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RESUMEN

OBJETIVO. Valorar la sensibilidad del cuadro clinico para diagnéstico de la enfermedad vascular
cerebral.

DISENO. Es un estudio prespective; clinico comparativo durante el periode comprendido entre el
primero de marzo de 1997 al 30 de octubre de 1998,

LUGAR. Servicio de urgencias adultos del Hospital Regiona} “Lic.Adoifo Lépez Mateos” del
ISSSTE.

PACIENTES. Derechohabientes al ISSSTE que ingresaron con diagnéstico de enfermedad
vascular cerebral en orden secnencial.

MATERIAL Y METODO. Se les realizé historia clinica, se analizaron factores de riesgo
cardiocerebrovascular, se anot6 diagnéstico clinico, se realizé Tomografia computada de craneo
al ingreso y en caso necesario se tomé TAC de control para confirmar diagnéstico. Todos los
pacientes fueron valorados por médicos especialistas en medicina intema o neurocirugia quienes
emitieron una probabilidad diagnostica de acuerdo a la historia clinica

MEDICIONES Y RESULTADOS. De 88 pacientes estudiados, fueron 48 hombres y 40 mujeres,
siendo los factores de riesgo principalmente, hipertensién arterial sistémica, tabaquismo,
alcoholismo, dislipidemia. De 62 pacientes con diagnéstico clinico de EVC isquémico, se observd
en TAC 52 eventos isquémicos, 9 con eventos hemorragicos y 1 con hemorragia venosa, De 23
pacientes con diagnéstico clinico de EVC hemorrigico, se observd en TAC 13 con eventos

hemorragico, 6 con eventos isquémicos, y 4 con TAC normal,




En 3 pacientes con diagndstico de Ataque isquémico transitorio se encontré la TAC
normal. La tensién arterial observada en los pacientes con EVC hemorragico demostrada por
TAC, fue mayor que la de los pacientes con EVC isquémico. (P<0.05)

La escala de Glasgow observada en los pacientes con EVC hemorragico y oclusivo fue similar en
ambos grupos. La sensibilidad para diagnéstico clinico de EVC isquémico fué de 83%, EVC
hemorragico56% y Ataque isquémico transitorio fué de 100%.

CONCLUSIONES: No hay una correlacién adecuada entre el diagnéstico clinico y los hallazgos
tomograficos en pacientes con enfermedad vascular cerebral. La TAC de craneo esta indicada en
todos los pacientes con enfermedad vascular cerebral para diagnéstico de certeza.

PALABRAS CLAVE: Enfermedad vascular cerebral, Tomografia computada de craneo,

Sensibilidad diagnostica.




SUMMARY

OBJECTIVE. To evaluate acute stroke diagnosis through clinical evaluation.

DESIGN. A prospective, comparative study was sustained in the period between march 1997 and
october 1998.

SETTING. Adult Emergency Room in Lic. Adolfo Lépez MateosRegional Hospital ISSSTE.
PATIENTS. All adult patients with admission diagnosis of Acute Stroke.

MATERIAL AND METHOD.Clinical data were collected from medical records, stroke risk
factors were analyzed, and a clinical diagnosis was made All patients had a CT scan on
admussion,and in some cases a control CT scan was performed. Diagnosis was made based on
clinical data by Internal Medicine doctors and Neurosurgeons.

RESULTS.88 patients were included: 48 males and 40 females. Hypertension, smoking habit,
alcohol consumption, and dyslipidemia, were the most common stroke risk factors. Sixty two
patients had a clinical diagnosis of acute ischemic stroke,52 of them had an ischemic stroke on CT
scan, 10 of them had an hemorragic CT scan,9 with arterial and 1 with venous origin. 23 patients
had a clinical diagnosis of acute hemorragic stroke. 13 had an intracerebral hemorraghe CT scan,
6 had an acute ischemic and 4 had a norma! CT scan, 3 patients had a transient ischemic attack
with normal CT scan.Blood pressure was higher on hemorragic stroke patients than on ischemic
stroke patients as diagnosed by CT scan (P < 0.05).Glasgow Coma score was similar in both
groups. Sensitivity of clinical diagnosis was 83% to evaluate schemic stroke ,56% for hemorragic
stroke and 100% for transient ischemic attack.

CONCLUSSION. Clinical evaluation has a poor correlation with CT scan on patients with acute
stroke.Cranial CT scan has a clear indication for all patients with Acute Stroke in order to make
an adecuate diagnosis.

KEY WORDS. Acute stroke. Computed tomographic scan. Diagnostic sensitivity.




INTRODUCCION
La enfermedad vascular cerebral (EVC), después de las enfermedades cardiacas y el

cancer, es la tercera causa de muerte en los Estados Unidos. Cada afio hay aproximadamente
500,000 nuevos casos de EVC, con 175 muertes por esta causa. (1,2)

El registro de la Organizacion Mundial de la Salud, observaron que uno de cada cuatro
pacientes muere y la mortalidad aumenta segiin los factores .de riesgo cardiovasculares asociados.

Del total de las enfermedades cerebrovasculares 80-90% son infartos cerebrales viDa
15% son casos de hemorragia cerebral o subaracnoidea. (3)

La hipertension arterial sistémica es la mas comun y el mas importante factor
modificable. Las enfermedades cardiacas, especificamente el cardioembolismo es causante de
aproximadamente el 15% de todos los infartos cerebrales. El tabaquismo se ha demostrado que
ocasiona un riesgo mayor de padecer EVC. La diabetes mellitus se relaciona dea 5% de todas las
EVC. Existen muchos otros factores como hiperfibrinogenemia, dislipidemia, policitemia,
anticonceptivos orales, alcohol, vida sedentaria, anticoagulantes orales y la dieta. (4,5,6,7)

La interrupcién del flujo sanguineo cerebral en una determinada area vascular origina
un foco de necrosis rodeado de otra zona en la que se mantiene un flujo residual dependiente de la
circulacién colateral, que preserva las células aunque no su funcion. Esta porcion de tejido situada
entre el foco de necrosis y el cerebro normal se le denomina "area de penumbra isquémica” ésta
zona, tanto la viabilidad como la funcién cetulares guardan una relacién inversa con la gravedad
de la isquemia y su duracién. (8,9)

En la hemorragia intracerebral suele ser de origen arterial y surge no solamente por
lesiones de la arteria primaria, sino también de vasos mas pequedios localizados en el margen del

hematoma en expansién. Las venas corticales y los senos de la duramadre son fuente menos




frecuentes de hemorragia intracraneana. El hematoma intracerebral es liquide al principio y esta
compuesta por hemoglobina con un 95 a 98% de saturacién de oxigeno. A los pocos segundos de
perderse la integridad del vaso sanguineo se forman trombos plaquetarios y agregacion
eritrocitaria. En las 4 a 6 horas siguientes empieza a formar un edema periférico y también ocurre
la desaturacion de la hemoglobina. La desnaturalizacién oxidativa de Ia hemoglobina avanza y la
dexoxihemoglobina se convierte gradualmente en metahemoglobina. A la semana la lisis celular
comienza en la periferia del coagulo. (10,11)

Las manifestaciones clinicas dependen del lugar en que produzca la disminucién del
flujo cerebral, asi como la intensidad de la isquemia, factores que son importantes también en su
evolucion, puede presentarse hemiparesia, con trastorno sensorial, hemianopsia, afasia, disartria,
o cuando la oclusién de Ia arteria cerebelosa el paciente presenta ataxia, defecto sensorial facial o
sindrome de Horner, ademas de nistagmus, disfagia, nauseas y vOmitos, alteraciones de las
funciones mentales superiores. (1)

En el caso de las hemorragia intracraneales el cuadro clinico varia de acuerdo al sitio
anatomico afectado, el tamafio de !a lesion y el efecto de masa que produzca. (11)
Se han realizado estudios comparativos respecto a hallazgos tomograficos encontrados a pacientes
con déficit neurolégico focal, pérdida de la sensibilidad e hipertensos, siendo los que tienen mas
riesgos de encontrarse alteraciones tomograficas y los pacientes con vision borrosa,
cefalea,disminucion del estado de conciencia, vértigos, estan asociados a menor riesgo de
encontrarse alteraciones tomograficas. (12)

El diagnostico de apoplejia es clinico, sin embargo el diagnéstico es inseguro en 13% de

los casos. Los hallazgos tomograficos encontrados estian de acuerdo al tiempo de evolucién.




Estudios realizados a los pocos minutos de iniciado la sintomatologia a menudo son normales.
Algunos recientes estudios se reportan signos positivos en 56-95% de EVCisquémico.(13)

Los hallazgos tomograficos en la enfermedad vascular cerebral 1SquUéMico son:

Fase hiperaguda (menor de 12 hrs)

Normal (reportes varian de 60% a menos del 10%) _

Hiperatenuacion arterial (25 a 50%)

oscurecimiento de los ganglios basales (50 a 80%)

Fase aguda (12 a 24 hrs)

Densidad disminuida en los ganglios basales

Disminucién de la inferfase sustancia blanca.

Fase aguda avanzada (1 a 3 dias)

Incrementa el efecto de masa

Se transforma en hemorragico en un 10-15%

Fase subaguda temprana (4 a 7 dias)

Existe reforzamiento del medio de contraste

Persiste efecto de masa

Fase subaguda tardia (1 a 8 semanas)

Persiste reforzamiento del medio de contraste

disminuye el efecto de masa, tiende a desaparecer

Puede ocurrir calcificaciones (especialmente en nifios)

Fase cronica (meses o afios)

Cambios de encefalomalacia, volumen disminuido.

calcificaciones (13, 14, 15, 16)




Con respecto a la enfermedad vascular cerebral de tipo hemorragico, Ia tomografia
computada detecta sangre con gran precision, siendo el procedimiento de eleccién. La resonancia
magnética no es tan sensible como la tomografia computada.

Las pequedias hemorragias petequiales o finos coagulos lineales adyacentes a la base del
craneo suelen ser dificiles de detectar. Anchuras de ventana de 150 a 250 H son tiles para
distinguir pequefios hematomas del denso craneo suprayacente. Los hematomas su densidad es
independiente de su localizacion, suele ser hiperdensos respecto al parénquima cerebral.

La atenuacion de los hematomas intracerebrales no complicados disminuye con el tiempo
de 1.5 H por dia. Los codgulos intraparenquimatosos en resolucién se licuan primero y luego se
reabsorben, proceso que comienza en la periferia hacia el centro. Los capilares que proliferan en
la periferia de alrededor det codgulo, tienen al principio una barrera hematoencefilica deficiente.

Entre 1 a 6 semanas después de la hemorragia intraparenquimatosa se vuelve
practicamente isodenso con respecto al parénquima cerebral adyacente. En la hemorragia crénica
se observa una zona hipodensa a menos que se produzca una nueva hemorragia, que produciria
una atenuacion elevada dentro de los hematomas crénicos. Es tipica la aparicidén de un realce en
forma de anillo alrededor de un hematoma parenquimatoso en resolucién a los pocos dias para
desaparecerentre los dos y seis meses posteriores. (1 0,11)

Para reducir la incidencia de EVC de tipo isquémico el antiagregante plaquetario mas
usado es la aspirina, en el caso de la ticlopidina su costo y efectos secundarios han limitado su
uso, limitandose a los pacientes con intolerancia a la aspirina. (17)

La duracién de la ventana terapéutica para el manejo de la isquemia cerebral ha sido
cuestionado desde su inicio. Mediante analisis estadistico se sugiere que la reversibilidad de la

focalizacién se obtiene desde los pocos minutos de inicio hasta cerca de 6 horas. (18)




El empleo de trombolisis hasta la fecha no hay suficiente evidencia de soporte, pero se
recomienda el uso de factor actividador del plasmindgeno en la ventana terapetitica que
corresponde a las primeras 6 horas de inicio del ictus, corroborandose por TAC de craneo orgen
isquémico y realizindose por neuroldlogos o especialistas con experiencias. (19)

Con respecto al uso de heparina se han sugentdo efectos promisorios en la prevencién de
trombosis venosa y embolismo pulmonar, pero efectos inciertos sobre la mortalidad y
transformacion hemorragica de infarto cerebral limitan su uso. (20)

Recientes estudios han demostrado que la mayoria de los infartos cerebrales que ocurren
en pacientes con fibrilacion auricular puede ser prevenidos por la terapia anticoagulante,
consecuentemente the American Heart Association y American College of Physicians recomiendan
terapia anticoagulante a los pacientes con fibrilacién auricular. (21)

Con respecto al manejo de la hemorragia intracerebral la atencién esti encaminada a
prevencién y tratamiento de Ia hipertensién endocraneana y eleccion entre la terapéutica médica o
quirirgica, siendo ésta dificil en vista de que no existen datos adecuados para orientar al clinico.
El consenso de muchos autores es el siguiente:

DLos hematomas de pequefio tamafio evolucionan bien y por consiguiente reciben
tratamiento médico.2) Los hematomas de gran tamafio que se acompafian de afectacién del nivel
de conciencia evolucionan mal incluso con tratamiento quirirgico y su mortalidad es alta.3)La
cirugia esta indicada en los hematomas de tamafio medio sobre todo cuando la sintomatologia
tiene un curso progresivo, cuando aquellos tieren una localizacién accesible y el paciente no esta
comatoso. (3,10,11)

OBJETIVO El proposito de este estudio es valorar la sensibilidad del cuadro clinico para

diagnostico de enfermedad vascular cerebral.,




MATERIAL Y METODO

Se realizo el presente estudio en prospectivo, clinico comparativo, en el servicio de
urgencias adultos del Hospital regional lic. "Adolfo Lopez Mateos” del ISSSTE, durante el
periodo comprendido entre el primero de marzo de 1997 al 30 de octubre de 1998, Incluyendo
pacientes que ingresaron con diagnéstico clinico de enfermedad vascular cerebral hemorragico o
isquémico, mayores de 15 afios, derechohabientes del ISSSTE; se excluyendo pacientes que
presentaron traumatismo craneoencefalico, pacientes con alteraciones neurologicas conocidas que
interfieran con el cuadro clinico, o que cuenten con tomografia computarizada de craneo al
momento de su ingreso, se eliminaron paciente que no se les tomé TAC de craneo.

A todos los pacientes se les realizd historia clinica, se les tomo la tension arterial con
baumanémetro de mercurio y estetoscopio Littman classic 11, se tomé teleradiografia de térax con
aparato Fututalix modelo CGR, se observé fondo de ojo con oftalmoscopio marca Wech Allen,
electrocardiograma con aprato Burdich modelo K10, se realizd tomografia computada de craneo
(TAC) con aparato TOSHIBA modelo Xpress/HST, en las primeras 24 horas de su INgreso y en
los que no se confirmé diagnéstico se le realizé TAC de control.

Todos los pacientes fueron valorados por médicos especialistas en medicina intema o
neurocirugia quienes emitieron una probabilidad diagnéstica de acuerde a los antecedentes y
cuadro clinico a su ingreso.

Se analizb edad, sexo, , diagnéstico clinico y diagnéstico por tomografia computada de
craneo. Se compard los diagnésticos clinicos con diagnéstico por TAC de craneo con prueba de
McNemar con significancia estadistica de P < 0.05 y sensibilidad del diagnéstico clinico.

Se presentan resultados.
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RESULTADOS

Se estudiaron un total de 104 pacientes que ingresaron al servicio de urgencias con
diagnéstico de probable enfermedad vascular cerebral, excluyéndose | paciente con diagnostico
final de sindrome urémico, | con diagnéstico final de encefalopatia hepatica grado IV, 1 con
diagnéstico de glioblastoma multiforme, | con diagndstico de lesion plexo braquial, y se eliminaron
12 pacientes.De un total de 88 pacientes Ia edad promedio fué de 67.7, con edad maxima de 91 y
minima.de 36 afios. Correspondiendo a 48 hombres (54.55%) y 40 mujeres (45.45%), <Grifica
1> Los factores de riesgo mas comummente encontrados fueron hipertension arterial sistemica en
71 pacientes (80.6%), tabaquismo en 37 pacientes (42%), diabetes mellitus en 33 pacientes
(37.5%), alcoholismo en 33 pacientes (37.5%), la disrritmia mas frecuentemente encontrada fué la
fibrilacién auricular en 11 pacientes (12.5%), <Grafica 2> La tensién arterial observada en los
pacientes con EVC hemorragico demostrada por TAC, fué mayor que la de los pacientes con EVC
isquémico. (P<0.05) <Tabla 1>. La escala de glasgow observada en los pacientes con EVC
hemorragico y oclusivo fué similar en ambos grupos. <Tabla 2>, De 62 entes con diagnostico de
ingreso de enfermedad vascular cerebral tipo isquémico, en 52 pacientes se corroboré por TAC
EVC isquémico, 9 pacientes se detectaron EVC hemorragico y | paciente con hemorragia venosa.
<Tabla 3>. De 23 pacientes con diagnodstico de ingreso de EVC hemorragico, se corroboré
hemorragia en 13 pacientes, 4 se encontraron con TAC normal y 6 pacientes se encontraron con
infarto cerebral. <Tabla 4> 3 pacientes con diagnostico de Ataque isquémico transitorio se
encontro con TAC normal.<Tabla 5). La sensibilidad para diagnéstico clinico de EVC isquémico
fué de 83%, EVC hemorragico 56% y Ataque isquémico transitorio fue de 100%. No hubo
correlacion adecuada entre el diagnéstico clinico y los hallazgos tomograficos en pacientes con

enfermedad vascular cerebral.
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DISCUSION
La enfermedad vascular cerebral es la tercera causa de mortalidad siendo la mas frecuente

la de tipo isquémico, existiendo enfermedades crénico degenerativas que aceleran la ateroesclerosis
y que se consideran factores de riesgo cardiocerebrovasculares como la hipertension arterial
sistémica, dislipidemia, tabaquismo diabetes mellitu, etc.

La presentacién clinica es muy variada y los signos y sintomas dependen del tipo de
evento y el area anatdmica afectada

Desde la introduccion de estudios de gabinete de alta tecnologia como la TAC y la
imagen de resonancia magnética se ha facililitado el diagnéstico temprano de esta enfermedad; en
los paisés en vias de desarrolio donde no se tiene accesibilidad a estos estudios el diagnostico de
acuerdo al cuadro clinico del paciente es frecuentemente la base de tratamiento; en este estudio se
observo que la sensibilidad diagnéstica para la enfermedad vascular cerebral tipo isquémico es de
83%, para EVC hemorragico es de 56% y para AIT es de 100%, lo cual es semejante a lo
reportado en la literatura, por lo que antes de iniciar tratamiento se debe practicar una TAC de
craneo para el diagndstico de certeza y tratamiento adecuado, aunado a que en los protocolos de
trombolisis exigen un diagnéstico exacto.

En este estudio Ia escala de Glasgow no fue itil para establecer el diagndstico adecuado
de EVC isquémico o hemrragico, similar a lo reportado por otros autores. La tensién arterial se
observo significativamente mas elevada en los pacientes con EVC hemorragico, lo que puede

auxiliar al clinico para mejorar la sensbilidad diagnéstica.
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El problema es prescribir tratamiento con antiagregantes plaquetarios, heparina profilactica para
profilaxis de tromboembolia pulmonar en pacientes con EVC y reposo prolongado que pudieran
tener un evento hemorragico en cuyo caso seria contraproducents.

Debido a la baja sensibilidad clinica para el diagnéstico de la enfermedad vascular

cerebral esta indicado la TAC para el diagnéstico de certeza en todos los pacientes.
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CONCLUSIONES

1. La sensibilidad para diagnéstico clinico de enfermedad vascular cerebral tipo isquémico en este

estudio fue de 83%

2. La sensibilidad para diagnéstico clinico de enfermedad vascular cerebral tipo hemorragico es
de 56%.

3. La sensibilidad para diagnéstico clinico de ataque isquémico transitorio es de 100%.

4. No hay una correlacién adecuada entre el diagnéstico clinico y los hallazgos tomograficos en
pacientes con enfermedad vascular cerebral.

5. La TAC de craneo esta indicada en todos los pacientes con enfermedad vascular cerebral para

diagnéstico de certeza.
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