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FACTORES ASOCZIADOS CON EL DIhGNDSfICO ‘¢ PRONOSTICO
DE LA ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR B

INTRODUCCION

La enfermedad cerchbro-vaseular ( ECV ) es la tercera
causa de muerte en el mundo y en el Ingtituto Nasional de -
Neurologia y Neurocirugia constituye el quinte padecimiento
més alto en frecuencia relativa, por lo que ha sido de gran
utilidad al reconosimiento de los factores de riesqgo para -~
padecerla. lo que ha permitido en los dltimos afins la mndi
ficacién de su incldencia, al establecor medidas preventi--

vag.

Hay diversidad en la presentacién de los cuadros clini
cos de la ECV. Se agrupan on por lo menoa cuatro formas (1,
11): aterotrombosis, cmbolia, hemorragia intracerebral y -
subaracnoidea, pero dentro de eatas categorias hay una am- -~
plia variedad de sindromes clinicos {B,13,14} cuyas caracte
risticas ¢linicas dependen del sitio y la extensidn de 1ia 1le
sién. EL1 diagndéstico de la ECV depende muy importantemento
de la historia y del cxamen fisico, se apoya en estudios da
laboratoric y gabinecte;s eosto implica la coleccibn rutinaria

do les datos dque ticnen mis validez y confiabilidad para el



diagnéstico y mayor exactitud para los grados de fracuencia
y provaloncia. En estudips cpldemioclégicos k18,19] se han
considerado como posibles precursores de la ECV los conoci-
dos Factores de riesgo para la enfermedad coronaria (EC) ya
que estas dos enfermedades estin relacionadas a la ateroes-
¢lerosis, pero el problema de las arterias aprxtocrancales -
del paclente con ECV mayor de 75 aflos es diferente del pro-
blema de las arterias coronarias del raciente de 55 afiog ~-=-
con EC. En pacientes mis viejos las arterias intracranea--
les, & diferencia de las extracraneales, no tienen f£ibras -
elasticas longitudinales pero si una membrana olastica in--
terna engrosada. Todas las arterias plerden el tejide elds
tico como evolucion natural del envejecimiento, adn en au--
sencia de ateroesclerosis {3). Debido a estas diferencias
en las paredes de las arterias no dcbemos asumir que los ~-
factores de rieego de la enfermedad vascular extracrancal -
en la cabeza, cuello y coronarias tendran los mismos efeg-~

tos atercecsclerdticos en todos los sitios.  (5).

Poblaciones con mavor incidencia de EC paede tener -
menor incideneia de ECV  debido a que muchos casos suscupki-
bles a ECV mueren prematuramente de EC y poblaciones con ~

una menor incidencia de B2 pucden tener mayer incidencia de



ECV debido & que muchos de: 103 qua son. susceptiblus :?a_;
"ECV scbraviven lo suficiente pa:a padecerla.:-asl. hay una
relacion reciproca entra la mortalidad de Bcv y 1a morta-

lidad de EC (18).

Las Erecuencias :alativas dc los cuatrn g:andns tipos
de ECV varian con la edad y on menor q:ado con. la localiza—
cibn geografica. Ostfold ot nl(19).: ‘en chicago en un esty
dio en anclanoms (65-74 aﬂoa) notd que dézlou 198 cagos ocu-
rridos en un periodo de cuatro aflos v medio. 158_Eua:on in-
fartos cerebrales (B0OX%), 23 casos hemorragias‘{12%). 2 em
bolias ¢ercbrales {1%) y 15 casos {7%} de tipo inciertot —
en otro eatudio de incidencia de ECV en Tartu, Eatonia USSR
{31} durante el pericdo de 1970-1973 el 80 por cimto fuc--
ron trombosis, 14 por ¢iento hemorragla pa:enquima;osa Y -—
6.5 por clento hemorragia subaracnoidea. En el estudio de -
Framingham al final de 1B afios de segquimiento, l1la trombosis
cerchral fue de 57 por ciento de todos los cascs de ECV, 15
por ciento para la embolia cerebral, 5 por ciento para la -
hemorragia intraccrebral y 12 por ciento para la hemorragia
subaracnoidea (18,2%). El efecto de la edad sobre la diseri
bucién de los diferentes tipos de ECV se ha visto on un estu

dio realizado on pacientes menores de 35 afips de 11 hospita-



les de Iceland {(18), - en 10 aﬁbéufdé:nn-iden?ificaﬁos 105
casos, 44 co:respon&ioron a heﬁorfagii;éubaracnoiﬁea. 4l a

hemorragia intracerebral y solamente 4'a causa oclusiva.

i

De loms factoros de rioégo,'ld hipértqﬁsién arterial

HTA es el predominante para padecer ECV (21). Estudipoa ~

longitudinales demuestran que hay un incremento lineal on
la incidencia da ECV ¥ los niveles de presisn sistdlica y -
distélica (9), el riesgo de ECV se incrementa con el au-
mento en los niveles de la presidn sistélica aGn cuando 1la
distSlica 8sea normal, por lo que comn factor de prediccidn
de ECV, 1la presidén sistdlica es mejor que la presiédn diag
té6lica (25). ELl riesgo da ECV aumenta entre las parsonas -
con HTA gque ademis tienen otras manifestaciones como son -
hipertrofia ventricular izquierda, proteinuria o retinopa--

tia hipertensiva (2).

Estudios acerca del papel de los lipidos han sido tan
convincentes come la HTA (12). En los datos de Framingham -
la asociacidn do lipidos con la incidencia de infarto cere-
bral fuc demostrada solamente en aguellas personas mehores
de 50 afios (28), se ha sugerido gue leos triglicéridos séri
cos puecden estar més estrechamente relacionados al riesgoe -

de ECV que el colesterol {17,22,23) hay por lo menos tres-



factora; para postular que existe una pobre o incierta re-
lati6bn entre los lipidos y la ECV, los factores de riesgo
de la EC piardan mucha de su importanéia numérica en gru-
pos de mis edad ¥ una relacién similar para la ECV puede --
acontecer por al hecho Que la mayoria de los casos de ECV 28
en gente da mayor edad, los pacientes con lipides séricos
altos pueden no sobrevivir a la edad que ceurra la ECV: -
las arterias intracrancales difieren de las extracraneales
y las arterias de gente vieja a pasar de su localizaciébn -~

han perdide mucho de su tejido elastico {24).

La diabetes mallitus glinioas pralispona a ECV {7).-~
en al enstudic de Chicago la diabetes estuve significativa-
mente relacionada a la incidencia de ECV, poero no asl les-
niveles de glucosa altos sin manifestaciones clinicas (19).
Entre los diabaticos, la incidencia de ECV no tuvo rela-- -
cilén al tratamiento o no tratamiento, ni al tipo especifi-
cp como o3 la dieta, insulina o hipoglucemiantes orales —-

(5, 19). -,

El tabaquiemo es un factor importante de riesgo para -
la EC gque no tiene tal efecto scbre la ECV (27). En un es-
tudio de morbi-mortalidad de ECV en Washington County Mary-

land (15} no se encontrd relacidn directa entre el tabaquig



mo y la BECV, similarmente fue encontrado en el estudio de -

Chicago (19).

La chesidad puede llevar a HTA y diabetes mellitus =

y da esta forma aumentar el rieséo de EcV {(6).

Las enfermedades cardiacas tambifn contribuyen impor=
tantemente al riesgs de ECV, hay una relacifn directa entre

la arritmia cardiaca y el riesgo de infarto cerebral (29).

Los atagues de isquemia cerebral transitoria (TIA) —-
puedon operar como una clase de signos tempranos que si son
detectados, el tratamiento farmacologico o quirdrgico adecua
dos, pueden prevenir al cuadro completo de ECV {16}. El pe-
ligro de ECVY en pacientes con TIA es grande, cercd del 40% -
do porsonas ¢on TIA tendrin ECV dentro de los siquientes -

S afios (31).

Si todos los factores de riesyn son examinados juntos
se relacionar&n importantemente para la EC y la ECV. En -
la EC es posible definir quelun décimo de la poblacién es
de alto riesgo, en la que cerca del 25% de la incidencia se
encuentra, en las funciones de riesgo para la ECV se identi
fica un décimo de 12 poblacidén en la que la mitad de 1la inci

dencia de ECV  ocurre (18).



Cuando pcurre la ECV aparecen circunatancias médicas
que obligan a la utilizacidn de prActicamente todos los ra
cursos hospitalarios, como Bon: el servicio de urdgencias,
estudios de labopratorio y gabinete, servicios de rehabili-
tacibn ¥y en ccasiones serviclos de terapia intensiva (10),=-
todo ello con incremento importante del costo de atencibn -
de eata patologia. Al estudiar la morbi-mortalidad de 1la
ECV en general, sme encuantra gue un ndmero importante de su
jaton ilognn A recuperarse, aunque con elevada morbilidad,-
y sblo un reducido niimeroc de enfermcs como cobeervados o pos
teriori, hubieran requerideo la utilizacién de todos los -~
sexvicios gque hemos mencionado. Algunos auteres (26) opl--
nan que es posible un manejo en el domicilio, sobro todo -
en agquellos cuyo evanto inicial y mAs grave ha pasado, evi
tando ami las complicaciones naturales de la hospitaliza- -
cién y la desadaptacién al rehabilitarse en su domicilio., -
adenis de disminuit les costos de atencibn miédica. Sin em-
barqgo, es muy dificil determinar, en el momento que llega -
el enfermp al servicio de urgencias, cudl es que tiene mis
prebabilidad de morir, cudl es que necesitari los recursos

hospitalarics y culdl puede evolucionar mejor en su casa.



Nosctros creecmos que estos factores pueden ser deter-—
minados a partir del cuadro clinico por 1o que hemos desa—-
rrollado este proyecto en el qﬁn se analizaron los factores
determinantes en el cuadro clinico para el diagnbstico dife
rencial entre los diferentes tipos de enfermedad vascular -
cerebral y los determinantes correlacionados con la mortali

dad en cada uno de los subtipos.

MATERIAL

Esta investigacidn puede considerarse como retrospec—
tiva abierta, ya que para llevarla a cabp se estudiaron to-
dos los expedientes de los enfermos reglstrados en ECV que
acudieron al Instituto Nacional de Neurologia en los 5 afica
anteriores, es decir de 1978 a 1982. E1 ndimero total fue —
de 500 pero se eliminaron algunos por datos incoﬁplc;oa. -
por lo que el universe que manejamos fue de 436 expedientes.
Da todos ollos, sa obtuvicron 97 datas quo influyeron el se-—
xo, inicig, curso. los sintomas subjetivos, los signos obje-
tivos, los antecedentes personales y familiares, los resul-
tados paraclinicos de laboratorio y gabinete., la evolucibn -
y el diagnéstice especifico. Este reporte considerar sola

mente los datos obtenidos en inicio, curso, signos ¥y sinto-



mas, antecedentes, evolucidn, LCR y EEG.

METODOS

Los datos obtenidos fueron sometidos a tres tipes de
andlisis matemiticos. En primer lugar se determinaron las
frecuencias relativas de los padecimientos. de los sinto--
mas y la distribucién de ést&g en aguellos. En segundo lu
gar, se establecid la validez estadistica de la asociacién
del sintoma por padecimiento en base al ntmero x? Yy en =
tercer lugar se determind el valor de predicecién positivoe
{VP+) del sintoma para hacer el diagndstico de la patolo=-
gia correspondiente. Para fin de establecer un diagnbsti-
co con alto Indice de certeza se desarrolld un método sime-
ple fundamentado en matrices utilizando el valor de predic
cién positiva {VP+) en cl diagnostico diferencial de lag-
diferentes formas de ECV. Para establecer la capacidad -
predictiva de los signos y sintomas se llevd a cabo un and
lisis estadistico para la asociacién de mortalidad, signg
logia y diagndstico, on el gue la asociaciédn de estos ——
tres datos nos permitid observar los factores asoclados -

en el cuadro clinico con el pronostico de mortalidad para -

cada uno de los padecimientos considerados con un peso ox-
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presade en la forma de valor de prediccidn positiva (VP+).

RESULTADOS

En la primera tabla mostramos los tipos de padecimien
tos que se encontraron en la muestra de ECV y su frecuen-
ela relativa. En la tabla nGmerc 2 mostramos los detormi--
nantes en valores decreclentes de valor de prediccidén posi-
tiva (VP+) para el infarto per trowbosis, en la tabla 3 ~
para la hemorragia parenquimatosa, en la tabla 4 para los
aneurismas c¢on o sin hemorragia subaracnoidea, en la tabla -
5 para el ataque isquémico transltorio, en la tabla 6 para
la hemorragia subaracnoidea sin lesién causal evidente, en
la tabla 7 los determinantes para la demencia multi-infarto,
en la 8§ para la arteritis, en la 9 para la embolia, las -
malformaciones arterio-venosas en la 10, ol hematoma subdu
ral, la trombosis venosa y el hematoma epidural en la 11, =
12 y 13 respectivamente.

En la tabla 14 mostramos la frecuencia de mortalidad -

para cada uneo de los diagnésticos.

En el analisis de prediccifn de mortalidad se estable-
cié la asociacidn de cualquiera de las manifestaciones clini

cas con la muerte del paciente para determinar cudl de los -
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pares tenia aignificancia aatadiatica. n 1a tabla 15 se -

muestran los factores asociadoa con a’ ortalidad para el -

1nfa:to por trombcsis y en las siguientes tablaa para el --

rasto de los diagnbstleos de ECV.

DISCUSION

Es evidente que los datos aqui detectados fueron con-
slderados ern forma inicial como un andlisis de "dados" o ha
chos establecidos en un universe finito en ¢l que la esta=-
distica con sus pruebas no paramétricas como la xz sirve
para determinar las asociaciones relevantes pero no para —-
predecir lo que suceder en un superuniversc de sujetos que
~ ha sido particularmente considerada. S5in embargo, en otras
investigaciones epn donde se ha utilizado este método matemd
tico se ha encontrado que el andlisis de los componentes =-
principales puede permitir una base de datos aprioristica,-
para inferir la evolucidn de nuevos cacos. Comp asentado en
la parte introductoria de este trabaje es5 nuestra intencién
que los resultados obtenidos puerdan scr utilizados posterior
mente para el diagnéstico y prondstico de la ECV  en un de-
partamento que por su tamafio, no pueda asistir a todos los

enfermos que solicitan sus servicios y que ticne que tomar <
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decisiones con fundamento en el riesgo bLeneficio de sus pa-
cientaes.

Por otra parte, es evidente que el nGtmera d= sujetos
an los diferentes diagnosticos aqul conaiderades aunque re-
presente las proporciocnes de lo cbaervado en la Institucién
en forma general no representa las proporciones reales en -
los mervicios médicos ¥y gquirlirgicos generales en el caso --
del hematoma subdural para los sequndos y del infarto por -

trombosis en los primoeros.

También es necesario remarcar el nimero reducido de -~
enfermos con patologia vascular carebral que estdi adecuada-
mente ragistrada on el archivo elinico-.lo gque hace necesa--
rio reconsiderar si los métodos de alnacenaje de informacién
y clasificacidn que se han venido utilizando hasta la fecha
eoatdn al nivel de lo que la inveaéigacibn requiere. Una Gl-
tima palabra para la ECV, su frecucncia relativa en el Hos-
%ital no representa proporcionalmente.el volumen que los epi
demidlogos sospechian debe existir en el pals, en esto senti-
do creemos qua por lo menos en estos 5 afios revisados las po
15iticas hospitalarias de admisidn para la ECV han sido mésa
bien restrictivas que facilitatorias ya que de otra manera -~

el universo de esta muestra hubiera sido conaiderablemente
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.

mayor . ' De todas ‘Edrmas creemos que los datos presentados -
en osta ocasibn pueden servir como base para un enfoque més
analitico de la Enfermedad cerehro-vascular.
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

Frecuencias Relativas

Tipa:

infarto por Trombosis
Hemorragia Parenquimatosa
Aneurismas

Atague Isquémico Transitorio
Hemerragia Subaracnoidea
Demencia Multinfarto
Arteritis

Embeolia Cerebral
Malformacion Arterie Venosa
Hamatoma Subdural

Trombosis Venosa

Hematoma Epidural

NE %
161 36.92
. 66 15.13
58 13.30
26 5.96
23 5.27
22 5.04
21 4.81
19 4.35
le 3.66
1s 3.44
7 1.60
0.45

TOTAL 436

TABLA:

1

Acumuladoe

36.92
52.08
65.35
71.31
76.58
81.62
86.43
99.7a
94.44%
97.88
99.48
100.00
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

Factkgres asoclados con el Diagnéstico del Infarto Cere-
bral por trombosis arterial (valor de Prediccidn Positi-

vo VP+):

Dolox no cefalea {esplnal)

EEG focal .
Altoraciones de Campos Visuales
Uso de anticonceptivos

Nistagmus

Movimientos Anormales Involuntarics
Paraestepias/Disestesias

Alt. Coordinacién y Metria

Alt. Equilibrie

Pares Craneales IX, X, XI, XII
Atagues Vasculares Previos
Alt. Sensibilidad Superfieial
Alt. Sensibllidad Profunda
Diabetes Mellitus

Antecedentes de TCE
Vértigo/Mareo

Alteraciones de Agudeza Visual
Paras Craneales VvV, VII, VIII
Afasia/Alt. del Lenguaje

Alt, Motoras y/o de Marcha

ICR

Piramidalisme

Ccefalea

Niusea y/o vémite

Trastornos Conducta, Juicie y/o Mentales
Insomnio ’

Papiledema

Fichre °

S5ignos Mcningeos

Parto Previo Inmediato
Reacciébn a la Cisticercosis Positiva

TARLA: 2

666

.620
.600
«600
.590
.570
.535
«520
.500
500
+490
-490
.480
+480
.470
466
455
.430
.430
400
.400
-390
.318
297
240

216
-170
.140
.140
.000
. D00
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' ENFERMEDAD - VASCULAR CEREBRAL
Factores asociados con el Diagnbstico del Hematoma Payen-

‘quimatose Intracerebral (valer de Prediceién Positivo - =~
VP+) ¢

Parto Previo Inmediato 1.00

Somnolencia Co.272
Hipertengién Arterial : 270
Alteraciones de Mirada conjugada +230
Obesidad +.220
hlteraciones_de Pares Crancales III, IV, VI . 220
F. de 0. con angloesclerosis .190
Piramidaliamo -190
Inicio StGbdito .189
Alteraciones Moteoras y/o de Marcha .180
Nausea/Vomito o148
LCR 120
Antecedentes de TCE +100
Alteraciones de Memoria .087
Alteraciones Visuales .075
Parestosias/Disestesias ‘ .07
EEG Normal .050
Crisls/Desmayos . 048
Alteraciones del Equilibrio y Coordinacién «043
Labilidad Emocional .054
Angiedad/Angustia .0ao
Depresién . 000
Alteraciones de Metria -000
Atagues Vasculares Previos .000
Anticonceptivos Hormonalos .000

TABLA: 3
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

Factoras asociados con el biagnéstico del Aneurisma Cerc-
bral con o sin Hemorragia Subaracnoidea (Valor de p::edic-
ciébn Positivo): "

Niusea y/o Vomito - .870
Signos Meningeos .320
Insomnio ' .297
Papiledema .260
Astenia/Adinamia .258
Crisis/Desmayos .241
LCR Hemorrigico .220
Cafalea .196
Alteraclones de Conciencia .180
EEG Anormal Difuso . .100
Alteraciones Motoras y/o da Marcha .0B4
Alt. Pares Zraneales VvV, VII, VIII .080
_Alteraciones de Mirada Conjugada .068
Diabetes Mellitus . -030
Alteraciones de Campos Visuales .020
Alteracicnes da Sensibilidad Superficial .020
Nistagmus -000
Pares Craneales IX, X, XI, XII .000
Ccardiopatia/ neumopatia .000
EEG Anormal Focal Paroxistico. .000

'I‘ABf.A: 4
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

*

Factores asociados con el Diagndstico del Ataque Isqué-
mico Transitorio (TIA) con el valor de Predicciétn Posi~
tivo (VP+}:

Hiperlipidemia _ 1.000
Piramidalismo . +.360
Acifenos/hipoacusia .294
Alteraciones de EqQuilibrio y Coordinacién . 152
Atagues Vasculares Similares Previos 140
Antecedentes de Enfermedad Familiar Similar .130
EEG Normal 130

F. de 0. con Angipesclerosis 110
Hipertensibn Arterial . 080

. Masculine - L0719
Alt. Motoras/Marcha B . 045
LCR - 040
Inicio SaGbdito . 036
Somnolencia .027
Pares Traneales IITI, IV, VI .026
LCR annrmal . 020
Signos Meningeos -010

(~) Papiledema .000
(=) crisis Epilépticas .000
(=) EEG Anormal difuso paroxistico .000

TABLA: 5
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

Factores asociados con el Diagnéstico de Hemorragia
Subaracnoidea en la que no se identifica lesién cau-
sal (Valor de Prediccién Positivo): .

LCR Hemorxagico .900
Niusea/vémito .652
Antecedentes de Enfermedades Vendreas .250
Signos Meningeos 180
Ingomnio 135
Cefalea .081
ICR Q70
Inicio SGhdito .066
Piramidaliamo .036
Alt. Motoras/marcha .030
Pares Craneales, V, VII, VIII .030
Hipartensidn Arterial 020
Alt. Sensibilidad Superficial 020
Astenia/Adinamia .012
Afasia .010
(=) Alt. Campos Visuales .000
{=) Alt. Senzibilidad Profunda .000

TABLA: 6
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

Factores asociades con el Diagnésticr de Demencia
infarto (valor de prediccion positivo VP+):

Hipo
Labilidad emeccional

bepresidn
Alteracicones mentales

Alteraciones en la coordinacién y metria

Paras craneales IX, X, X1, XII
EEG normal

Alteraciones en campos visuales
Alteraciones en memoria

EEG anormal difuso

HTA

Diabetes Mellitus

ICR anpormal

Inicio sibdito

Inscomnio

Rigidez de nuca
Antecedente de TCE

CABLA: 7

Mulci-

.500
«270
.180
160
.140
+130
.130
120
.109
.100
.070
. 060
~040
.033
.013
.000
.000



21

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

Factores aspciados con el dlagndatico de Arteritis '(Va-
lor de prediccién positivo VP+) '

Hipo - .500
Anticonceptivos .200 -
Depresién - .157 oo
Ansiedad 153
Labilidad emocicnal 135
Pares craneales IX, X, XI, XII . 100
Alt. senmsibilidad superficial .090
Alteraciones de la memaria o .087
ICR  anormal ' : .050
Masculino . .028
Afasia -.020
Angloasclerosis . .19
Pares craneales III, IV, VI 017
Somnolencia : +013
pDia»atas Mellitus .010
(-) HTA . +000

TABLA: B
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ENTERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

Factores asociados con el diagnbstico de Embolia cerebral
{Valor de prediccién positive VP+)

cardippatia .220
Reaccibén cistecercosis positiva ‘ 200
NaGssa/vbémito .10%5
Atagques vasculares previos 090
Afasia/disartria ' .0BO
Soxo masculine .018
Cafalea 018
Alteraciones visualoes .Q00
{-) Paresteslias . 000
{=) Hipo 000
{-} LCR . anormal ' .000

TABLA! 9
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

Factores asociados con el diagnSstico de Malforma-
cién AV (Valor de predicciédn positivo VP+)

Consaguinidagd .200
Crisis/desmayos .OB{J-
Afasia/disartria 050
Cefalea .048
Alteracionaes nervios craneales IX,X,XI,XII -« 041
Piramidaliamo .026
Diabates Maellitua .020
HTA .010
(=) Angicesclerosis . .000
{~) Antecedenta de TCE .000

TABLA: 10



24

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

Pactores asociados con el Diagnéstice de Hematoma sub~
dural (Valer de proedicecifn positiva vp+)

Ant.. de enfermedad venérea .250

Antecedente dea TCE . . 170
Alteraciones conducta .090
Papiledema .089
Sexo masculino 060
Alcoholismo . 060
Alteraciones en la conciencia . 057
Alt. en nervios craneales v, VII, VIII .020
Diabetes mellitus .020
ICR anormal .020
Inicio sibito .016
{(-) vértigo .000
{~) Alteraciones mirada conjugada .030

. TABLA: 11
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

Factores asociados con el Diagndstico de Trombosis wveno— )
sa (vValor de predicclén positive VP+)

Papiledema .0a9
Epiiepsia pra\':ia .070
Alteraciones en la mirada conjugada _ . 068
Crisis .064
Alteraciones visuales . 037
Alteraciones en la conciencia .055 :
Fiebra .0;.71.
Cefalea .025
Pizamidalismo . . 006
IR anormal . 006
Sexo masculino - .030
Angiocesclerosis . Q00
HTA . 000

TAEBLA1

12
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ENFERMEDAD V.ASCULAR CERERRAL

Mortalidad: No

Infarto por Trombosis le 9.9.3%
Hemorragia Parenquimatosa 23 : 34 .84%
Anevnrismas 14 24.13

Atagque Isquémico Transitorio o ~ 00.00

Hemorragia Subaracnoidea 1 4.34

Demencin Multinfarto 1 4.54°
Arteritis [+ 00.00

Embolia Cerebral 1 5.26

Malfarmacifén A.V. 1 6.25

Hematoma Subdural 3 20.00

Trombosis Venosa 0 00.00

Hematoma Epldural [+] ) 00.00

TOTAL 60

TABLA: 14
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

Factores asociados con la mortalidad en Infarto pér
Trombosis Arterial (valor de Pradiccién Positivo)

Alteracidn de Campos Visuales 1.000
Alteraciones de la Sensibilidad Profunda 1.000
Movimientos Anormalas Involuntarios 600
Alteraciones de Sensibilidad Suparficial .570
Paraestesias/pDisestosias .500
Pares cranezles IX,X.,XI,XIX ' .500
Alteraciones visuales .400
Vértigo/Mareo 370
Nistagmus .330
Alteraciones de Mirada Cenjugada 300
Alteraciones de la Conciencia .290
Somnolencia 280
F. de 0. con Angioesclerosis .280
Alteraciones Motora y/o d2 Marcha .280
Fiebra .250
Obesidad 200
Signos Meaingeos .055
Dolor neo cefalea -.000
Crisis Epilépticas -.000
Alteraciones Mentales -.0230

TABLA: 15
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL -

Factores Asociados con la Mortalidad en la Hemorragia
Parenquimatosa Cercbral (Valor de Predicecilédn Positiva):

Obasidad _ .600
Pares Crancales III, IV, VI .430
Crisis Epilépticas +410
Alteraciones Motoras y/o de March 408
F. da 0. Angioesclerosis 400
Movimientos Anormales Involuntarios 400
Piramidalismo .80
cafalea +350
Nistagmus +330
Alteraciones Lengua/Afasia .330
Alteraciones Sensgibilidad Superficial +280
Niusea/VomiLLtO 260
Astenia/Adinamia .250
Fiebre .083
Altoraciones Mentales .083
Dolor no cofalea -.000
Alteraciones de Agudeza Visual ~.000
Alteracliones de Campos Visuales -.000

TABLA: 16
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ENFERMEDAD VASCULAR CERERRAL

Factores Asociados con la Mortalidad cn el Aneurisma
Arterial Cerebral con o sin Hemorragia Subaracnoidea
(vP+) =

Dolor no Cefalea ' 1.000
Altaraciones Mentales .750
Acufenos /Hipoacusia 660
Parestesias/Disestesias .500
Signos Meningeos 500
Crisls Epilépticas +410
Alteraciones Visuales 400
Cefalea 330
Niusea/Vémito .330
Inscmnic 250
Fiebre .250
Pares-cranesales V, VII, VIII . .250
Alteraciones Motoras y/o de Marcha .180 |
Somnolencia .170"
Alteraciones de Conciencia s .17'0
Alteraciones de campos visuales -.000
Niatagmus‘ ~-.020
Alteraciones de Sensibilidad Profunda ~.000
Pares Craneales -.000

TABLA: 17
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ESFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

Factoraes Asoclados con la Mortalidad de la Hemorragia
Subaracnoidea de alteracidon estructural no identificada

(VP+):

Alteraciones de Sensibilidad Superficial . © . .1l40
Cefalea ) . .025
Pares Craneales v, VII, VIII 021
Piramidalismo .0]:7
pesrayos -.000
Acufecnos/Hipoacusgia -.000
Astcnia/Adinamia -.600
Insomnio . ~.000
Somnolencia - -.000
Altaraciones di Momoria -.000
Alteraciones Visuales -,000

TABLA: 18



2

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL

Factores Asociados con la Mortalidad del Hematoma Sub-
dural: (VP+)

Astenia/Adinamia .250 .
Insomnio 250
Alteraciones de Memoria .250
Trastornos Mentales -160
Alteraciones de Conciencia .048
Piramidalismo .035
Papiledema .100
F de O con Angioesclerosis .030
Afaaia .080
Vértigo/Mareo -.000
Dasmayos -.000
Doloxr no Cefalea -.000
Alteraciones de Campos Visuales -.000
Crisis Epilépticas ) -.000
Movimientos Anormales Involuntarios -.000

Alteraciones de Sensibilidad Superficial -.000
Alteraciones de Sensibilidad Superficial -.000

TABLA: 19
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