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RESUMEN

Escala de Siriraj VS escala modificada en el diagnéstico de enfermedad vascular cerebral isquémica y hemorragica
en poblacién mexicana.

OBJETIVO: establecer la sensibilidad y especificidad de la escala de Siriraj en la poblacién mexicana, asi como
compararla con la escala modificada, la cual agrega 2 variables a la escala de Siriraj.

MATERIAL Y METODOS: Se incluyeron pacientes que ingresaron a hospitales de la Secretaria de Salud con
diagnostico de EVC, durante las primeras 24 horas de ingreso se realizé medicion de la escala de Siriraj y la escala
modificada, como pruebas diagnésticas. Se tomé la tomografia de craneo simple (TAC craneo) como estandar de
oro, y se determind la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo, valor predictivo negativo, razén de
verosimilitud positivo y razén de verosimilitud negativo para la escala de Siriraj y la escala modificada. Se midio el
area bajo la curva ROC para ambas pruebas.

RESULTADOS. Se incluyeron un total de 82 pacientes, 57 con EVC isquémico, 25 con EVC hemorragico, en los
pacientes con EVC hemorragico la presentacion en hombres fue mas frecuente (p=0.04). La media de tension
arterial diastolica (TAD) en pacientes con EVC isquémico fue 86 mmHg (DE + 15.6), mientras que la media de
pacientes con EVC hemorragico fue 99 mmHg (DE + 17.7) con una diferencia de 13.2 (p=0.0011). En EVC
isquémico la escala de Siriraj tuvo Sensibilidad de 54% (IC 40.58-68.19%), Especificidad de 80% (IC 62.32-97.68),
la escala modificada Sensibilidad 63% (IC 49.76-76.56), Especificidad de 80% (IC 62.32-97.68). para EVC
hemorragico la escala de Siriraj tuvo Sensibilidad 60% (IC 38.80-81.20), Especificidad 84% (IC 73.87-94.55), la
escala modificada tuvo Sensibilidad 52% (IC 30.42-73.58), y Especificidad 84% (IC 73.87-94.55).

CONCLUSION: En pacientes mexicanos con diagnéstico de EVC se evalud la escala de Siriraj, asi como una escala
modificada, que incluye INR e indice LDL/HDL, concluimos que esta modificacién no aumenta la sensibilidad y
especificidad de la prueba, ademés estas escalas no son suficientemente precisas para establecer el diagndstico de

EVC en estos pacientes.

PALABRAS CLAVE: Escala de Siriraj, escala modificada, pruebas diagnésticas, enfermedad (evento) vascular

cerebral (EVC).



ANTECEDENTES
El término enfermedad 6 evento vascular cerebral (EVC) se define como el desarrollo rapido de un déficit

neurolégico focal causado por la falta de aporte sanguineo al area cerebral correspondiente.

Ataque isquémico transitorio, se define como la presencia de sintomas focales que duran menos de 24
horas, una definicion reciente consiste en sintomas que duran menos de 1 hora, sin evidencia de infarto por
tomografia o resonancia, este ataque isquémico transitorio es predictor de EVC, el riesgo de EVC es mayor en los
primeros 90 dias de un ataque isquémico transitorio (8-10%), la mitad de EVC ocurren los primeros 7 dias, los

estudios reportan que 30% de los pacientes que presentan ataque isquémico transitorio presenta EVC.

El EVC se clasifica en isquémico (oclusion de un vaso) o hemorragico (ruptura del vaso), dentro del EVC
hemorragico se encuentra la hemorragia intracerebral y la hemorragia subaracnoidea, los cuales comprenden 10 y
3% de todos los EVC, respectivamente, en los pacientes con hemorragia intracerebral de 36 a 69% son profundas,

de 15 a 32% son lobares, de 7 a 11% son cerebelosos, y 4 a 9% son de tallo cerebral.

De todos los EVC, 87% son isquémicos, los cuales se pueden subclasificar de acuerdo al mecanismo del
dafio, esta subclasificacion incluye aterosclerosis de grandes arterias, embolismo cardiogénico, enfermedad oclusiva
de pequefios vasos, EVC de otra causa determinada y EVC de causa no determinada. La aterosclerosis de grandes
arterias, embolismo cardiogénico y enfermedad de pequefios vasos comprenden el 60% de los pacientes con EVC

isquémico(1).

Prevalencia
En Estados Unidos, en adultos mayores de 20 afios, la prevalencia de EVC en el 2004 es de 5 700 000,
con 2 400 000 hombres y 3 700 000 mujeres, cada afio se presentan 700 000 nuevos casos, de los cuales 200 000

son recurrentes, cada 45 segundos, un norteamericano presenta un EVC.

La 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 paises industrializados, en Estados Unidos
representd una de cada 16 muertes en el 2004, la mortalidad por EVC en el 2004 fue 150 147, 58 660 hombres y

91 487 mujeres, de 1994 al 2004, el porcentaje de muerte cayd 20.4%.



Entre las personas de 45 a 64 afics, de 8 a 12% de EVC isquémico, asi como 37 a 38% de EVC

hemorragico mueren en un plazo de 30 dias.

La incidencia de EVC a edades tempranas es mayor en hombres que en mujeres, pero esto no es asi a
edades mayores, la relacién hombre:mujer es 1.25 en 55-64 afios, mientras que es de 0.76 en pacientes mayores
de 84 afios, es decir, que en edades avanzadas, la prevalencia de EVC llega a ser mayor en muijeres. Esto debido a
que las mujeres tienden a vivir mas afios que los hombres, Asi mismo, la mortalidad es mayor en mujeres,
reportandose 61% en el 2004. Estudios consideran una incidencia de 15 a 40/ 10 000 habitantes, con cierta

variacion entre cada poblacion.

El proyecto Brain Attack Surveillance in Corpus Christi (BASIC) claramente demostré mayor incidencia en
mexicanos de esta comunidad de Texas, comparada con la poblacion blanca no hispanica, con incidencia de 168/

10 000 en la poblacién mexicano-americana, comparada con 136/10 000 en la poblacién blanca no hispanica(2).

En algunos estudios el principal determinante para EVC es la edad, la incidencia de EVC aumenta
exponencialmente con la edad, desde tres por cada 10 000 habitantes en la tercera y cuarta década de la vida,
hasta 300 por 10 000 habitantes en la octava y novena décadas de la vida (incremento de 300 veces). Ademas,

88% de los eventos vasculares ocurren en mayores de 65 afios.

También es importante considerar la evolucién natural de los eventos isquémicos cerebrovasculares: la
recurrencia es de 5 a 15% durante el primer afio hasta de 40% a los 5 afios, la mortalidad durante el evento agudo
es de 25 a 30% vy durante el primer afio de 15 a 25% y hasta de 60% a los 5 afios; entre 25 y 40% de los
sobrevivientes permanecen con secuelas que llevan a la dependencia total o parcial. Y se estima que hasta 30% de

los sobrevivientes desarrollan demencia en los meses siguientes.

La historia familiar de enfermedad cerebrovascular corresponde un factor no modificable, recientemente se
ha demostrado la importancia de la herencia como factor de riesgo para enfermedad cardiovascular, incluyendo

EVC, esto tiene importantes implicaciones preventivas.

Se ha estimado que el riesgo de ECV en familiares de primer grado de un paciente con infarto cerebral es

de 2.3 veces mayor y para cardiopatia isquémica es 2.1 veces mayor.
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Factores de riesgo
Hipertension arterial

La hipertension arterial (HTA) ha sido sin duda el factor de riesgo mas importante para EVC. La
prevalencia de hipertension aumenta de 20% a los 50 afios hasta 60% a los 90 afios, la presencia de HTA
incrementa de 3 a 5 veces el riesgo de EVC en comparacién con sujetos normotensos. Se considera que entre 35y

50% de los EVC pueden ser atribuidos a la hipertension arterial.

De manera indirecta la HTA se asocia con EVC de tipo cardioembdlico a través del desarrollo de

cardiopatia isquémica o arritmias.

Por otra parte, la HTA también incrementa notablemente el riesgo de hemorragia cerebral, a través de la
degeneracion lipohialindtica de la pared de arteriolas penetrantes, con la consecuente formaciéon de
microaneurismas, cuya ruptura origina el sangrado parenquimatoso, este mismo mecanismo en lugar de inducir

hemorragia puede producir infartos lacunares por afeccion de arterias pequefias.

La coexistencia de HTA con otros factores de riesgo aumenta exponencialmente la probabilidad de
producir EVC, de esta manera, la conjugaciéon de sexo masculino, HTA y tabaquismo aumenta 12 a 20 veces el
riesgo de EVC y la concurrencia HTA con DM aumenta el riesgo de EVC hasta 12 a 15 veces el de la poblacién sin

estos factores(3, 4).

La HTA aumenta el riesgo de infarto cerebral a través de varios mecanismos que favorecen el desarrollo
de aterosclerosis acelerada de grandes vasos (arterias carétidas y cerebrales) entre los que destacan aumento del
paso de las lipoproteinas LDL hacia la pared vascular, sobre todo en los sitios de turbulencia, aumentando la

adhesividad plaquetaria con liberacién de sustancias vasoactivas y factores hemodindmicos, entre otros.

Diversos estudio apoyan que el control de la hipertension reduce el ataque vascular cerebral en un

40%(5).

Dislipidemia y aterosclerosis
Los alimentos de origen vegetal aportan lipidos en forma de triglicéridos y &cidos grasos mono y

poliinsaturados, estos lipidos al llegar al intestino, se desintegran, llegan por el sistema linfatico como quilomicrones
9



(Qu), que contienen triglicéridos exdgenos, interprandialmente, ocurre una sintesis hepatica de acidos grasos, los
cuales se liberan a la circulacién como VLDL responsable del aporte lipidico celular (triglicéridos enddgenos) la
enzima llamada lipoproteinlipasa tiene la funcion de liberar el contenido en acidos grasos y glicerol, y origina
lipoproteinas de densidad intermedia (IDL) y LDL (principal transportador de colesterol), se internalizan en las
células por un receptor especifico y modulan la sintesis de colesterol, la lipoproteina de alta densidad (HDL) drena el
exceso de colesterol al higado para su destruccion final, fenémeno conocido como “transporte reverso de colesterol”
también tiene efectos protectores como inhibicion de la produccion de peroxidos, previene la oxidacién de LDL
nativas, y la formacion de células espumosas, con una disfuncion endotelial previa, aumenta las prostaciclinas e

inhibe la agregacion plaquetaria, las moléculas LDL y HDL regulan el colesterol endégeno.

Existen particulas Qu, VLDL, IDL, LDL, HDL, cuya alteracion probablemente estd dada por la dieta,
existen estudios de dietas enriquecidas con acidos grasos omega 3, poliinsaturados, los cuales modulan la actividad
de bombas idnicas, proteinas transportadoras, y permeabilidad, los aceites de pescado contienen acido
eicopentanoico (EPA) y doxosahexanoico (DHA) estos han demostrado su influencia en la disminucion del colesterol
y triglicéridos plasmaticos, inhiben la proliferaciéon en la pared, (células de musculo liso y la infiltracién de

macrofagos), se ha comprobado su utilidad en la prevencion primaria y secundaria de la enfermedad aterosclerosa.

En los Ultimos afios se han producido importantes avances en el conocimiento de la aterosclerosis,

enfermedad que subyace en la mayor parte de los episodios cardiovasculares.

Actualmente la hipotesis mas aceptada considera la aterosclerosis como el resultado de una respuesta
inflamatoria de la pared a diferentes formas de lesién. El caracter crénico del proceso conduce a la formacién de
lesiones focales o placas que, en fases avanzadas, pueden ocluir la luz de los vasos directamente o mediante
complicacién trombotica. La acumulacion de lipoproteinas de baja densidad (LDL) en el espacio subendotelial
parece ser uno de los primeros episodios asociados al desarrollo de lesiones ateroscleréticas. Las LDL retenidas en
la pared sufren procesos de oxidacion (LDLox) y generan productos con actividad quimiotactica para monocitos y
células musculares lisas (CML). Los monocitos atraviesan el endotelio, y se diferencian a macréfagos, captan de
forma masiva LDLox y se transforman en células espumosas cuya acumulacion en la intima origina la formacion de
la estria grasa. En la aterogénesis intervienen mdltiples factores de crecimiento, citocinas y otras sustancias
producidas por las células endoteliales, las CML, los macréfagos y los linfocitos T, que regulan la respuesta

inflamatoria y la proliferacion celular.
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El resultado de la interaccion de estos factores es una respuesta fibroproliferativa que hace evolucionar la
estria grasa a placa aterosclerdtica mas compleja. La rotura o ulceracién de las placas inestables tiene como
consecuencia la exposicion de superficies procoagulantes y protrombéticas que provocan la activacion de plaquetas
y la formacién de trombos, que pueden desencadenar complicaciones clinicas, o bien contribuir al crecimiento de la

placa de forma asintomatica.

En la estabilidad de las placas desempefia un papel clave su cubierta fibrosa, formada fundamentalmente
por proteinas de matriz extracelular sintetizadas por las CML como el colageno y proteoglicanos. Las placas mas
vulnerables contienen un gran nucleo lipidico envuelto por una cubierta fibrosa delgada. Este nucleo se compone de
material lipidico intracelular, que ha sido internalizado por macréfagos y CML, y lipido extracelular, que deriva de la

retencién de lipoproteinas circulantes y del liberado por las células que sufren necrosis.

El colesterol se transporta en el plasma como componente de las lipoproteinas. Aproximadamente dos
tercios del colesterol total son transportados por las LDL. Las concentraciones plasmaticas elevadas de LDL son un

factor de riesgo para el desarrollo prematuro de aterosclerosis y cardiopatia isquémica (Cl).

Recientemente, varios ensayos clinicos con farmacos hipolipemiantes, en concreto con los inhibidores del
enzima 3-hidroxi-3-metilglutaril coenzima A (HMG-CoA) reductasa (estatinas), han demostrado una estrecha

relacion entre los valores circulantes de LDL y el riesgo de muerte asociado a Cl(6).

La hipercolesterolemia se asocia no sdlo con un mayor depésito de lipidos en las lesiones sino que valores
elevados de LDL alteran diferentes funciones tanto de las células endoteliales como de las CML y de los monaocitos.
Las LDL alteran la funcion endotelial: producen una respuesta disminuida de la dilatacién dependiente de endotelio y
un incremento de las moléculas de adhesion, proteinas que se localizan en la membrana de las células endoteliales

y funcionan como puntos de anclaje al endotelio de monocitos circulantes.

En células endoteliales en cultivo, concentraciones aterogénicas de LDL (> 160 mg/dl) provocan cambios

en el metabolismo del acido araquidonico; alteran la produccién de 6xido nitrico (ON) y radicales libres, incrementan

la expresion de moléculas de adhesién per se y la inducida por citocinas, y aumentan la adhesién de monocitos.
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La asociacién de aterosclerosis con varios factores genero la hipétesis de “respuesta al dafio’(6). Esto
consiste en una respuesta inflamatoria de la pared a diferentes formas de lesidn, el proceso crénico forma lesiones

que pueden ocluir la luz o formar émbolos.

Numerosos estudios acerca de la prevencién primaria y secundaria han indicado que es posible una
estabilizacion de la placa, e incluso, regresion de la misma(7), aproximadamente la tercera parte de los casos de

enfermedad vascular cerebral es aterotrombético en mayores de 65 afios.

Diabetes

Diversos estudios han demostrado que la incidencia de EVC aumenta de 2 a 5 veces en pacientes con
DM2 y ademas la gravedad y la mortalidad del infarto cerebral son mayores en pacientes diabéticos. Factores de
riesgo asociados a diabetes incluyen hipertension, tabaquismo, edad, sexo masculino, fibrilacién auricular, las

ecuaciones de riesgo para EVC mas conocidas son las publicadas para la cohorte Framingham(8).

Obesidad

La prevalencia de obesidad incrementd répidamente entre la poblacién estadounidense, de 47 a 61%,
entre 1980 y 1999, la obesidad en cuanto a salud publica es un problema creciente, ya que la obesidad se ha
asociado a varias enfermedades, como diabetes tipo 2, hipertensién, dislipidemia, enfermedades de vias biliares,
enfermedades respiratorias, apnea del suefio y cancer, un efecto desfavorable en la enfermedad coronaria y en la

mortalidad por todas las causas es bien reconocido.

El indice cintura-cadera se ha asociado a enfermedad arterial coronaria, aunque la relacién entre obesidad
y EVC isquémico es menos clara, la obesidad es catalogada por la AHA como factor de riesgo potencialmente

modificable.

Varios estudios han mostrado asociacion entre indice de masa corporal y EVC, el Honolulu Heart Program
reporta que el indice de masa corporal estd asociado con riesgo de EVC tromboembdlico entre hombres no
fumadores de mediana edad, en el estudio Framingham, la asociacion entre el peso relativo y EVC aterotrombético
se encontré en mujeres pero no en hombres, el Nurses’s Health Study mostro que mujeres con aumento de IMC

presentan incremento en el riesgo de EVC isquémico, pero no después de ajustar a la diabetes, hipertensién e
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hipercolesterolemia, otros estudios han fallado en encontrar relacién entre IMC vy riesgo de EVC, por lo que la

asociacion entre obesidad y EVC permanece controversial(9,10).

Rehabilitacion

En recientes afos, la satisfaccion del paciente ha tomado un importante rol en los esfuerzos del sector
publico y privado para definir la calidad de vida en los pacientes con EVC, los investigadores se han dirigido a la
satisfaccion de los pacientes como un objetivo primario, el Veterans Health Administration (VHA) ha sido medido y
usado como indicador de la calidad de vida de los pacientes desde 1994, actualmente se provee informacion a
médicos, servicios y programas. Bisset encontré que 48% de los pacientes estaban insatisfechos con su cuidado

intrahospitalario(11),

Pound encontrd que las escalas de satisfaccidn de los pacientes reflejan las diferentes provisiones de los
cuidados de rehabilitacion(12). Reker encontré que una adecuada adherencia a la rehabilitacion se asocia con una
mejoria en las secuelas neurolégicas del paciente, y concluye que el apego a las guias de tratamiento es indicador

de calidad en el cuidado del paciente y es til para evaluar la rehabilitacion del paciente(13).

La rehabilitacién del paciente esta basada en algoritmos que se aplican en el paciente con enfermedad
vascular cerebral, la implementacién de estas guias ha demostrado la utilidad de las mismas, se considera la

factibilidad para implementar estos algoritmos de una manera estandarizada, aplicadas en un gran sistema de salud.

En varios estudios aleatorizados, con una unidad multidisciplinaria de cuidados de rehabilitaciéon se ha
mostrado mejores resultados en cuanto a la rehabilitacion del paciente comparado con los cuidados estandar de

rehabilitacion que se le brindan a todo paciente con enfermedad vascular cerebral(13).

EVC en México

En nuestro pais se sabe que la EVC es la tercera causa de muerte en mujeres, con una tasa de mortalidad
de 29.2 por 100000, 6.7% de la mortalidad total en mujeres, en hombres es la cuarta causa de muerte con una tasa
de mortalidad de 26.5 por 100000, 4.6% de la mortalidad total en hombres, como se encuentra asentado en las
estadisticas de la Secretaria de Salud la tasa de defuncion es de 28 por cada 100000 habitantes(14), se estima una

incidencia de 17.4%, ocurren aproximadamente 30000 casos al afio en nuestro pais.
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Aproximadamente un 35% corresponde a EVC hemorragico, mientras que 46% corresponde a trombosis,

9% corresponde a embolia(15). Mueren aproximadamente 70 personas diariamente debido a esta enfermedad.

Las decisiones terapéuticas en cuanto al manejo del EVC requieren un diagndstico preciso del tipo de
EVC(16), el cual es poco confiable establecer basados Unicamente en la clinica(17,18), la tomografia simple de

craneo sigue siendo el estandar de oro para establecer el diagnostico definitivo de EVC(19,20).

Escalas de evaluacion
Debido a la poca disponibilidad de tomografia (TAC) en paises en vias de desarrollo, se han disefiado y
evaluado varias escalas para establecer el diagnéstico en pacientes con EVC, a partir de los datos clinicos de los

pacientes, las cuales pueden ser mas seguras que el diagnostico clinico hecho por el médico(21).

Algunas de ellas son la escala de Allen(22), de Siriraj(23), y de Besson(24), que pueden apoyar para
establecer el diagnéstico de EVC isquémico y hemorragico, estas se han aplicado sobre todo cuando no se cuenta
con TAC, de éstas, la escala de Siriraj presenta la misma seguridad de que la escala de Allen, con la diferencia que
incluye menos variables la primera, la escala de Siriraj ha sido evaluada en Bangkok, Tailandia, donde se observé

que presenta una sensibilidad de 89 y 93%, para diagnosticar hemorragia e infarto, respectivamente(23).

Se realizé un estudio en Nigeria, donde se report6 una sensibilidad de 50% para hemorragia y 58% para
infarto, una exactitud de 54%, lo que concluyé de esta escala no es suficientemente sensible para distinguir entre
EVC isquémico y hemorragico (26). Aunque se aplicé en diferente poblacién, y con una muestra menor, un estudio

realizado en la India reportd una sensibilidad de 75% para hemorragia intracerebral(27).

Otro estudio reciente realizado en Sudafrica, mostré una sensibilidad de 60% para hemorragia y 70% para
isquemia (28), lo que este estudio concluye que esta escala no es suficiente para basar el diagndstico de EVC
isquémico o hemorragico, aunque es posible que el considerar méas variables pueda aumentar la sensibilidad de la
escala.

La escala de Allen presenta la desventaja que requiere la coleccion de datos después de 24 horas de la

admision, tal como nivel de conciencia y presién sanguinea diastolica(22),
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Algunos datos clinicos pueden sugerir la presencia de EVC isquémico o hemorragico, pero ninguno es
suficientemente especifico para guiarnos a un diagnostico confiable, Schaafsma consideré que el inicio subito,
rigidez de descerebracién, hipotermia, y liquido cefalorraquideo sanguinolento son signos inequivocos de EVC
hemorragico, mientras que historia de EVC previo era signo de EVC isquémico, el registro de antecedentes de los
pacientes ha mostrado que existen factores de riesgo que pueden orientar hacia EVC isquémico o hemorragico,

considerando la hipertensién arterial un importante factor de riesgo para EVC hemorragico(24).

La escala de Siriraj y la de Allen, son las Unicas que han sido evaluadas y comparadas contra resultados
de examen post mortem y revisién de tomografia computada, sin embargo los estudios sugieren que las escalas en

la actualidad no son suficientemente seguras para usar en el manejo del paciente con EVC(29).

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La enfermedad vascular cerebral constituye la tercera causa de muerte en la poblacién adulta, y una de las
principales causas de discapacidad en el anciano, asi como también genera altos costos financieros y el dificil

manejo por parte de los familiares del paciente con secuelas neuroldgicas.

En Estados Unidos de América, el evento vascular cerebral permanece como la tercera causa de muerte en la
poblacién adulta en los ultimos afios, a pesar de que se han implementado medidas enfocadas a los factores de
riesgo como el tabaquismo, abuso de consumo de alcohol, drogas, diabetes, hipertension, dislipidemia, enfermedad
cardiaca, SIDA, antecedente familiar de EVC.

Un aspecto muy importante es el diagnéstico temprano de los pacientes con EVC isquémico y hemorragico, el cual
se basa en el uso de la tomografia simple de craneo, sin embargo, sabemos que no todos los hospitales cuentan
con este recurso, Por lo que el diagndstico definitivo no logra establecerse en lugares donde no se dispone de

tomografia.
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PREGUNTA DE INVESTIGACION
¢La escala modificada es mas sensible y especifica que la escala de Siriraj, para el diagnéstico de enfermedad

vascular cerebral isquémica y hemorragica?

JUSTIFICACION.

Debido a la disponibilidad limitada de la tomografia a nivel de los hospitales de segundo nivel, seria idoneo disponer
de una prueba que nos ayude a establecer el diagndstico de enfermedad vascular cerebral isquémica y
hemorragica, en las primeras horas del inicio de los sintomas, en caso de no contar con una tomografia simple de

craneo.

Se ha estudiado instrumentos de medicién como la escala de Siriraj, la cual en base a un valor numérico pretende
establecer el diagnostico de EVC, ya sea isquémico o hemorragico, sin embargo no ha sido ampliamente aceptada,

ademas no se ha establecido la validez de esta prueba en la poblacion mexicana.

Las pruebas de coagulacién y los niveles de colesterol sérico estan incluidos dentro de los examenes de laboratorio

de rutina, y éstos estan disponibles en la gran mayoria de los hospitales de segundo nivel.

Por lo tanto, es factible realizar un estudio el cual se mida la escala de Siriraj, ademas de una escala modificada, la
cual incluya otras 2 variables como son INR e indice LDL/HDL, esto en busca de mejorar la sensibilidad y
especificidad en el diagnéstico en los pacientes con EVC hemorragico ¢ isquémico, y sobre todo instaurar un
tratamiento especifico durante las primeras horas y con esto mejorar el prondstico a mediano plazo del paciente con
EVC, esto traeria también un gran beneficio a nivel institucional, al reducir costos financieros en estudios

innecesarios, costos de traslado, dias de estancia intrahospitalaria etc.

HIPOTESIS

Nula.- la escala modificada tiene la misma sensibilidad y especificidad que la escala de Siriraj para el diagnéstico de
EVC isquémico y hemorragico.

Alterna.- La escala modificada tiene diferente sensibilidad y especificidad que la escala de Siriraj para establecer el

diagnéstico de EVC isquémico y hemorrégico.
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OBJETIVOS.

General:

Establecer si la escala modificada tiene mayor sensibilidad y especificidad que la escala de Siriraj para

diagndstico de EVC isquémico y hemorragico.

Especificos:

-Establecer qué porcentaje de pacientes que ingresan con déficit neurologico, corresponde a enfermedad
vascular cerebral tipo isquémica.

-Establecer qué porcentaje de pacientes que ingresan con déficit neurologico, corresponde a enfermedad
vascular cerebral tipo hemorragica.

-Conocer el valor de INR en pacientes con EVC isquémico y hemorragico en las primeras 24 horas de
inicio del ataque.

-Conocer el valor del indice LDL/HDL en pacientes con EVC isquémico y hemorragico en las primeras
horas del inicio del ataque.

-Conocer la sensibilidad y la especificidad de la escala de Siriraj y la escala modificada, aplicadas en la
poblacién mexicana en el sector publico.

-establecer las caracteristicas demogréficas de los pacientes que presentan EVC.

METODOLOGIA

Tipo de estudio: transversal analitico.

Definicion de las variables y la forma de medicién:
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Nombre Fuente Definicion Escala de Calificacion
medicién
Escala de Siriraj | BMJ. 1991;302:1565— 1. Valor numérico resultado de la suma del puntaje | Cuantitativa 1. >1EVC
(independiente) | 1567. de cada variable descrita continua hemorragico
2. Se realiza las primeras 24 horas de ingreso del 2. <1EVC
paciente isquémico
3. Realizada por el médico en base a signos y 3. Entre-1y+1
sintomas del paciente. EVC
indeterminado
Escala Escala de Siriraj 1. Lasuma del valor de la escala de Siriraj m&s las | Cuantitativa 1. >1EVC
modificada laboratorios variables: INRx2.5 e indice LDL/HDL continua hemorragico
(independiente) 2. Esnecesario tomar muestras de laboratorio 2. <1EVC
3. Realizada por el médico isquémico
3. Entre-1y+1
EVC
indeterminado
INR laboratorio 1. Parémetro de pruebas de coagulacion Cuantitativa Valor de 1 considerado
(independiente) 2. Setoma la muestra en tubo con anticoagulante continua normal
Mayor de 1 se considera
elevado
Indice LDL/HDL | laboratorio 1. Parémetro de colesterol sérico Cuantitativa No estandarizado
(independiente) 2. Resulta de dividir el valor de LDL entre el valor de | continua
HDL
3. Expresado en miligramos
Tension arterial | Hoja de signos vitales 1. Primera medicion de la tension arterial diastdlica | Cuantitativa 1. Mayor de 90
diastélica 2. Puede ser desde su ingreso hasta la primeras 24 | discontinua. se considera
(independiente) horas hipertension
3. Puede ser realizada por el médico o la enfermera
Edad Expediente Pacientes mayores de 20 afios Cuantitativa
(independiente) | interrogatorio discontinua
HTA interrogatorio 1. Antecedente de hipertension arterial, sin importar | cualitativa 1. Positivo
(independiente) el tiempo de evolucion, 2. negativo
2. Tension arterial de 140/90 6 mayor
3. Puede ser proporcionado por el paciente 6 familiar
diabetes interrogatorio 1. Antecedente de hipertension arterial, sin importar | cualitativa 1. positivo
(independiente) el tiempo de evolucion 2. negativo
2. Glucosa en ayunas 126 6 mayor
3. Glucosa casual 140 6 mayor
4. Puede ser proporcionado por el paciente o familiar
Dislipidemia interrogatorio 1. Antecedente de dislipidemia cualitativa 1. positivo
(independiente) 2. Colesterol total >200 6 LDL >150mg/dL 2. negativo
3. HDL <40mg /dL
4. Puede ser proporcionado por el paciente o familiar
Tipo de EVC Tomografia de craneo 1. hipodensidad o hiperdensidad en parénquima cualitativa 1. EVC
(variable cerebral, isquémico
dependiente) 2. en hemisferios, tallo o cerebelo, 2. EVC
3. signos hiperagudos de EVC, edema cerebral, hemorragico
4. correlacion clinica con el &rea afectad por

tomografia

Poblacion

Todos los pacientes con déficit neuroldgico, ya sea alteracion de las funciones mentales o datos de focalizacion, no

reversible las primeras 24 horas, que ingresen en los hospitales de la SSDF, y que se haya excluido otros

diagnosticos.

Procedimiento

A los pacientes que ingresen a los hospitales Ticoman, Xoco, Balbuena, entre otros, que presenten

deterioro neuroldgico, y que cuenten con pruebas de laboratorio y tomografia simple de créneo, asi mismo, que los

pacientes sean hospitalizados en el servicio de medicina interna de dicho hospital.
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A estos pacientes se les aplicara en las primeras 24 horas la escala de Siriraj, la cual evalua criterios los
cuales ayudan a establecer el diagndstico diferencial entre EVC isquémico y EVC hemorragico, mediante un

puntaje, ademas, se realizara una modificacion de la escala, incluyendo las variables INR e indice LDL/HDL.

A todos los pacientes se les realizara: determinacion de tiempos de coagulacion: TP, INR, TPT, perfil de
lipidos, LDL, HDL, triglicéridos, indice LDL/HDL. Posteriormente a estos pacientes se les realizara TAC simple de
craneo, a su ingreso, asi como de control, para confirmar el diagnéstico ya sea de EVC isquémico o hemorragico.
Considerandose la tomografia simple de craneo tomada como estdndar de oro, para diagnostico de EVC

isquémico y también para hemorragico.

Criterios de Inclusion
e Pacientes con EVC isquémico, o EVC hemorragico, de 20 afios 0 mas, que padezcan o no, diabetes
mellitus, hipertension arterial, dislipidemia.
e  Que el inicio del cuadro sea agudo, menor de 24 horas,
e Que cuenten con tomografia simple de craneo que confirme el diagnéstico de EVC isquémico o

hemorragico,

Criterios de Exclusién
e Pacientes con déficit neuroldgico, en la cual tenga una recuperacién total en las primeras 24 horas
posteriores del inicio del cuadro.
e Pacientes los cuales hayan sido tratados antes del inicio del cuadro con anticoagulantes, o algin otro
medicamento que presente alteraciones en la coagulacion.
e Pacientes con trastorno de la coagulacion conocido, como insuficiencia hepética, plaquetopenia, estados

de hipercoagulabilidad, como neoplasias, vasculitis, sindrome nefrético, etc.

Criterios de Interrupcion
e Pacientes a los cuales durante su evolucion se les diagnostique una patologia distinta a la enfermedad

vascular cerebral, que explique la sintomatologia del paciente.
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Tipo de muestreo

Por cuota.

Tamafio de la muestra.

Formula del tamafio de la muestra para proporciones:

RN
n= 2

-

Para un error 0=0.05

(0=0,05; Z = 1,96)

p=porcentaje estimado =0.7
q=1-p =0.3
d= precision =0.1

n= 81 pacientes.

Alos 81 pacientes se les aplicara 2 escalas:
Escala de Siriraj: valor numérico resultado de la suma de variables descritas previamente (BMJ.
1991;302:1565-1567.).
Escala modificada: valor numérico resultado de la Escala de Siriraj sumado al valor numérico de las variables

INRx2.5 y LDL/HDL,).

ANALISIS ESTADISTICO

El anélisis de los datos se realiza por Epidat 3.1, por involucrar pruebas diagnésticas, se determinara: sensibilidad,
especificidad, valor predictivo positivo y negativo, indice de validez, asi mismo se realizara calculo de area bajo la
curva ROC, para comparacion entre la escala de Siriraj y la Escala modificada. Las variables cuantitativas seran
expresadas por medias, se aplicard la prueba t de Student, para variables cuantitativas y chi cuadrada para

variables cualitativas, para 2 colas, con p<0.05 considerado estadisticamente significativo.
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RESULTADOS.
De 82 pacientes reclutados 46 pacientes ingresaron al hospital Balbuena, 18 pacientes ingresaron al hospital Xoco,
4 pacientes ingresaron al hospital Ticoman, el resto ingresé a otros hospitales de la Secretaria de Salud.

Las caracteristicas demograficas se muestran en la tabla 1.

Tabla 1. Caracteristicas demograficas de los pacientes.

EVC isquémico EVC hemorragico
Total 57 total 25 p*
Edad (afios) 64.6 (DE £ 14.2) 67.3 (DE £ 13.6) p=0.42
Sexo
Hombres 30/57 (52%) 19/25 (76%) p=0.04
Mujeres 27157 (48%) 6/25 (24%)
HAS 33 (57.8%) 16 (64%) p=0.60
DM2 22 (38.5%) 5 (20%) p=0.09
Dislipidemia 6 (10.5%) 2 (8%) p=0.72
INR 1.11 (DEx 0.14) 1.19, (DE+ 0.19) p=0.06
TAD (mmHg) 86, (DE + 15.6) 99 (DE £ 17.7) p=0.0011
LDL/HDL 3.18, (DEx 1.3) 3.13, (DEx 1.20) p=0.87

*Prueba chi cuadrada (variables cualitativas) y t de Student (variables cuantitativas).

Un total de 82 pacientes, de los cuales 57(69%) presentaron EVC isquémico, de los pacientes con EVC
isquémico 30 (52%) fueron hombres, y de los pacientes con EVC hemorragico 19 (76%) fueron hombres, en los

pacientes con EVC hemorragico la presentacidn en hombres fue mas frecuente, p=0.04, OR 2.85 (IC 0.99-8.18).

La media de edad en los pacientes con EVC isquémico fue 64.6 afios (DE £ 14.2), mientras que de los
pacientes con EVC hemorragico fue 67.3 afios (DE + 13.6), diferencia en las medias 2.7 afios (IC -3.9 - 9.3), p=0.42.
33 (57.8%) pacientes con EVC isquémico y 16 (64%) con EVC hemorragico fueron hipertensos, p=0.60. 22 (38.5%)
pacientes con EVC isquémico y 5 (20%) con EVC hemorragico fueron diabéticos, p=0.09. 6 (10.5%) pacientes con
EVC isquemico y 2 (8%) con EVC hemorragico tuvieron dislipidemia, p=0.72. La media de INR en los pacientes con
EVC isquémico fue 1.11 (DE + 0.14), mientras que en EVC hemorragico fue 1.19, (DE % 0.19), con diferencia de

0.07 (IC -0.005-0.151) p=0.06.

La media de TAD en pacientes con EVC isquémico fue 86 mmHg, (DE + 15.6), mientras que la media de

pacientes con EVC hemorragico fue 99 mmHg (DE + 17.7) con una diferencia de 13.2 (IC 5.4-20.9) p=0.0011. La
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media de indice LDL/HDL para pacientes con EVC isquémico fue 3.18, (DE + 1.3) mientras que para EVC

hemorragico fue 3.13, (DE + 1.20), con una diferencia de 0.05, p=0.87.

Para EVC isquémico, en la escala de Siriraj, el punto de corte recomendado < -1, con este valor se obtuvo:

Escala de Siriraj

Sensibilidad 54% (IC  40.58-68.19),
Especificidad 80%, (IC 62.32-97.68),
indice de validez 62.20% (IC 51.09-73.30),
Valor predictivo + 86.11% (IC 73.43-98.80),
Valor predictivo -43.48% (IC 28.07-58.89),
Prevalencia 69.51% (IC 58.94-80.09),
Razon de verosimilitud+ 2.72 (IC 1.20-6.17),
Razon de verosimilitud- 0.57 (IC 0.40-0.80).

Escala modificada

Sensibilidad 63.16% (IC 49.76-76.56),
Especificidad de 80%  (IC 62.32-97.68),
indice de validez 68.29% (IC 57.61-78.97),
Valor predictivo + 87.80% (IC 76.57-99.04),
Valor predictivo - 48.78% (IC 32.26-65.30),
Prevalencia 69.51% (IC 58.94-80.09),
Razén de verosimilitud+ 3.16 (IC 1.41-7.09),
Razon de verosimilitud— 0.46 (IC 0.31-0.68).

Para EVC hemorragico en la escala de Siriraj se recomienda un punto de corte > 1, con este se obtuvo:

Escala de Siriraj

Sensibilidad  60% (IC  38.80-81.20),
Especificidad 84.21% (IC 73.87-94.55),
indice de validez 76.83% (IC 67.09-86.57),
Valor predictivo + 62.50% (IC 41.05-83.95),
Valor predictivo - 82.76% (IC 72.18-93.34),
Prevalencia 30.49% (IC 19.91-41.06),
Razon de verosimilitud+ 3.80 (IC 1.93-7.50),

Razon de verosimilitud- 0.48 (IC 0.29-0.78).

Escala modificada
Sensibilidad  52% (IC  30.42-73.58
Especificidad 84.21% (IC 73.87-94.55
indice de validez 74.39% (IC 64.33-84.45
Valor predictivo + 59.09% (IC 36.27-81.91
Valor predictivo - 80% (IC 69.05-90.95
Prevalencia 3049% (IC 19.91-41.06
Razén de verosimilitud+ 3.29 (IC 1.62-6.69
Razon de verosimilitud - 0.57 (IC 0.37-0.87

~

~

~

~ ~—

~— ~—

~—

En el EVC isquémico se establecieron varios puntos de corte para el valor de las escalas Siriraj y

modificada, los cuales fueron >1, >0 a 1, >-1a 0, >-2 a -1, <= a -2, en la escala de Siriraj el &rea bajo la curva ROC

fue 0.76 (IC 0.65-0.88), en la escala modificada 0.77 (IC 0.66-0.88), con prueba de homogeneidad de éreas ji

cuadrado 0.004 p=0.948 (figura 1).
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Figura 1.

1.-Escala de Siriraj 2.-Escala Modificada.

Para diagnédstico de EVC hemorragico en las escalas se establecieron 5 puntos de corte, <=-1, >-1a 0, >0

a1, >1a 2, mayor de 2, en la escala de Siriraj el area bajo la curva ROC 0.784 (IC 0.671-0.897), para la escala

0.996 (figura

modificada ROC 0.784 (IC 0.674-0.895) con prueba de homogeneidad de areas ji cuadrado 0.000, p
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DISCUSION
Entre los pacientes con EVC demostrado se encontré una frecuencia de EVC isquémico de 69.5%, similar

a lo reportado por Shagui(30).

Al comparar los pacientes de EVC isquémico con los de EVC hemorragico no se encontré diferencias en la
prevalencia de hipertension, diabetes y dislipidemia, dentro de los pacientes con EVC hemorragico, hubo mayor
prevalencia del sexo masculino, se encontré diferencia estadistica al comparar la media de TAD en pacientes con
EVC isquémico VS hemorragico (86 VS 99 mmHg), mientras que la hipertension sigue siendo el principal factor de
riesgo encontrado en los pacientes con EVC isquémico y hemorragico (57 y 64%, respectivamente), similar a lo
reportado por Shagui(30), en cuanto a edad, valor de INR y de LDL/HDL no se encontraron diferencias entre ambos

tipos de EVC,

Para EVC isquémico, el punto de corte recomendado es < -1, comparando la escala de Siriraj con la
escala modificada, se encontré mayor sensibilidad (54 VS 63%), e indice de validez (62 VS 68%) en la escala
modificada, mientras que la especificidad fue similar (80 VS 80%), en nuestro estudio encontramos baja sensibilidad
comparada con el estudio de Orezen en pacientes turcos, que reporta 90%, (31), mientras que la especificidad fue
alta, similar al estudio de Connor, que reporta sensibilidad de 70% y especificidad de 84%(28), En el estudio
realizado por Salawu, en Nigeria, se reporta sensibilidad y especificidad de 73 y 35%(29), mientras que Kolapo

reporta sensibilidad de 71%, y especificidad de 63%(32),

Para EVC hemorrégico el punto de corte recomendado es > 1, comparando la escala de Siriraj con la
escala modificada, la sensibilidad disminuyé (60 VS 52%), mientras que la especificidad (84 VS 84%) y el indice de
validez fueron similares (76 VS 74%), estos resultados fueron similares al estudio realizado por Connor, que reporta
sensibilidad de 60% y especificidad de 88%(28), y Kolapo que reporta sensibilidad de 79%, y especificidad de
91%(32), mientras que Salawu, en Nigeria(29), reporta menor sensibilidad y especificidad, 35 y 73%

respectivamente. Orezen reporta sensibilidad de 71.2%(31).

Los pacientes que tuvieron valores que cayeron dentro del intervalo entre -1 y +1, se consideraron

indeterminados.

24



A estas escalas se establecieron varios puntos de corte para medir la positividad en cada uno de ellos, no
hubo diferencia en el area bajo la curva ROC en pacientes con EVC isquémico en la escala Siriraj comparada con la

escala modificada (0.76 VS 0.77), igualmente en los pacientes con EVC hemorragico (0.78 VS 0.78).

Dentro de las limitaciones del estudio, no fue posible determinar los pacientes que presentaron EVC de
origen cardioembdlico, debido a no contar con el recurso de ecocardiograma para todos los pacientes con sospecha

de cardiopatia, o ultrasonido doppler en sospecha de aterosclerosis carotidea.

CONCLUSIONES.

Se evalué la escala de Siriraj en pacientes mexicanos, asi como una modificacién a la escala, que incluye INR e
indice LDL/HDL, concluimos que esta modificacién no aumenta la sensibilidad y especificidad de la prueba, ademés
estas escalas no son suficientemente precisas para establecer el diagndstico de estos pacientes, en lo que estamos

de acuerdo con otros autores..

Recomendaciones
Dado que la disponibilidad de tomografia en nuestro medio sigue siendo limitada, sugerimos mayor investigacion en
factores de riesgo, datos clinicos y herramientas diagndsticas de fécil acceso, que puedan ser aplicadas para

diagndstico de EVC isquémico y hemorragico.
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