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FACTORES QUE INFLUYEN EN LA EVOLUCION CLINlCA DE LOS PACIENTES CON 

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR EN EL H.G. "DR. DARIO FERNANOEZ" l .S.S.S. T .E. 

1 NTRODUCCION: 

Las enfermedades cerebrovasculeres, constituyen un porcentaje 

elevado de los pt'oblemas que se planteen en les sales de Urgencias y 

medios hospitalarios, el diagnóstico y tratamiento rápido y adecuado de 

éstos trastornos son escenciales para le supervivencia y calidad de vida 

restante. Asi, tenemos que en los E.E.U.U., constituye la tercera causa 

de muerte, siendo rebasada únicamente por los padecimientos cardiológicos 

y oncol6gicos. Su frecuencia anual en la población blanca, varia entre l 

y 2 por l 000, con mayor incidencia en le población negra. La incidencia 

de la enfermedad está disminuyendo en E.E.U.U. en un 5 % aproximadamente, 

éste hecho se ha atribuido a un mejor control de los factores de riesgo 

(l, z. 6). 

En México, de acuerdo a las estadisticas de mortalidad general 

del año 1981, la enfermedad cerebrovasculer ocupo el 7o. lugar, con una 

tasa de 21.7 por 100 000 habitantes y una contribución porcentual de 3.7 

~. En estadistices del año 1983, se señala una mort.alidad hospitalaria 

por enfermedad cerebrovascular de: JMSS de un total de 41 622 

defunciones, 1695, se debieron a enfermedad cerebrovascular, ocupando el 

So. lugar por orden de importancia entre sus primeras 20 causas de 

muerte. En el ISSSTE de un total de 7 587 defunciones, 32 se deben a 

enfermedad cerebrovasculer, ocupando el 10 o. lugar. En la Secretaria de 

Marine ( SM ) de un total de 279 defunciones, 16 se debieron a enfermedad 

cerebrovasculnr, ocupando el 3 er. lugar y en Hospitales del Departamento 

del D.F. ( ODF ) , de un total de 4460 defunciones, 122 se debieron e 

enfermedad cerebrovascular, ocupando el 7 o. lugar. 

En el H.G. "Dr. Darlo Fernández" del ISSSTE, se encontró una 

mortalidad por enfermedad cerebrovasculer de 36.5 ~. del total de 

pacientes que ingresaron al hospital durante el año de 1985. (4). 
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Lo anterior nos indica la importancia que tienen éstos 

padecimien~os, y además el impacto econ6mico que representan, ya que se 

reporten casos de adultos jovenes y con secuelas permanentes, de hasta un 

6 - a%. (1, 2, 3, 4, s. ,6, 1, a, 9, 19, 20). 

Se he hablado ampliamente sobre los factores de riesgo que se 

han asociado can los padecimientos cerebrovesculares, como son la edad 

avanzada, historia de Hipertensión Arterial (H.A.), de Diabetes Mellitus 

(O.M.), enfermedades cerdiovasculares, hiperlipidemias, tabaquismo, uso 

de estrógenos, asi como haber presentado ataques isquémicos previos; 

teniendo la HA y las enfermedades cardiovesculares {principalmente el 

infarto el miocardio), un indice de mayor mortalidad posterior al ataque 

epopléjico y teniendo una mayor morteljdad, aquellos pacientes, que 

presentaban más de un faclo1· de riesgo, y asociado a un mayor grado de 

ateroesclerosis cerebral, evidenciada por angiografia carotidea. (13, 

14) • 

Por otro lado, una vez instalado el ataque apopléjico, el 

paciente jngresa al hospital, donde existen una serie de factores, que 

pueden influir sobre la evolución clinica intrahospitalarie, ya que la 

importancia de mejorar e.1 flujo sanguineo e nivel cerebral, aunado el 

hipometabolismo cerebral secundario y a la acidosis láctica intracelular 

secundaria producida por el ciclo anaerobio de le glucosa, alterando la 

llamada penumora isquémica, produciendo mayor grado de muerte neuronal. 

Mediante el uso de Tomografia axial. computarizada {TAC) por emisión de 

positrones, se ha medido el flujo cerebral {CBF) con Xenón, revelando 

cambias funcionales que existen en regiones distantes del infarto. El 

estudio de TAC con positrones siguiendo el metabolismo de la glucosa y 

oxigeno en el infarto cerebral o hemorragia, revela une reducción aguda y 

crónica del metabolismo y flujo sanguineo ipsilateral y en el tálamo. los 

ganglios basales, cerebro y cerebelo contralateral. Varios mecanismos son 

atribuidos a éstos cambios, una demanda mayor de le fibra neuronal y 

quizá degeneración trasináptica y un hipometabolismo resultante, causando 

daño cortical en otras áreas del cerebro que no son funcionalmente unidas 

a el área del infarto o isquemia persistente. La presencie de calcio 

intracelular que s~ presenta en el área isquémica, provoca acumulación de 
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ácidos grasos libres, prostaglendínas, leucotrienos y radicales libres, 

con vasocnstricción secundaria y disminución del Ph intracelular en los 

primeros minutos, can producción de edema citot6xico, y mayor isquemia. A 

nivel venoso y venular, hay disminución del flujo, con aumento de le 

viscosidad, resultando un incremento en el flujo de resistencia, 

produciendo un mecanismo secundario de vasoespasmo. Ames y cols han 

postulado que el daño isquémico endotelial resulte del daño de la red 

vascular por obstrucción capilar despúes de que las neuronas son dañadas, 

provocando algunas horas o dios despúes edema vasogénico, par desajuste 

en la barrera hematocncefálice por el daño endotelial, con extravasación 

de plasma dentro del compartimiento extraceluler, subsecuentemente, 

aumento en le presión intracreneana, pudiendo producir una herniación 

tentorlal. 

Los acontecimientos antes mencionados, hacen suponer, la 

importancia que tiene el mantener lo más estable al paciente, desde el 

punto de viste hidroelectrolltico, acidobase, metabilicamente y 

hemodinamicamente, a fin de disminuir el daño secundario al territorio 

cerebral de por si dañado por la enfermedad cerebrovascular. 

oeJETIVO: 

Investigar los factores que pueden influir sobr-e le evolución 

clinica de los pacientes con enfermedad cerebr-ovascular que ingresaron al 

H.G. "Dr. Dario Fernández", al servicio de Medicino Interna dur-ante el 

año de 1987. 

Determinar el efecto que tienen los ester-oides sobre el 

metabolismo de la glucosa en pacientes con enfermedad cer-ebrovascular. 

DP.terminar si el descontrol de la tensión arterial, la 

hiperglucemla, el estado hiperosmolar y le pr-esencia de cardiopatia 

pueden consider-erse como factor-es de mal pronóstico en la enfermedad 

cerebrovascular. 
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MATERIAL Y METODOS: 

Recurriendo al servicio de estadistica del H.G. Dr. Darlo 

ternéndez, se recabaron los nombres de todos los pacientes que ingresaron 

el servicio de Medicine lnternam durante el periodo de 1987 con 

diagnóstico de ingreso de enfermedad cerebrovasculer (EVC), incluyendo e 

aquellos que tenian diagnóstico de EVC oclusivio, hemorrégico o ataque 

isquémico trancitorio (TIA). Dentro del total de expedientes se 

incluyeron únicamente aquellos pacientes que presentaron EVC con apoyo 

diagnóstico mediante punción lumbar (P.L.), Tomografla axial 

computarizada (TAC), arteriografla o b1en estudio post-mortem. Se diseñó 

un formato para la recolección de datos en le cual se incluyó, la edad y 

sexo; los factores de riesgo para EVC como hipertensión arterial 

sistémica, Diabetes Mellitus, Cardiopetla (ICCV, cardiopetla isquémica, 

infarto el miocardio y velvulopatla), antecedentes de tabaquismo, 

enfermedad vascular periférica. La hora de instalación del ataque 

apopléjico; el nivel de conciencia al ingreso y si presenta déficit 

neurológico. 

Se investigó también le evolución clinica, de los pacientes que 

presentqaron hiperglucemia a su ingreso, se calculó la osmolaridad sérica 

de acuerdo a la fórmula OS~ glucosa/18 + U/6 (Z<Na + K>), y de los que 

presentaron hipertensión a su ingreso. Se inveStigó evidencia de 

cardiopatia y el efecto que tenia el uso de esteróides sobre el 

metabolismo de los carbohidratos. 

El análisis estadistico se realizó con X ± DS, el grado de 

probabilidad ( P ) y la significencia estadistica se analizaron por el 

método de la x2 y se consideró significativa, cuando la P fué menor de 

o.os. 
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AESULTAílOS: 

En el H.G. Dr. Dar1o rernández del ISSSTE. ingresaron un total 

de 1015 pacientes, de los cuales 92 ( 100 %) correspondieron e EVC, de 

éste total, se localizaron 86 (93.4 ~), incluyendo en el estudio 

solamente 82 (93.4 %) , ya que en tres pacientes el diagnóstico final 

corrcspondio a otros padecimientos: Absceso Cerebral, Metástasis 

Cerebrales y Qulsle Coloide deJ 111 Ventriculo. Del total de 02 

expedientes que fueron los que se analizaron, 30 fuecon hombres (36.5 ~} 

y 52 mujeres (63.4 %): la edad mnima de. presentación fue de 31 años y la 

edad máxima fue de 99 afias, con un promedio de edad de 66.5 años. (fig. 

1). 

La p~evalencia de enfermedad cerebrovascular en el Servicio de 

Medicina Interna fue ce 11; ocupando el primer lugar como causa de muerte 

(dentro del Servicio de Medicina Interna), con un 22.l %, de un total de 

235 defunciones durante el año ae 1987. 

En cuanto e la distrjbuc:i.ón por tipo oe EVC se agruparon en 3 

grupos, l.. Hemorragia intracr1:1neal, 2. Infarto cerebral y 3. Ataque 

isquémico trencitorio, encontrando en el primer grupo una frecuencia de 3 

casGs de hernorragia subarac-no1dea 3.6 % {2 mujeres y 1 hombre) y 35 con 

hemorragia intracerebral 42.6 % (24 mujeres y 11 hombres). En cuanto al 

Indarto Cerebral 32 correspondieron al tipo aterotrombótico 39.0 ~ (20 

mujeres y 12 hombres). no se registró ningún caso de EVC de tipo 

enbólico; representando la Isquemia Cerebral Trancitoria (TIA) el 14.6 % 

del total de 12 casas (6 hombres y 6 mujeres). 

(fig. 2). 

Lo5 factores de riesgo que presentaron los pacientes con EVC 

tuvieron la si9u1en~e distribución; el mayor porcentaje lo presentaron 

los pacientes mayare:; oe 70 años 58.5 % (48), sin historia de 

hipertensión 37.9 ~ (30), con historia de hipertensión 62.1 % (51), sin 

histor-ia de cardiopatla 74 .. 3 ~ (61), con historia de cardiopatla 25.7 % 

(21), sin historia de enfermedad vascular periférica 95.1 % (78), con 

hjstoria de enfermedad vascular perJférica 4.9 % (4). 
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El mayor porcentaje de EVC lo presentó el grupo de pacientes 

que presentaba descontrol tensional a su ingreso (diastólicas por arribe 

de 95 mm Hg) 41.4 % (34), mientras que el grupo de TA media (05 - 95 mm 

Hg) presentó un 25.6 % (21) y pacientes hipotensos (menos de 85 rrm Hg) 

32.9 % (27). Con historia previa de EVC el mayor porcentaje lo tuvo el 

grupo sin historia con 76.8 ~ (63), contra 34.2 % (19) del que tuvo EVC 

previos; 76.8 % (63} no tenian historie de DM; contra un 23.2 % {19} con 

historie de diabetes, sin embargo a su ing1·eso al hospital 42 pacientes 

51.2 % presentaron hiperglucemia; 6!i.lt % (52) sin historia de tabaquismo 

y un 36.6 % {30) con historia. 

(fig. 3). 

De los factores de riesgo entes mencionados, 14 ( 17 %) no 

presentaron ningún factor de riesgo, 35 {42.6 ~) presentaron un factor de 

riesgo, 2Z {26.B %), Z factores, 10 (lZ.9 %), 3 factores de riesgo y 1 

{1.2 %) 4 factores de riesgo. Lo que correspondió a 60 casos {82.9) que 

presentaron más de un factor de rie5go para EVC. (fig. 4). 

f.l diagn6stico se confirmó principalmente por TAC, con una 

distribución de Z:!> para EVC hemarrágico, 14 para el aterolromhótico y 1~ 

para el ataque esquémico, realizandose un total de 41 tomograflas (50 % 

de le población estudiaaa), en cuanto a punción lumbar, se realizaron 6 

en hemorrágicos, 7 en oclusivos y l en ataque isyuemiCo, pera un total d~ 

14 (17 %) ; no se realizó ninguna arteriografla, y del total de 

defuncione, únicamente se realizaron 5 autópsias, que correspondieron el 

tipo hemorrágico. 

(fig. 5). 

El uso de esteroides sobre el metabolismo de los carbohidrnt.os 

no mostró una significancia estedistica (P = 0.30). 

El efecto de la hiperglicemia sabre la mortalidad de los 

pacientes con EVC mostró un riesgo relativo de 5 {P < 0.001); la 

osmolaridad sérice, el descontrol de la tensión arterial y la presencie 

de cardiopatle, no demostraron significancia estadlsticn. 

(Fig. 6). 
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En cuanto e le hora de instalación del EVC, no fué posible 

precisarla, dado que en le mayoria de ellos no se reportó éste dato, 

destacando entre los reportados una mayor frecuencia durante la mañana 

del ataque apopléjico. 

(Fig. 7). 

En cuanto a la distribución por grupos de edad y sexo, la 

mayor frecuencia fué por arriba de los 70 años, siendo las mujeres las 

que presentaron mayor frecuencia de le EVC de tipa oclusivo, hemarragico 

y ataque isquémico trancitorio, en relación aproximada de 2:1 para el 

oclusivo, 3:1 para el tipo hemorrégico y 2:1 para el ataque isquémico 

trancitorio. (Fig. B). 

La mortalidad general de pacientes con EVC fué de 35 (42.6 %), 
con una tasa única especifica de mortalidad anual de 2.6 x 1 000; y una 

tasa de mortalidad especifica para EVC durante 1987 de 0.6 x 100 000. La 

distribución en cuanto al sexo fué similar y la frecuencia fué mayor en 

el de tipo hemorrágico {25) contra el de tipo oclusivo {17) (fig. 9). 

En cuanto a la localización del EVC y sus manifestaciones 

cllnicas se encontró que el mayor porcentaje fue de lesiones 

supratcntoriales, no existiendo una 

localización y le mortalidad. 

relación directa entre la 

En el departamento de patologla del Hospital, se realizaron 

durante el año de 1987 un total de 74 autópsias, de las cuales 9 

correspondieron a enfermedad cerebrovasculares. 

La mayor ewstencia hospitalaria fué de 34 dles y la mlnima de 

horas, con una media de 11.1 dios. 
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FIGURA l. 
DATOS GENERALES DE LOS PACIENTES QUE INGRESARON AL H.G. 

DR. DARIO FERNANDEZ DURANTE EL PERIODO DE 1987 

PACIENTES QUE INGRESARON 

DX. DE EVC EN 1987 

EXPEDIENTES LOCALIZADOS 

EXCLUIDOS DEL ESTUDIO 

INCLUIDOS EN EL ESTUDIO 

HOMBRES 

MUJERES 

EDAD MINIMA 

EDAD MAXIMA 

EDAD PROMEDIO 

CON 

NUMERO 

92 

86 

10 

82 

30 

52 

31 AílOS 

99 AílOS 

66.5 AílOS 

% 

100 

93.4 

10.8 

89.2 

36.5 

63. 4 
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FIGURA 2. 

DISTRIBUeION TOTAL POR TIPO DE E.V.e. EN EL H.G. 

DR. DARIO FERNANDEZ DURANTE EL PERIODO DE 1987 

No. de casos Total % de 

Mase. Fem. E.V.e. 

HEMORRAGIA INTRACRANEAL 

Hemorragia subaracnoidea 1 2 3 3.6 

Hemorragia intracerebral 11 24 35 42.6 

INFARTO eEREBRAI. 

Aterotrombotico 12 20 32 39.0 

Embolico 

Solo TIA 6 6 12 14.6 
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rIGURA 3. 

RESUMEN DE LOS FACTORES DE RIESGO PARP. E.V.e. EN EL 

H.G. DR. DARIO FERNANDEZ DURANTE EL PERIODO DE 1987 

FACTOR No. DEL GRUPO 

EDAD 

< 59 al'los 

60 - 69 

2'. 70 al'los 

HISTORIA DE HIPERTENSION 

Sin historia 

Con historia 

HISTORIA DE CARDIOPATlA 

Sin historia 

Co.n historia 

HISTORIA DE ENFERMEDAD VASCULAR 

PERIFERICA 

Sin historia 

Con historia 

PRESION SANGUINEA DIASTOLICA 

< 85 mm Hg 

85 94 mm Hg 

.? 95 mm Hg 

17 

17 

48 

30 

51 

61 

21 

78 

4 

27 

21 

34 

% DE E.V.e. 

20.7 

20.7 

58.5 

37.9 

62. 1 

74.3 

25.7 

95.1 

4.9 

32.9 

25.6 

41.4 
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fIGURA ~. 

RESUMEN DE LOS FACTORES DE RIESGO PARA E.C.V. EN EL 

H.G. DR. DARIO FERNANDEZ DURANTE EL PERIODO DE 1987 

FACTOR 

DEFICIT NEUROLOGICO A 

SU INGRESO 

Sin deficit 

Con deficit 

HISTORIA PREVIA DE EVC. 

Sin historia 

Con historia 

HISTORIA DE DIABETES MELLITUS 

Sin historia 

Con historia 

HISTORIA DE TABAQUISMO 

Sin historia 

Con historia 

No. DEL GRUPO % DE E.V.e. 

5 6.1 

77 93.9 

63 76.8 

19 34.2 

63 76.8 

19 23.2 

52 63.4 

30 36.6 
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FIGURA 4. 

NUMERO TOTAL DE FACTORES DE RIESGO PARA CADA PACIENTE CON 

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR 

TIPO OE EVC D I 2 3 4-5 

OCLUSIVO 

Vivos 3 9 5 4 o 
Muertos l 5 3 I I 

HEMORRAG!CO 

Vivos 3 7 5 2 o 
Muertos 7 B 5 1 o 

SOLO T .I.A 

Vivos D 6 4 2 o 

TOTAL 14 35 22 IO l 

PORC!ENTO 17 42.6 26.B 12.9 1.2 

18 

11 

17 

21 

I2 

82 

100 
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FIGURA 5. 

DIAGNDSTICD CONFIRMADO DE E.V.e. EN EL H.G. DR. DARIO FERNANDEZ 

DURANTE EL PERIODO DE 1987 

ESTUDIO REALIZADO T.I.A. OCLUSIVO HEMORRAGICO 

PUNCION LUMBAR 1 7 6 

T.A.C. 4 14 23 

ARTERIOGRAFIA o o o 

AUTOPSIA o D 5 
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FIGURA 6. 

RIESGO RELATIVO DE FACTORES DE MAL PRONOSTICO EN EVC 

FACTOR 

HIPERGI.ICEMIA 

OSMOLARIDAD SERICA 

HIPERTENSION ARTERIAL 

PRESENCIA DE CARDIOPATIA 

RIESGO RELATIVO 

5 

1 

0.98 

0.8 

0.001 

0.30 

o.so 

0.70 

p 

cardiopatia: incluy~ ICCV, Cardiop reumatica, Arritmias. 

RIESGO RELl\TlVO PARA EL USO DE DEXAMETASONA EN EL EVC 

FACTOR RIESGO RELATIVO p 

USO DE DEXAMETASONA 1.25 .30 

FIGURA 6-a. 
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DISTRIBUC!ON DE LOS PACIENTES CON EVC DE ACUERDO 

A LA HOR~ Df. INSTALACION 

TIEMPO DE PRESENTACION 

MADRUGADA 

MA~ANA 

TARDE 

NOCHE 

SE DESCONOCE 

TIA 

o 

4 

o 

2 

6 

OCLUSIVO 

2 

10 

3 

12 

HEMDRRAGICO 

3 

17 

6 

3 

27 

í!GURA 7. 

TOTAL 

~ 

29 

11 

8 

45 
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ílGURA 8. 

DISTRIBUCION PDR GRUPOS DE EDAD Y SEXO EN LOS PACIENTES 

CON ENFERMEDAD CERC8ROVASCULAR 

TIPO DE EVC 30-49 50-5~ 60-69 70-79 00-99 

OCLUSIVO 

Hombres 2 2 1 6 1 

Mu.ieres l 3 2 6 9 

Hf:MORRAG!CO 

Hombres 2 1 3 1 z 
Mujeres o '· 6 9 9 

T.I.A. 

Hombres o o 2 1 1 

Mujeres 1 1 3 1 z 

TOTAL 6 11 17 24 24 

TOTAL 

12 

21 

9 

28 

4 

8 

82 



fIGURA 9. 

' . ,, 

PORCENTAJE DE MORTALIDAD D<: l. . ·;PO 1\L SEXO 

No. DEL GRUPO TllT. ,: 

Mase. Fem. 

____ " ____ - ---------------

Ot:LUSJC: 7 7 14 17 

liEMORRAlil CD 10 11 21 

TOTAL 17 18 35 47.6 

------------------.. ----·----

Tasa úniLa de mortalidad especifica anual ~ 2.6 x 1 000 

TAsa OL w ~rtalidad especifica para EVC durante 1987 i; 0.6 x 100 000 
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DISCUSION: 

El presente estudio, pone de manifiesto el gt"an impacto que 

tiene la enfermedad cerebrovascular en el medio hospitalario, ya que la 

EVC ocup6 el a. 5 % del total de ingresos, siendo 9 casos menos que en 

1905 y teniendo unA mortalidad importante atribujble al ataque apopléjico 

propiamente dicho, sjn gran significencia de distribución en cuento al 

sexo, pero si la presencia de EVC en adultos jovenes, en éste caso, 

correspondió e un masculino de 31 años, con un evento hemorrágico; y el 

mayor correspondio a una mujer de 99 años con un ataque trombótico. 

Un dato contradictorio con respecto a algunas referencias e 

incluso a los datos obtenidos en el estudio de 1985 en el hospital, fué 

el de un incremento importante de EVC de tipo hcmorrágico en la población 

estudiada; de un 46.2 ~. contra un 39 % del de tipo oclusivo, ésto debido 

probablemente a que se realizaron mayores estudios que apoyaran el 

diagnóstico, como la TAC, las cuales fueron en total de 23, contra 7 

realizadas en 1985, llamando le atención de que a ningún paciente se le 

realizó angiografla carotidea, ya que se menciona que aquellos pacientes 

con angiograma normal, tienen un mejor pronóstico; dado que el ataque 

isquémico. se debió e mecanismos diferentes a trombos (13), refiriendo 

ester mejor indicada en pacientes con ataque isquémico trancitorio. Sin 

embargo, un dato que si concuerda con las estadlsticas generales es en 

cuanto a la mortalidad, le cual se encontró más frecuentemente en el de 

t.jpl1 hemor.rágico 60 % y de éstos, 11 (52.3 ~) pr~sentaban antecedentes de 

hipertensión, detectendose descontrol tensional a su ingreso en 7 

pacientes (33 %), contra 14 pacientes (40 %) del de tipo oclusivo, de los 

cuales 7 presentaban antecedentes de hipertensión arterial y únicamente 3 

presentaron descontrol de la misma e su ingreso, datos 

concuerdan con les estadisticas. siendo el descontrol de 

arterial una causa común de hemorrec;rie cerebral. 

que tembien 

le tensión 
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En cuanto e grupos de edad, lo meyS11 Ci~~rlcia,. sl1tl.e~C~rff.É6 en Ut
,¡ n "~ , , .. 

pacientes por arriba de los 70 años (58.5), ~ ndlJCel LraciliitJ~l!ffg*3go 
més frecuentemente encontrado la hipertensión arterial 62. 1 %, seguida 

del tabaquismo en un 36.6 %, el antecedente de EVC previo 34.2 %; la 

historia de cardiopatia un 25.7 ~. y la Diabetes Mellitus en un 23.2 ~ 

llamando la atención que presentaron hiperglucem1a a su ingreso 42 

pdcientes (51.2 ~). probablemente por liberación de sustancies 

antiinsulinicas, preGentando éste grupo un alto indice de mortalidad, 

(de 35 defunciones, 22 presentaba hiperglucemia a su ingreso), dato que 

fue estedisticamente significativo. 

El uso de dexametasona e dosis de 8 mg c/8 hrs en pacientes con 

EVC, a fin de mejorar el edema cerebral, no se encontró significancia 

estadistica sobre el metat.Jolismo de los carbohidratos, ya que de los 

pacientes con hiperglucemia de ingreso, posterior al uso de esteroides, 

se presentó unn dj sminución del número de pacientes con hiperglucemia, 

esto probablemente debido al manejo médico dudo a la hiperglucemia. 

El estado hlperosmolar y el antecedente de cardiopatia no 

parecen influir en forma directa sobre la evolución clinica ce éstos 

pacientes. 

Por lo anterior se deduce, que unu vez instalado el ataque 

apopléjico, gran parte del pronóstico dependerá. del grer1o de extención 

del mismo, teniendo una mayor importancia las medidas preventivas, ya que 

son los factores de riesgo los que st> podrlen modificar o prevenir, 

mediante un mejhor control de le tensión arterial, Diabetes Mellitus, la 

suspensión del hábito tabáquico y un mayor inter.és sobre los pacientes 

con ataques isquem1cos trancitorios. 
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CONCLUSIONES: 

1.- La enfermedad cerebrovescular es una causa común de ingreso 

hospitalario, con una tasa de partalidad elevada. 

2.- La TAC proporciona una ayuda importante para el diagnóstico de EVC. 

3.- El descontrol de la tensión arterial no es un factor de mal 

pronóstico para la población general con EVC, pero sl 10 es para la 

enfermedad cerebrovascular dr. tipo hemorrágico. 

4.- La presencia de hiperglucemia en pacientes con enfermedad 

cerebrovasculur es un factor de mal pronóstico. 

5 .- El u!lo de decametesona e dosis de 8 mg c/8 hrs no influyó sobre el 

metabolismo de los carbohidratos en froma significativa. 

6.- El estaoo hiperosmolar no influye en forma directa sobre la muerte de 

los pacientes con enfermedad cerebrovasculerª 

7 ª- Un mejor control de los factores de riesgo a primel nivel a fin de 

disminuir la incide"cia d~ la ~nfermedad cerebrovascular. 
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