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RESUMEN

Objetivo: Determinar la asociacion del nivel glucémico con el pronéstico de la
evolucion de la Enfermedad Vascular Cerebral Agudo.

Material y métodos: Se realizé un estudio observacional, analitico, transversal
y retrospectivo, a través del censo de expedientes de pacientes que ingresaron
al servicio de Urgencias del Hospital General. Dr. Enrigue Cabrera Cosio
durante el 2012, con diagnostico de enfermedad cerebrovascular isquémica
aguda, de ambos sexos, mayores de 65 afios, sin hemorragia intracerebral,
con cifra de glucosa registrada al ingreso a urgencias; sin antecedente de
enfermedad cerebrovascular isquémica o secuelas, asi como enfermedad
neuroldgica previa como la demencia senil o enfermedad de Alzheimer; se
eliminaron: aquellos que presentaron como complicacion la transformacion de
evento isquémico en hemorragico; la evolucion de la enfermedad
cerebrovascular se midi6 en funcion del desenlace (vivo 0 muerto).
Resultados: Se obtuvieron 40 expedientes clinicos, de los pacientes que
egresaron por mejoria tuvieron una glucosa media de 124.4 + 46.50 mg/dl y
los que fallecieron tuvieron una glucosa media de 279.4 + 120.46 y una

asociacion: “chi cuadrada con correccion de Yates de 11.65”.

Conclusion: Se acepta la hipétesis de investigacién al obtener una chi
cuadrada de 11.65 con una p= 0.05, por lo que es importante el control de la
glucosa en todo paciente con enfermedad cerebrovascular isquémica aguda a

fin de favorecer una evolucién adecuada.

Palabras clave: Evento cerebrovascular isquémico, glucemia, evolucion.



INTRODUCCION

La enfermedad vascular cerebral de tipo isquémico, es uno de los motivos de
consulta mas frecuente en los servicios de Urgencias; y es una causa
importante de ingreso hospitalario, asi mismo constituye parte de las
principales precipitantes de la mortalidad y discapacidad a mediano y largo
plazo dentro del medio hospitalario. Se ha observado que factores como la
glucemia durante las primeras 48 horas, puede influir en la evolucion de la
patologia, de ahi la importancia de determinar la asociacion del nivel glucémico
con el prondstico de la evolucion de la Enfermedad Vascular Cerebral Agudo

La enfermedad cerebrovascular isquémica aguda se define como todo
trastorno en el cual un area del encéfalo se afecta de forma transitoria o
permanente por una isquemia o hemorragia, estando uno o mMAas vasos
sanguineos cerebrales afectados por un proceso patolégico. “Ictus” es un
término latino que, al igual que su correspondiente anglosajon-stroke- significa
“golpe”, ambos describen el caracter brusco y subito del proceso. El término
ictus representa de forma genérica un grupo de trastornos que incluyen el
infarto cerebral, la hemorragia cerebral y la hemorragia subaracnoidea (HSA).
Son sinonimias las denominaciones de accidente cerebrovascular, ataque

cerebrovascular y apoplejia.t

La Organizacibn Mundial de la Salud (OMS) define a la enfermedad
cerebrovascular como un déficit neuroldgico focal (pérdida de una funcién que
afecta a una regién especifica del cerebro) de al menos 24 horas o curso fatal,
debido a falta de aporte sanguineo (pérdida de oxigeno y nutrientes), lo que
origina dafio del tejido cerebral. La mayoria de los eventos agudos resultan por
una oclusion vascular por un trombo o coagulo (infarto) y otros pueden ser

secundarios a la ruptura de un vaso (hemorragia).?

La enfermedad cerebrovascular aguda es tipicamente caracterizada por el
inicio subito de déficit neuroldgico focal, aunque algunos pacientes tienen una
progresion gradual de los sintomas. Déficits comunes incluyen: disfasia,
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disartria, debilidad, ataxia, pérdida sensorial. Los signos y sintomas son
unilaterales y la consciencia esta generalmente normal o levemente dafiada

excepto en el caso de infartos de la circulacién posterior.3
Clasificacion:

Segun su naturaleza, la enfermedad cerebrovascular se puede presentar
como isquemia o0 hemorragia en un porcentaje de 85% y 15%,

respectivamente.’

La isquemia se produce por la disminucion del aporte sanguineo cerebral de
forma total (isquemia global) o parcial (isquemia focal). Segun la duracion del
proceso isquémico focal se presentard como ataque isquémico transitorio o
como infarto cerebral.! Por definicion un Atague Isquémico Transitorio es un
episodio breve de disfuncion neurolégica que resulta en isquemia cerebral
focal, con sintomas clinicos tipicos que duran menos de 1 hora y sin evidencia

de infarto agudo.*

Hay diversos tipos de infarto cerebral segin su mecanismo de produccion, la

categoria clinica en la que se encuadra y la localizacion topografica.

1. Mecanismo de infarto cerebral: !

a. Aterombdtico: estenosis u oclusion de una arteria intra o extracraneal.

b. Embdlico: oclusién de una arteria por un émbolo distal a un punto donde
exista un adecuado flujo colateral.

c. Hemodindmico: ocurre cuando la perfusion global cerebral esta
criticamente disminuida, debido a una hipotensién arterial importante, y
el flujo compensatorio colateral es insuficiente.

2. Categoria clinica: !

a. Aterotrombotico. También llamado arteriosclerosis de arteria grande.
Isquemia generalmente de tamafio medio o grande, de topografia
cortical o subcortical y localizacidén carotidea o vertebrobasilar,



b. Cardioembodlico. Isquemia generalmente de tamafio medio o grande, de
topografia habitualmente cortical en la que se evidencia, en ausencia de
otra etiologia, cardiopatias emboligenas como presencia de trombo o
tumor intracardiaco, estenosis mitral reumética, protesis adrtica o mitral,
endocarditis, fibrilacion auricular, enfermedad del nodo sinusal,
aneurisma ventricular izquierdo o acinesia.

c. Lacunar. Conocido como enfermedad oclusiva de pequefio vaso
arterial. Isquemia de pequefio tamafio (menos de 1.5 cm de diametro)
en el territorio de una arteria perforante cerebral que ocasiona
clinicamente un sindrome lacunar.

d. De causa inusual. Isquemia de tamafio variable de localizacién cortical
o subcortical, en territorio carotideo o vertebrobasilar en un paciente en
el que se ha descartado origen aterotrombotico, cardioembdlico o
lacunar.

e. De causa indeterminada. Isquemia de tamafio medio o grande, de
localizacion cortical o subcortical, en territorio carotideo o
vertebrobasilar, en el que tras un exhaustivo estudio diagndstico, han
sido descartados los otros subtipos, 0 bien coexista mas de una posible
etiologia.

3. Localizacion topogréfica:!
Arteria carétida interna, arteria cerebral media, arteria cerebral posterior,

sistema vertebrobasilar.

Desde el punto de vista anatomopatolégico, podemos encontrar dos tipos de
infarto cerebral: pélido y hemoragico. EIl primero es generado en la zona distal
a una oclusion arterial persistente. En las zonas con flujo sanguineo se observa
presencia leucocitaria, posteriormente los macréfagos ocupan la zona y los
productos necroticos se eliminan durante meses. En el infarto cerebral

hemorragico hay una concentracién importante de eritrocitos dentro de la zona



infartada, las placas petequiales predominan en la sustancia gris, y se

encuentra asociado a infarto de mecanismo embdlico.?!

La enfermedad cerebrovascular hemorragica es la extravasacion de sangre
dentro del encéfalo, secundaria a la rotura de un vaso. Puede ser de dos tipos
de acuerdo con su localizacion: hemorragia cerebral y hemorragia

subaracnoidea.l

1. Hemorragia cerebral

a. Hemorragia parenquimatosa. Coleccién hematica producida por ruptura
vascular esponténea localizada en el interior del parénquima encefélico.
Hemorragia parenquimatosa primaria cuando la ruptura de la pared
vascular se produce a consecuencia de la afectacion de la misma por
procesos degenerativos (Arterioesclerosis, angiopatia amiloide o
hipertension arterial). Hemorragia secundaria cuando se debe a ruptura
de vasos sanguineos congénitamente anormales (malformaciones
vasculares), vasos neoformados (hemorragia intratumoral) o vasos
alterados por procesos inflamatorios (vasculitis 0 aneurismas micéticos).
Segun la topografia de la hemorragia parenquimatosa se clasifica en:
hemisférica cerebral que incluye hemorragia lobar y profunda (ganglios
basales y capsular); troncoencefalica (mesencefélica, protuberancial,
bulbar) y cerebelosa. !

b. Hemorragia intraventricular. Coleccion de sangre en el interior de los
ventriculos cerebrales. Se denomina primaria cuanto el sangrado se
localiza exclusivamente en el sistema ventricular. Secundaria a aquella
originada en el espacio subaracnoideo o en el parénquima pero que se
extiende al sistema ventricular.!

2. Hemorragia subaracnoidea (HSA). Es la extravasacion de sangre al

espacio subaracnoideo.!
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Epidemiologia:

La enfermedad cerebrovascular es la segunda causa de muerte en pacientes
mayores de 60 afos, segun datos obtenidos de la Organizacion Panamericana
de la Salud (OPS) hasta el afio 2010.° En el mundo, cada 5 segundos ocurre
un evento vascular cerebral. En México, en la poblacion adulta (20-69 afos)
hay mas de 17 millones de hipertensos, mas de 14 millones de dislipidémicos,
mas de 6 millones de diabéticos, mas de 35 millones de adultos con sobrepeso

u obesidad y mas de 15 millones con grados variables de tabaquismo.®

La enfermedad cerebrovascular es una de las principales causas de mortalidad
y morbilidad a las que se enfrenta la medicina. Aunque afecta a todos los
estratos de la poblacién, su aparicion se incrementa a partir de los 55 afios y
en el mundo desarrollado, esta enfermedad constituye la primera causa de
invalidez en adultos y es una de las que ocasionan mayor mortalidad: alrededor
de un 10% de las muertes en los paises industrializados se deben a
enfermedades vasculares cerebrales. Ademas la demencia subsiguiente al

ictus comienza a suponer un problema de salud importante.”’
Fisiopatologia:

La enfermedad vascular cerebral isquémica aguda resulta de una interrupcién
abrupta del flujo sanguineo cerebral.” La disminucién del flujo sanguineo se
afecta hasta un nivel suficiente para interferir con la funcion del sistema
nervioso. Este decremento en el flujo sanguineo es el resultado de la alteracion
en el equilibrio de numerosos factores hemodindmicos y puede conducir a la
aparicion, en las neuronas y en la glia, de una serie de alteraciones

metabdlicas y bioquimicas que concluiran con la necrosis celular.®

En condiciones normales, el flujo sanguineo cerebral es de 55 mL/ 100 g/min,
lo que asegura una liberacion continua de oxigeno y glucosa, que sirven como

sustratos para mantener los potenciales de membrana de las neuronas, asi
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como la sintesis y liberacion de neurotransmisores. Cuando el flujo disminuye a
valores de 10 a 15 mL/100 g/min, el dafio neuronal puede ser irreversible
después de 30 minutos, mientras que en las regiones que rodean a esta zona,
donde la reduccién del flup es menor (de 15 a 35 mL/100 g/min), el
metabolismo celular se detiene, pero la célula se mantiene viable. Esta region
hipoperfundida se conoce como “zona de penumbra” y, en su interior, las
células sufren una disminucion de las propiedades de excitabilidad eléctrica,
sin que se perturben irreversiblemente los gradientes de iones. En la zona de
penumbra se preserva el metabolismo energético y, por tanto, la neurona no
estd condenada a la necrosis celular. Sin embargo, si no se restablece la
perfusién sanguinea ni se blogquean los mecanismos excitotoxicos, el tejido en

penumbra puede derivar hacia la muerte celular.®

Como se menciond anteriormente la isquemia desencadena una cascada
bioquimica tal como la inhibicién en la sintesis proteica, la depresion de las
reservas energéticas intracelulares, la despolarizacion de la membrana celular,
la liberacion de potasio (K+) intracelular, seguida de la liberacion de
neurotransmisores, y el consecuente colapso metabdlico celular. Todo esto
conduce a la peroxidacion lipidica, la cual, en un proceso mediado por el
incremento de la concentracion de calcio (Ca2+) intracelular y por la produccién
de especies reactivas del oxigeno, produciéndose, como resultado final, la

muerte neuronal.’

La muerte celular descrita en la enfermedad cerebrovascular es de dos tipos:
necrosis o apoptosis. Esta Ultima es un proceso activo que requiere de energia
y probablemente de un grado de reperfusion.” Existe una disparidad
morfoldgica y bioquimica entre ambas, y la principal diferencia es que la via
apoptotica permite la intervencion farmacologica en alguna de sus tres etapas:
activacion, decision y ejecucion.  En la primera etapa participan segundos
mensajeros como el Ca2+, el Na+ y las especies de radicales libres de oxigeno
de forma concomitante al proceso excitotoxico. La segunda etapa se cree que
12



esta regulada por la estabilidad de la mitocondria, ya que ciertos cambios en la
permeabilidad de las membranas mitocondriales constituyen el punto de no
retorno. Finalmente, en la etapa de ejecucidn, intervienen complejos
enziméticos encargados de la degradacion, como es el caso de las caspasas,

calpainas y endonucleasas.’

El concepto de muerte celular retardada y penumbra isquémica salvable son
las bases de la terapia moderna de la EVC y también objetivos en los
esfuerzos de neuroproteccion.? El objetivo del tratamiento neuroprotector es
conseguir que las neuronas soporten mejor y durante mas tiempo el dafio
derivado de la isquemia, hasta que se restituya el flujo sanguineo cerebral, bien
espontaneamente, bien por una intervencion terapéutica. Se trata de que el
tejido cerebral sano no se convierta en isquémico y que éste no se convierta en

necrético.®
Factores de riesgo

= Los principales factores de riesgo no modificables para presentar
enfermedad cerebrovascular isquémica son la edad avanzada, el género
masculino y la historia familiar. Estos factores de riesgo identifican a los
individuos con mayor riesgo de presentarla y, por lo tanto, en los que se

deben implantar medidas de prevencion mas rigurosas.®

= Los factores de riesgo modificables mas importantes son la hipertension
arterial, la diabetes mellitus, el tabaquismo, el etilismo, las cardiopatias
(valvulopatias, infarto agudo al miocardio, insuficiencia cardiaca congestiva
y fibrilacién auricular), la hipercolesterolemia, el sedentarismo y la

obesidad.8
Diagnostico:

Interrogatorio:
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= Inicialmente se debe interrogar acerca de la presencia de factores de
riesgo, ya mencionados, que hacen que el diagndstico de infarto cerebral
sea mas probable.*°

» Posteriormente, el factor mas importante que orienta el diagndstico es el

inicio subito o agudo de un déficit neuroldgico de caracteristicas focales.?

La pieza angular del interrogatorio es el momento de la aparicion de los
sintomas. La definicion actual de la hora de inicio de la enfermedad
cerebrovascular es el momento en el que los pacientes estaban en su estado
basal o libre de sintomas. Para pacientes que no pueden proporcionar
informacion o que despierten con sintomas, el momento de inicio se define
como aquel en el que el paciente estaba despierto y libre de sintomas o el
ultimo momento en el que se vio “normal”. A menudo, los sintomas actuales del
paciente fueron precedidos por sintomas similares que posteriormente se

resolvieron.1!

Otros factores que deben ser buscados en el interrogatorio son las
circunstancias entorno al desarrollo de los sintomas neurolégicos y las
caracteristicas que pueden apuntar a otras posibles causas de los sintomas.
Es importante preguntar acerca de historia de abuso de drogas, migrafia,
convulsiones, infecciones, traumatismos o embarazo.'* En la mayoria de los
casos el diagnostico es sencillo. Sin embargo, especialmente en pacientes con
caracteristicas inusuales (aparicion gradual, convulsiones como inicio de los
sintomas), el diagnéstico diferencial debe incluir migrafia complicada,
hipoglucemia, trastorno conversivo, tumores cerebrales, encefalopatia

hipertensiva, epilepsia, hemorragia intracraneal.3!

Exploracion fisica:

= Como en cualquier enfermedad aguda, la valoracion inicial debe ser dirigida
a los aspectos ABC de la atencién urgente del paciente grave (A- Via aérea,
B- Ventilacién, C- Circulacién) incluyendo oximetria de pulso y temperatura
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corporal, corrigiendo cualquier problema potencial, con las medidas
adecuadas.01!

El examen de la cabeza y cuello puede revelar signos de trauma o
convulsiones, laceraciones en la lengua; enfermedad carotidea (soplos) o
insuficiencia cardiaca congestiva.!

La exploracion fisica debe considerar especificamente la busqueda de
soplos, cardiacos y arritmia cardiaca, que den pistas acerca de la etiologia
del infarto cerebral (cardioembdlico, por enfermedad de grandes vasos, o
por infarto lacunar).?

La exploracion general del paciente también puede evidenciar estigmas de
enfermedades comorbidas (reumatolégicas, infecciosas, neoplasicas) que
se relacionan con un infarto cerebral.*?

La exploraciéon neurolégica rapida pero completa puede llevarse a cabo en
unos minutos y determinard la presencia de sintomas neurologicos

focales.10

Signos de alteracion neurolégica focal segun el territorio vascular afectada: 10
a) Territorio carotideo:

* Alteraciones motoras: paresia o paralisis de un hemicuerpo.

« Alteraciones sensitivas: parestesias o disminucion de la sensibilidad en un

lado del cuerpo.

» Trastornos del lenguaje: en forma de disartria (dificultad para articular el

lenguaje) o bien de afasia (dificultad en la expresion y/o comprension del

lenguaje).
* Alteraciones visuales: amaurosis unilateral o hemianopsia homonima.

b) Territorio vértebro-basilar:

15



» Alteraciones motoras: hemiparesia, tetraparesia o sindromes alternos
(afeccion de nervios craneales de un lado y de la sensibilidad o fuerza del

hemicuerpo contralateral).

» Alteraciones sensitivas: disminucibn de la sensibilidad o parestesias

afectando a uno o ambos lados del cuerpo.

+ Trastornos visuales: ceguera bilateral transitoria o no, hemianopsia

homonima.
* Trastornos del equilibrio: inestabilidad o ataxia.

* Diplopia, disartria, disfagia o vértigo: suelen presentarse en asociacién con

los anteriores.

Escalas neurolégicas:

El uso de escalas neurolégicas y en especifico la escala de Ictus de los
Institutos Nacionales de Salud de Estados Unidos (NIHSS- National Institutes
of Health Stroke Scale), como un instrumento de exploracion neuroldgica
estructurada, ha demostrado ser util y reproducible cuando es aplicada por
neurdlogos y médicos no neurélogos.'® El uso de un examen estandarizado
ayuda a asegurar que los componentes principales de un examen neuroldgico
se realizan en el momento oportuno. Estos resultados no sélo ayudan a
cuantificar el grado de déficit neurolégico, sino también facilitar la comunicacion
entre profesionales de la salud, identificar la posible ubicacion de la oclusion
del vaso, dar un prondstico precoz, y ayudan a identificar la elegibilidad del

paciente para diversas intervenciones y la posibilidad de complicaciones.!
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Cuadro 1. Escala de EVC NIHSS de los Institutos Nacionales de Salud

Grupo Nombre Respuesta
1A Conciencia 0-alerta
1 - contesta ambas preguntas
2 - estuporoso
3 - coma
1B Preguntas 0 - contesta ambas preguntas

1 - contesta una sola pregunta
2 - no contesta ninguna pregunta

1C Comandos 0 - realiza ambos comandos
1 - realiza un sélo comando
2 - no realiza ninglin comando

2 Mirada 0 - normal
1 - pardlisis parcial de la mirada
2 - pardlisis total de la mirada

3 Campos visuales 0 - no hay pérdida de campos visuales
1 - hemianopsia parcial

2 - hemianopsia total

3 - hemianopsia bilateral

4 Paralisis facial 0 - sin paralisis facial

1 - paralisis facial menor

2 - paralisis facial parcial

3 - pardlisis facial completa

5 Fuerza de piernas 0 - normal
Izquierdo 1 - titubea después de cinco segundos
Derecho 2 - cae después de cinco segundos

3 - no hay esfuerzo en contra de la gravedad
4 - no hay movimiento
96 - miembro amputado

6 Fuerza de brazos 0 - normal
Izquierdo 1 - titubea después de diez segundos
Derecho 2 - cae después de diez segundos

3 - no hay esfuerzo en contra de la gravedad
4 - no hay movimiento

96 miembro amputado

7 Ataxia 0 - no presenta ataxia

1 - ataxia en un solo miembro
2 - ataxia en dos miembros
96 miembro amputado

8 Sensibilidad 0 - sin alteracion de la sensibilidad
1 - pérdida leve de la sensibilidad
2 pérdida severa o completa de la sensibilidad

9 Lenguaje 0 - sin alteraciones del lenguaje
1 - perdida leve 0 moderada de la sensibilidad
2 - afasia leve
3 - mutismo o afasia global

10 Disartria 0 - sin disartria

1 - disartnia leve 2 moderada
2 disartria severa o anartria
06 intubacion

11 Inatencion 0 - sin inatencién
1 - inatencidn leve
2 - inatencién severa

Gondstein LB, Samsa GP. Reliability of the National Institutes of Health Stroke Scale: extention to none-neurologist in the context of o clinical trial.
Stroke 1997; 28:307-10.
Cote R, Hashinki VC., Shurvel BL. Et al. The Canadian Neurological Scale: a preliminary study in acute stroke. Stroke. 1986; 17: 731-7.
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Estudios diagndsticos:1!

1.

a)

b)

f)

9)
h)
i)

2.

Todos los pacientes:

Tomografia axial computarizada (TAC) de craneo simple o resonancia
magnética. La TAC de craneo simple debera realizarse en el area de
urgencias e identifica la mayoria de las enfermedades cerebrovasculares.
Es el principal estudio de diagndstico por imagen para la evaluacion de los
pacientes con sospecha de ictus. Aunque la TAC es el "estandar" con el
gue otros estudios de imagenes cerebrales se comparan, es relativamente
poco sensible en la deteccidn de infartos corticales o subcorticales agudos y
pequefios, sobre todo en la fosa posterior.

Proporciona informacion que incluye el tamafo, la ubicacion y distribucion
vascular del infarto, asi como la presencia de sangrado, esto afecta tanto a
las decisiones de tratamiento a corto y largo plazo. Deben buscarse signos
tomograficos tempranos de infarto.

Glucosa sérica. La hipoglucemia puede causar sintomas y signos que
simulan enfermedad cerebrovascular isquémica y la hiperglucemia esta
asociada a resultados desfavorables.

Electrolitos séricos

Pruebas de funcionamiento renal

Electrocardiograma. La fibrilacion auricular, es una causa importante de
ictus, debe ser detectada en el escenario agudo.

Marcadores de isquemia cardiaca. Un infarto agudo del miocardio puede
llevar a un evento cerebrovascular isquémico y viceversa. Arritmias
cardiacas pueden ocurrir entre pacientes con enfermedad cerebrovascular
isquémica.

BH completa que incluya cuenta plaquetaria

TP, TTP, INR

Saturacion de oxigeno

Pacientes seleccionados:
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Pruebas de funcionamiento hepatico
Examen toxicoldgico

Nivel de alcohol sérico

Prueba e embarazo

Radiografia de torax.

-~ ® a0 T p

Puncion lumbar. Indicado si el paciente tiene sintomas sugerentes de

hemorragia subaranoidea y la tomografia de craneo no demuestra sangre.

g. Electroencefalograma. En pacientes que convulsionan y que la causa
sospechada sea déficit neurolégicos o en quienes se presentan crisis
convulsivas como complicacién de un evento cerebrovascular isquémico
agudo.

h. Gasometria arterial

Tratamiento:
Manejo inicial del paciente en el departamento de urgencias

Todos los protocolos de manejo deben ser usados desde el arribo del paciente
al departamento de urgencias para minimizar el retraso en el diagnostico
definitivo de ECV e iniciar la terapia: “tiempo es cerebro”. Como meta, el
personal de urgencias debera hacer una evaluacién del paciente con sospecha

de ECV dentro de los 10 minutos a su arrivo al servicio.12

El manejo inicial de la ECV involucra estabilizacion médica, incluyendo
proteccién de la via aérea, soporte ventilatorio y hemodindmico, seguido de

terapia trombolitica en caso pertinente.!3

A. Via aérea, soporte ventilatorio y oxigeno suplementario. Mantener una
adecuada oxigenacion tisular es importante en el escenario de isquemia
cerebral aguda. La meta terapéutica es mantener una saturacién por
oximetria de pulso > 92%.%! La hipoxemia empeora el efecto dafiino de la

isquemia cerebral.*® Las causas mas comunes de hipoxia y, que ponen en

19



riesgo de falla respiratoria a estos pacientes, son obstruccion parcial de la
via aérea, hipoventilacion, neumonia por aspiracion, atelectasias, debido a
la dificultad de proteger la via aérea y el adecuado aclaramiento de
secreciones debido a afeccion bulbar o debilidad facial o a un estado mental

alterado.11:13

El prondstico de pacientes que requieren intubacion orotraqueal generalmente

es pobre, el 50% mueren dentro de los 30 dias posteriores al ECV.13
Tratamiento especifico

Trombolisis intravenosa:

La trombolisis intravenosa (V) con activador tisular del plasmindgeno (rt-PA) es
el Unico tratamiento aprobado por la FDA (Food and Drug Administration).
Mejora significativamente los resultados a 3 meses. Se inicia dentro de las 3

primeras horas posteriores al inicio de los sintomas, en mayores de 18 afios.'4

El rt-PA fue aprobado desde 1996 por la FDA basandose en el NINDS
(National Institute of Neurologic Disorders and Stroke), rtPA Stroke Study en el
cual 624 pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica aguda fueron
tratados con placebo o rt-PA (0.9 mg/kg IV, con una dosis maxima de 90 mg)
dentro de las 3 primeras horas del inicio de los sintomas.!! Se debe administrar
el 10% de la dosis calculada en bolo y el resto en una infusién en 60minutos.3

El mayor riesgo del tratamiento trombolitico es la hemorragia cerebral
sintomatica. Otras complicaciones de la terapia fibrinolitica incluyen:
angioedema orolingual, hipotensién aguda.'? Pacientes con enfermedad
cerebrovascular isquémica aguda leves a moderados (NIHSS <20 puntos) y
personas menores de 75 afos son los que tienen respuesta mas favorable a la
trombolisis. Pacientes con una escala NIHSS >22 puntos tendran pobres
resultados, por lo que no se recomienda la terapia fibrinolitica, debido al riesgo
incrementado de hemorragia.!
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Criterios de exclusion para fibrindlisis: 31113

a.

-~ ® o o0 T

Q@

Traumatismo craneoencefalico o enfermedad cerebrovascular isquémica
aguda 3 meses previos.

Sintomas sugerente de hemorragia subaracnoidea

Puncién arterial en sitio no compresible en los 7 dias previos

Historia de hemorragia intracraneal previa

Presion arterial elevada (sistolica >185 mmHg o diastélica > 100 mmHg)
Evidencia de sangrado activo en el examen fisico

Didtesis hemorragica aguda, incluyendo pero no limitado, las siguientes
situaciones: cuenta plaquetaria <100 000/mm?3, heparina recibida en 48
horas previas que resulte en un TTP mayor al limite superior normal, uso
actual de anticoagulantes con un INR > 1.7 o un TP >15 segundos
Concentracion de glucosa sérica <50 mg/dL (2.7 mmol/L)

Infarto multilobar demostrado por TAC de craneo (hipodensidad en un area

>1/3 hemisferio cerebral)

Criterios relativos de exclusion: determinar riesgo-beneficio'?

Mejoria rapida de los sintomas

Crisis convulsivas al inicio del cuadro

Cirugia mayor o traumatismo serio dentro de 14 dias previos al inicio de los
sintomas

Hemorragia gastrointestinal o urinaria en los 21 dias previos al inicio de los
sintomas

Infarto agudo del miocardio reciente (dentro de los 3 meses previos al inicio
de los sintomas)

Trombolisis intraarterial:

Involucra la cateterizacion directa de la arteria incluida asi como la

administracion local de agentes tromboliticos (rt-PA o uroquinasa). Parece ser
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una terapia efectiva para confirmar la oclusion de la arteria cerebral media o de

la arteria basilar.1®

Terapia con antiplaguetarios:

La aspirina se recomienda dentro de las primeras 48 horas de iniciados los
sintomas utilizandose hasta 2 semanas, a dosis que van de 160 a 300 mg por
dia. Si el paciente fue trombolizado, se recomienda iniciar aspirina 24 horas

después de la trombolisis.?

Terapia anticoaqulante:

No hay evidencia que apoye la anticoagulacion urgente para prevenir la
recurrencia o extension del infarto en pacientes con esta patologia, tampoco
para mejorar los resultados después de enfermedad cerebrovascular isquémica
aguda por lo que no se recomienda su uso inclusive en pacientes con etiologia
cardioembdlica.l’® La anticoagulaciéon urgente se ha asociado a un riesgo
incrementado de complicaciones hemorragicas intracraneales e inclusive de
otras partes del cuerpo. La administracibn de anticoagulantes o
antiplagquetarios esta contraindicado durante las primeras 24 horas después del

tratamiento con rt-PA.11

B. Temperatura:

La fiebre, en el escenario de isquemia cerebral, estd asociada con pobre
prondstico neurologico (incremento del riesgo de morbilidad y mortalidad),
posiblemente secundario a demandas metabdlicas incrementadas, aumento
en la liberacion de neurotransmisores y la produccién incrementada de
radicales libres. Se recomienda utilizar medicamentos antipiréticos tales
como aspirina, acetaminofén e ibuprofeno, asi como medidas fisicas para el
control térmico.!

Se ha observado, en modelos animales, que la hipotermia (2-5°) por debajo

de la temperatura corporal normal) puede ser un factor neuroprotector. Se
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ha visto que la hipotermia disminuye la deplecion de las reservas
energéticas, disminuye también la acidosis intracelular, suprime el flujo de
calcio dentro de las células isquémicas.'t*3
C. Glucemia.
La hipoglucemia puede producir por si misma dafio neuroldgico al adicional
de la isquemia.l’® Los efectos deletéreos de la hiperglucemia son;
incremento de la acidosis tisular secundaria a glucolisis anaerobia, acidosis
lactica, produccion de radicales libres, produce y aumenta el edema
cerebral, se asocia a un riesgo incrementado de transformacion
hemorragica del area infartada. Se ha encontrado que cifras >200 mg/dl
durante las primeras 24 horas después de la enfermedad cerebrovascular
isqguémica se ha instalado el resultado neurolégico es pobre.*’
D. Tension arterial: Frecuentemente se detecta hipertension en las
primeras horas después de la enfermedad cerebrovascular isquémica.
Elevaciones de la tension arterial > 160 mmHg son detectadas en 60% de
los pacientes con esta patologia. Tanto la hipertension como la hipotension
estdn asociadas con un pobre prondstico después de instaurada la
enfermedad. Por cada 10 mmHg que se incrementa la tensién arterial por
arriba de 180 mmHg, el riesgo de deterioro neuroldgico incrementa hasta en
un 40% vy el riesgo de un pobre resultado incrementa en un 23%. La
elevacion de la tension arterial en estos pacientes tiene multiples causas
entre las que destacan: dolor, nausea, vomito, globo vesical estrés
cerebrovascular, hipertension preexistente, en respuesta fisiologica a la
hipoxia 0 en respuesta a un aumento de la presién intracraneal. Ahora
bien, un tratamiento agresivo para la hipertension arterial puede llevar a
empeoramiento neuroldgico reduciendo la presion de perfusion cerebral y
aumentando las areas de isquemia cerebral. En la mayoria de los
pacientes ocurre una disminucion de la tension arterial dentro de las
primeras horas aun sin tratamiento antihipertensivo. Por otro lado
tedricamente hay varias razones para control hipertensivo en estos
23



pacientes entra las que se incluyen: reducir la formacion de edema cerebral,
disminucién del riesgo de transformacion hemorragica del area infartada,
prevenir dafio vascular mayor. Y hay situaciones muy especificas para el
control estricto de la tension arterial inclusive con medicamentos
antihipertensivos intravenosos entre las que se destacan: falla renal aguda,
edema agudo pulmonar, infarto agudo del miocardio, diseccion adrtica,
encefalopatia hipertensiva. En todo momento debera evitarse la hipotension

arterial 118
Complicaciones de la enfermedad cerebrovascular isquémica aguda

Transformacién hemorragica, trombosis venosa profunda, fiebre.'®* Edema

agudo cerebral, hiperglucemia. %20
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MATERIAL Y METODO.

Se realizd un estudio observacional, analitico, transversal y retrospectivo, a
través del censo de expedientes clinicos de los pacientes con diagnostico de
enfermedad vascular cerebral de tipo isquémico, mayores de 65 afios, de
ambos sexos, atendidos en el servicio de urgencias del Hospital General Dr.
Enrigue Cabrera Cosio, durante el afio 2012; no se incluyeron: los expedientes
de pacientes con antecedentes de EVC isquémico, con secuelas de EVC, con
enfermedad neuroldgica previa.

Y se eliminaron: expedientes de pacientes con trasformacion de EVC
isquémico a EVC hemorragico y expedientes de pacientes con complicaciones
intrahospitalarias.

Para lo cual se elabor6 un formato exprofeso que incluyé las siguientes
variables: sexo, edad, nivel de glucemia al ingreso, controles posteriores al
ingreso, evolucién del paciente; con opcion de respuesta multiple.

Se realizo la revision de los expedientes en el archivo clinico.

Se elaboré una base de datos en Excel para presentar los resultados en

cuadros y figuras.

Se realiz6 un andlisis estadistico de tipo descriptivo: porcentaje, media,
desviacion estandar y rango. Y de tipo inferencial: chi cuadrada con p=0.05.

El estudié es una investigacion sin riesgo desde el punto de vista bioético.
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RESULTADOS

Se recabaron 40 expedientes de pacientes que presentaron Enfermedad
Vascular Cerebral de tipo isquémico a su ingreso al servicio de Urgencias, el
27.5% fueron mujeres (11 pacientes) y el 72.5% correspondieron a hombres
(29 pacientes).

Con una edad media de 76.65 + 10.18 afos, con un rango de 63 a 96 afios, en
la fig. 1. se observa que el grupo més afectado fue el de 79 a 88 afios con un
32.5% (13 pacientes).

Fig .1. Edad de los pacientes con Enfermedad Vascular Cerebral de tipo
Isquémica Aguda.

14

12
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No.
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Afios

Fuente.- Archivo clinico del Hospital General Enrique Cabrera — 2012.
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El 57.5% (23 pacientes) se dieron de ata por mejoria y el 42.5% (17 pacientes)

fallecieron.

En la fig. 2. se compara edad con causa de egreso, en donde se destaca que
el grupo que mayormente fallecieron fue el de 89 a 100 afios con un 17.5% (7
casos) y el grupo que mayormente egreso por mejoria correspondio al de 79 a

88 afnos con un 40% (10 casos).

Fig. 2 Comparacion de Egreso en pacientes con Enfermedad Vascular Cerebral e
Hiperglicemia

OMuertos
@Vivos

No.

Egreso

Vivos

Muertos

89 a 100

Fuente.- Archivo clinico del Hospital General Enrique Cabrera — 2012

A los cuales se les realizé control glucémico a su ingreso y tres controles

posteriores en cada turno.
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Obteniendo los siguientes valores de glucosa a su ingreso en el grupo en
general, tabla I.

Tabla | Comportamiento de la glucosa en los pacientes ingresados con
Enfermedad Vascular Cerebral de tipo Isquémico Agudo.

Prueba Ingreso Control 1 Control 2 Control 3
Media 190.3 185 188.27 173
Desviacion 114.86 95 103.84 92.07
Estandar

Valor 78 64 70 74
minimo

Valor 485 389 405 420
maximo

Fuente.- Archivo clinico del Hospital General Enrique Cabrera — 2012.

Con respecto al comportamiento de la glucosa en el grupo de pacientes que
egresaron por mejoria, se observa que la media fue controlada con valores
aceptables y que los valores maximos no estuvieron tan elevados, tabla Il.

Tabla I Comportamiento de la glucosa en los pacientes ingresados con
Enfermedad Vascular Cerebral de tipo Isquémico Agudo y que egresaron

por mejoria.

Prueba Ingreso Control 1 Control 2 Control 3
Media 124.43 122.69 115.30 114.61
Desviacion 46.50 42.36 41.92 35.28
Estandar

Valor 78 64 70 74
minimo

Valor 235 215 215 198
maximo
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Fuente.- Archivo clinico del Hospital General Enrique Cabrera — 2012.

Con respecto a los pacientes que fallecieron, el comportamiento de la glucosa
fue muy diferente, observdndose que las medias y los valores maximos fueron
muy altos, tabla IlI.

Tabla Il Comportamiento de la glucosa en los pacientes ingresados con

Enfermedad Vascular Cerebral de tipo Isquémico Agudo y que

fallecieron.

Prueba Ingreso Control 1 Control 2 Control 3
Media 279.41 269.29 287 252.71
Desviacion 120.46 80.00 76.52 85.45
Estandar

Valor 104 114 105 110
minimo

Valor 485 389 405 420
maximo

Fuente.- Archivo clinico del Hospital General Enrique Cabrera — 2012.

Para el calculo de la prueba inferencial, se dividieron para el llenado de la tabla
2X2 en pacientes que fallecieron y que egresaron por mejoria y por el otro eje
glucosa mayor de 170 y menor de esté, considerando que se ha observado
gue en el caso de no permanecer persistente en este valor no hay tantos

cambios endoteliales.
En la fig. 1 se describe la asociacién entre glucosa al ingreso y evolucion del

paciente. Obteniendo una asociacioén de chi? con correccion de Yates de 11.65
con una p= 0.0006425.
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Fig. 3 Asociacion entre glucosa al ingreso al hospital y evolucién en pacientes
con Enfermedad Vascular Cerebral

Oingreso Glucosa> 170
Olingreso Glucosa<170

Alta Defuncion  pronestico de Vida

Fuente.- Archivo clinico del Hospital General Enrique Cabrera -2012.

Se obtuvo una chi cuadrada con correccion de Yates de 12.07 con una p=
0.005115 para la asociacién entre glucosa y evolucion en el primer control.
Para el segundo control se obtuvo una chi cuadrada de 20.05 con una p=
0.0000075 y para el tercer control fue de 14.15 con una p= 0.0001692.
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DISCUSION

En base a lo obtenido y a lo revisado en el presente trabajo podemos
establecer la necesidad que existe de realizar investigacion para el manejo
adecuado de los pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica aguda
gue ingresan con descontrol metabdlico, para que éste se establezca de
manera integral y desde el ingreso del paciente al servicio de urgencias por
tanto creemos que se requiere generar mas estudios que pudieran ser mas
representativos sobre esta afeccion ya que existe una relacién directa de el
descontrol glucemico con el aumento en la mortalidad de los pacientes que
ingresan con diagnostico de enfermedad cerebrovascular isquémica, de
manera que al igual que la literatura revisada se concluye que pacientes que
ingresan con glucemias por arriba de 170 mg/dl presentan mayor mortalidad
gue los pacientes controlados. De los 17 pacientes que fallecieron 13
presentan a su ingreso nivel de glucemia mayor a 170 mg/dl, con controles
subsecuentes de los 3 registros por arriba de 170mg/dl, y so6lo 4 de los
expedientes de pacientes que presentaron glucosa mayor de 170 mg/dl a su
ingreso, egresaron por mejoria; considerando los controles subsecuentes de
estos pacientes, también se muestra mayor control glucémico con respecto a
los pacientes que fallecieron.

Asi mismo se observd que 3 de los 17 pacientes que fallecieron, presentan

niveles de glucosa a su ingreso menores a 170mg/dl, sin embargo, presentan
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mayor descontrol glucémico en los controles subsecuentes, por arriba de 170

mg/dl, y que se relacion con la mortalidad de los mismos.

Por otra parte 4 de los 24 pacientes que fueron egresados por mejoria,
presentaron nivel de glucosa a su ingreso mayor a 170mg/dl, con una
evolucion favorable y control glucémico, por lo que se relaciona con el alta del

paciente.

Recomendamos que en trabajos subsecuentes se aumente el numero de
individuos participantes en el estudio de forma tal que se aumente la validez

interna de dicho trabajo de investigacion.
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CONCLUSIONES

La realizacion de este estudio nos permitié tener una visidn panoramica, de un
problema de salud, que se ha visto incrementado en los ultimos afios, y que
representa un costo elevado, tanto en atencidon hospitalaria, como en la
atencion posterior al egreso de estos pacientes por secuelas, asi como el alto

indice de mortalidad que representa.

El presente estudio nos da una muestra de la importante relacion que existe
entre un adecuado control glucémico del paciente con enfermedad vascular
cerebral isquémica y la evolucion de éste, mostrandose un mejor pronostico en
aquellos pacientes, en los que se detecta desde su ingreso con hiperglucemia,
dandose un adecuado manejo al mismo, mientras que en los pacientes que no

se logra un control glucémico adecuado, presentan mayor mortalidad.

Por lo anterior este estudio, resulta significativo por la alta correlacion entre el
descontrol glucémico, de predominio hiperglucémico y la mortalidad en
pacientes con EVC isquémico, de tal manera que el manejo del paciente con
EVC isquémico, debe considerar un pardmetro importante el nivel de glucosa

en sangre.
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