, por tal motivo es de gran utilidad
conocer la incidencia. La fatalidad de un ECV, usualmente se determina como la proporcién de
muertes ocurridas durante las primeras 4 semanas, luego de iniciado el evento cerebrovascular.
Lo anterior brinda informacioén acerca la severidad del ictus y también refleja la eficacia del

manejo temprano del caso agudo (4).

La frecuencia relativa de los diferentes subtipos de eventos cerebrovasculares varia segun la
poblacién, y en particular segun los diferentes grupos étnicos. Esta variacion podria
corresponder en parte a las diferencias genéticas o los perfiles de los factores de riesgo (4).

Si se observa la informacion obtenida sobre mortalidad relacionada a la enfermedad
cerebrovascular esta evidencia que, en general, la tasa de mortalidad ha disminuido en las
décadas recientes, de forma mas notable en Japon, Australia, América del Norte y Europa del
Oeste (Figura 1) (16).

Las tasas mas bajas, segun los reportes de la Organizacién Mundial de la Salud en el afio 2002,
fueron observadas en Seychelles y Suiza. La mayoria de las mortalidades mas bajas se
observaron en paises de Europa del Oeste, también en América del Norte, Centroamérica
(probablemente en relacion con un subregistro en la zona), Australia y Nueva Zelanda.

En el analisis global, las tasas de mortalidad fueron 3.5 veces mayores en los paises de bajos
ingresos en comparacion con los paises de ingreso medio y alto; la tasa de afios de vida
ajustados por discapacidad perdidos fue 3.8 veces mayores en los paises con ingresos bajos

que en comparacion con los paises de ingreso medio y alto (4).
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Mortalidad (por

de mortalidad Pais 100 000 habs)

1 Rusia 251

2 Kyrgyzstan 237

3 Saint Kitts y Nevis 216

4 Kazakhstan 200
5 Albania 198
6 Georgia 198
7 Mongolia 195
8 Guyana 187
9 Sierra Leona 179
10 Tuvalu 173
11 Latvia 172
12 Haiti 172
13 Moldova 171
14 Angola 169
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15 Islas Marshall 168
16 Liberia 168
17 Kiribati 166
18 Macedonia 165
19 Uzbekistan 164
20 Republica Democratica del 162
Congo
173 El Salvador 42
174 Dominica 41
175 Nueva Zelanda 41
176 Holanda 41
177 Suecia 40
178 Islandia 39
179 Bélgica 39
180 Nicaragua 39
181 Espafa 38
182 San Marino 36
183 Andorra 34
184 Australia 33
185 Bahréin 33
186 Estados Unidos de América 32
187 Francia 28
188 Mdnaco 28
189 Canada 27

Tabla 1 Paises pertenecientes a la organizacién mundial de la salud con mayor y menor mortalidad por
enfermedad cerebrovascular en su reporte del 2002

En las ultimas décadas se ha observado una disminucion en la incidencia y mortalidad, como

por ejemplo en Finlandia, donde un estudio de 15 afios hasta 2018 mostré una incidencia de

19|Page



241/100 000, un descenso de 3% por afio, la cual no esta lejos de otros paises industrializados
occidentales (18). La mortalidad disminuy6 aun mas, alrededor de un 4% por afio y hasta llegar
a una mortalidad de 50/100 000 en hombres y 30/100 000 en mujeres para el afio 2018. Algunos
otros paises como Nueva Zelanda, Estados Unidos o Dinamarca también han reportado una
caida en la tasa de incidencia, mientras que en otros paises de Europa del Este y Rusia se ha
observado mas bien un aumento de la incidencia de enfermedad cerebrovascular. En Shanghai,
China, no se ha observado una disminucion en la incidencia, pero si hay un claro descenso en
la mortalidad (21).

Sin embargo, estas diferencias observadas en las tasas de mortalidad y, ain més en las de
incidencia, son dificiles de interpretar, ya que dependen en gran parte del disefio del estudio,
exactitud de la recoleccion de la informacion, y el punto de tiempo donde se realice la medicion
(12, 18, 22-27). La fatalidad de los casos en promedio (la proporcion de las muertes de entre
todos los eventos cerebrovasculares) es aproximadamente un 20% dentro del primer mes, y
subsecuentemente aumenta alrededor de 5% por afio (25). Existe; sin embargo, una gran

variacion en la fatalidad de los casos entre las diferentes poblaciones.

En el estudio de la OMS de eventos cerebrovasculares MONICA (WHO Monitoring of trends
and Determinants in Cardiovascular Disease Stroke Study), la fatalidad de los casos en
hombres, varié desde 12% en el noreste de Suecia hasta 53% en MoscU, Rusia. En promedio,
la fatalidad de casos fue mayor en los paises de Europa Oriental. En las mujeres, la diferencia
en la fatalidad de los casos por ictus entre las poblaciones fue mayor que en los hombres, desde
16% en Kuopio, Finlandia hasta 57% en Moscu (25).

11.3 TENDENCIAS EN LA INCIDENCIA, FATALIDAD DE CASO Y MORTALIDAD POR ECV

En el estudio MONICA la tasa de eventos disminuyé en 9 de 14 poblaciones para los hombres
y 8 de 14 poblaciones para las mujeres. En los hombres, la fatalidad de los casos disminuyé en
7 poblaciones, aumentd en 8, y fluctué en 2. Son estadisticamente significativas solo dos
poblaciones en las cuales la tendencia disminuyd y dos en las cuales la tendencia aumento.
En las mujeres, la fatalidad de los casos disminuy6 en 8 poblaciones, no se observd cambio en

3, Yy hubo aumento en 3. Son significativas 4 poblaciones en las cuales las tendencias
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disminuyeron. Entre las 14 poblaciones, la mortalidad del ECV disminuy6 en 8 poblaciones en
hombres, y 10 en mujeres. La mortalidad aumento6 en todas las poblaciones de Europa del este,
excepto en Warsaw, en Polonia. En Beijing, China y en las nueve de Europa del Oeste se

observo una disminucién de la mortalidad (28).

El estudio MONICA de evento cerebrovascular, comparé la incidencia del ECV (0 mas
precisamente la tasa de ataques, la cual incluyé varias proporciones de eventos recurrentes),
mortalidad y la fatalidad de los casos en 14 poblaciones con edades de 35 a 64 afios (la mayoria
localizados en Europa, con excepcion de una en China y otra en Novosibirsk en la region

asiatica de Rusia).

El estudio observd cambios en la incidencia y mejoria de la sobrevida con una disminucion en
la mortalidad, y reportd una gran variacién geografica en la fatalidad de los casos. En la mayoria
de las poblaciones, los cambios en la mortalidad fueron una disminucion o aumento, los cuales
principalmente son atribuidos a los cambios en la fatalidad de los casos mas que en la tasa de
eventos. Como el cambio en el manejo del ECV agudo fue poco durante el desarrollo del
estudio, es probable que la historia natural de los eventos cerebrovasculares haya cambiado y

se hayan vuelto menos severos (28).

21|Page



Country

China

Denmark

Finland

Finland

Finland

Italy

Lithuania

Poland

Russia

Russia

Russia

Sweden

Sweden

Yugoslavia

China

Denmark

Finland

Finland

Population

Men
Beijing

Glostrup

Kuopio

North Karelia

Turku/Loimaa

Friuli

Kaunas

Warsaw

Moscow (control)

Moscow (intervention)

Novosibirsk (intervention)

Gothenburg

Northern Sweden

Novi Sad

Women

Beijing

Glostrup

Kuopio

North Karelia

Attack Rate per

100 000

First 3
Years

248
(234-264)

218
(197-241)
372
(340-407)

288
(254-325)

236
(209-267)

129
(120-139)

309
(234-335)

171
(166-188)

270
(241-302)

249
(231-269)

438
(382-500)

129
(115-145)

221
(205-230)

222
(198-248)

175
(163-189)

9
(85-114)
189
(167-213)

124
(103-148)

Last 3
Years

241
(226-255)

160
(143-179)
310
(292-340)

257
(226-290)

228
(201-257)

121
(112-130)

347
(322-374)

171
(166-187)

216
(190-245)

237
(220-259)

449
(409-500)

149
(133-165)

219
(203-235)

211
(190-233)

182
(160-195)

<)
(77-104)
130
(113-140)

117
(97-140)

Case Fatality,%

First 3
Years

27
(24-29)

16
(12-20)
19
(16-23)
2
(17-298)
23
(18-29)
35
(32-39)
23
(19-25)
52
47-57)
32
(26-37)
38
(34-42)
27
21-33)
17
(13-21)
16
(12-19)

37
(31-42)

30
(27-34)

19
(14-25)
27

(22-32)

23
(16-31)

Last 3
Years

26
(23-29)

20
(15-25)
16
(13-20)
20
(15-25)
17
(12-21)
24
1-27)
24
21-27)
40
(35-44)
53
(45-59)
51
(43-55)
35
(30-40)
18
(14-22)
12
(10-15)

41
(36-47)

27
(24-31)

22
(15-28)
16
(11-21)

20
(13-27)

Mortality Rate per

100 000

First 3
Years

67
(59-75)

34
(26-44)
72
(58-88)
69
(53-89)
54
41-70)
46
41-52)
69
(58-83)
88
(77-101)
86
(70-105)
%
(84-108)
122
(93-159)
2
(17-29)
35
(29-42)

82
(68-98)

54
47-61)

20
(14-28)
48

(38-61)

29
(19-41)

Last 3
Years

63
(56-71)

31
(24-40)
50
(39-63)
51
(38-68)
37
(27-50)
29
(25-34)
84
(72-97)
69
(59-79)
11
(93-133)
122
(110-135)

160
(132-192)

27
(21-34)
26
(21-33)

87
(74-102)

50
(43-58)

19
(13-26)
21

(14-30)

23
(15-34)

Tabla 2 Tendencia de la incidencia y mortalidad por enfermedad cerebrovascular segun el estudio MONICA de la OMS

El patron de cambio en las tasas de incidencia de los paises de ingreso alto e ingreso medio-

bajo se corresponde al de las tendencias de mortalidad reportadas en los estudios
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internacionales, lo que sugiere que los cambios en las tasas de mortalidad por ictus es mas
probable que se atribuyan a los cambios correspondientes en las tasas de incidencia. La
fatalidad de casos disminuyd en general, tanto en los paises de ingreso medio-bajo y alto ingres.
Sin embargo, la fatalidad de casos es 25% mayor en los paises de ingreso medio-bajo con

respecto a los paises de ingreso alto (29).

En los ultimos 30 afios 0 mas, la incidencia y mortalidad mundial ha disminuido. La tasa de ECV
en los pacientes mayores de 65 afios en Medicare disminuy6 40% desde 1988 a 2008, y la tasa
de mortalidad por ECV ajustada por edad disminuy6 33,7% desde el 2003 a 2013. La tasa de
recurrencia de ECV esta disminuyendo también. La tasa de recurrencia anual del ictus cay6 de
8,71% en la década del 60 a 4,98% en la década del 2000, con la tasa de recurrencia anual
estimada actual de entre 3-4%. La mejoria en la prevencion de recurrencia de ECV en las
décadas recientes probablemente esté relacionada con la amplia mejoria en el manejo de los
factores de riesgo, incluyendo las altas tasas de uso de estatinas (4% a 41,4%) y
antihipertensivos (53% a 73,5%) entre el afio 1992 a 2008. (5,30-33)

11.4 DIFERENCIAS DE GENERO EN INCIDENCIA, MORTALIDAD Y DISCAPACIDAD

En relacion con las diferencias de género, el evento cerebrovascular era considerado una
enfermedad que afecta principalmente a hombres y siendo infraestimada su carga en las
mujeres hasta el inicio de la década del 80. No obstante, actualmente es considerada un
problema de salud publico en la mujer también (34). Reportes basados en la cohorte del estudio
de Framingham reportaban que 1 de cada 5 mujeres y 1 de cada 6 hombres que alcanzan la
edad de 55 afios libres de eventos cerebrovascular, presentaran al menos un evento durante el
resto de su vida (35).

En el estudio de Pétrea y colaboradores del 2009, basado en la cohorte del estudio de
Framingham, que para este andlisis incluyé sujetos que sobrevivieron libre de eventos
cerebrovasculares hasta los 45 afios (n = 10 076 sujetos), de los cuales 5 394 eran mujeres, se
presentaron 1 136 eventos cerebrovasculares (625 en mujeres) durante los 56 afios de
seguimiento en el rango de los 45 a 94 afios. Se observo que la incidencia del evento aumentaba

con la edad, en el grupo de 45 a 84 anos, mayor en hombres que mujeres (p < 0,001). Siendo
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gue en el grupo de los sujetos mayores el efecto de género se invertia, con una incidencia mayor
en mujeres que hombres en el grupo de 85 a 94 afios (Figura 5). Sin embargo, el nimero de
casos en este grupo fue muy pequefio y las diferencias no alcanzaron cambios estadisticamente
significativos (p = 0,087). No se observd diferencia importante entre mujeres y hombres con
respecto al subtipo de evento cerebrovascular. Las mujeres eran significativamente mas
ancianas al momento del primer evento con un promedio de 75 afios en las mujeres en
comparacién con 71 afios en los hombres (p< 0,001). En esta cohorte la severidad del evento
y la tasa de fatalidad de caso a los 30, 90 y 180 dias no presentaron una diferencia

estadisticamente significativa (36).

Incidence/1000PY

56 years Follow-up

A
| |

§5-64 65-74 75-84 85-94 Ag e

Figura 3 Incidencia de evento cerebrovascular por edad de la cohorte de Framingham

11.5FACTORES DE RIESGO Y SU PREVENCION

El evento cerebrovascular tiene un origen multifactorial y varios factores de riesgo han sido
listados y confirmados en varios tipos de estudios. Aun cuando el 65% de los ECV ocurren en
los paises en vias de desarrollo, los estudios epidemiolégicos en estas poblaciones son casi
inexistentes. El consejo de Stroke de la Academia Americana del Corazén publicé una
declaracién en la cual se realiza una revision de la evidencia en varios de los factores de riesgo

establecidos, factores de riesgo potenciales, y se propusieron unas recomendaciones para el
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evento cerebrovascular inicialmente en el 2006 con una actualizacion extensa en el 2011. Los
factores de riesgo o marcadores de riesgo para un ECV se clasificaron segun su potencial para
ser modificados (no modificables, modificables, o potencialmente modificables) y segun la

fuerza de su recomendacion (bien documentado o menos bien documentada).

Los factores de riesgo no modificables y bien documentados incluyen: edad, sexo, bajo peso al
nacer, razaletnia, y factores genéticos. Los factores de riesgo modificables y bien
documentados incluyen la hipertension arterial (HTA), tabaquismo, diabetes mellitus (DM),
fibrilacién atrial (FA) y otras condiciones cardiacas, dislipidemia, estenosis arterial carotidea,
alcoholismo, drepanocitosis, terapia de remplazo hormonal posmenopdausica, dieta pobre,
inactividad fisica, y obesidad con distribucién de central de la grasa. A continuacion, se
mencionan algunos factores de riesgo no modificables y modificables frecuentes en conjunto

con sus medidas de prevencion primaria (37,38).

11.6 FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES

11.6.1 Edad

La edad es probablemente el determinante mas importante del ECV; el riesgo se duplica por
cada década sucesiva luego de los 55 afios (39,40). Esto es particularmente cierto para el ECV
isquémico, mientras que la relacion con la HIC es menos gradual y en el caso de la HSA el pico
de edad de la incidencia es de alrededor de los 45 a 55 afios (41-43). El ECV es una
enfermedad comun tanto en hombres como mujeres, sin embargo, es particularmente comun

en hombre del rango de edad de 45 a 84 afios como ya fue mencionado previamente (39-44).
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Figura 4 Prevalencia del evento vascular cerebral por edad y sexo

11.6.2 Etnia

El riesgo de ECV asociado a la raza o etnia es dificil de interpretar. Mientras que en un pais
como en los Estados Unidos de América existen claras diferencias en los grupos étnicos, los
afroamericanos y los hispanos, tienen una tasa de incidencia y mortalidad de ictus mayor al
compararla con los caucésicos. Globalmente la mortalidad por ECV no sigue un patrén étnico;
sin embargo, es bien conocido que la HIC es mas comun en la poblacion oriental, y la HSA es

mas comun en Finlandia y Suecia (16, 41, 43,45-49).

11.6.3 Sexo

Mientras que el evento cerebrovascular es mas comdn en hombres que mujeres en la edad
adulta media, las mujeres tienen un riesgo de por vida de evento vascular mayor que los
hombres (20% a 21% vs 14% a 17%) que esta asociado con una expectativa de vida mayor que
la de los hombres, también tienen un desenlace funcional peor posterior al ECV. Entre los afios
de 1981 a 2013 se observo una disminucion mayor en la tasa de mortalidad en los hombres con
respecto a las mujeres (61,4% vs 58,9%) (35, 43,50).
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11.7 FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES

11.7.1 Hipertension Arterial:

La hipertension corresponde al factor de riesgo modificable mas comun para el ECV, en la
poblacion de los Estados Unidos de América y afecta un tercio de los adultos mayores de 20
afos. A pesar de que la mayoria de los sujetos esta consciente de su condicion, solo alrededor
de la mitad logra controlarse. En la poblacion afroamericana es particularmente prevalente, pues
afecta un 41% de los hombres y 44% de las mujeres. El inicio es mas temprano en los negros
que la poblacién caucésica, y la elevacion de la presion sistolica explica alrededor del 50% del

exceso de riesgo de ECV en este grupo étnico (5,51).

En las guias del JNC-8 (Eighth Joint National Committee), se recomienda que los individuos
mayores de 60 afios inicien tratamiento, si las cifras de presion arterial son de 150/90 mm Hg o
mas, mientras que, para aquellos menores de 60 afios, si las cifras son de 140/90 mm Hg o
mas. Los pacientes portadores de diabetes mellitus o enfermedad renal cronica deberian tener
una meta de presion arterial de menos de 140/90 mm Hg. En las guias de la AHA (American
Heart Association) publicadas en el mismo afio que las del INC-8, que no distingue edad como
un factor de decision del tratamiento de la hipertension arterial, se establece como hipertension
arterial estadio I, en presencia de cifras de presién arterial sistdlica de 140 a 159 mm Hg y 90 a
99 mm Hg de diastdlica. En ambas guias se hace énfasis en los cambios de estilo de vida, como
el ejercicio y dieta, sin importar la edad, si es portador de diabetes mellitus, enfermedad renal

crénica o estadio de hipertension arterial (52,53).

Para los pacientes que ya han sufrido un infarto cerebral o isquemia cerebral transitoria la
AHA/ASA (American Heart Association/American Stroke Association) recomienda el inicio del
tratamiento de la presion arterial para aquellos pacientes con niveles de presion sanguinea
mayores a 140/90 mm Hg o reiniciar el tratamiento en aquellos pacientes que ya eran conocidos
como portadores de HTA, los cuales se reiniciaran dias después del inicio del evento. La meta
de presion arterial se debe individualizar, pero es razonable un objetivo menor a 140/90 mm Hg,

y para aquellos con infartos lacunares, una meta de presion sistélica menor a 130 mm Hg (32).
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Las guias europeas del manejo de la hipertension arterial del 2013 (2013 European Society of
Hypertension (ESH) and the European Society of Cardiology (ESC) Guidelines for the

management of arterial hypertension)

Se define HTA con valores de presion arterial sistdlica (PAS) = 140 mmHg y/o presion arterial
diastodlica = 90 mmHg, basado en ensayos aleatorios controlados, en los cuales pacientes con
estos valores de presion arterial que recibian tratamiento presentaban un beneficio (54).

La recomendacion de estas guias es la de que en aquellos pacientes con HTA (PAS = 140
mmHg o PAD = 90 mmHg) se realicen cambios en el estilo de vida y asociar farmacos

antihipertensivos con una presién arterial meta menor a 130/80 mmHg. (54)

11.7.2 Dislipidemia:

Los estudios epidemioldgicos previos al afio 1995 no se encontrd relacidon entre el nivel de
colesterol total y la incidencia promedio de ictus. Esto probablemente se debié a diferentes
relaciones para evento cerebrovascular isquémico y hemorragico. En estudios prospectivos de
cohortes el riesgo de ictus fue asociado positivamente con los niveles de colesterol para los

eventos isquémicos, pero negativo para los eventos hemorragicos (55,56).

En el meta andlisis de Lewington y colaboradores de 61 estudios prospectivos observacionales,
se analizé la influencia del colesterol sérico en la mortalidad vascular al distinguirlos por las
diferentes edades, sexo, y niveles de presion arterial. En promedio la asociacion entre el
colesterol total y la mortalidad por ECV fue débil; una asociacién positiva solo se encontré en el
grupo de edad entre los 45 a 59 afios. Para eventos isquémicos esta asociacion fue débilmente
positiva en edades medias (40-59 afios), y podria estar relacionada por una asociacion entre el

colesterol total y la presion arterial.

Para los eventos hemorragicos la asociacion fue negativa y solo se documentd en los
participantes adultos mayores (70-79 afios). La relacion entre el colesterol total y la mortalidad
por eventos cerebrovasculares es altamente dependiente de la presion arterial. Para niveles de

presion arterial sistolica por debajo de 145 mmHg esta asociacién fue positiva, para niveles
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mayores a estos la relacion fue negativa. Estas relaciones son similares para ambos tipos de
eventos, sin embargo, son mas fuertes para los eventos hemorragicos (56).

En contrastes a los hallazgos inconsistentes de los estudios epidemioldgicos previos a 1995,
existen ensayos aleatorizados controlados que documentaron un claro efecto positivo de la
disminucién del colesterol por la terapia con estatinas (inhibidores de la 3- hidroxi-3 metilglutaril
coenzima A reductasa (HMG- CoA) en la incidencia de eventos isquémicos. Este efecto no
deriva solamente de la disminucién de los niveles de colesterol, sino también de las propiedades

anti- inflamatoria y antitrombaticas de las estatinas.

En una revision de Cochrane de 18 ensayos aleatorizados de prevencion primaria (56 934
participantes) el tratamiento con estatinas redujo el riesgo de eventos cerebrovasculares fatales
y no fatales por un RR (riesgo relativo) de 0,78 (intervalo de confianza de 0,68-0,89) al
compararlo con el placebo. En un meta andlisis de The Cholesterol Treatment Trialists (CTT)
Collaboration que incluyd 27 ensayos aleatorizados (n= 134 537 sujetos) se reportd una
reduccion del riesgo de ECV en prevencion primaria de un 15% por cada 1,0 mmol/L de
reduccion en el LDL (siglas en ingles de Low Density Lipoprotein) (RR 0,85; 95% IC (Intervalo
de Confianza) 0,80-0,89) en aquellos sujetos con un riesgo menor a 10% de evento

cardiovascular mayor a 5 afos, el seguimiento medio en este estudio fue de 4,8 afios (57,58).

Algunos estudios observacionales, como el estudio SPARCL (siglas en inglés de Stroke
Prevention by Agreessive Reduction in Cholesterol Levels), han elevado la preocupacion en
relacion con una mayor incidencia de los eventos hemorragicos. En el analisis del estudio
SPARCL se document6é que la atorvastatina estaba independientemente asociada con un
aumento del riesgo de eventos hemorragicos intraparenquimatosos (HR 1,68; IC 95%, 1,09-
2,59) (59). Una revision del 2014 de Cochrane de terapia hipolipemiante y ECV reportd un
aumento significativo de las probabilidades de evento hemorragico intraparenquimatoso
asociado al tratamiento con estatinas (OR, 1,72; IC 95%, 1,20-2,46), sin embargo, este analisis
solamente incluye 2 ensayos, el Heart Protection Study (HPS) y el SPARCL (60).

En el afio 2012 el meta analisis de McKinnely y colaboradores de 31 ensayos aleatorizados no

encontré diferencia en la incidencia de hemorragias intracerebrales (676 casos) en el grupo de
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tratamiento activo al compararlo con los controles (OR (del inglés de Odds ratio; razén de
momios) 1,08; 95% IC 0,88- 1,32; p = 0,47). El riesgo de hemorragia cerebral no se asocio al
grado de reduccioén del LDL. Sin embargo, el riesgo de sangrado podria ser diferente en las

poblaciones asiaticas donde los eventos hemorragicos son mas comunes (61).

Por la relacién lineal entre la reduccion del colesterol LDL y la reduccion eventos
cerebrovasculares, una terapia de estatinas mas intensiva podria estar indicada. En un meta
analisis de 10 ensayos de prevencion secundaria para enfermedad arterial coronaria (con 41
778 participantes), se encontrd una reduccién significativa de los ictus fatales y no fatales (RR
0,86; 95% IC 0,77-0,96) para una terapia intensiva con estatinas al compararla con una terapia
menos intensiva. En relacidbn con otros tratamientos (niacina, gemfibrozilo, clofibrato,
modificaciones del estilo de vida) para reducir el colesterol en prevencion primaria de ictus y
secundaria, un meta analisis que incluy6é 38 ensayos de prevencion de ictus, evidencia que la

mas efectiva para reducir el riesgo de ictus fueron las estatinas (62—65).

Las guias de manejo de la dislipidemia publicadas en conjunto por el Colegio Americano de
Cardiologia y la AHA en el 2013 propusieron una nueva perspectiva al manejo del tratamiento
con estatinas, alejandose de una meta especifica de niveles de LDL y ahora enfocandose en el
tratamiento con estatinas que reduzcan el colesterol un 50% o mas (estatinas de alta potencia)
o una reducciéon de 30% a 50% (estatinas de moderada potencia) del basal del sujeto para la

prevencion primaria de eventos cardiovasculares mayores.

Los cuatro grupos de individuos que se benefician del tratamiento con estatinas de moderada a
alta intensidad son los siguientes: 1) aquellos pacientes con enfermedad cardiovascular
aterosclerotica clinica, 2) aquellos con LDL mayor a 190 mg/dL, 3) aquellos entre los 40 a 75
anos de edad con diabetes mellitus y LDL mayor a 70 mg/dL, y 4) aquellos sujetos sin
enfermedad cardiovascular aterosclerética clinica o diabetes mellitus pero con edad entre los
40 a 75 afios con un colesterol LDL de 70 a 189 mg/dL y un riesgo estimado a 10 afios de
enfermedad cardiovascular aterosclerético de 7,5% o mayor. (66)

Las guias de prevencion secundaria también sugieren el tratamiento intensivo con estatinas

para aquellos pacientes con el antecedente de isquemia cerebral transitoria y evento
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cerebrovascular que se presuma es de origen aterosclerético y se recomienda un inicio de
tratamiento para aquellos con LDL de 100 mg/dL o mayor con o sin evidencia clinica de
enfermedad cardiovascular aterosclerotica. En adicion, al inicio de la terapia con estatinas, las
guias también recomiendan los estilos de vida saludables, una dieta para qué ayude a disminuir
el colesterol (44,66).

11.7.3 Diabetes Mellitus:

Los desordenes del metabolismo de la glucosa son factores de riesgo mayores para eventos
cerebrovascular, incluyen la diabetes mellitus tipo 1y 2, y la prediabetes. Estos desordenes son
altamente prevalentes en los pacientes con enfermedad cerebrovascular: un 28% tiene
prediabetes, y 25-45% tienen DM. En adicién, la DM esta asociada independientemente con un
aumento del riesgo de 60% (HR 1,59; 95% IC 1,07-2,37). Las guias de prevencion secundaria
de ECV de la AHA/ASA recomiendan que a los pacientes con un ECV o ICT se les realice un
cribaje por diabetes mellitus con hemoglobina A1C o una prueba de tolerancia a la glucosa
(32,67).

La Asociacion Americana de Diabetes recomienda para la mayoria de pacientes con DM una
hemoglobina A1C meta menor a 7%. La Metformina usualmente iniciada a una dosis de 500 mg
dos veces al dia, es el tratamiento farmacolégico inicial preferido. Se debe repetir la
hemoglobina A1C luego de 3 meses para observar el progreso a la meta de un menos del 7%
de la hemoglobina A1C (68).

Aunqgue los hipoglucemiantes orales no se suelen recomendar, existe cierto soporte para el uso

de los hipoglucemiantes orales en pacientes con ECV.

En el estudio PROactive (de sus siglas en inglés Pioglitazone Clinical Trial in Macro vascular
Events) se observo que, en aquellos pacientes con historia de ictus, la pioglitazona se asociaba
con cerca de un 50% de reduccion en eventos recurrentes (HR de 0,53; 95% IC 0,34-0,85). En
el estudio IRIS (de sus siglas en inglés Insulin Resistance Intervention After Stroke) que se
enfocaba en la prevencion secundaria de ECV en pacientes con resistencia a la insulina, mostro
una reduccién de un 24% del riesgo de ECV recurrente con pioglitazona (HR de 0,76; 95% IC

0,62- 0,93; P = 0,007). (69,70)
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11.7.4 Tabaquismo:

El fumado es un factor de riesgo significativo para ictus, asi como también para infartos silentes.
Los fumadores tienen al menos un doble de riesgo de ictus, con una aparente relacion dosis-
dependiente (71,72). Esto se ha observado en multiples estudios poblacionales a lo largo de
edades y etnias. También existe un efecto sinérgico con la HTA, y se debe advertir a los
hipertensos sobre este riesgo adicional. Este riesgo es modificable, con un regreso al riesgo
normal luego de 10 afos del cese del fumado, por esta razon se les debe aconsejar a los
tabaquistas sobre el cese de este habito, e incluir el ofrecimiento de tratamiento médico y clinica
de cesacion de fumado. En un metaandlisis, todos los farmacos disponibles para la
dependencia del tabaco (terapia de reemplazo de nicotina, buboprion, vareniclina) fueron
superiores al placebo en el cese del fumado sostenido, y la vareniclina fue superior a todos los
tratamientos (32, 73,74).

La exposicion pasiva al tabaquismo se ha identificado como un factor de riesgo de evento
cerebrovascular y aumenta hasta un 30% en los no fumadores. Las leyes de prohibicién de
fumado publico han tenido resultados variables. La admision por ictus se redujo en un 14% en
la comunidad de Arizona, luego de la prohibicion del tabaquismo publico, aunque una reduccion
similar no se observo en el estado de Nueva York. Se les debe aconsejar a los pacientes evitar
la exposicion ambiental a fuentes de humo del tabaco, y los fumadores del hogar deberian ser

aconsejados de cesar el fumado (75-78).

11.7.5 La Fibrilacion Atrial

Corresponde a la disritmia cardiaca mas comun y un factor de riesgo mayor para ECV
isquémico, asociado con un aumento del riesgo de 5 veces. Su incidencia aumenta con la edad,
y se estima que afecta entre 2,7 y 6,1 millones de estadounidenses. Asimismo, se menciona
gue estaran afectados 16 millones de personas para el afio 2050. Los eventos secundarios a la

FA suelen ser mas severos, con un resultado de una mayor discapacidad y mortalidad (79-82).

La FA lleva a una contraccion atrial ineficaz y se asocia con dilatacion del atrio izquierdo. Esto
resulta en estasis sanguinea y un aumento de la propension a la formacién de coagulos dentro
del atrio izquierdo y la orejuela atrial, con la subsecuente embolizacién a la circulacion cerebral.

La FA puede ser valvular o no valvular, las primeras pueden ser protésica o reumatica, mientras
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que las no valvulares ocurren sin un defecto estructural de base. Existen diferentes tipos de FA
de acuerdo al tiempo de aparicion pueden clasificarse como paroxistica, persistente y
permanente, sin embargo, hasta el episodio transitorio de FA puede resultar en la formacion de
un trombo; por lo tanto, el abordaje hacia la anticoagulacion debera ser el mismo para aquellos

pacientes con FA paroxistica y aquellos con FA persistente/permanente (83,84).

El riesgo anual de un evento cerebrovascular en pacientes con FA sin trombo profilaxis es de
aproximadamente 5%. Este riesgo es altamente dependiente de otros factores de riesgo
especificos del paciente y podria aumentarse el riesgo, asi como el nimero de factores de
riesgo. Una de las decisiones mas importantes en estos pacientes es cuando esta indicada la
anticoagulacion para la prevencion de evento cerebrovascular. Debido al riesgo de sangrado
qgue conlleva la anticoagulacion, se han disefiado herramientas para estratificar el riesgo de
cuando el riesgo de embolismo excede el riesgo de sangrado mayor. Una de las herramientas
mas utilizadas corresponde al CHADS?2 (falla cardiaca, HTA, edad de 75 afios o mayor, DM, y
ECV/ICT previo), aunque en afos recientes esta se expandido a la CHA2DS2VASc (falla
cardiaca, HTA, edad de 75 afios o mayor, DM, ECV/ICT, enfermedad vascular, edad de 65 a
74 afios, sexo femenino). Estas escalas de estratificacion de riesgo incorporan factores clinicos
individuales y proveen un estimado del riesgo anual de ictus. Para ambos sistemas de
estratificacion, la historia previa de ECV o ICT confiere suficiente riesgo anual como para iniciar

la anticoagulacion (85—88).

La escala de riesgo de sangrado mas ampliamente utilizada es la HAS-BLED (HTA, funcion
hepatica y renal anormal, historia de ECV o sangrado, razon normalizada internacional (INR)
labil, adultos mayores, uso de drogas que promuevan sangrado o alcohol), esta escala asiste
en la cuantificacion del riesgo de hemorragia y caracteriza factores de riesgo modificables (como
consumo de alcohol, uso concomitante de antiplaquetarios o antinflamatorios no esteroideos),
sin embargo, debe servir como una guia clinica para la toma de decision y no como la Unica
razon para no iniciar la anticoagulacion.

Una escala de HAS-BLED de 3 0 mas sugiere que el paciente tiene un alto riesgo de sangrado
y se debe tener cautela, con un monitoreo mas estricto de los eventos adversos, un control

estricto del INR, y posiblemente una dosis menor de anticoagulante (86,89-91).
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El tratamiento antitrombatico como prevencion de EVC en pacientes con fibrilacion atrial incluye
tanto los agentes anti plaguetarios como anticoagulantes. Los farmacos antitromboticos
disminuyen la formacién de los coagulos ricos en plaquetas y tromboticos, por lo tanto,
previenen los ECV en los pacientes con una FA de base. Desde 1950 la anticoagulacion con
Warfarina (con un INR meta de 2-3) ha sido la base de la prevencion de ECV en pacientes con
FA. La Warfarina reduce el riesgo relativo de ictus por un 62% (95% intervalo de confianza 48-
72%) comparado al placebo, con una reduccién del riesgo absoluto de 2,7% por afio en

prevencion primaria y de 8,4% para prevencion secundaria (92).

En contraste, la aspirina comparada con placebo es menos efectiva. Esta reduce la incidencia
de ECV en un 22% (95% IC 2-38%). Varios ensayos prospectivos han mostrado la superioridad
de warfarina a la aspirina en la prevencion de ictus en los pacientes de alto riesgo con FA, con
una reduccion del riesgo relativo del 36%.

En general, no se recomienda el uso concomitante de warfarina y aspirina, ya que aumenta el
riesgo de sangrado sin un claro beneficio adicional con excepcién de aquellos pacientes con un
sindrome coronario agudo o colocacion de stent. Para aquellos pacientes que tienen una
contraindicaciéon de anticoagulacién oral, la aspirina como monoterapia es usualmente el
tratamiento de eleccién. La adicién de clopidogrel a la aspirina podria proveer un beneficio
adicional en la prevencion de ictus, sin embargo, también se asocia con un aumento del riesgo
de sangrado.

En el estudio ACTIVE A (siglas en ingles de Atrial Fibrillation Clopidogrel Trial With Irbesartan
for Prevention of Vascular Events), la tasa de ECV isquémico en aquellos pacientes con FA fue
significativamente menor en el grupo de clopidogrel/aspirina comparado a solo aspirina (1,9%
por afio versus 2,8% por afio, P menor a 0,001), pero esto fue neutralizado por una tasa mas
alta de sangrado mayor (riesgo anual de 2,0% versus 1,3%; riesgo relativo de 1,57; P menor a
0,001). Las guias de AHA/ASA establecen que podria ser razonable considerar adicionar
clopidogrel a la aspirina en aquellos pacientes con FA y un ECV previo que no puede tomar
anticoagulantes orales (32,93).
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Aun con la eficacia ya probada de la warfarina para la prevencion de ECV, existen limitaciones
asociadas con la terapia. En adicion con el aumento del riesgo de sangrado, la warfarina tiene
una ventana terapéutica estrecha (INR de 2-3), requiriendo un frecuente monitoreo sanguineo
de INR (inicialmente semanal y luego mensual). Conforme el INR cae de 2, el riesgo de ECV
aumenta rdpidamente. En la practica clinica, asi como en multiples ensayos, el tiempo estimado

en el rango terapéutico de los pacientes en warfarina es de un 55% a 66% (86,94).

Nuevos anticoagulantes orales (NAO): en los afos recientes se ha realizado un esfuerzo
considerable en evaluar los NAO como un tratamiento alternativo a la warfarina en la prevencion
de ECV en pacientes con FA. A la fecha de diciembre 2016 se han aprobado por la FDA para
la prevencion de ECV en FA no-valvular 3 inhibidores del factor Xa (ribaroxaban, apixaban y

endoxaban) y un inhibidor directo de la trombina (dabigatran) (95-100).

El primero en ser aprobado fue el dabigatran (con base en el estudio RE-LY (siglas en inglés
de Randomized Evaluation of Long-Term Anticoagulant Therapy With Dabigatran Etexilate),
seguido por el rivaroxaban, con base en el estudio ROCKET-AF (siglas en inglés de
Rivaroxaban Once-daily Oral Direct Factor Xa Inhibition Compared With Vitamin K Antogonism
for Prevention of Stroke and Embolism Trial in Atrial Fibrilation), apixaban, con base en el
estudio ARISTOTELE (siglas en inglés de Apixaban for the Prevention of Stroke in Subjects
With Atrial Fibrillation), y mas recientemente el endoxaban (38, 33 y 35).

Todos estos NAO fueron no inferiores a la warfarina, con dabigatran y apixaban con gran
superioridad en los puntos finales primarios. Todos los NAO tienen una tasa menor de HIC al
ser comparados con warfarina. Sin embargo, se observd mas sangrado gastrointestinal con
dabigatran, riaroxaban, y endoxaban. En el caso de apixaban no solo fue superior a warfarina
en la prevencion de eventos cerebrovasculares, sino que también resulto en una menor

mortalidad y menos sangrado (95-101).
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11.8 ETIOLOGIA, SINDROME CLINICO, Y CLASIFICACION

11.8.1 Etiologia

Una adecuada clasificacion de la etiologia del ECV isquémico agudo es importante para poder
establecer el prondstico pos-evento, cuantificar el riesgo de recurrencia, y guiar las estrategias
de prevencion secundaria de ictus. Aunque imperfecta, los criterios de clasificacion TOAST
(Trial of ORG in Acute Stroke Treatment) estan ampliamente aceptados e incluye 5 subtipos:
aterosclerosis de grandes vasos (15 a 40% de los casos), cardioembdlico (15 a 30%),
enfermedad de pequefio vaso o infartos lacunares (15 a 30%), criptogénicos (hasta 40%), y
otras causas (menos del 5%) (2).

El ECV aterotrombético o por arteriosclerosis de grandes vasos conlleva de manera
imprescindible la presencia de arteriosclerosis clinicamente generalizada o la demostracion de
oclusion o estenosis en arterias cerebrales, que correlacione con la clinica actual. Los sitios de
flujo méas turbulento donde se suelen localizar las placas corresponden a la bifurcacién de la
arteria carétida comun, union vertebrobasilar, o el origen de la arteria cerebral media o arteria
cerebral anterior. Las placas aterosclerdticas causan eventos isquémicos por uno de dos
mecanismos: hipoperfusién a lo largo de la region critica de estenosis o por la ruptura de la
placa llevando a la formacion de trombos y subsecuentemente la embolizacion distal del trombo
o los fragmentos de la placa. Los embolismos arterio-arterial ocurren cuando los fragmentos de
la placa aterosclerética o trombo fresco formado en el borde de la placa embolizan y ocluyen
un vaso distal. Clinicamente Ictus a repeticion o infartos completos de un mismo territorio
vascular, favorecen el diagnéstico de infarto aterotrombatico, siendo el mejor ejemplo la ceguera
monocular transitoria conocida como amaurosis (2).

El ECV cardioembdlico incluye aquellos infartos causados por una fuente del trombo embolismo
gue sea cardiaca. Lo mas comun, es que el cardio embolismo ocurra por un trombo formado en
el apéndice u orejuela del atrio izquierdo del corazon en pacientes con fibrilacion atrial, pero el
cardioembolismo también puede ocurrir como resultados de enfermedad de una valvula nativa
o prostética del corazon, o la formacion de un trombo en la pared ventricular que resulte de un
infarto del miocardio severo reciente o una cardiomiopatia dilatada. Los infartos cardioembdlicos
también pueden ser el resultado de una causa neoplasica, como un mixoma atrial o

endocarditis, o causas infecciosas como endocarditis infecciosas. Radiologicamente, infartos a
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lo largo de la uniéon de la sustancia gris-blanca que ocurren en ambos hemisferios o en

circulacién anterior y posterior, son mas comunmente cardioembdlicos en origen (2).

Los infartos lacunares por oclusién de pequefios vasos son definidos clinicamente en cinco
subtipos: 1) sindrome de hemiparesia motora pura, 2) sindrome sensitivo puro, 3) sindrome
sensitivo- motor, 4) hemiparesia con ataxia, y 5) disartria con mano torpe, aunque pueden existir
otras manifestaciones que llevan al bloqueo de pequefias arterias perforantes que se originan
de la arteria cerebral media (lenticuloestriadas), de la arteria cerebral posterior o de la arteria
comunicante posterior (tubero talamica, paramedianas, coroidea posterior, inferolateral), y la
arteria basilar (perforantes pontinas). Estos vasos se predisponen a la desorganizacion de la
pared arterial y fibrosis, un proceso conocido como lipohialinosis, y la formacion de micro

ateromas.

En el tiempo, la pared arterial se engruesa y el lumen del vaso se compromete causando una
region de infarto agudo que usualmente suele ser menos a 1,5 cm en diametro. La HTA es el
principal factor de riesgo, aunque la DM, edad, y el antecedente de tabaquismo también
contribuyen. Los infartos lacunares suelen ocurrir mas frecuentemente en los ndcleos de la
base, tdlamo, capsula interna, corona radiada, y puente. Las imagenes suelen ayudar a
distinguir los infartos lacunares de otros tipos de infartos por su localizacién subcortical y su

tamafio relativamente pequefio (2).

La etiologia permanece indeterminada o criptogénica en un 40% de los eventos, inclusive luego
de una extensa investigacion radioldgica y de laboratorios. Sin embargo, muchos de estos
pacientes pueden tener una FA no diagnosticada, con algunos estudios y evidenciando que
hasta un 10-20% de estos ictus criptogénicos en realidad corresponden a FA oculta que se
diagnostica luego de un monitoreo cardiaco prolongado. Aunque el foramen oval patente o
permeable y los defectos septales también se asocian con ECV criptogénicos en los pacientes
jovenes, el cierre de este aun no se ha evidenciado la eficacia en la prevencion del ECV

recurrente (2).
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Otras causas de evento cerebrovascular corresponden si acaso a menos del 5%, y esta definido
por un proceso especifico que ha mostrado una relacién temporal o asociacion al ECV. En
adicion, los estudios no deben revelar un mecanismo mas comun del evento. Algunos ejemplos
incluyen los trastornos hematoldgicos (estados de hipercoagulabilidad, drepanocitosis),
enfermedad inflamatoria o infecciosas, enfermedad intrinseca de la pared arterial
(vasculopatia), diseccion arterial, infartos asociados a migrafia, desordenes genéticos, o causas

iatrogénicas (2).

11.8.2 Sindrome Clinico

Existen multiples gradientes de severidad, pero en todos los casos la caracteristica esencial del
ECV corresponde al desarrollo de un déficit neurolégico subito, que se desarrolla usualmente
en segundos, y que marca el evento como de probable origen vascular. Alrededor de la mitad
de los pacientes se presentaran con una hemiparesia o hemiplejia, y/o afasia. En los casos mas
severos el paciente se puede presentar inclusive comatoso. En los casos mas leves el paciente
podria presentar sintomas de déficit neurolégico transitorio por los que inclusive no busque

atencion médica (1).

La mayoria de los eventos embdlicos ocurren subitamente y su déficit alcanza su pico desde el
inicio. Los eventos trombdéticos tienden a evolucionar de manera mas lenta sobre un periodo de
minutos a horas y ocasionalmente dias. En ultimo caso, el evento evoluciona saltatoriamente.
En el caso de las hemorragias cerebrales, el inicio es abrupto, el déficit puede ser casi estatico
o gradualmente progresivo sobre el periodo de minutos a horas, mientras que en la hemorragia
subaracnoidea es casi instantanea. Existen algunas excepciones, como los efectos aditivos de
multiples oclusiones vasculares y la progresién que es causada por el edema cerebral que rodea
los grandes infartos y hemorragias cerebrales. En el otro extremo encontramos la rapida
regresion de un sindrome de isquemia cerebral focal que revierte total y dramaticamente sobre

el periodo de minutos y hasta en una hora; el definido como isquemia cerebral transitoria (1).

La segunda caracteristica esencial del ECV corresponde a sus signos focales. El déficit
neuroldgico refleja tanto la localizacién como el tamafio del infarto o hemorragia. La hemiplejia

se mantiene como el signo mas tipico de la enfermedad cerebrovascular, cualquiera que sea
38|Page



su localizacion a lo largo de la via piramidal, sin embargo, existen mudltiples otras
manifestaciones, ocurriendo en multiples combinaciones reconocibles. Los sindromes
neurovasculares permiten al médico localizar la lesion de manera tan precisa que se podria
mencionar cudl es la rama arterial afectada especificamente e indicar si la lesién corresponde

a un infarto isquémico o una hemorragia (1).

11.8.3 Clasificacion

Segun la topografia vascular se puede tener un infarto de origen arterial cuando la lesion
vascular esta situada en el territorio arterial carotideo o vertebrobasilar. El infarto puede ser de
territorio total cuando afecta a todo el territorio de una arteria determinada, o parcial cuando
compromete a parte del territorio vascular (superficial o profundo) (2).

El infarto es de territorio frontera cuando hay lesion en el territorio fronterizo entre dos arterias
principales como por ejemplo la anterior y la media, la media y la posterior o entre el territorio
superficial y el profundo de una misma arteria. Usualmente son causados por un trastorno
hemodinamico. Y los infartos venosos se dan cuando el infarto cerebral es el resultado de la

oclusion de un seno venoso y/o una vena cerebral (2).

Tomando en cuenta su topografia parenquimatosa del infarto cerebral, la clasificacibn mas
sencilla es la de la OCSP (Oxfordshire Community Stroke Project) la cual fue publicada en 1991.
Esta permite valorar tanto la localizacion como el tamafio de la lesion: infarto completo de la
circulacion anterior (TACI), infarto parcial de la circulacion anterior (PACI), infarto lacunar (LACI)
o infarto de la circulacion posterior (POCI). Tiene la ventaja de que esta basada en datos clinicos
y la tomografia axial computarizada (TAC), es de facil obtencion, predice el prondstico, y tiene
adecuada consistencia inter-observador, predice el volumen y la localizacion del evento en un
75% de los casos. Tiene las desventajas de que no define la etiologia, y el avance

imagenologico limita la utilidad (2).

El infarto total de la circulacion anterior (TACI) debe presentar: 1) afectacién motora o sensitiva
de al menos 2 de 3 (cara, brazo, o pierna), 2) hemianopsia homoénima, 3) disfuncién cortical

(discalculia, disfasia, negligencia, alteracion de la consciencia). Estos pacientes presentan una
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alta mortalidad precoz, tienen escasa probabilidad de recuperacion, y la etiologia embolica es
la mas probable (2).

El infarto parcial de la circulacion anterior (PACI) debe presentar: 1) afectacion de 2 de 3 de los
criterios de TACI, 2) trastorno cortical aislado, 3) trastorno sensitivo 0 motor mas restringido que
al considerado como lacunar. La mayoria con etiologia de embolismo arterio-arterial, tiene una

alta tasa de recurrencia precoz y déficit acumulativo (2).

El infarto lacunar de la circulacién anterior (LACI) debe presentar:
1) sindrome lacunar clésico de la circulacion anterior,
2) no déficit cortical. Tiene una baja tasa de mortalidad, pero un alta tasa de secuelas

severas (2).

El infarto de la circulacién posterior (PoCl) debe presentar:
1) sindrome alterno,
2) déficit sensitivo o motor bilateral,

3) trastorno de la mirada conjugada,

4) sindrome cerebeloso aislado,

5) déficit campimétrico aislado.

Tiene una alta tasa de recurrencia, baja mortalidad inicial, complicaciones cronicas mas
probables (2).

11.9 MANEJO DEL EVC AGUDO

Los sintomas neurologicos focales subitos pueden resultar de multiples causas; sin embargo,
la causa mas frecuente y preocupante corresponde al evento cerebrovascular. Dos de las
formas de mas comunes ECV que causan un inicio subido de signos neuroldgicos focales sin
antecedente de sintomas previos son el infarto isquémico y la hemorragia intracraneal, ambas

siendo emergencias neurologicas (1, 4,11).
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El manejo en emergencias del evento isquémico se enfoca en obtener la reperfusion vascular
lo més temprano posible, mds cominmente con la administracion intravenosa del activador del
plasmindégeno tisular recombinante (r-tPA) para la trombolisis. En la mayoria de los casos, el
limite de tiempo para la intervencion efectiva es de 4,5 horas luego del inicio de los sintomas.
Se ha estimado que por cada 15 minutos de reduccion en el inicio del tratamiento esto se
traduce en una reduccion significativa del riesgo de discapacidad a 3 meses.

En el caso de las hemorragias intracraneales, la emergencia se enfoca en el control de la

presion arterial, revertir la anticoagulacion y el manejo de la presion intracraneana (1, 4,11).

11.9.1 Terapia de reperfusion en enfermedad cerebrovascular

(Trombolisis intravenosa, Trombolisis intraarterial, trombectomia mecénica)

La restauracion del flujo sanguineo mediante terapias tromboliticas es la forma mas eficaz de
rescatar tejido cerebral no infartado, pero existe una ventana estrecha para lograr este objetivo
dado que el beneficio de la trombolisis disminuye con el tiempo. Por ello la importancia de
determinar cuales pacientes son candidatos para estas terapias de forma rapida (1, 4,11).

Una vez que se ha realizado el diagnéstico correcto de ECV agudo y se han descartado los
diagnésticos diferenciales se debe establecer si el paciente es candidato para una terapia de
reperfusion. Es critico establecer el tiempo de inicio de los sintomas, ya que es un determinante
mayor si el paciente es candidato para trombolisis intravenosa (menor de 4,5 horas de inicio de

los sintomas) o tratamiento endovascular (menos de 6 horas del inicio de los sintomas), para

Aquellos pacientes que son incapaces de brindar una historia adecuada, el inicio de los
sintomas esté definido por la Ultima vez que el paciente fue observado alerta y libre de sintomas
del ECV. Seguidamente se debe evaluar rapidamente por contraindicaciones de tratamiento
trombo litico (figura 6) (112,113).

El examen neuroldgico debe enfocarse en confirmar los hallazgos sugeridos por la historia 'y de

proveer una exploracién cuantificable para posteriormente apreciar la evolucion en el tiempo.
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Una de las escalas mas utilizadas y disponibles para la valoracién de los ECV corresponde al
NIHSS (siglas en ingles de National Institute of Health Stroke Scale), compuesta de 11 items
con un puntaje total de 0 a 42; puede clarificar el ECV como leve, moderado y severo, utilizando

un NIHSS < 5 como leve, 5 a 9 moderado y = 10 como severo es razonable.

La escala de NIHSS traslada las alteraciones neuroldgicas a una puntuacion global, es una
valoracion objetiva, puede dar una descripcion de la evolucion y es utilizada en la decision
terapéutica y cuantifica la mejoria. Un NIHSS mayor a 15 puntos en las primeras tres horas es
altamente sugestivo de un trombo proximal en la arteria cerebral media. Los hallazgos clinicos
que mejor predicen el diagnéstico de ECV agudo corresponden a paresia facial, paresia de

extremidad superior, y trastorno del lenguaje. (94-96).

CRITERIOS DE INCLUSION

- Diagnostico clinico de ictus isquémico que causa un déficit neuroldgico claro.

- Inicio de los sintomas menores a 4,5 horas antes del inicio del tratamiento; en caso de que
no se conozca la hora de inicio, esta es definida como la Ultima vez que se observé al
paciente normal.

- Edad mayor o igual a 18 afios

CRITERIOS DE EXCLUSION

- Evento cerebrovascular o trauma craneoencefalico en los tres meses previos

- Hemorragia intracraneal previa

- Neoplasia, malformacién arteriovenosa o aneurisma intracraneal.

- Cirugia intracraneal o cirugia espinal reciente

- Puncion arterial en un sitio no compresible en los 7 dias previos

- Sintomas sugestivos de hemorragia subaracnoidea

- Presion arterial elevada (sistélica = 185 mmHg o diastdlica = 110 mmHg)
- Glucosa sérica < 50 mg/dL (< 2,8 mmol/L)

- Sangrado interno activo

- Diatesis hemorragica aguda

- Conteo de plaquetas < 100 000/ mm3*

- Uso actual de anticoagulantes con un INR > 1,7 o Tiempo de Protrombina (TP) > 15 segundos*
- Uso de heparina en las dltimas 48 horas
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activado (TPTa) anormalmente elevado
— Uso actual de inhibidores directos de la trombina o inhibidores directos del factor Xa
— Evidencia de hemorragia en la tomografia cerebral

— Regiones extensas de hipodensidad obvia consistentes con una lesion irreversible

CRITERIOS DE EXCLUSION RELATIVOS
— Signos neuroldgicos menores o aislados
— Sintomas de ictus isquémico que rdpidamente mejoren
— Cirugia mayor o trauma severo en los 14 dias previos
— Sangrado gastrointestinal o urinario en los 21 dias previos
— Infarto del miocardio en los 3 meses previos
—  Crisis convulsiva al inicio del evento cerebrovascular con un déficit neuroldgico postictal

—  Embarazo

CRITERIOS DE EXCLUSION RELATIVOS ADICIONALES PARA EL TRATAMIENTO DE 3 A 4,5 HORAS DESDE EL INICIO DE
LOS SINTOMAS

— Edad > 80 anos
— Uso de anticoagulantes orales sin importar el INR
— Ictus isquémico Severo (puntaje de NIHSS > 25)

— Combinacién de tanto evento cerebrovascular isquémico previo y diabetes mellitus.

Tabla 3 Criterios de elegibilidad para el trombolisis intravenosa. Adapta de Oliveira et al.

El estudio de neuroimagenes es mandatorio en todo paciente como parte de la evaluacion de
pacientes con déficit neuroldgico subito con sospecha de ictus agudo. Como parte de la
evaluacion a todos los pacientes se les debe realizar de forma urgente una tomografia axial
computarizada (TAC) sin contraste o una resonancia magnética de cerebro, una glicemia por

micro-método y saturacion de oxigeno mediante oximetro.

Otros estudios que deben solicitarse de inmediato en la evaluacibn de eventos
cerebrovasculares isquémicos Yy hemorragicos corresponden a: electrocardiograma,
hemoleucograma que incluya conteo de plaquetas, electrolitos, nitrogeno ureico, creatinina,
tiempos de coagulacién (que incluya TP, TPTa y INR). Sin embargo, el tratamiento con
fibrinoliticos no debe retrasarse esperando los resultados de los estudios de laboratorio, con

excepcion de aquellos pacientes en los que hayan recibido tratamiento con anticoagulantes
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orales o0 que exista la sospecha de trombocitopenia o una anormalidad sanguinea (92, 97,98).
El uso de las neuroiméagenes es fundamental para excluir hemorragia en el paciente con ECV
agudo, para valorar el grado de injuria cerebral, y para identificar la lesion vascular responsable
del déficit isquémico. La ventaja de la TAC consiste en su amplia distribucion, facil acceso, y
gue en la fase hiperagudo es altamente sensible para descartar o confirmar la hemorragia. La
sensibilidad de la TAC sin contraste para la isquemia cerebral se eleva después de las 24 horas,
sin embargo, la prevalencia de signos tempranos de infarto cerebral es hasta de un 61%

(desviacion estandar de +/- 21%).

Los signos de isquemia temprana corresponden a los siguientes: hipodensidad involucrando un
tercio o menos del territorio de la arteria cerebral media (ACM), hipodensidad del nucleo
lentiforme, edema de la corteza con pérdida de la delimitacion de los surcos, hipodensidad focal
del parénquima, perdida de la delimitacion de la insula o de la fisura de Silvio, hiperdensidad de
gran vaso (como ACM), perdida de la diferenciacion de la sustancia blanca- sustancia gris. La
presencia de los signos tempranos de isquemia implica un peor prondstico en el paciente
(103,104).

11.9.2 Escalas de evaluacion en la enfermedad cerebrovascular

Escala de Rankin modificada es una de las escalas mas utilizadas en la literatura para
cuantificar la discapacidad de los supervivientes a un ictus. Puntua desde “asintomatico” (cero
puntos) hasta “handicap grave” (cinco puntos). En algunas reproducciones de la escala se
afiade la categoria “muerte” (seis puntos). Se deriva de la escala de Rankin, que puntuaba de
1 a 5. De amplio uso en el ambito epidemiolégico poblacional, se ha mostrado su validez y
elevada correlacion con otras escalas, como la de Barthel. En los estudios clinicos se ha
mostrado una peor sensibilidad al cambio en la situacion del sujeto a corto-medio plazo.

Sin embargo, en los recientes ensayos clinicos en fase aguda del ictus es una herramienta que
viene empleandose con mas frecuencia, habiéndose desarrollado programas multimedia de
entrenamiento especificos en esta escala, para mejorar la fiabilidad inter- observador. En los
estudios de evento cerebrovascular y establecer el desenlace tratamiento de reperfusion se ha
utilizado la escala de Rankin modificada para funcional como bueno si es de 0-2 y malo si es
de 3-6 (105).
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12 DISENO METODOLOGICO

12.1 TIPO DE ESTUDIO:

Es un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo,

cualicuantitativo

12.2 AREA DE ESTUDIO!

Sala de medicina interna Hospital Bolonia SERMESA Managua

12.3 UNIVERSO O POBLACION DE ESTUDIO:

31 pacientes con diagnostico EVC isquémico

12.4MUESTRA Y TIPO DE MUESTRA:

El tipo de muestra fue no probabilistica y se utilizé 31 pacientes

12.5UNIDAD DE ANALISIS:

Pacientes que cursaron la enfermedad cerebrovascular isquémica

12.6 TIPO DE MUESTREO:

No Probabilistico por conveniencia

12.7 CRITERIOS DE SELECCION

12.7.1 Criterios de Inclusion

transversal con enfoque

e Pacientes que cursaron con la enfermedad cerebrovascular isquémica con diagnostico

confirmado mediante estudios de imagen.
e Pacientes mayores de 18 afos

e Pacientes que se les haya calculado la escala de NIHSS
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12.7.2 Criterios de exclusion
e Pacientes que no se les haya realizado estudios de Imagen.
e Pacientes que presentaron ECV isquémico y hayan sufrido transformaciéon a
Hemorragico.

e Pacientes que hayan cursado con accidentes cerebrovasculares transitorios.

12.8 FUENTE DE OBTENCION DE LA INFORMACION.

Fuente secundaria, debido que la informacion es obtenida mediante la revision de expedientes

clinicos con una ficha de recolecciéon de informacion

12.9 ANALISIS DE LOS DATOS Y HERRAMIENTAS ESTADISTICAS UTILIZADAS

Una vez recolectados las fichas de recoleccion de datos procedio a revisarlos y se seleccionaran
aquellos que contengan toda la informacion completa para que fueran procesados y analizados.

La informacion recopilada se proces6 en el programa de computacion EPI-INFO 7.2 para
realizar el analisis estadistico de los datos recolectados y se elaboraron las tablas de salida y

graficos

Para presentar los datos obtenidos del andlisis se realizaron usando tablas y graficos. Ademas,
se utilizaron los programas Microsoft Word y Power Point version 2019 y Excel 2019 para

presentar el informe.

12.10 PRUEBA PILOTO:

Se aplico a diez expedientes clinicos completos que cursaron con la enfermedad

cerebrovascular isquémica
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13 DISTRIBUCION DE VARIABLES POR OBJETIVOS ESPECIFICOS

13.1 OBJETIVO ESPECIFICO N°1.

Describir las caracteristicas sociodemogréficas de los Describir las caracteristicas
sociodemogréficas de los pacientes con Factores de riesgo y su influencia en el pronéstico a
corto plazo mediante la escala NIHSS en pacientes con enfermedades cerebrovasculares
isquémica

e Grupo etario

e Sexo

e Indice de Masa Corporal (IMC)

13.2 OBJETIVO ESPECIFICO N°2

Identificar los factores de riesgo para desencadenar una enfermedad cerebrovascular
isquémica mediante las comorbilidades y estilos de vida

e Comorbilidades

e Etiologia

e Habito tabaquico

e Indice tabaquico

e Alcohol

e Medicaciéon habitual

13.30OBJETIVO ESPECIFICO N°3
Establecer los hallazgos radiolégicos y laboratorio en el abordaje de la enfermedad
cerebrovascular isquémica
¢ Imagenoldgico
- Ecocardiograma
- Tomografia simple craneo
- Ultrasonido Doppler Carotideo

e Laboratorio
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13.4 OBJETIVO ESPECIFICO N°4

Determinar la correlacion existente entre los factores de riesgo y el puntaje NHISS al ingreso
en pacientes que cursaron con enfermedad cerebrovasculares isquémica.

12.NIHSS vs Hipertension Arterial

13.NIHSS vs Diabetes Mellitus

14.NIHSS vs Fibrilacion Atrial

15.NIHSS vs ERC

16.NIHSS en evento agudo vs Antecedente de Ictus

17.NHISS vs Profilaxis Secundaria. (aplica Unicamente a pacientes con antecedentes de

ECV Previo con Recurrencia del ECV)
18.NHISS vs Hepatopatia Cronica
19.NHISS vs indice Tabaquico

13.50BJETIVO ESPECIFICO NO 5
Describir el tipo de egreso y la correlacion existente con el puntaje de Glasgow y el puntaje de
NHISS al Ingreso.

20.Tipo de Egreso

21.Glasgow vs Tipo de Egreso

22.NHISS vs Tipo de Egreso
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Factores de riesgo y su influencia en el prondstico a corto plazo mediante la escala NIHSS, en pacientes con ECV

14 OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

Definicion operacional

Variable Definicion conceptual
especifica Tipo de ) .
P _ Categoria Escala Indicador
variable
Tiempo transcurrido a partir del Cuantitativa Discreta 1. 18-40 Media,
nacimiento de un individuo .
Edad 2.41-65 mediana, modo,
cronoldgica 3.>65 desviacién estandar
Nuestra anatomia como: femenino Cualitativa Nominal 1. Masculino Porcentaje
0 2. Femenino
Sexo _
masculino
Trastorno circulatorio cerebral que Cualitativa Nominal 1. Si Porcentaje
altera transitoria 0 2 N
_ definitivamente el funcionamiento - NO
ECV previo | de una o varias partes del encéfalo

3 meses anteriores al evento actual
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Factores de riesgo y su influencia en el prondstico a corto plazo mediante la escala NIHSS, en pacientes con ECV

Presion arterial sistdlica y/o Cualitativa Nominal 1. Si Porcentaje
presion arterial diastdlica igual o 2. No
Hipertension | sobre el percentil 95 (tomada en
arterial 3 ocasiones separadas
como minimo
Desequilibrio entre la capacidad Cualitativa Nominal 1. Si Porcentaje
Insuficiencia del corazon para pombear 2 No
. sangre y las necesidades del
cardiaca organismo.
congestiva
Enfermedad que se caracteriza Cualitativa Nominal 1. Si Porcentaje
por latidos auriculares 2 No
o descoordinados y
Fibrilacion desorganizados,
auricular produciendo un ritmo cardiaco
rapido e irregular
Individuo que fuma adiario Cualitativa Nominal 1. Si Porcentaje
Fumador durante el dltimo mes, al menos 2. No
un cigarrillo
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Factores de riesgo y su influencia en el prondstico a corto plazo mediante la escala NIHSS, en pacientes con ECV

Persona que ha fumado al Cualitativa Nominal 1. Si Porcentaje
menos 100 cigarrillos en su vida 2. No
Ex fumador pero que en la actualidad no
fuma en absoluto
Aumento de los niveles Cualitativa Nominal 1. Si Porcentaje
plasmaticos de colesterol (>200 2. No
Dislipidemia mg/dl) y de triglicéridos (>150
mg/dl)
AIT previo | Déficit neurologico focal, brusco Cualitativa Nominal 1. Si Porcentaje
de 24 horas de duracion 2. No
COmo maximo
Diabetes Presencia de niveles Cualitativa Nominal 1. Si Porcentaje
mellitus plasmaticos elevados de 2. No
glucosa
Obesidad Punto de corte de IMC mayor Cualitativa Nominal 1. Si Porcentaje
del percentil 95 2. No

(IMC > 30)
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Factores de riesgo y su influencia en el prondstico a corto plazo mediante la escala NIHSS, en pacientes con ECV

Tipo de ECV Clasificacion de Cualitativa Nominal [Trombdtico Porcentaje
isquémico acuerdo a tipo de Cardioembolico
9 > P Ateroesclerotico
Obstruccion que desencadena
ECV
Tiempo de | Tiempo que transcurre desde el Cualitativa Ordinal 1.Menor de 4.5 h Porcentaje
Isquemia. inicio del déficit neurologlcq > De4.5a 24 h
hasta su llegada a Emergencias
3.De24a48h
4.Mayor de 48 h
Area de | Area cerebral con disminucién Cualitativa Nominal 1.Circulacién Porcentaje
isquemia de flujo sanguineo anterior 2.
Circulacion
posterior
Transforma el lenguaje Cualitativa Ordinal 1-4: déficit ligero Porcentaje
clinico en datos numeéricos para 5 15 déficit
prondstico y monitorizar moderado
Escala de evolucion clinica en fase aguda 16-21- déficit
NIHSS del ictus
moderadamente
severo
Mas de 21:

déficit severo
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Factores de riesgo y su influencia en el prondstico a corto plazo mediante la escala NIHSS, en pacientes con ECV

Escala de
Rankin
modificada

Valora grado de dependencia
con el que queda afectado el
paciente luego de ictus

Cualitativa

Ordinal

0: asintomatic
1.Sin sintomas
incapacitantes 2:
ligera

incapacidad

Porcentaje
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15 RESULTADOS

De la aplicacion del instrumento de investigacion (Ficha de recoleccion de datos), sobre
Factores de riesgo y su influencia en el prondstico a corto plazo mediante la escala NIHSS en
pacientes con enfermedades cerebrovasculares isquémica en el Hospital Bolonia de enero 2018

a diciembre 2019. Se encontraron los siguientes resultados:

15.1 ANALISIS UNIVARIADO

15.1.1 Grupos de edad

Se estudio a un total de 31 pacientes. Ademas, se estratificd a la poblaciéon en grupos etarios
para facilitar la categorizacién de edades. Los pacientes mayores de 60 afios y menores de 80
afos representaron la mayor proporcion del grupo de estudio. Ademas, se identificd que la
media de edad fue de 77 afos, con desviacion estandar de 14,54 afios; el valor minimo de edad

fue de 61 aflos y maxima de 93 afios.

Tabla 4 Distribucion de la muestra por grupos de edad

Grupos de edad Frecuencia Frec.uencia
absoluta relativa (%)
60 -69 7 22,6
70-79 16 51.7
80-89 5 16.2
290 3 9.6
Total 31 100
15.1.2 Sexo

El estudio conto con la participacion de 31 pacientes, de los cuales el mayor porcentaje fue del

sexo masculino en un 87%

Tabla 5 Distribucién de la muestra por sexo

Frecuencia absoluta Frecuencia

Sexo relativa (%)
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Femenino 04 12.9
Masculino 27 87.1
Total 31 100

15.1.3 Indice de masa corporal
Encontramos que la distribucién del evento cerebrovascular fue principalmente en pacientes
que ya presentan un trastorno metabdlico cronico, el sobrepeso y la obesidad fueron los

estados nutricionales mas asociados en un 38.7% y 22.5% respectivamente.

Tabla 6 Estado nutricional en el paciente con ECV

IMC Frecuencia Frecuencia
absoluta relativa (%)
<18.5 06 19.3
18.6 a 24 06 19.3
25a29 12 38.7
230 07 22.5

15.1.4 Comorbilidades mas asociadas al ECV isquémico
Las principales comorbilidades asociadas al ECV isquémico identificadas en orden de

frecuencia fueron:

1) Hipertension Arterial; 2) Diabetes Mellitus; 3) Enfermedad Cerebrovascular previa 4)

Enfermedad renal crénica y 5) Fibrilacion Auricular.

Tabla 7 Factores de riesgo para enfermedad cerebrovascular isquémica

Factores de riesgo Frecuencia Frecyencia
absoluta Relativa (%)
Hipertension arterial 31 100
Diabetes mellitus 29 93.5
Enfermedad cerebrovascular 10 32.2
previa
Enfermedad renal crénica 09 291
Fibrilacidn auricular 07 22.6
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15.1.5 Tabaquismo
El 71% de los pacientes tenian habito tabaquico activo o inactiva. (ver tabla 8 y 9)

Tabla 8 asociacion del tabaquismo con la aparicion de ECV

Habito Tabaquico Frecuencia Porcentaje
No 9 29%
Si 22 71%
Totales 31 1.0

Tabla 9 distribucién en funcién del indice tabaquico

indice tabaquico Frecuencia Porcentaje
Menor de 10 6 19%
11a20 9 29%
21a40 9 29%

Mas 41 7 23%
Totales 31 1.0

15.1.6 Tipo de ECV isquémico de acuerdo a su clasificaciéon

En este estudio, la principal etiologia de la enfermedad cerebrovascular isquémica fue de tipo

ateroesclerético en un 74%

Tabla 10 Tipo de ECV isquémico de acuerdo a su clasificacion

. . L. Frecuencia Frecuencia

Tipo de ECV isquémico absoluta relativa (%)
Ateroesclerdtico 23 74.2
Tromboético 1 3.22

Cardioembdlicos 05 16.12
Etiologia no precisada 2 6.44
Total 31 100
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15.1.7 Tiempo de inicio de isquemia
El tiempo de inicio de isquemia obtuvo una mayor proporcién en el lapso de mas de 4.5 horas,

por lo que la mayoria de pacientes no acudio en ventana terapéutica.

Tabla 11 Tiempo de inicio de isquemia

Tiempo de inicio de isquemia Frecuencia Frecyenaa
absoluta Relativa (%)
Menos de 4.5 horas 6 19
4.5 horas a 23 horas 22 71
24 horas a 48 horas 2 6
Mas de 48 horas 1 3
Total 31 100

15.1.8 Area de isquemia
Los pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica estudiados presentaron una mayor

proporcién de afectacion de la circulacion anterior a nivel cerebral.

Tabla 12 Area de isquemia

Area de isquemia Frecuencia Frec.uencia
absoluta relativa (%)
Circulacion anterior 23 74.19
Circulacion posterior 8 25,81
Total 31 100

15.2 ANALISIS BIVARIANTE
Para realizar el andlisis bivariante, se tomé en cuenta los factores de riesgo: edad, sexo,
hipertension arterial, diabetes mellitus, fibrilacién auricular, enfermedad cerebrovascular previa,

obesidad, dislipidemia, fumador, ex fumador, insuficiencia cardiaca congestiva.

15.2.1 Escala de NIHSS al ingreso hospitalario y variables relacionadas
En el hospital Bolonia los factores de riesgo con significancia estadistica que influyeron sobre

un puntaje de NIHSS elevado al ingreso fueron:

Entre los no modificables el grupo etario mas afectado fueron entre los 71 a 80 afos,
asociandose a puntajes de NIHSS mayores de 16 puntos con RR: 1.9432, IC 95% 0.9187 a
4.1099, Nivel significativo P = 0.00822 (ver tabla 11 y 12)

57|Page



Entre los factores de riesgo no modificables la hipertension arterial y la diabetes con una mayor
proporcion en los ECV moderadamente severo; el antecedente de ECV repercutié en un mayor
grado de déficit neuroldgico, siendo severo en todos los casos. Con un valor de p para dichas
variables entre < 0,05 y 0,01 por tanto se acepta que existe estrecha asociacion entre los
factores mencionados y la severidad de la escala de NIHSS.

Tabla 13 Frecuencias relativas (%) de escala de NIHSS al ingreso hospitalario y variables no
modificables, edad y sexo

Grupo etario Sexo
<60 afos 60-70 71a80 >80 afos Masculino Femenino
anos anos

Menor de 0 0 0 3.22 0 3.22
4pts

ESCALA 4315 0 12.90 19.37 9.67 16.12 6.45
pts.

NHISS 16a 20 0 9.67 45.16 3.22 45.16 0

pts.

221 pts. 0 0 9.67 12.90 25.80 3.22

Tabla 14 Relacion entre el factor edad y la severidad del evento

Factor de riesgo Nihss > 16 pts. Nhiss <16 pts. RR
Edad > 71 afios 19 3 Riesgo relativo 1.9432
Edad <70 afios 5 4 IC 95% 0.9187 a 4.1099
Nivel significativo
P =0.00822

Tabla 15 Frecuencias relativas (%) de escala de NIHSS al ingreso hospitalario y variables
relacionadas
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HTA Diabetes ERC Fibrilacion Anteced Hepatopat ICC
Auricular entesde iacronica
ECV

Menor 3.22 3.22 3.22 0 0 0 0

de

4pts

5a15 22.58 19.37 6.45 12.90 0 3.22% 3.22%

pts.
ESCALA 16 a 45.16 48.37 12.90 0 12.90 0 0
NHISS 20 pts.

lgual o 29.03 22.57 6.45 6.45 5 0 12.90

mayor

de 21

pts.

Mas del 90% de los Pacientes presentaban como factor de riesgo ser diabéticos, se logré

establecer la relacion existente entre este factor y incidencia de ECV con una significancia

estadistica de P < 0.05 y una prueba de chi cuadrado de 0.52 (ver tabla 15)

No se logré establecer diabetes Mellitus como factor influyente en el prondstico a través de la

escala NIHSS, con un RR < 0.5, sin embargo, si logramos establecer significancia estadistica

en el andlisis bivariable entre la diabetes no compensada y la severidad del accidente cerebro

vascular. (Ver tabla 14)

Tabla 16 Relacion y analisis bivariable entre el factor, control glucémico y la severidad del

evento

Factor de riesgo

pts.

NIHSS menor de 16

NIHSS 2 16 pts.

Andlisis Estadistico
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Glucosa mayor de 200 2 18

mg/dl Riesgo relativo 0,7548
Glucosa menor de 200 5 4 IC95% 1.3688 a 2.5450
mg/dl Nivel significativo P = 0,05

Tabla 17 Relacion y analisis bivariable entre el factor diabetes y aparicion de ECV

Valor Significacidn exacta  Significacion exacta Riesgo relativo
(bilateral) (unilateral) (estimacion
puntual)
Prueba de Chi 0.52 P <0.05 1.07
cuadrado
N de casos 31

Haber padecido de ECV previo y no haber recibido profilaxis secundaria se asocié a mayor
déficit neuroldgico y mayor severidad del cuadro, con un RR de 1.11 a 3.1 y una significancia
estadistica p < 0.01 (ver tabla 16, 17 y 18)

Tabla 18 Analisis bivariante entre escala de NIHSS = 16 pts. al ingreso hospitalario y ECV
previo

Valor Significacion exacta  Significacidén exacta Riesgo relativo
(bilateral) (unilateral) (estimacion
puntual)
Prueba de Chi 12.93 p<0.01 3.1
cuadrado
N de casos 10

Tabla 19 Analisis bivariante entre profilaxis secundaria por antecedente de ACV y severidad
del evento.

Factor de riesgo NHISS 2 16 pts. NHISS < 16 pts. Analisis estadistico
Ant. De ACV 10 0 Riesgo relativo 1.11
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Sin Profilaxis Secundaria 9 1 IC95% 1,10-2,76

con antiagregante Prueba de Chi cuadrado:
plaquetario. 2.12

Tabla 20 Analisis bivariante entre profilaxis secundaria por antecedente de ACV y severidad
del evento.

FACTOR DE RIESGO NHISS 2 16 pts. NHISS < 16 pts. RR
Ant. De ACV 10 0 Riesgo relativo 1.11
IC95% 1,10-2,76
Prueba de Chi cuadrado:
2.12

un

Con ant. De ACV sin Profilaxis 9 1
Secundaria con estatinas

mayor puntaje en la escala de NHISS se asocio a mayor mortalidad, falleciendo un 78.57% de

los pacientes con un puntaje mayor o igual a 16 (ver tabla 19) la causa mas comun de

fallecimiento fue la neumonia aspirativa presentandose en un 63.63% de los casos. (ver tabla
20)

Tabla 21 Analisis entre el puntaje NIHSS y la mortalidad por todas las causas asociadas al
ECV

Tipo de egreso NHISS > 16 pts. NHISS < 16 pts.
Alta a casa 3 17
Fallecido 11 0

Tabla 22 analisis univariante de las causas de mortalidad.

Causas de muertes Frecuencia Frecuencia
absoluta relativa (%)
Neumonia aspirativa 07 63.63
ICC 02 18.18
SCA 02 18.18

Total 11 100
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16 DISCUSION

El conocimiento de los factores de riesgo y los aspectos epidemioldgicos de la enfermedad
cerebrovascular isquémica, asi como su repercusion en el grado de déficit neurologico y
funcional provienen fundamentalmente de estudios de Estados Unidos y Europa, con escasa
informacion procedente de los paises en desarrollo.

Las caracteristicas clinicas y epidemiologicas de la enfermedad cerebrovascular isquémica son
variables en relacion a factores regionales, por lo cual es necesario conocer cual es la situacion
en nuestro pais con el propadsito de establecer medidas de prevencion primaria en la poblacion

ecuatoriana.

En este estudio en cuanto a factores de riesgo no modificables para ECV isquémico se
determind que el sexo guarda relacion mayoritariamente con el masculino en un 87 %; en lo
gue respecta a la edad existid una mayor proporcién en los personas entre los 75 a 80 afios,
siendo la media de edad de 79 afos , representando el 74% Estos datos concuerdan tanto con
la literatura como con varios estudios que se citan a continuacion: el Greater Cincinnati/Northern
Kentucky Stroke Study y el National Institutes of Neurological Disorders and Stroke (2013) el
cual reporta que cada afio aproximadamente 55 000 hombres que mujeres tienen ECV, en
contraste se debe tomar a consideracion que las mujeres tienen un mayor riesgo de ECV
durante la vida que los hombres y si bien es menos frecuente esta entidad es mas letal.

De igual manera en el Framingham Heart Study (2014), el riesgo de enfermedad
cerebrovascular durante la vida en aquellos de 55 a 75 afios de edad eran 1 de cada 5 para
mujeres (IC 95%, 20% —21%) y aproximadamente 1 de cada 4 para hombres (IC 95%, 14% —
17%).

De acuerdo a la revision en México de Ruiz-Sandoval et al (2017) de 2,444 pacientes con ECV
isquémico, 982 (40.2%) fueron mayores de 75 afios, de los cuales 565 (58%) fueron hombres
y 417 (42%) mujeres con edad promedio de 82 afios, siendo 342 (35%) de edad igual o mayor
a 85 afos.
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En lo que respecta a la revision de Gonzalez y Andinez (2016) la incidencia de ECV isquémico
aumenta sostenidamente con la edad, siendo méaxima a una edad promedio de 74.8 en mujeres
(rango 66,6 a 78,0) y 69,8 afios en hombres (rango 60,8 a 75,3). De igual manera Howard G. et
al (2012) sefiala que entre el 2010 al 2050, la incidencia de eventos cerebrovasculares se

espera que sea el doble, con la mayoria del aumento entre los ancianos mayores de 75 afos.

De acuerdo a lo anterior podemos determinar que al envejecer aumenta el riesgo de sufrir
aterosclerosis, puesto que hay factores genéticos o de estilo de vida que pueden ocasionar
depdsitos de placa en las arterias; por lo que, en los hombres, el riesgo aumenta después de

los 45 afios y en las mujeres aumenta después de los 55 afios.

Datos concordantes con nuestro estudio, encontramos como etiologia mas comun los ECV de

tipo ateroescleréticos, representando el 77% de las causas aisladas.

En cuanto a factores de riesgo modificables en el presente estudio los principales factores
identificados fueron: hipertension arterial con un 100%; diabetes mellitus con un 93.54%; el
antecedente de ECV previo en 32.25%, la enfermedad renal cronica en 29% vy la fibrilacion

auricular con un 22.5%.

El INTERSTROKE (2016) fue un estudio internacional estandarizado de casos y controles en
32 paises en Asia, América, Europa, Australia, Oriente Medio y Africa. Antecedentes de
hipertension arterial (PAR 34,6 %), actividad fisica regular (PAR 28,5 %), apolipoproteina B /
ApoAl (PAR 24,9 %), dieta (PAR 18,8 %), medicion cintura-cadera (PAR 26,5 %), factores
psicosociales (PAR 5,2 %), tabaquismo habitual (PAR 18,9 %), causa cardiacas (PAR 6,7 %),
consumo de alcohol (PAR 3,8 %) y diabetes mellitus (PAR 5 %) estuvieron asociadas con ECV
isquémico, ademas se demostré que combinando todos estos factores el riesgo atribuible a la
poblacion fue de 91,5 % (89,4-93,2) para ECV isquémico.

En el Global Burden of Disease Study (2013) la hipertension arterial fue identificada como el
factor de riesgo mas importante para el accidente cerebrovascular siendo del 64,1%, para el
habito de fumar fue del 20,7 %, diabetes con el 11,7%, dieta con el 63,4%, hiperlipidemia 4,5%,
inactividad fisica 7,7%.
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De acuerdo al estudio de Gonzalez et al (2016) en Albacete-Espafia, la prevalencia de los
factores de riesgo estudiados fue: hipertension arterial con un 70,3%; obesidad con un 68,7%,
diabetes mellitus con un 36,7%; dislipidemia con un 31,32% y tabaquismo con un 16%.

De acuerdo a la revision de Ruiz-Sandoval et al (2017) en México los principales factores de
riesgo para enfermedad cerebrovascular isquémica fueron hipertensién arterial con un 70%,

diabetes con un 29% Yy fibrilacion auricular con un 23%.

Si bien la hipertension y la diabetes son los factores de riesgo junto con la obesidad vy el
tabaquismo mas asociados a ECV en la literatura internacional, nuestras incidencias y el riesgo
relativo esta muy por encima de lo escrito, lo que supone que es la alta incidencia que tiene
nuestra poblacién a enfermedades metabdlicas y la edad muy avanzada que conllevan a sufrir
de ECV.

Llama la atencion que los pacientes que presentaron antecedentes de ECV isquémico previo,
no estaban recibiendo profilaxis secundaria, lo que se relacioné con mayor severidad y
extension de la isquemia cerebral, evidenciado con la escala de NIHSS mayor a 16 puntos en
todos los casos, estadisticamente con un riesgo relativo 1.11; IC 95% 1,10-2,76 y Prueba de

Chi cuadrado: 2.12 con buena validez de los resultados.

Otro factor que se menciona en todos los estudios es la diabetes mellitus y esto es debido al
incremento en el diagndstico de esta patologia; en el Northern Manhattan Study (2012) se
presentaron 244 pacientes con ECV isquémico, en los cuales la diabetes mellitus se asoci6 con
riesgo de accidente cerebrovascular (HR no ajustada, 2.6; IC 95%, 2.0 —3.3). Ademas, se
identificod que el riesgo de ECV era 3 veces mas entre las personas con diabetes de 10 afios de
duracion, tomando en cuenta que el aumento del riesgo de ECV no es tanto durante la segunda
mitad de la primera década, pero aumenta considerablemente a medida que la enfermedad
entra en su segunda década, puesto que hay evidencia de asociacion entre la duracién de la
diabetes y las lesiones ateroscleroticas, incluido el grosor medial de la intima y la capa delgada

de fibroateromas.

Sin embargo, analizando los valores glucémicos de nuestra poblacion en cuestion observamos

que la severidad del cuadro no estuvo en relacion si era diabético o no, sino mas bien en el
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control metabdlico del paciente, encontramos en el 58% de los pacientes glucosas mayores a
200 mg/dl con una significancia estadistica importante, estableciéndose como verdadero factor
Riesgo relativo 0,7548; IC 95% 1.3688 a 2.5450; P = 0,05

También se considera frecuente en todos los estudios anteriormente citados a la obesidad, en
el Heart Disease and Stroke Statistics (2018 Update) reporta que la prevalencia de obesidad
aumentd segun el reporte del National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 2013
a 2014 en adultos y nifios comparados con NHANES 2011 al 2012. En adultos, la prevalencia
aumento6 de 34.9% en 2011 a 2012 a 37.7% en 2013-2014. Un metaanalisis de 2016 sugirié
que el riesgo de enfermedad cardiovascular fue mayor (riesgo relativo, 1.45) en individuos
obesos sin sindrome metabdlico que en participantes metabdlicamente sanos de peso normal,
lo que sugiere que la obesidad es un factor de riesgo incluso en ausencia de presion arterial

alta, colesterol alto y diabetes mellitus.

Nuestros resultaron revelaron que el 61.5% de los pacientes tenian un IMC mayor de 25, un
poco mas de la tercera parte (36.58%) de estos pacientes clasificaban como Obesos, sin
embargo, fue el sobrepeso el estado nutricional mas asociado a la aparicion de ECV en

presencia de otros factores como HTA y Diabetes.

Ademas, tenemos que tomar en cuenta que todos los factores anteriormente citados

contribuyen de manera sinérgica para la aparicién de ECV isquémico.

Los pacientes que ya habian presentado un ACV isquémico y no estaban recibiendo profilaxis
secundaria se asociaron a mayor repercusion neuroldgica y peor prondstico, con puntajes de
NHISS mayor de 16 pts en 90% de los casos. El primer estudio en el que se demostrd que el
tratamiento con estatinas disminuia la aparicion de ictus fue el estudio 4S (Scandinavian
Simvastatin Survival Study) publicado en el afio 1994. El 4S fue el primer estudio de
morbimortalidad realizado con una estatina y el primero que demostré que estos farmacos
reducian la mortalidad total. El analisis de los resultados del estudio puso de manifiesto que el
tratamiento con 40 mg de simvastatina en pacientes con infarto de miocardio o angina previos
y concentraciones sanguineas de colesterol elevadas disminuia un 30% la incidencia de ictus a

los 5 afos (IC, 4-48%; p = 0,024). Posteriormente numerosos estudios prospectivos

65|Page



aleatorizados (CARE, LIPID, ASCOT, MIRACLE, CARDS y TNT, entre otros) han corroborado

que las estatinas disminuyen la incidencia de ictus.

A pesar de que el tratamiento con estatinas ha demostrado disminuir la incidencia de ictus, no
hay ningun ensayo publicado disefiado especificamente para medir su efectividad en la
prevencion de la aparicion del ictus, y en general la reduccion del ictus es un objetivo

secundario.

De cualquier forma, y segun estos estudios y varios metaanalisis posteriores, el Ultimo sobre 14
ensayos aleatorizados y 90.056 pacientes, queda demostrado que el tratamiento con estatinas
disminuye la incidencia de ictus de cualquier tipo, con una reduccion de riesgo relativo (RRR)
del 21%, y que este efecto es debido fundamentalmente al grado de reduccion del colesterol
unido a lipoproteinas de baja densidad (cLDL), con una disminucion de un 15,6% en el riesgo
de ictus por cada 10% de reduccién del cLDL. Por lo que los pacientes se benefician de la

profilaxis secundaria con estatinas, persiguiendo metas de perfil lipidico.

En este estudio el principal tipo de enfermedad cerebrovascular isquémica fue el
ateroesclerotico con una frecuencia relativa del 74.2 %, y con un porcentaje muy menor el
cardioembolico en segundo lugar, lo cual no concuerda con otros estudios, el Banco de Datos
de Ictus de la Sociedad Espafiola de Neurologia (BADISEN) el tipo de enfermedad
cerebrovascular isquémica de mayor proporcion fue el de tipo cardioembdlico con un 36,3%.
Ademas de acuerdo a la revisién de Ruiz-Sandoval en el hospital del IMSS, México; 2017, de
acuerdo a la clasificacibn TOAST, los subtipos etiolégicos de ECV isquémico por orden de
frecuencia fueron: cardioembolicos (26%), enfermedad de grandes vasos (20%), lacunar (16%)

y otras etiologias (1%).

En la presente investigacion el tiempo de inicio de isquemia obtuvo una mayor proporcién en el
lapso de méas de 4.5 horas con un 80,64 %. De igual manera en el estudio Primer Registro
Mexicano de Isquemia Cerebral (PREMIER, 2014) que evaluaron el tiempo definido desde el
inicio de los sintomas hasta la llegada hospitalaria identifico que el 6% llegaron en menos de 1
hora, 23% en menos de 3 horas y 42% en mas de 6 horas, con lo cual se puede denotar la falta
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de conocimiento por parte de la poblacion de los sintomas para reconocer un ictus en la atencion
prehospitalaria asi como la importancia de acudir en ventana terapéutica para aplicacion de

trombolisis que permitiria una recuperacion mas rapida a nivel funcional y neurolégico.

Los pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica estudiados presentaron una mayor
proporcion de afectacion de la circulacion anterior a nivel cerebral siendo del 74,19%, lo cual
coincide con el estudio INTERSTROKE (2016) a nivel global report6é una proporcién del 6,5 %
para la afectacion total y del 46,9 % para la afectacion parcial de la circulacién cerebral anterior.

Solo el 25.81 de los casos fueron de circulacion posterior, pero se asocid peor prondstico,

reportandose 50% de mortalidad en estos casos.

Por lo tanto el conocimiento de los factores de riesgo para enfermedad cerebrovascular
isquémica es de vital importancia puesto que se ha demostrado que existe asociacion
estadisticamente significativa entre dichos factores, la repercusion neurolégica y el prondstico;
de la misma manera si a esto se suma la identificacion temprana de los sintomas y signos de
ECV se acortaria el tiempo de llegada a un centro especializado, es decir dentro de ventana
terapéutica, lo que permitiria un tratamiento precoz con mejoria evidenciada mediante las

escalas de NIHSS y Rankin modificado.
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17 CONCLUSIONES

e Enlaactualidad La enfermedad cerebrovascular isquémica constituye una de las principales
causas de morbimortalidad a nivel mundial, su repercusion en cuanto a déficit funcional y
neuroldgico es una de las principales consideraciones a tomarse en cuenta en los pacientes

gue presentan dicha patologia.

e Las caracteristicas sociodemograficas de los pacientes con ECV son pertenecientes al
grupo etario de 75 a 80 afios, sexo con mas predominio el Masculino, sin embargo, el sexo

femenino estuvo asociado a ECV mas severos con mayor tasa de mortalidad.

e Se estableci6 el sobrepeso como el principal estado nutricional asociado a ECV.

e Las comorbilidades més frecuentes fueron la hipertension arterial y la diabetes mellitus,
encontrandose en mas del 90% de los pacientes. Sin embargo, fue el mal control metabdlico,
con glucosas mayor a 200 mg/dl la que se asocié a peor pronéstico, con NIHSS mayor de

16pts en el 58% de los casos.

e La Etiologia mas frecuente ateroesclerético con datos por tomografia de enfermedad
ateroesclerotica del poligono de Willis y con datos por ultrasonido Doppler de arterias
carotidas con enfermedad ateroescleroética carotidea

e EIl tabaquismo estuvo altamente asociado con la apariciéon el ECV, pero no se logré

establecer correlacion con la severidad y mortalidad del cuadro.

e Los hallazgos imagenologicos y de laboratorio mas comunes de la enfermedad

cerebrovascular isquémica fuero: el territorio cerebral mas afectado fue ACM Derecha (14)
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45% vy luego las hipodensidad en el sistema vertebrobasilar (3) 10%, y del sistema

periventricular izquierdo (2) 6%, con mayor afectacion en la circulacién anterior.

Los hallazgos Ecocardiogréaficos son, Dilatacion auricula izquierda, Disfuncién diastdlica (21)
68%, dilatacion auricula izquierda, Disfuncion diastélica, insuficiencia mitral (8) 26%,
dilatacion auricula izquierda, Disfuncion diastodlica, insuficiencia mitral e insuficiencia aortica
(1) 3%, Disfuncion diastdlica, insuficiencia mitral e insuficiencia aortica (1) 3%, Fevi Menor
de 40 % (13) 42%, 41 a 50 % (7) 23%, mayor de 51 % (11) 35%

Las escalas pronosticas en los pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica,
Escala de Glasgow, Glasgow 13 a 15 (19) 61%, Glasgow 9 a 12 (9) 29%, Glasgow Menor
de 8 (3) 10%, existiendo un porcentaje no despreciable con deteriro moderado del estado
de la conciencia. Escala of National institute of Health Stroke Scale. NIHSS. 1 a 4 (1) 3%, 5
a 15 (17) 55%,16 a 20 (4) 13% y mayor de 21 (9) 29%. Con una tasa de mortalidad del 78%

en los pacientes que presentaron un NHISS igual o mayor a 16 pts.

El 94% de los pacientes acudieron fuera de la ventana terapéutica para realizar trombolisis.

Se logré determinar los factores de riesgo mas asociados a la aparicion de ECV y a la severidad

del cuadro, mediante la relacion de los mismos con la escala NHISS y el prondstico a corto

plazo del paciente.
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18 RECOMENDACIONES

1. Concientizar a la poblacion sobre la importancia del apego al tratamiento de sus
comorbilidades, asi como la importancia de cambios en los habitos y estilos de vida con

la finalidad de disminuir el riesgo de desarrollar un evento cerebrovascular isquémico.

2. Utilizar estrategias de desprescripcion adecuadas, como las estrategias STOPP-START.

3. Conformar unidades de atencién especializada de enfermedad cerebrovascular,
mediante una atencion multidisciplinaria con la finalidad de reducir de manera

significativa la mortalidad, morbilidad, estancia hospitalaria y costos.

4. Capacitar al personal de salud para la aplicacion de las escalas de NIHSS y Rankin
modificado a todo paciente que ingrese con enfermedad cerebrovascular, asi como su
Aplicacion al egreso, a los 3 y 6 meses para de esta manera poder valorar de mejor

manera el tratamiento efectuado y su repercusion en el ambito neurolégico y funcional.
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20 LISTADO DE ABREVIATURAS

ECV Evento Cerebrovascular
OMS Organizacion Mundial de la Salud
r-tPA Activador del Plasmindgeno Tisular recombinante
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HSA

ICT

HIC

ABVD

HTA

DM

FA

JNC-8

AHA

ASA

PAS

PAD

RR

OR

HR

INR

NAO

AQOS

IAH

CPAP

Hemorragia Subaracnoidea
Isquemia Cerebral Transitoria
Hemorragia Intracerebral
Actividades Basicas de la Vida Diaria
Hipertension Arterial

Diabetes Mellitus

Fibrilacion Atrial

Eighth Joint National Committee
American Heart Association
American Stroke Association
Presion Arterial Sistolica
Presion Arterial Diastolica

Riesgo Relativo

Odds Ratio

Hazard Ratio

Intervalo de Confianza
Razén Normalizada Internacional
Nuevos Anticoagulantes Orales
Apnea Obstructiva del Suefio
indice de Apnea-Hipopnea

Continuous Positive Airway Pressure
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NIHSS

TAC

ACM

ASPECTS

mRS

National Institute of Health Stroke Scale
Tomografia Axial Computarizada
Arteria Cerebral Media

Alberta stroke program Early CT score

Escala Modificada de Rankin
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21 ANEXOS

21.1 ANEXO1 FICHA DE RECOLECCION DE DATOS.

e

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS PARA TESIS DE POSTGRADD

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR ISQUEMICA

EXP: |
ERUPO ETARED: SEND: IMAC:
HTA 5 MO HEPATOPATIA C. 5 MO
DIABETES 5 MO ICC 5 MO
COMORBILIDADES  |MFpe 5 HO ECV FREVIO 5 NO
FIERILACION A, 5 MO DISLIFDERLA g ND
ETIOLOGIA: ATEROESCLERCITICOD TROMECTICD CARDIOEMEDLICD
HABITOS TABACD 5 MO ALCOHOL 3l MO
INDICE TABAQLICO: WENOR DE ACTIVO
10
DE11AZ0 IMACTIVO "=E======E==_
Dz21a40 — = %
M3z de A0
AMTIAGREGAMNTES: 3l NO OTROS g NO
MEDICACION AMTICOAGULANTES: H NO
HABITUAL ESTATIMAS H NO
ACIDO URICO HE
GLUCOSA PLACIUETAS
LASORATORIO COLESTERCL TOTAL TF
COLESTEROL LDL TPT
TAC 3 MO
IMAGEM TERRITORIO AFECTADD
CIRCULACION 5 MO CIRCULACION g ND
ANTERIOR POST
5l MO
DILATACION AURICULA | &I MO HIPCCIMESLA g MO
IZOUERDA
DISFUNCION H MO DISCUIMESLA 3l MO
ECOCARDIOGRAMA DIASTOLICA
MEUFICT MITRAL H MO TROMED 3l MO
INTRACAVITARD
IMSUFICI ADRTICA H MO FEVI WIAS DE 50
41 A50
MENCS DE 40
MEMOR DE 3 HORAS 3l MMENCR © IGUAL
TIEMPO DE DE 24 HORAS
EVOLUCION MEMOR O IGUAL & 48 KAS DE 48
HORAS HORAS
15 PTS 0FTS
1314 P75 MIHES 1A4
ESCALAS GLASEOW 12 A8 FTS 5A15
BAZPTS 16 A 20
MAYOR DE 21
RAMHIN MODIFICADA GRADO 1 GRADO 4
GRADOD 2 GRADO S
GRADO = GRADO S
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21.2 ESCALA DE RANKIN MODIFICADA

Escala de Rankin Modificada

0. Ningun tipo de sintomas

1. Discapacidad no significativa a pesar de los sintomas; capaz de llevar a
cabo todas las tareas y actividades habituales.

2. Discapacidad ligera; incapaz de llevar a cabo todas sus actividades
anteriores, pero capaz de cuidar de sus propios asuntos sin ayuda.

3. Discapacidad moderada; requiere alguna asistencia, pero es capaz de
andar sin ayuda.

4. Discapacidad moderadamente severa; incapaz de andar y de atender
satisfactoriamente sus necesidades corporales sin ayuda.

5. Discapacidad severa; confinamiento en la cama, incontinencia y
requerimiento de cuidados y atenciones constantes.

6. Muerte
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21.3 ESCALA DE GLASGOW

ESCALA DE GLASGOW DE NIVEL DE CONCIENCIA

APERTURA OCULAR RESPUESTA VERBAL RESPUESTA MOTORA
Espontanea 4 | Orientado Obedece 6rdenes 6
Orden verbal 3 | Confuso Localiza dolor 5
Estimulo 2 | Palabras inapropiadas Retirada al dolor 4
doloroso
Ausente 1 !’alabras . Flexion al dolor 3
incomprensibles
Ausente Extension al dolor 2

Ausente

Puntuacién maxima: 15

Puntuacién minima: 3
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21.4 ESCALA DE NIHSS

Escala de Ictus del National Institute of Health (NIHSS)

|.a. Nivel de conciencia

|.b. Preguntas
{En qué mes estamos?
iQué edad tiene?

1.b. Ordenes motoras
|. Cierre los ojos
2.Abra y cierre la mano

2. Mirada conjugada (horizontal)

3. Campo visual

4. Paresia facial

5. Miembro superior dereche / miembro
superior izquierdo

6. Miembro inferior derecho / miembro
inferior izquierdo

7.Ataxia de Miembros

8. Exploracion Sensitiva

9. Lenguaje

10. Disartria

I 1. Extincion e Inatencion (negligencia)

Total (maximo 42)

Alerta

Mo alerta (minimos estimulos verbales)

No alerta (estimulos repetidos o dolorosos)

Respuestas reflejas

Ambas respuestas correctas

Una respuesta correcta (o disartria
Minguna respuesta correcta (o afasia)
Ambas érdenes correctas

Una orden correcta

Ninguna orden correcta

Mormal

Parilisis parcial de la mirada
Desviacion forzada de la mirada
MNeormal

Hemianopsia Parcial
Hemianopsia Completa

Ceguera

Movilidad Normal

Paresia menor

Paresia parcial

Parilisis completa de la hemicara
No caida del miembro

Caida en menos de 10 segundos
Esfuerzo contra la gravedad
Movimiento en el Plano horizontal
Mo movimiento

Mo caida del miembro

Caida en menos de 5 segundos
Esfuerzo contra la gravedad
Movimiento en el Plano horizontal
No movimiento

Ausente

Presente en | extremidad

En 2 o mas extremidades
Meormal

Perdida entre ligera a moderada
Perdida entre grave y total
Normal

Afasia ligera a moderada

Afasia grave

Afasia global

MNeormal

Ligera a moderada

Grave a anartria

Normal

Extincién parcial

Extincion completa
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