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VALIDACION DE ESCALA DE SIRIRA]J VS TEST DE ALLEN PARA LA DETECCION
DEL TIPO DE EVENTO VASCULAR CEREBRAL EN POBLACION MEXICANA.

RESUMEN

OBJETIVO: Validar la funcionalidad de la escala de Siriraj para discriminacién del EVC isquémico vs
Hemorragico en el area de urgencias y conocer la escala diagndstica con mayor poder discriminativo en
los Hospitales de segundo nivel.

MATERIAL Y METODOS: Durante 8 meses se documentd a pacientes ingresados al area de urgencias
de los hospitales generales Xoco, Balbuena, Ticoman. Se aplico ambas pruebas a su ingreso y se tomo
como estandar de oro la tomografia axial computarizada de craneo simple (TAC craneo), posteriormente
se compard usando medias con aplicacién de T de Student y X2, y se determino la sensibilidad,
especificidad, valor predictivo positivo, valor predictivo negativo, razon de verosimilitud positivo y razén de
verosimilitud negativo. Y posteriormente se presentaron los andlisis de las curvas ROC de ambas
escalas para cada una de las determinantes etiol6gicas.

RESULTADOS. En el periodo comprendido de Enero del 2008 a Agosto del 2008, se identificaron a un
total de 62 pacientes; que cumplian con los criterios de eleccidn del estudio; 35 pacientes con evento
isquémico (57%) y 27 pacientes con evento hemorragico (43%). Los resultados de la escala de Siriraj
aplicada resultaron con S: 92% (IC 95% 73-100); E: 65% (IC 95% 50-79); VPP: 41% (IC 95% 21-61);
VPN: 96% (IC 95% 89-100); RV+: 2.66 (IC 95% I-76-4.03); RV- 0.12 (IC 95% 0.02-0-78) para los eventos
isquémicos y para los hemorragicos; S: 64% (IC 95% 49-78); E: 100% (IC 95% 95-100); VPP: 100% (IC
95% 98-100); VPN; 40% (IC 95% 20-59), RV+ (--) y RV-: 0.36 (IC 95% 0.25-0-52). En el test de Allen; S:
84% (IC 95% 68-100); E: 40% (IC 95% 22-57); VPP: 51.16 (IC 95% 68-100); VPN: 77% (IC 95% 55-
99);RV+: 2.30 (IC 95% 0.92-5.73); RV-: 0.63 (IC 95% 0.42-0.93) para los eventos isquémicos y para los
eventos hemorrégicos; S: 60% ( IC 95% 38-82); E: 78% ( IC 95% 61-95); VPP: 70% (IC 95% de 47-92);
VPP: 70% (IC 95% 53-98); RV+: 2.84 ( IC 95% 1.30-2.60); RV-: 0.50 ( IC 95% 0.27-0.86).

CONCLUSION: En el presente estudio se observd que la escala de Siriraj, mostrd una mayor
determinante diagndstica para la deteccion de eventos isquémicos, comparativamente contra el test de
Allen, esto en poblacién mexicana, sin embargo llama la atencion que; comparativamente la escala de
Siriraj, muestra un indice de discriminacién mayor para la deteccién de los eventos hemorragicos, ante la
deteccion de los eventos isquémicos.

PALABRAS CLAVE: Escala de Siriraj, Test discriminatorio de Allen, Pruebas diagnosticas, EVC
Isquemico, EVC Hemorragico,

ABSTRACT

OBJECTIVE: Validate the functionality of the discrimination of Siriraj Score Stroke ischemic vs
hemorrhagic in emergency room to diagnosis and know the discrimination power in second level
Hospitals.

MATERIAL AND METHODS: During 8 months was to document patients admitted to hospitals Xoco,
Balbuena, Ticoman in emergency room. Both tests were applied to his income and was taken as the gold
standard computed tomography simple skull (cranial CT) then was compared using mean applying T-test
and X2, and determined the sensitivity, specificity, predictive value positive, negative predictive value,
positive likelihood ratio and negative likelihood ratio. And then there were the analysis of ROC curves of
both scales for each of the determinants of etiology.



RESULTS . In the period January 2008 to August 2008, identified a total of 62 patients who met the
selection criteria of the study, 35 patients with ischemic events (57%) and 27 patients with hemorrhagic
event (43% ). The results of the scale were applied to Siriraj S: 92% (95% CI 73-100), E: 65% (95% CI 50-
79), PPV: 41% (95% CI 21-61); VPN : 96% (95% CI 89-100); RV +: 2.66 (95% |-76-4.03), RV-0.12 (95%
Cl 0.02-0-78) for ischemic events and bleeding for; S: 64% (95% CI 49-78), E: 100% (95% CI 95-100),
PPV: 100% (95% CI 98-100), VPN, 40% (95% CI 20-59), RV + (-) and RV-: 0.36 (95% CI 0.25-0-52). In
Allen's test, S: 84% (95% Cl 68-100), E: 40% (95% Cl 22-57), PPV: 51.16 (95% CI 68-100), NPV 77% (IC
95% 55-99); RV +: 2.30 (95% CI 0.92-5.73), RV-: 0.63 (95% CIl 0.42-0.93) for ischemic events and
bleeding events, S: 60% (95% Cl 38 -82), E: 78% (95% CI 61-95), PPV: 70% (95% Cl 47-92), PPV: 70%
(95% Cl 5398);, RV + 284 (95 % 1.30-260), RV- 050 (95% CI 0.27-0.86).

CONCLUSION: This study showed that the scale of Siriraj showed greater diagnostic determinant for
detection of ischemic events, compared to Allen's test, in this Mexican population, however striking,
compared the scale of Siriraj shows a higher rate of discrimination for the detection of hemorrhagic events,
the detection of ischemic events.

KEY WORDS: Siriraj Stroke Score, Allen isquemic Score, discrimination power, Stroke, Hemorragic
intracerebral.



ANTECEDENTES

Las enfermedades cerebro vasculares (accidentes isquémicos o hemorragicos y anomalias vasculares
cerebrales como aneurismas intracraneales y malformaciones arteriovenosas, ) comprenden los
trastornos mas frecuentes y devastadores;. En Estados unidos este tipo de trastorno, provoca alrededor
de 200 000 fallecimientos al afio; y son una causa importante de incapacidad.!

El registro de la Organizacion Mundial de la Salud y el grupo MONICA, observaron que uno de cada
cuatro pacientes con infarto cerebral muere; y la mortalidad aumenta de acuerdo al nimero de factores
de riesgo cardiovasculares asociados. Durante los Ultimos 15 afios, se registro un descenso significativo
en la incidencia de la EVC en los paises industrializados, pero aun conserva el tercer sitio entre las
causas de muerte. Esta disminucion se puede explicar con el empleo de tratamientos preventivos, y un
mejor control de los factores de riesgo cardiovasculares.

El accidente cerebro vascular (apoplejia en la nomenclatura antigua), se define por la deficiencia
neuroldgica repentina de causa vascular focal. Por tal razén, la definicion es clinica y para reforzar el
diagnostico se requieren de estudios que incluyen, la imagen encefalica. La enfermedad vascular
cerebral se puede presentar, como isquemia o hemorragia. La isquemia proviene de una disminucién del
aporte sanguineo cerebral; en forma total (isquemia global o difusa), o parcial (isquemia focal). El dafio
puede ser funcional; esto es que solo se altera el metabolismo neuronal, sin llegar a la destruccién, como
los accidentes isquémicos transitorios; pero lo habitual es cuando la lesién tisular evolucione al infarto
cerebral. La hemorragia cerebral, es la presencia de sangre en el parénquima cerebral (hemorragia
cerebral), o en el espacio subaracnoideo (hemorragia subaracnoidea); es posible que se presenten juntas
0 con hemorragia hacia el sistema ventricular. 2

La isquemia cerebral es secundaria a una reduccion del flujo sanguineo y de privacién neuronal de
glucosa, cuando este flujo se restablece en un tiempo corto al tejido cerebral se recupera ad integrumy la
sintomatologia es transitoria a este evento se le denomina como evento isquémico transitoria. 2

La oclusién repentina de un vaso intracraneal, reduce el flujo sanguineo en la region encefalica que el
vaso irriga. Las consecuencias del riego reducido dependen, de la circulacién colateral que a su vez esta
sujeta a la anatomia vascular; de cada persona y el sitio de oclusiéon. La ausencia completa de
circulacién cerebral, origina la muerte del tejido encefalico en un lapso de 4 a 10 minutos; cuando es <16
a 18 ml/100 g de tejido por minuto, se produce un infarto en unos 60 min y; si la corriente es menor de 20
/100 grs de tejido por minuto, aparece isquemia sin infarto a menos que; se prolongue durante varias
horas o dias.?

Cuando no se restablece la circulacion, finalmente la penumbra isquémica culminaria en un infarto y por
este motivo el objetivo de la terapia con tromboliticos; y de los métodos terapéutico que en esta
investigacion, por la penumbra isquémica. Las células mueren a través de dos rutas: 1) la ruta necrética,
en la que la degradacion del cito esqueleto celular es rapida, principalmente al faltar sustratos energéticos
a la célula y; 2) la ruta de la apoptosis, en que la célula esta programada para morir. La isquemia,
produce necrosis al privar a las neuronas de glucosa qué; a su vez impide la produccion de trifosfato de
adenosina (ATP) en las mitocondrias. Sin este compuesto fosfatado, las bombas idnicas de la
membrana, dejan de funcionar y las neuronas se despolarizan, con lo que aumenta la concentracion
intracelular de calcio. La despolarizacion, también provoca la liberacion de glutamato en las
terminaciones sinapticas y el exceso de esta sustancia, fuera de la célula es neurotoxico puesto que;
anula la actividad de los receptores postsinapticos de glutamato, lo que aumenta la penetracion de calcio
ala neurona.’



La degradacion de lipidos de la membrana y la disfuncién mitocondrial, originan radicales libres que,
provocan la destruccion catalitica de las membranas y; acidos nucleicos probablemente dafian otras
funciones vitales de las células. La isquemia moderada, como la que se observa en la zona de la
penumbra isquémica, favorece la muerte por apoptosis, donde las células se destruyen dias o semanas
después. No existen estrategias comprobadas en la clinica para modificar estas secuencias isquémicas,
pese a los estudios clinicos extensos. Sin embargo se sabe que, la fiebre incrementa de manera
dramatica la isquemia al igual que la hiperglucemia, lo que justifica suprimir la hipertermia y evitar la
hiperglucemia en la medida de lo posible. Constantemente se estan investigando la hipotermia y otras
estrategias neuroprotectoras. El ictus cerebro vascular se manifiesta esencialmente por un déficit motor o
sensitivo de inicio subito, casi siempre hemiplejia con o sin afasia, acompafiado o no de alteracién del
nivel de conciencia. Cuando los signos duran menos de 24 horas (por lo regular menos de 24 minutos),
se le conoce como ataque de isquemia transitorio. Silos sintomas progresan y se agravan durante varios
minutos, se le denomina entonces ictus progresivo. *

Dos tipos de lesiones cerebro vasculares pueden provocar un ictus: la isquemia y la hemorragia cerebral.
En poblaciones caucasicas, el 85% de los casos de ictus es resultado de isquemia cerebral; de estos
60% se debe a arterioesclerosis de vasos cerebrales de calibre a nivel del cuello o en su curso
intracraneal; un 20% a las arterioesclerosis de pequefios vasos, que ocasiona lesiones de tipo lacunar, un
15% son alteraciones embolicas de origen cardiaco; y el 5% restante se debe a otras causas poco
usuales, como son la vasculitis lupica, y otros de origen desconocido. El 15% de todos los ictus
vasculares es de naturaleza hemorragica, sea por resultado de la hemorragia cerebral, generalmente
hipertensiva, o por hemorragia subaracnoidea, debida a rotura de un aneurisma o a una malformacién
arteriovenosa.*

EPIDEMIOLOGIA.

La frecuencia de las enfermedades, se establecen en términos epidemioldgicos a partir de tres criterios
fundamentales; como son la incidencia, la prevalencia y la mortalidad. La incidencia se estima que, cada
afio ocurren en estados Unidos mas de 500 000 casos de ictus cerebrovascular, que representan una
tasa cruda de incidencia anual de 200/100 000 habitantes.®

Asi mismo los cambios geograficos en la frecuencia del ictus, también existen diferencias regionales del
tipo de enfermedades cerebro vasculares. En términos generales, la enfermedad de pequefios vasos
predomina en poblaciones orientales y negras, las cuales sufren con mas frecuencia en hemorragia
intracerebral, e infartos lacunares. En contraste, las lesiones de los vasos grandes, son mas comunes en
los paises occidentales.!.2

La variacién por sexo, a diferencia del neto predominio del infarto del miocardio en los varones (2:1), la
proporcidn de varones y mujeres con ictus cerebro vascular desde 1:1, con excepcidn de la hemorragia
subaracnoidea que predomina en mujeres. °



FACTORES DE RIESGO Y TRATAMIENTO.
Edad y sexo.

El factor de riesgo mas importante en el ictus cerebro vascular, es la edad. Las tasas de incidencia y
mortalidad se incrementan 10% con cada afio de vida después de los 45 afios de edad, y su valor se
duplica a medida que se alcanza una nueva década. En términos practicos, la mayoria de los ictus
cerebro vasculares, ocurre en personas mayores de 65 afios de edad. Los varones tienen en general,
mayor riesgo que las mujeres.®

Hipertension arterial.

La hipertensién arterial es el factor de riesgo, mas susceptible de modificar. La posibilidad de ictus en un
grupo de edad especifico, se multiplica por 3-5% en personas hipertensas, segun sea la duracién y la
gravedad de la hipertension arterial. La hipertension arterial, es factor desencadenante de ictus en 75%
de los casos, y es por tanto el mas comuln factor de riesgo. La terapéutica de la hipertensién arterial,
reduce en un 50% el riesgo de ictus cerebro vascular. Una disminucion de 4 a 5 mmhg de la presion
diastdlica, se relaciona con una reduccién del 30 al 40% en la frecuencia del ictus.2 &7

Tabaquismo.

El tabaquismo, representa uno de los factores de riesgo mas importante; tanto para el desarrollo de
enfermedad coronaria, como para el infarto cerebral (riesgo relativo global: 1.9) El riesgo de ictus es
similar para varones y mujeres que fuman; es mayor en los menores de 55 afios de edad, y aumenta con
el numero de cigarrillos que se consumen desde 1.37 con 10 cigarrillos al dia, hasta casi el doble con 40
cigarrillos por dia. La duracion del habito de fumar, es el mas fuerte de los factores predictivos, para
diagnosticar la presencia y la gravedad de las placas de ateroma, en las arterias carétidas a nivel extra
craneal. Por el contrario dejar de fumar reduce el riesgo. Estudios de seguimiento en individuos de 60
afios de edad que dejaron de fumar demostraron, una marcada disminucién del riesgo de ictus en los

afios siguiente (riesgo que se aproxima al de los no fumadores), en comparacion con el de los fumadores.
2,6,7

Alcohol.

El alcohol, es uno de los elementos que guardan una casuistica extrafia, dentro de la problematica del
accidente vascular cerebral, ya que dosis bajas (es decir menos de dos copas al dia) ejercen un efecto
protector, pero dosis moderadas y altas aumentan el riesgo, en particular de hemorragia cerebral de tipo
lobar. Los factores que pueden explicar esta tendencia a la hemorragia incluyen, la alta frecuencia de
hipertension arterial en el bebedor, las alteraciones de la funcion paqueteria inducidas por el alcohol, y las
anormalidades de las pruebas de coagulacion en la cirrosis.2 67

Enfermedad cardiaca.

Las enfermedades cardiacas capaces de producir embolismo, como las lesiones valvulares, el infarto
agudo al miocardio vy la fibrilacion auricular, son obviamente factores de riesgo significativo para el ictus
cerebral isquémico. Sin embargo, la enfermedad coronaria, la insuficiencia cardiaca congestiva, la
hipertrofia ventricular izquierda , demostrada por instrumentos electro cardiograficos , constituyen por si
mismas factores individuales de riesgo del ictus cerebrovascular.!3456



Dislipidemia

Se ha demostrado en trabajos recientes que el patron de riesgo observado en la enfermedad coronaria
(niveles altos de colesterol de baja densidad LDL-C) en el suero, con niveles séricos bajos de colesterol
de alta densidad (hdl-c), es también un factor de riesgo independientemente, para la enfermedad
isquémica cerebral. En conjunto, los pacientes con ictus cerebro vascular isquémico (infarto cerebral y

AICT), tienen niveles mas altos de colesterol total y triglicéridos que, de los controles de la misma edad."
3,4,56

Diabetes mellitus.

La diabetes duplica el riesgo de ictus isquémico, en particular por lesion de pequefios vasos. En los
sujetos dependientes de insulina, el riesgo de complicaciones por enfermedad micro vascular, disminuye
de manera importante cuando se mantiene un control estricto de las glucemias. Sin embargo esto puede
originar episodios frecuentes de hipoglucemia y un aumento paraddjico de peso. En pacientes con
diabetes mellitus no dependientes de insulina, el control de la glucemia requiere de dieta estricta e
hipoglucemiantes orales. 23 4.56.

Otros factores.

El riesgo de ictus aumenta en pacientes que ya sufrieron un infarto cerebral previo. Las cifras de ictus
recurrente oscilan entre 4 a 14% a los dos afios y un 25% a los cinco afios después del primer infarto
cerebral. La recurrencia suele ser temprana y un 30% de los ictus recurrentes se presentan en los 30
dias que siguen al primer ictus. Otros posibles factores de riesgo para el ictus cerebral incluyen;
anticonceptivos orales, migrafia, apnea del suefio, abuso de sustancias (cocaina), estados de
hipercoagulabilidad (anticuerpos antifosfolipidos), anticoagulante lupico, deficiencia de proteinas ¢ y s,

anemia de células falciformes, policitemia, hiperuricemia, hiperfibrinogenemia e hiperhomocisteinemia.’ 2
3,4,5,6,7,89

FISIOPATOLOGIA.
Isquemia cerebral.

El tejido cerebral es el érgano con mayor dependencia del aporte sanguineo, tan notable es este hecho
que después de 6-8 min de ausencia total de este aporte, se produce lesion irreversible conocida como
infarto. El factor mas importante de este proceso es el flujo sanguineo cerebral (FSC), establecido en
valores normales de 55 ml/100 g de tejido, cuyo valor varia directamente con la presion de perfusion
cerebral, presion arterial media, e inversamente con la presion intracraneana. Valores de FSC entre 12 a
23 mlM00 g, se asocian a dafio cerebral e inferiores originan infarto; este dafio cerebral puede ser
revertido al incrementar las cifras de FSC arriba de 23 mi/100 g y se conoce como regién de perfusidn
marginal o “penumbra isquémica’. A nivel bioquimico, existe acumulaciéon de acido lactico como
consecuencia de la glucolisis anaerobia, hecho tan notable que implica hiperglucemia como un factor
asociado a mayor dafo cerebral; las células dafiadas acumulan acidos grasos libres, que a su vez
destruyen los fosfolipidos de membranas celulares ; se activa la via de la fosfolipasa A, con liberaciones
de leucotrienos, prostaglandinas y radicales libres , que incrementan el dafio, liberando potasio al medio
extracelular, los depdsitos de creatinina se agotan. Conforme el FSC disminuye y sobre todo con niveles
menores a 6 ml/100 g, estos cambios se exacerban con dos cambios que son importantes; 1) se liberan
aminoacidos excitatorios como el glutamato y el aspartato, los cuales al actuar sobre receptores
especificos (NMDA; AMPA) producen excitacion neuronal y; 2) con entrada importante de sodio y calcio
a las células. Esto propicia la activacién enzimatica, protedlisis no controlada, desnaturalizacién de



proteinas y con los fenémenos previos con énfasis en la accion de radicales libre sobre las membranas
celulares, trae consigo la muerte celular, con edema que progresa en los 2-4 dias siguientes.?

Los AIT se han atribuido a fendémenos de vaso espasmo cerebral, o crisis transitorias de hipotension
arterial, asociados a alteraciones vasculares como ateroesclerosis; en otros casos se asocia a estasis
sanguinea en la policitemia vera, y la embolizacion de fibrina y plaquetas en los casos de embolia arteria-
arteria. Un aspecto importante es que si los AIT duran menos de 10 minutos sugieren aterotrombosis y si
dura mas de una hora, o son mdltiples también conocidos como “acelerados” se deben a embolismo.*

La ateroesclerosis puede llegar a ser tan intensa en algunos casos, que condicione, obstruccidn
hemodinamica del flujo; en otros las placas inestables se ulceran, trombosan y condicionan isquemia.
Los infartos lacunares suelen deberse a lipohialinosis secundaria a la hipertension o la ateroesclerosis de
pequefas arterias profundas en la sustancia blanca."

En caso de embolismo, debe contemplarse el tamafio de los émbolos; por obviedad los de gran tamafio
pueden afectar todo un lébulo, al ocluir vasos de gran calibre, asi mismo pueden afectar vasos de
pequefo calibre; un aspecto de relevancia es que estos émbolos se fragmentan y migran méas pequefios ,
esto explica la presencia de los conocidos infartos hemorragicos.!234

DIAGNOSTICO DE LA ISQUEMIA; Y EL PAPEL DE LA IMAGEN CEREBRAL.

Cuando el manejo principal se retrasa, el resultado es la disminucion en la efectividad del tratamiento. La
isquemia aguda es una emergencia médica, la cual se debera de atender de manera inmediata,
considerando el diagnostico diferencial de la isquemia aguda contra el accidente no isquémico, asi mismo
podremos informar las consideraciones que en un aproximado de un 20% de los pacientes
diagnosticados de inicio con un evento isquémico al final su consideracion sera distinto. 2

Existen varios escalas clinicas que nos ayudan a distinguir; la hemorragia en contra de la isquemia.
Siendo la imagen craneal el método de mayor peso para establecer el diagnostico.'®

Jayaram; et al encontraron que la escala de Siriraj demuestra especificidad del 73% vs 91% de la escala
de Allen, en un estudio multicentrico en la india. ~ Tomando en cuenta variables, especificas de los
pacientes, tales como son la isquemia previa, hipertension arterial, diabetes mellitus, consumo de alcohol,
hiperlipidemia, respuesta pupilar o plantar, asi como la rigidez de nuca por otras que mencionar. '8 Asi
mismo Garbusinki; et al, al aplicar esta muestra estadistica con los factores de riesgo encontrados dentro
de su estudio, demostraron que las variables que incluian la escala de Siriraj son las mas importantes
para determinar la morbilidad en los pacientes. "7 Al comparar los costos por uso de tomégrafo para la
discriminacion de los eventos vasculares de acuerdo a Shamsideeen; et al, se encontré una disminucién
de los costos de hasta 800 ddlares, y de acuerdo a los criterios encontrados dentro de la escala, se
menciona, que los sintomas neurologicos, como son la cefalea, el vomito son de las variables
discriminatorias y los marcadores de ateroma, son las menos sensibles. 224 Asi como en los trabajos de
Celani; et al, el cual menciona que es mucho mejor la aplicacion de la prueba a las 24 hrs del estudio
para obtener mejor resultados, sin embargo considerando como no util para el diagnostico de la
isquemia.'®

Diagnéstico de isquemia hemorragica

La tomografia computarizada, es el método mas utilizado para demostrar de la hemorragia aguda dentro
de las primeras semanas después del evento isquémico. Posteriormente las pequefias hemorragias
progresivamente pierden sus caracteristicas apareciendo de coloracién blanquecina (hiperdensas) las
cuales pueden confundirse faciimente con infartos, lo que pudiere retrasar el manejo especifico. 2!



La resonancia magnética puede no identificar de manera adecuada la hemorragia aguda ya que en las
primeras horas puede confundirse con un tumor, posteriormente las caracteristicas de la RM las cuales
pudiesen aparecerse cuando las secuencias con sensibilidad a la sangre son presentadas. Tales como
son la presencia de la hemosiderina, la cual es visible como una lesién oscura (hipodensa) observada
como un anillo circundante a la lesion.?

Diagnéstico de isquemia aguda

Una tomografia normal no siempre establece el diagnostico. La tomografia computarizada es el método
mas sencillo y mas préactico de realizar en los pacientes los cuales se sospecha la enfermedad. 2

Cerca del 50% de los infartos nunca seran visibles en la tomografia computarizada (TAC), la proporcion
es muy alta en pacientes con isquemias moderadas (lacunares e infartos corticales o del tallo) y en zonas
mas bajas como son las isquemias severas (moderadas a grandes infartos corticales o cerebrales). La
proporcion de la visibilidad de la isquemia depende del tiempo del escaneo. Dentro de las primeras
horas, solo algunos infartos seran visibles, y se observaran de los primeros 1 a 7 dias como un hipo
densidad oscura de areas amplias (lacunares) con efecto de masa. Un 20% de las isquemias solo
podran ser observadas en unas semanas después y aparecen como encéfalo malacia, ademas de
alteraciones en la densidad del liquido cefalorraquideo la cual puede indicar dafio permanente.?*

La resonancia magnética con una imagen convencional de T2 en general no es mejor que la tomografia
computarizada, pudiendo ocurrir fallas en la interpretacién. Las ventajas de la imagen de difusién amplia
se justifican con el uso amplio de la resonancia magnética en la isquemia aguda. Esta puede identificar la
isquemia o el infarto dentro de los primeros minutos como son las sefiales (incremento de la sefial) en
areas que son muy amplias de identificar. Pero dentro de de la imagen de difusién amplia algunos
infartos no llegan a ser visibles. En la practica clinica la difusion ampliada es utilizada en los sintomas de
isquemia menor, sin embargo la resonancia magnética la cual no debera de ser utilizada en pacientes con
marcapasos y en aquellos que presentan claustrofobia, por lo cual el uso de la resonancia magnética no
es universal. Para completar el escenario de gravedad del problema de salud que representa la EVC,
debe considerarse la evolucion natural de los eventos isquémicos cerebro vasculares: la recurrencia de
EVC es del 5 al 15% durante el primer afio y hasta del 40% a los cinco afios; la mortalidad durante el
evento agudo es del 25 al30% y durante el primer afio del 15-25% y hasta del 60% a los cinco afios; entre
el 25y 40% de los supervivientes permanecen con secuelas que llevan a la dependencia parcial o total; y
se estima que hasta el 30% de los supervivientes desarrollan demencia en los meses siguientes.8!" 1213

TRATAMIENTO

Dentro del manejo especifico de EVC se debe tener un adecuado mantenimiento de las variables
adecuadas ante la hemodindmica del paciente y su metabolismo, tal es el caso de las caracteristicas
principales de manejo inicial en el paciente con evento vascular cerebral:

1. Via aérea, soporte ventilatorio y suplemento de oxigeno
El mantenimiento de la oxigenacion tisular es importante en el manejo de la isquemia cerebral.
La causa mas comun de hipoxia es la obstruccion parcial de la via aérea, hipo ventilacion, la
neumonia por aspiracién y atelectasias. El pronéstico de los pacientes que requieren intubacion
endotraqueal es muy pobre de menos del 50% de esos pacientes con un alta mortalidad de 30
dias posterior a la isquemia. La neumonia es la complicacién mas frecuente de la isquemia
como causa de muerte después del accidente cerebro vascular, todos los pacientes deberan de



contar con oximetria de pulso, los objetivos especificos es que cuenten con oximetria de pulso y
llevéndolos a una saturacion por arriba del 92%. 7

El incremento de la temperatura en el periodo agudo del accidente isquémico se asocia a peor
pronéstico neurolégico (incrementando la morbimortalidad), secundario al incremento de la
demanda metabolica, liberacién de neurotransmisores y el incremento de la produccidén de
radicales libres. La fiebre puede ser secundaria a la isquemia, 0 bien a un proceso infeccioso
como neumonia o endocarditis. 8

Monitorizacion cardiaca y tratamiento

Los pacientes con enfermedad cardiaca tienen un alto riesgo de isquemia aguda, el infarto al
miocardio y las arritmias son potenciales complicaciones del evento vascular cerebral. Los
pacientes con infartos localizados en el 16bulo de la insula, pueden presentar un incremento de
las complicaciones cardiacas presumiblemente a disturbios en el sistema autondmico. Los
cambios especificos en el ECG secundarios a la isquemia cerebral pueden presentar depresion
del st, alteraciones en el QT asi como inversién de las ondas T y ondas U prominentes. La
elevacion de los niveles de enzimas cardiacas puede ser encontrada. La arritmia mas
comunmente encontrada es la fibrilacién auricular, la cual puede ser relacionada con la isquemia
cerebral. En concreto los pacientes con isquemia deberan mantener una monitorizacion
cardiaca continua durante al menos las primeras 24 hrs ante la posibilidad de arritmias.®
Hipertensién arterial

Las elevaciones de la presion sanguinea por arriba de 160 mmhg son detectadas en mas del
60% de los pacientes con isquemia aguda. La elevaciones de la presiéon sanguinea son
asociadas con mal pronéstico del EVC. Por cada 10 mmhg de incremento por arriba de 180
mmhg, el riesgo de deterioro neurologico por 40% vy el riesgo del deterioro neurolégico con un
incremento del 23%. La elevacién de la presion sanguinea puede ser secundaria al stress del
evento cerebro vascular, vejiga distendida, etc. En la mayoria de los pacientes, la declinacion de
la presion arterial ocurre dentro de las primeras horas posteriores a la isquemia (aun con el
manejo especifico para la misma). La presidn sanguinea puede disminuir espontaneamente
cuando los pacientes son movilizados a un lugar con quietud y se mantienen en reposo, la vejiga
es vaciada y el dolor es controlado. EI manejo de la hipertensién endocraneana puede disminuir
la tension arterial. Cuando el tratamiento se indica para la disminucion de la presion arterial
debera de ser cauteloso. Algunos eventos isquémicos pueden ser secundarios a factores
hemodindmicos y la disminucién abrupta de la presion arterial puede empeorar el deterioro
neuroldgico del paciente. Un objetivo razonable debera ser la disminucion de la presion arterial
entre el 15-25% en el primer dia. 7

Hipotensién arterial. La hipotension arterial es muy rara en pacientes con isquemia aguda, pero
se asocia al incremento del rango de mejoria favorable, los rangos en los cuales se prevé un
mayor deterioro neurolégico y el incremento de muerte con presiones sistolicas por debajo de
100 mmhg o presiones diastolicas de menos de 70 mmhg. Las causas de hipotension son
variadas como son la presencia de diseccidn aortica, deplecion de volumen, perdida sanguinea,
asi como falla cardiaco la presentacion de isquemia miocardia que degenera en la presentacion
de arritmias. Los pacientes con isquemia pueden presentar disminucién de volumen sanguineo.
La correccion de la volemia y la optimizacion de la funcion de bomba cardiaca son prioridades
importantes durante las primeras horas posteriores a la isquemia. El manejo incluye el
reemplazo del volumen con solucidn salina y la correccidn de las arritmias cardiacas, tales como
la bradicardia o la fibrilacién auricular de respuesta ventricular rapida.®

Hipoglucemias. Pueden producir signos neurol6gicos que simulan un evento isquémico y por si
misma la hipoglucemia puede ocasionar el dafio neuronal, por lo cual su vigilancia debera de ser
continua, con la correccion inmediata.?



7. Hiperglucemia. La hiperglucemia puede detectarse desde el momento de su admision en
aproximadamente un tercio de los pacientes con isquemia, y muchos pacientes mantienen estas
elevaciones. Estudios clinicos demuestran que la hiperglucemia se asocia con el deterioro
después de la isquemia aguda incluyendo pacientes manejados con antitromboticos. Una
historia de diabetes mellitus se asocia a peor prondstico posterior a la isquemia. El efecto
deletéreo de la hiperglucemia no estd claramente esclarecido sin embargo se cree que la
acidosis es secundario a la glicolisis anaerébica, y la produccion de radicales libres. La
hiperglucemia asi mismo puede presentar efectos en la barrera hematoencefalica condicionando
el desarrollo de edema cerebral y la asociacién con el incremento en la transformacion
hemorragica del infarto. La elevacién de la glucosa puede ser secundario al stress del evento
cerebro vascular. En general se debe mantener los niveles de glucosa en un rango de 80-140
mg-dl, la frecuencia de la monitorizacién de glucosa se realizara de acuerdo a las necesidades
de insulina requerida. Esos estudios han demostrado la reducciéon de la mortalidad y
complicaciones severas, incluyendo infecciones y falla renal al implementarse un manejo
agresivo de la hipeglucemia.®

ADMISION HOSPITALARIA, MANEJO AGUDO Y TRATAMIENTO

El 25% de los pacientes con deterioro neurolégico ocurre en las primeras 24 hrs posterior a la isquemia,
aunque es dificil predecir que paciente lo presenta. El objetivo del manejo posterior a su admisién al
hospital es 1) la observacion de los cambios de la condicién del paciente con el inicio apropiado del
manejo medico o quirdrgico. 2) Mantener una vigilancia adecuada para reducir el rango de sangrado
posterior al uso de terapia trombolitica, 3) Facilitar las medidas medicas o quirirgicas con el objetivo de
mejorar el pronostico posterior a la isquemia 4) Manejo de las complicaciones agudas 5) Plan a largo
plazo con la terapia para la prevencién de la isquemia recurrente 6) Mantener el confort adecuado del
paciente para restaurar las funciones neuroldgicas del paciente. 8. 17



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La enfermedad vascular cerebral (EVC) es la tercera causa de muerte en los paises industrializados,
superada unicamente por la cardiopatia isquémica y el cancer y es la principal causa de invalidez en el
ambito mundial. El principal factor determinante para EVC es la edad. La incidencia de EVC aumenta
exponencialmente con la edad, desde 3 por 100,000 habitantes en la tercera y cuarta décadas de la vida,
hasta 300 por 100,000 en la octava y novena décadas de la vida. Ademas, el 88% de los eventos cerebro
vasculares ocurren en mayores de 65 afios de edad. 22319

La falta de elementos de discriminacién, como son el uso de equipo de radiologia; hablando de
tomografia axial computariza o resonancia magnética para diferenciar los accidentes isquémicos u
hemorragicos, los cuales aseguren la mejor terapéutica para los pacientes es la clave guia para este
proyecto de investigacidn.'7.1826.25



JUSTIFICACION

En México el accidente cerebrovascular, es una de las principales causas, de ingreso a las unidades
hospitalarias, presentandose como una de las causas principales de morbilidad y mortalidad, asi como de
secuelas cronicas. En 2005 se estimo que la enfermedad cerebrovascular fue una de las primeras ocho
causas de muerte en el pais, y entre las primeras cinco causas de muerte en el pais; siendo para los
grupos de edad entre 60-64 afios la nimero 17 con un total de 4167 casos reportados y en el caso de
edades de 65 afios y mas la nimero 13 con un total de 18551 casos, por lo cual se considera una
problema de salud publica a nivel nacional y mundial. Particularmente la enfermedad cerebrovascular,
constituye una presentacién causante de multiples complicaciones con incapacidad lenta, progresiva e
insidiosa, ya que pueden presentar desde incapacidad leve, hasta severa, ser uno de los factores de
desarrollo para infecciones multiples o siendo la causa primordial de muerte en el adulto mayor. EI modo
de presentacién que puede ser desde agudo hasta evolutivo, impone un conocimiento basico de las
manifestaciones tales que es inmediato para su tratamiento agudo el discernimiento del mismo; ya que de
acuerdo a la etiologia del caso es el modo de tratarlo sin embargo ante la falta de tecnologia basica
inmediata para el diagnostico diferencial (tomografia axial computarizada) es donde los scores clinicos
predictivos toman la pauta para el inicio en el tratamiento de los pacientes. Sin embargo multiples de
estas escalas no han sido aun validados en la poblacion mexicana y méas aun no han sido base para
estudios epidemioldgicos, base de este estudio.

PREGUNTA DE INVESTIGACION.

Es aplicable la escala de Sirijaj en comparacion con las demas escalas de validacion para la
discriminacion del EVC isquémico, en la poblacién atendida en los hospitales del sector salud

HIPOTESIS NULA

La escala de Sirijaj es menos sensible que el test de Allen para la discriminacién del EVC isquémico y
hemorragico, aplicado en sala de urgencias

HIPOTESIS ALTERNA

La escala de Sirijaj es mas sensible que el test de Allen para la discriminacién del EVC isquémico y
hemorréagico, aplicado en sala de urgencias

OBJETIVO GENERAL

Conocer la sensibilidad y especificidad, del uso de la escala de Siriraj y Allen, para la discriminacion del
EVC, aplicada en la sala de urgencias de los hospitales del sector salud que; en comparativa con escalas
ya probadas en nuestro medio; validandola con el uso de la tomografia axial computarizada.

OBJETIVOS ESPECIFICOS.

1. Mejorar las pruebas de escrutinio en la sala de urgencias a los pacientes con EVC.
. Adecuar el manejo especifico para cada paciente, de acuerdo a las caracteristicas del EVC.

3. Mejorar la discriminacion del servicio, al cual se interconsulta de acuerdo a los criterios utilizados
en cada escala, desde el area de urgencias.

4. Adecuar un modelo de discriminacion rapido y sencillo, para la utilizacién de insumos médicos
durante la estabilizacion del paciente.

5. Conocer cual escala es mas altamente sensible, para la discriminacion del EVC de tipo
isquémico.



MATERIAL Y METODOS.

El estudio se llevd a cabo en los hospitales de la red de la SSSDF, que se encuentran establecidos, en el
programa operativo de Medicina Interna como sedes de rotacion en esta institucion (Hospital General de
Xoco, Hospital General de Balbuena y Hospital General de Ticoman).

El disefio de este estudio es una cohorte y retro lectivo, multicentrico; se realizo un seguimiento de los
pacientes desde su llegada al servicio de urgencias, que ingresa con los diagnosticos de déficit
neurologico, de al menos 24 hrs de evolucion y que al momento de su ingreso, no contaran con
tomografia de craneo. Los participantes se reclutaron en el periodo de enero del 2008 a agosto del 2008;
ingresados al servicio de urgencias y con sospecha de déficit neuroldgico asociado; con edad de mayor
de 20 afios y estancia de mas de 24 hrs sin tomografia de craneo desde su ingreso.

Se excluyeron los que, presentaban deterioro neuroldgico, asociado a encefalopatia hepatica, metabdlica,
inestabilidad hemodinamica, evidencia de tumores del SNC, diabéticos descompensados, ingesta previa
de psicoestimulantes, o estancia en el servicio de mas de 5 dias; sin determinante etioldgico. Se
eliminaron a los pacientes con evidencia de enfermedad multi-infarto o la presencia de eventos
vasculares cerebrales antiguos, afiadidos a los eventos recientes que condicionaron su ingreso.

Para el calculo de la muestra, se fijo un valor de alfa de 0.05, con una proporcién de 1:1, con una
estimacion de rango de presentacion de EVC isquémico del 50% y una estimacion para la presentacion
del EVC hemorragico del 30%, siendo el tamafio de la muestra de 31 pacientes para cada grupo.

Los datos son presentados en medias, incidencias y porcentajes. Para determinar las diferencias
epidemiolégicas entre ambos diagnosticos; se aplico T de Student para variantes ordinales continuas y
prueba de X2 para las nominales discontinuas; para determinar la escala mas efectiva; se aplico a
ambos, pruebas diagnosticas para la determinacién de la sensibilidad y especificidad de cada una, los
valores predictivos positivos y negativos, y por ultimo las razones de verosimilitud. De igual forma se
compararon entre cada una de ellas con presentacion de curvas ROC y andlisis de las areas bajo la
curva; planteando en cada uno de estos elementos, su intervalo de confianza determinado del 95%.

METODOLOGIA

Cohorte, Cuantitativo, descriptivo, transversal, retro lectivo, multivariado y de pruebas diagnosticas.

DEFINICION DE VARIABLES.
NOMBRE DE FUENTE DEFINICION UNIDAD DE MEDICION TIPO DE
LA VARIABLE VARIABLE
CONCEPTUAL OPERACIONAL
EDAD Namero de Numero de afios La misma Variable dependiente Edad en afios y
afios cumplidos a partir de la Cuantitativa continua meses
fecha de nacimiento del
individuo
SEXO Caracteristica Definicion fenotipica y La misma Variable dependiente Hombre o Mujer
genotipica genotipica del sexo de la Cualitativa continua
persona
PATOLOGIA Factores de Patologia mas importante Variable Independiente Se contestara de
DE BASE Riesgo en la génesis de la La misma e ! acuerdo a
Cardiovascular afeccién de la persona cualitativa discontinua atologia de base
p patolog
ESCALA DE Calificacion del | Valoracién inicial sobre el La misma Variable dependiente
GLASGOW estado de estado mental del cualitativa continua
conciencia del paciente a su ingreso a
paciente sala de urgencias




. Déficit neurolégico de
reciente inicio.

. Pacientes con déficit
neuroldgico con estancia
por mas de 24 hrs.

Pacientes con encefalopatia séptica
Pacientes con hospitalizacién de
mas de 5 dias previos

Pacientes con tumores cerebrales o
metéstasis.

Enfermedades degenerativas de
SNC ¢ trastorno psiquiétrico mayor.
Ingesta de psicoestimulantes, de
cualquier tipo.

Diabetes Mellitus descompensada
Embarazo 6 lactancia actual.

TIEMPO DE Horas de Numero de horas en las La misma Variable independiente Tiempo medido
EVOLUCION transcurso del cuales se instauro el cuantitativa continua en horas y
evento hasta evento hasta su primera minutos de inicio
su llegada a valoracion medica en la del déficit
sala de sala de urgencias neuroldgico
urgencias
TAINICIAL Cifra diastolica | Valor de la tension arterial La misma Variable dependiente Referido de
de la tensién sistolica obtenida en la cuantitativa continua acuerdo a las
arterial a su primera medicion cuando cifras sistolica y
llegada ala se valoro al paciente en la diastélica,
sala de sala de urgencias expresada en
urgencias mmhg al ingreso
del pacientes a la
unidad de
atencion.
GLUCOSA Valor de la Concentracion sérica de La misma Variable dependiente Referido en mg/d|
CAPILAR glucometria la glucosa obtenida cuantitativa discontinua de acuerdo a la
capilar mediante sangre toma con
obtenida periférica utilizando tira glucometria
mediante tira reactiva o en su defecto capilar, realizado
reactivaenla glucémetro portatil alingreso a la
sala de unidad de
urgencia atencion primaria.
EVALUACION Escala de Numero aportado La misma Variable dependiente <-1 Infarto
DELEVC valoracion mediante identificacion de cuantitativa continua 0
(Escala de obtenida para cuadro clinico el cual >+1 Hemorragia
Siriraj) la identifica la presencia de
identificacion isquemia o0 hemorragia +1a-1
temprana del cerebral diagnostico
tipo de evento erréneo
vascular
cerebral
EVALUACION Escala de Numero aportado La misma Variable dependiente <4 infarto
DEL EVC valoracion mediante identificacion de cuantitativa continua >24 hemorragia
(Escala de obtenida para cuadro clinico el cual 4-24 diagnostico
Allen) la identifica la presencia de erréneo
identificacion isquemia o hemorragia
temprana del cerebral
tipo de evento
vascular
cerebral
CRITERIOS DE INCLUSION, EXCLUSION Y ELIMINACION
INCLUSION EXCLUSION ELIMINACION
. Pacientes con encefalopatia
hepética Pacientes con EVC previo de mas
. Pacientes con inestabilidad de 1 mes.
. Edad mayor a 20 afios. hemodinamica Pacientes con TCE severo

Pacientes con cirugia de craneo
previo

Pacientes con uso de
anticoagulantes




CALCULO DE LA MUESTRA

»  Férmula con cita bibliografica
Bibliografia:

Mejia-Arangure et al. El tamafio de muestra: Un enfoque préctico en la investigacion clinica pediétrica.
Hosp. Infantil Méx. Volumen 52-Nimero 6. Junio 1995.

»  Desglose explicativo de los elementos de la formula

Descriptivo Analitico

«  Aplicacion de la férmula con datos propios

n = (Za/2+ZB) 2 p (1-p) (r-1)

(d) 2r
Za =.05 estimacion de confianza

Z3 =.20 error beta

r = relacion 1-1
d = estimacion de magnitud = coeficiente de confiabilidad X error estandar =0.0

RR:3

n = (7.849)20.5 (1-0.5) (1+1)

(0)2x 1

n =61.46x 0.5 (1-.5) (2) = 30.73 pacientes

0.00



RESULTADOS.

En el periodo comprendido de Enero del 2008 a Agosto del 2008 se documentaron 62 pacientes que
cumplian con los criterios de inclusién, en los tres hospitales. En la tabla 1; se muestra las determinantes
epidemiologicas de los pacientes, con una edad media de 68.5 (+15) afios, en el grupo de isquémicos y
para hemorragicos de 65 (+13.1) afios, mostrando una p: 0.35 la cual no muestra diferencias entre
ambos grupos. En el grafico 1 se muestra que los pacientes correspondieron a 35 hombres (56.45%); de
los cuales. 18 (29.03%) eran pacientes con EVC isquémico; 17 (27.41%) para EVC hemorragico
respectivamente; 27 mujeres (43.54%), de los cuales, 12 (19.35%) eran de EVC isquémico y 15 (24.19%)
eran para EVC hemorragico. Se excluyo un paciente por tener, de inicio un EVC isquémico, sin embargo
posteriormente presento transformacion hemorragica a las 8 hrs. Mostrando una p: 0.58 la cual muestra
que no existia diferencia significativa entre sexos para cada uno de los eventos.

TABLA 1 CARACTERISTICAS EPIDEMIOLOGICAS GENERALES

ISQUEMICOS HEMORRAGICOS
CATEGORIA | INCIDENCIA % X2 INCIDENCIA % X2 p
SEXO
M 18 29.03 0.298 12 19.35 0.298 0.58513
F 17 27.41 0.298 15 2419 0.298 0.58513
EDAD 68.5+15 Test-t 0.35 65+13.1 Testt  0.35

FUENTE: Archivo clinico de los Hospitales Generales Xoco, Ticoman, Balbuena; Enero 2008-Agosto 2008. SSSDF

TABLA 2 INDIVIDUAL DE RIESGO CARDIOVASCULAR POR TIPO DE EVENTO

ISQUEMICOS HEMORRAGICOS
CATEGORIA INCIDENCIA % X2 INCIDENCIA % X2 p
PATOLOGIA DE BASE
IRC 0 0 14.0952 4 6.45 14.0952  0.0495
HAS & 8.06 14.0952 14 22.58 14.0952  0.0495
DM 3 4.84 14.0952 5 8.06 14.0952  0.0495
TABAQUISMO 9 8.06 14.0952 7 11.29 14.0952  0.0495
OTRAS 0 0 14.0952 4 6.45 14.0952  0.0495
ALCOHOLISMO 12 19.35 14.0952 20 32.26 14.0952  0.0495
MIXTAS 2 3.23 14.0952 2 3.23 14.0952  0.0495
NINGUNA 4 6.45 14.0952 6 9.68 14.0952  0.0495
TOTAL 31 50 31 50

FUENTE: Archivo clinico de los Hospitales Generales Xoco, Ticoman, Balbuena; Enero 2008-Agosto 2008. SSSDF



Frecuencia de Sexo por tipo de Evento Vascular Cerebral
20
18
16
14
12
0
o
S
] 10
(8]
£
8
6
4
2
0
Isquemicos Hemorragicos
W Masculinos 18 12
M Femeninos 17 15

GRAFICO 1 INCIDENCIA DE TIPO DE EVENTO ENTRE CADA GRUPO

FUENTE: Archivo clinico de los Hospitales Generales Xoco, Ticoman, Balbuena; Enero 2008-Agosto 2008. SSSDF

En la tabla 2 se esquematiza los tipos de padecimientos asociados, a el tipo de evento vascular cerebral,
la frecuencia de presentacion; es de 5 pacientes con HAS (8.06%), 3 pacientes con DM (4.84%), 5 con
tabaquismo (8.06%); 12 pacientes con alcoholismo (19.35%); con enfermedades mixtas 2 (3.23%) y sin
ninguna patologia asociada 4 pacientes (6.45%) en los pacientes con isquemia cerebral. La incidencia
para pacientes hemorragicos se encuentra una distribucion de; 4 (6.45%) con IRC; 14 (22.58%) pacientes
con HAS, 5(8.06%) con DM; 7(11.29%) pacientes con tabaquismo; 4 (6.45%) con otras patologias
asociadas; 20 (32.26%) con etilismo cronico; 2 (3.23%) pacientes y sin ninguna patologia 6 (9.68%)
pacientes; teniendo valores resultados de X2 : 14.092 y un valor de p: 0.0495, mostrandose diferencia

significativa entre ambos grupos y para cada patologia.

TABLA 3 CARACTERISTICAS GENERALES AL INGRESO DEL PACIENTE

CATEGORIA ISQUEMICOS
MEDIA

TIEMPO DE EVOLUCION  18+11.4 hrs

GLASGOW 13+3.7 pts

TA SISTOLICA 154+18.7 mmhg

TA DIASTOLICA 91.6+12 mmhg

HEMORRAGICOS

MEDIA

16+12.9 hrs
9.1612.16 pts
167+32.6 mmhg
98.8+11.7 mmhg

p

0.72
0.072
0.14
0.090

FUENTE: Archivo clinico de los Hospitales Generales Xoco, Ticoman, Balbuena; Enero 2008-Agosto 2008. SSSDF




En la tabla 3 se muestra las categorias, que se mostro las diferencias dé cada una de las caracteristicas
al ingreso del paciente. En el caso de tiempo de evolucion, siendo la distribucion de 18+11.4 hrs para
isquémicos y en el caso de hemorragicos 16+12.9 hrs con una p: 0.72 no mostrando significancia entre
los grupos. Para la tension arterial sistolica de ingreso, presentando una distribucién de 154+18.7 para
isquemia cerebral y de 167+32.6 en el caso de la hemorragia, mostrando una p: 0.14. Sin embargo
también existieron diferencias entre ambos grupos, tal es el caso de el indice de Glasgow presentandose
con una media de 13+3.7 para isquémicos y de 9.16+2.16 para eventos hemorragicos con una p de
0.072; de igual forma para el caso de la tension arterial diastolica con una media de 91.6+12 para
isquémicos y con 98.8+11.7 para hemorragicos con una p: 0.090, mostrando ser variables
interdependientes y con altas diferencias para cada uno de los grupos diferenciales.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS.

TABLA 4 RESULTADO DE ESCALA DE SIRIRAJ

CATEGORIA ISQUEMICOS HEMORRAGICOS

IC (95%) IC (95%)
SENSIBILIDAD 92.31 73-100 64 49-78
ESPECIFICIDAD 65.31 50-79 100 95-100
VPP 41.38 21-61 100 98-100
VPN 96.97 89-100 40 20-59
VEROSMILITUD + 266 1.76-4.03 -
VEROSMILITUD - 0.12 0.02-0.78 0.36 0.25-0.52

FUENTE: Archivo clinico de los Hospitales Generales Xoco, Ticoman, Balbuena; Enero 2008-Agosto 2008. SSSDF

Los resultados de la escala de Siriraj aplicada a la poblacién, se muestran en la tabla 4 dando como
resultado; en cuanto a eventos isquémicos; sensibilidad del 92% (IC 95% 73-100), especificidad del 65%
(IC 95% 50-79); VPP de 41% (IC 95% 21-61); VPN del 96% (IC 95% 89-100), presentando verosimilitud
positiva del 2.66 (IC 95% I-76-4.03); verosimilitud negativa del 0.12 (IC 95% 0.02-0-78). Y para los
eventos hemorragicos, sensibilidad del 64% (IC 95% 49-78); especificidad del 100% ( IC 95% 95-100);
VPP: 100 ( IC 95% 98-100); VPN: 40% ( IC 95% 20-59); verosimilitud negativa (--) y verosimilitud positiva
del 0.36 ( IC 95% 0.25-0.52).



GRAFICO 2 CURVA ROC SIRIRAJ
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TABLA 5 ANALISIS ROC ESCALA DE SIRIRA]J
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CATEGORIA AREA P IC
ROC
1.-Isquemia 0.7881 0.60  0.68-0.88

2.-Hemorragia 0.8200 0.60  0.75-0.88

En la grafica 2 se observa que el examen de Siriraj, reporta tener un balance discriminatorio para la
determinaciéon de eventos isquémicos; sin embargo no siendo tan especifica a comparacién de los
eventos hemorragicos. La curva ROC ; ejemplifica a ambas pruebas ser de exactitud moderada en
comparativa al determinar el origen etiolégico de ambos cuadros; reportando el Area ROC mostrada en la
tabla 5; los eventos isquémicos con 0.78 (p:0.60; IC 95% 0.68-0.88) y para los hemorragicos de 0.82
(p:0.60; IC 95% 0.75-0.88) aumentando por ende el valor diagnostico que tiene y tras compararlo con su
razon de verosimilitud positiva la escala de Siriraj se muestra con un indice de 2.66 veces, para la
determinacion de el evento isquémico.



TABLA 6 RESULTADO DE TEST DE ALLEN

CATEGORIA ISQUEMICOS HEMORRAGICOS
IC (95%) IC (95%)
SENSIBILIDAD 84.62 68-100 60.87 38-82
ESPECIFICIDAD 40 22-57 78.57 61-95
VPP 51.16 68-100 70 47-92
VPN 7778 55-99 70.97 53-98
VEROSMILITUD + 2.30 0.92-5.73 2.84 1.30-6.20
VEROSMILITUD - 0.63 0.42-0.93 0.50 0.27-0.86

FUENTE: Archivo clinico de los Hospitales Generales Xoco, Ticoman, Balbuena; Enero 2008-Agosto 2008. SSSDF

En la tabla 6 se muestran los resultados del test de Allen, el cual reporté, una sensibilidad del 84% (IC
95% 68-100); con una especificidad del 40% (IC 95% 22-57); teniendo un valor predictivo positivo de
51.16 (IC 95% 68-100); y un valor predictivo negativo de 77% (IC 95% 55-99); con una razén de
verosimilitud de 2.30 (IC 95% 0.92-5.73) y una razén de verosimilitud negativa de 0.63 (IC 95% 0.42-0.93)
para los eventos isquémicos y para los eventos hemorragicos los resultados fueron una sensibilidad del
60% ( IC 95% 38-82), con una especificidad del 78% ( IC 95% 61-95); presentando una valor predictivo
positivo de 70% ( IC 95% de 47-92); un valor predictivo negativo de 70% (IC 95% 53-98) y razones de
verosimilitud positiva con 2.84 ( IC 95% 1.30-2.60) y verosimilitud negativa de 0.50 ( IC 95% 0.27-0.86).

El grafico 3 analiza, la sensibilidad y especificidad reportada para el test de Allen, evidenciando ser una
prueba de baja exactitud comparada con sus similares. Tras analizar las areas ROC presentadas en la
tabla 7; debajo de la curva se muestra un &rea ara los eventos isquémicos de 0.62 (p: 0.38; ic 95% 0.51-
0.73) y para los hemorragicos de 0.69 (p: 0.38; IC: 95% 0.56-0.82). A pesar de tener representatividad
especifica y sensible para la deteccion de los eventos vasculares cerebrales de tipo hemorragico.



GRAFICO 3 CURVA ROC TEST DE ALLEN
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TABLA 7 CURVA ROC TEST DE ALLEN
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0.51-0.73
0.56-0.82

0.38

0.38

0.6231
0.6972
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DISCUSION

El evento vascular cerebral, es una de las principales causas de mortalidad a nivel nacional; ocupando el
tercer lugar de mortalidad en los pacientes industrializados.? La incidencia de los eventos vasculares
cerebrales, aumenta exponencialmente con la edad, especificamente a partir de la tercera y cuarta
década de la vida. Y llegando hasta su punto méximo entre la octava y novena década de la vida con una
incidencia de 300 por 100,000 habitantes. Siendo el 85% de los eventos en pacientes mayores de 65
afios.3 La enfermedad vascular cerebral puede presentarse como isquemia hasta en el 85% de los casos
y como hemorragia en el 15%. Siendo una de las principales causas de discapacidad en el adulto mayor.

El uso de la tomografia axial computarizada es una de los principales elementos de discernimiento, para
la realizacion, del diagnostico diferencial entre ambas entidades.5 Sin embargo no en todas las unidades
hospitalarias se cuenta con el uso de este instrumento, ademéas de encontrase con insumos limitados,
para la realizacion de estudios seriados; por ende limitando el manejo estandar de estos pacientes.’

Es por eso que el uso de escalas clinicas, de acuerdo a las diferentes variabilidades de especificidad y
sensibilidad, en cuanto a la agudeza de los diagnéstico es util como implemento de discernimiento
rapido.® Por ejemplo, en Italia en 1994 Celani y Righetti, encontraron tras la aplicacion de la escala de
Siiraj en poblacion ltaliana, mostraba una adecuada sensibilidad y especificidad para la deteccion
temprana del evento vascular hemorragico (S: 61%, E: 94%, VPP: 63%, VPN: 93), pero presentando
resultados inciertos, de 38 pacientes, no asi para el test de Allen , el cual los resultados evidenciaban
muy pobre discriminacion ( S: 38%; E: 98%; VPP: 71%, VPN: 91%), sin embargo haciendo notar que esto
se presentaba, a consecuencia de que la mayoria de los pacientes al aplicar el test de Allen tenian mas
de 24 hrs.16

En un estudio realizado de forma multicentrica en Oriente medio, Massaro, et al, encontraron diferencias
significativas entre los estudios, reportando que para Siriraj, se evidenciaba, la discriminacion
prioritariamente para la isquemia cerebral, reportando resultados para Siriraj con Sensibilidad de 76% y
especificidad de 83%, sin embargo esa diferencia estadistica probablemente haya sido determinado
secundario a que, existieron mayor numero de pacientes para la prueba, en los que presentaban
isquemia un total de 1273 vs 237 pacientes con hemorragia intracerebral.2' En ese mismo afio Efstathiou
y Tsiolous, compararon esa escala en poblacién de Grecia, encontrando respuesta similar para la
discriminacion del evento isquémico con valores para el Test de Allen (S:61%, E: 94%, VPP: 74%, VPN;
90%) y para Siriraj ( S: 73%, E: 96%, VPP: 79%, VPN: 94%) sin embargo hallando estas diferencias aun
mayores por la toma de la muestra que era inclinada hacia la determinacién de la isquemia comparativa
de 107 vs 23 pacientes isquémicos y hemorragicos para el test de Allen y 121 vs 24 para el Score de
Siriraj respectivamente.?

En el 2003 Mon Hasan, lleva a cabo un pequefio estudio prospectivo, multicentrico en Indonesia,
determind que la escala de Siriraj mostraba una adecuada discriminacién de el evento prioritariamente de
la Isquemia presentando (S. 99% y E: 97%), llamando la atencion que, la presencia de los eventos
isquémicos era mayor en la poblacién masculina, a diferencia de la poblacion femenina y la pequefia
variabilidad encontrada en cada uno de las limitantes como son el sexo y la patologia de base.”® Sin
embargo Soman Aamad et al en el 2004 en la poblacion Sub-Africana, en control que en la determinacion
de la hemorragia se encontré que la escala de Siriraj ( S: 75%, E: 81%, VPP: 77%, VPN: 78%) y para el
test de Allen ( S. 50%, E: 94%, VPP: 81%, VPN: 78%), llamaba la atencién que se encontr6 que; el test
de Allen presentaba mayor nimero de pacientes con diagnosticos de referencia inciertos, no asi los
pacientes con la escala de Siriraj, reportando a 22, y teniendo en el analisis individual de la escala la



presencia de que, mientras menos factores aterogenicos, se encontraran en los pacientes la escala era
més sensible para la determinacion de la hemorragia.?

Este tipo de variaciones se volvieron a encontrar en el 2006 con Shamsideen, encontrd que una las
diferencias diagnosticas para la escala de Siriraj encontrada, presentaban para isquemia (S: 71%, E:
63%, VPP: 91%) y para la hemorragia (S: 79%, E: 91%, VPP: 63%), demostrando que mientras mas
marcadores de Ateroma se presentara en la poblacion africana esto aumentada la determinacion de la
isquemia para los casos presentados.?* Aunado a los resultados que evidencian el poder diagndstico de
esta escala en un meta analisis dirigido por O Connor, en el 2007; con cerca de 18 estudios los cuales
reportaban multiples diferencias de resultados, los mas cercanos, son aquellos reportados para la
poblacion del reino unido, y de Nueva Zelanda reportando para la escala de Siriraj, con S: 60%, E: 80%
con VPP: 70% para la hemorragia, con reporte para la isquemia con S: 70%, E: 84% y un VPP:91%.
Siendo un estudio referente para el entendimiento de los resultados variables que puede arrojar esta
escala. %

En nuestro estudio se encontr6 que las edades de presentacion no mostraban diferencias entre cada uno
de los grupos, siendo una media aproximada entre ambos grupos de 66 afios, la variabilidad de sexo
tampoco era determinate, siendo 35 hombres contra 27 mujeres, divididos para los eventos isquémicos y
los eventos hemorragicos, donde no hubo diferencia significativa. De igual forma reportando para la
presion diastélica, siendo uno de los elementos de vigilancia durante el cuadro agudo neuroldgico.

Llamo la atencién las diferencias que mostraban entre los grupos, presentandose para los eventos
isquémicos (Mayoritariamente la presencia de pacientes con toxicomanias crénicas, como son el etilismo
cronico y el tabaquismo, no asi en los eventos hemorragicos, los cuales presentaban una mayor
distribucidén de las patologias de base; con son la hipertensién, la enfermedad renal crénica y las
entidades mixtas.

Durante el cuadro evolutivo de la presentacion del evento agudo, los indices que presentaron diferencias,
fueron el tiempo de evolucion; el cual era mayor en el evento isquémico comparativamente con el evento
hemorragico ( 18 +-11 hrs vs 16+-12 hrs), el indice de Glasgow (12.37+-3 vs 9.16+-2.16) y la tension
arterial sistdlica comparativamente entre los eventos isquémicos y hemorragicos ( 154+-18 mmhg vs
167+-32 mmhg) los cuales se encontré que estos tres elementos son indices que pueden servirnos de
guia para determinar de forma clinica cada uno de los eventos y siendo el motivo por el cual forman
parte, ademas de ser la piedra angular de las escalas validadas.

Los resultados obtenidos durante la evaluacién y validacion de la prueba se encontré que la escala de
Siriraj mostraba mayor determinacién diagnostica en el EVC de tipo Hemorragico, mostrando una
sensibilidad del 64% y especificidad del 100% comparativamente en el evento isquémico con una
sensibilidad del 92% con una especificidad del 65%. Al determinar los valores predictivos se encuentra
que los eventos isquémicos presentan menor determinantes a comparacion de los eventos hemorragico,
de la cual la presentacion de los valores predictivos positivos son cercanos al 100%. Mostrando un area
bajo la curva Roc con una adecuada presencia en la discriminacion de el evento hemorragico.

La determinacion del Test de Allen se muestra con una sensibilidad baja para los eventos isquémicos de
la cual presenta una sensibilidad del 84% con especificidad del 40%, no asi en los eventos hemorréagicos
presentando una sensibilidad del 60% con una especificidad del 78%, y mostrando valores predictivos
positivo del 51% y negativos del 77% para la isquemia; de igual forma para los eventos hemorrégicos con
un valor predictivo positivo del 70% y un valor predictivo negativo del 70%, mostrando razones de
verosimilitud positiva del 2.84 con una verosimilitud negativa del 0.50. Y un area determinante bajo la
curva la cual no muestra una adecuada discriminacion de los eventos entre el isquémico y hemorragico.



CONCLUSION

En el presente estudio se observo que la escala de Siriraj, mostré una mayor determinante diagndstica
para la deteccion de eventos isquémicos, comparativamente contra el test de Allen, esto en poblacion
mexicana, sin embargo llama la atencién que; comparativamente la escala de Siriraj, muestra un indice
de discriminacién importante para la deteccion de los eventos hemorragicos, ante la deteccion de los
eventos isquémicos. Esto aplicado mediante el teorema de Swets el cual refiere; que la diferencia
existente entre ambos grupos debera ser mayor a 0.5 2. La clasificacion de acuerdo al analisis debajo de
la curva; comprendido como valores entre 0,5 y 0,7 indican baja exactitud, entre 0,7 y 0,9 pueden ser
utiles para algunos propdsitos y un valor mayor de 0,9 indica exactitud alta.® La capacidad de
discriminacion de la prueba diagndstica puede evaluarse estimando el intervalo de confianza de la curva
ROC Si el intervalo no incluye el valor 0,5 la prueba es capaz de discernir entre enfermos y sanos.

Teniendo como resultados en las curvas presentadas para Siriraj con una area ROC, para los eventos
isquémicos de 0.7881 (IC 95% 0.68-0.88) y para los hemorrégicos de 0.8200 (IC 95% 0.75-0.88). De igual
forma muestra el poder discriminatorio mas bajo de el test de Allen con un area bajo la curva de 0.6231
(IC 95% 0.51-0.73) para los eventos isquémicos y de 0.6972 (IC 95% 0.56-0.82) para los hemorragicos.

27,28

Lo cual es referente a los estudios previos, siendo importante; ya que estas evaluaciones no habian sido
validadas en poblacién mexicana y siendo un estudio de vanguardia para las evaluaciones clinicas en
nuestro pais. La relevancia discriminatoria de las escalas y su orientacion hacia los eventos isquémicos,
puede ser asociada por la mayor tasa de incidencia de pacientes con patologia cardiovascular. Y
pudiéndose concluir que se cumplié los objetos del mismo estudio de acorde al planteamiento de las
hipétesis. 2 Sin embargo, el estudio muestra ciertas limitaciones, tales como la muestra pequefia y una
aleatorizacion intra-observador, quiza con un mayor nimero de pacientes y con varios observadores
podria aumentar su determinacion diagnostica y podra emplearse como un instrumento discriminativo en
la sala de urgencias, y aunarse a las medidas ofrecidas en este tipo de pacientes.
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ANEXO 1

CEDULA DE ENCUESTA

SECRETARIA DE SALUD DEL GOBIERNO DEL DISTRITO FEDERAL

HOSPITAL GENERAL DE TICOMAN

SERVICIO DE MEDICINA INTERNA

CEDULA DE ENCUESTA

SEXO: EDAD:

PATOLOGIAS DE BASE: ESCALA DE GLASGOW:
TIEMPO DE EVOLUCION: TA INICIAL:

HOSPITAL DE REFERENCIA: GLUCOSA CAPILAR:

BH: PERFIL DE LIPIDOS: ES:

ELECTROCARDIOGRAMA:




ESCALA DE SIRIRAJ

Siriraj Score Number of points = 2.5" (Level of Consciousness) > +1 Hemorrhage
+ 2" (Vomiting) < - 1 Infarction
+ 2" (Headache within 2 hrs of onset) +1 to -1 Equivocal
+ 0.1* (Diastolic Blood Pressure)
- 3" (Atheroma Markers)
- 12 (Constant)
Calculation of Siriraj score
Varliable Clinical feature Score
Consciousness (x2.5) Alert 0
Drowsy, stupor 1
Semicoma, coma 2
vomiting (x2) No 0
Yes 1
Headache within No 0
two hours (x2) Yes 1
Diastolic blood pressure (x0.1)
Atheroma markers (x3) None 0
Diabetes, angina, intermittent One or more 1
claudication
Conastant =12
RESULTADO:
TEST DE ALLEN

T ywmrme——

Allen's Score ~ Number of points = Apoplectic onset + Level of consciousness

+ Plantar responses + [Diastolic blood < 4 Infarction
pressure (24 hours after admission) X 0.17] » 24 Hemorthage
+ Atheroma markers + History of 4 - 24 Equivocal
hypertension + Previous event (Transient

ischaemic attack) + Heart disease + Constant (-12).




RESULTADO:

TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA

FECHA: TIEMPO DEL INGRESO A LA TOMA DEL
ESTUDIO:
INTERPRETACION:

INVESTIGADOR:

Luis Alberto Macias Garcia

Residente de Medicina Interna

Hospital General de Ticoman
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