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FACTORES ASO=IADOS CON EL DIJ\GU03TICO ·¡ l'RO~OSTICO 

DE LA E.~FERMEDl\D CEREBRO VASCULAR 

INTRODUCCION 

La enfermedad cerebro-vascular ( ECV ) os la tercera 

causa de rm.terte on ol mu:ido y en el Instituto Nncionnl do -

Neurolog1a y Neurocirugia co:istituyo el .quinto padocirni.cnto 

más alto en frecuencia relativa, por lo que ha sido de gran 

utilidad al reconocimiento do los factores de riesgo para -

padecerla, lo que ha permitido en los últimos aftos la modi 

ficaci6n do su incidencia, al cstnblacor medidas provcnti--

vas. 

Hay diversidad en la prcscnt..:ici6n de los cuadroo clln! 

cos de la ECV. Se agrupan on por lo menos cuatro formas ( 1, 

11) s aterotrotnbosie, embolia, hemorragia intraccrcbral y -

subaracnoidca, pero dentro do estas catogorias hay una run-­

plia variedad de s1ndro~cs clinicos (B,13.14) cuyas carnet~ 

r1sticas clinicas dopcn~cn del sitio y la extensión do la l~ 

ei6n. El diagnóstico do la ECV depende muy imfOrtantemcnto 

do la historia y del examen fisico, se apoya en cetudios do 

laboratorio y gabinete;. oeto implica la colocci6n rutinaria 

do los datos que tienen mfts validez y confiabilidad para el 
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diagnóstico y mayor exactitud para los grados do frecuencia 

y provaloncia. En estudios opidcmio16gicos (18,19) so han 

co·nsidorado como posibles precursores de la ECV los conoci­

dos factores' de riesgo para la enfermedad coronaria {EC) ya 

que estas dos enfermedades est~n relacionadas a la ateroes­

clcrosis, pero ol problema de las arterias aortocrancales -

del paciente con ECV mayor de 75 ai'!.os es diferente del pro­

blema de las arterias coronarias del F~ciontc do 55 anos -­

con EC. En pacientes más viejos las arterias intracrnnea-­

Los, a diferencia de las extracranealos, no tienen fibras -

ol6sticas longitudinales pero si una membrana ol~stica in-­

terna engrosada. Todas las arterias pierden el tejido clñ~ 

tico como evolución natural del envejecimiento, aón en au-­

scncia de ateroeoclcrosis {3). Debido a estas diferencias 

en las paredes de las arterias no debernos asumir que los -­

factores de riesgo de la cnfcrmeda1 vascular cxtracrancal -

en la cabeza, cueilo y coronarias tendr~n los mismos efcc-­

tos atcroescler6ticos en todos los sitios. (5). 

Poblaciones con mayor incidencia de EC p.iC'.lo tenor -

menor incide:icia de ECV debido a que muchos casos 6\lscopti­

blcs a ECV mueren prematuramente de EC y poblaciones con -

una menor incidencia de Et: pueden tener m~yor incidencia de 
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ECV debido a que muchos do· los que ~on susceptibles a -

·gcv sobreviven lo suficiente. pa:ca pndeccrl_a,·· <ls1.·, hay.una 

relación recíproca entro la mortalidad de ECV y· la morta-

lidad de EC (18). 

Las frecuencias relativas do los:CuatrO grandes tipos 

de ECV va:c1an con la edad y en menor g~~~o ~on la localiza­

ci6n 9009rá.fica. Dstfold et al(l.9),. en Chicago en un csty 

dio en ancianos (65-74 afies} notó que de los 198 casos ocu-

rridos on un periodo do cuatro anos y medio, 158 fueron in­

fartos cerebrales (BOX.), 23 casos hemorragias (12~). 2·om 

bollas corobralos {1%) y 15 casos (7%) de tipo iilciertof -

on otro estudio de incidencia de ECV en Tartu, Estonia USSR 

(31) durante el periodo do 1970-1973 al 80 por ciroto fue--

ron trombosis, 14 por ciento hemorragia parenquima~osa y --

6.S por ciento hemorragia subaracnoidoa. En al estudio do -

Framingham al final do lB aHos do seguimiento. la trombosis 

cerebral fue do 57 por ciento do todos los casos do ECV, 15 

por ciento para la embolia cerebral, 5 por ciento para ln -

hemorragia intracercbral y 12 por ciento para la hemorragia 

subaracnoidea (lB,29). El efecto de la edad sobro la distri 

buci6n do los diferentes tipos de ECV so ha visto en un ost!:!_ 

dio realizado en pacientes menores do 35 al'los de 11 hospitu-
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les de Icoland (18),. en 10 aftoS. fueron identificados 105 -

casos, 44 correspondieron a hemorragia. subaracnoidea, 41 a 

hemorragia intracorebral y solamonto-4'a causa oclusiva. 

De los factores de riesgo, la hiperto~sión arterial -

HTA os el predominante para padecer ECV (21). Estudios -

longitudinales demuestran que t;ay un incremento lineal on -

la incidencia de ECV y los niveles de presión sistólica. y -

distólica (9), el riesgo do ECV se incrementa con el au­

~ento en los niveles do la presi6n sistólica a6n cuando la 

dist61ica sea normal, por lo que como factor de predicción 

de ECV, la presión sistólica es mejor que la presión dia.!! 

t6lica (25). El riesgo de ECV aumenta entre las personas -

con HTA quo además tienen otras manifestaciones como son -

hipertrofia ventricular izquierda. proteinuria o rotinopa-­

t1a hipertcnsiva (2). 

Estudios acerca del papel de los 11pidos han sido tan 

convincentes :::eme la 1rrA (12). En los datos de Framingha:n­

la asociación do 11pidoo coa la incidencia de infarto cere­

bral fue dc.<noatrada solamente en aquellas personas menores 

de SO aftas (28), se ha sugerido que los triglic6ridos sór! 

cae puc'.len estar más cstrech~:nonte relacionados al riesgo -

do ECV que el colesterol (17,22,23) hay por lo menos tres-
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factores para postular que existo una pobre o incierta re­

laci6n entre los 11pidos y la ECV, los factores de riesgo 

de la EC pierdan mucha de su importancia numbrica en gru­

pos de más edad y una relación similar para la ECV p.1.ede -­

acontecer por el hecho q,uo la mayoria de i.,s casos do ECV os 

en gente de mayor edad, los pacientes con 11pidos séricos 

altos pueden no sobrevivir a la edad que ocurro ¡a ECVr 

las arterias intracranealos difieren de las extracraneales 

y las arterias do gente vieja a pesar de su localizaci6n 

han perdido mucho do su tejido olAstico {24). 

La diabetos mellitus clinicas pro:lispone a ECV {7),­

en el estudio de Chicago la diabetes estuvo significativa­

mente relacionada a la incidencia de ECV, poro no ae1 los­

niveles de glucosa altos sin manifestaciones cl1nicas (19), 

Entre loe diabéticos, la incidencia de ECV no tuvo rela-­

ci6n al tratamiento o no tratamiento, ni al tipo especifi­

co como es la dicta, insulina o hipoglucemiantos orales -­

(5, 19). 

El tabaquismo es un factor importante de riesgo para -

la EC que no tiene tal efecto sobre la ECV (27). En un es­

tudio do morbi-mortalidad de ECV en Washington county Mary­

land (15) no se encontró relación directa entre el taba.qui~ 
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mo y la ECV, similarmente fue encontrado on el estudio de -

Chicaqo ( 19) • 

La obesidad puede llevar a HTA y diabetes mellitus -

y de esta forma aumentar el riesgo do ECV (6). 

Las enfermedades cardiacas tambi6n contribuyen impor­

tantemcnte al riesg~ de ECV, hay una relaci6n directa entre 

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

Los ataques de isquemia cerebral transitoria (TIA) -­

pueden operar como una clase de signos tempranos que si son 

detectados, el tratamiento farmacológico o quirúrgico adecu.!. 

dos, pueden prevenir el cuadro completo de ECV (16}. El pe­

ligro de ECV en p:icientes con TIA es grande, cerca del 400(. -

do personas con TIA tendran ECV dentro de los siguientes -

5 ª"ºª (31). 

Si todos los factores de ries:¡o son axa:ninados juntos 

se relacionar4n importantemcntc para la EC y la ECV. En -

la EC es posible definir que un décimo de la ¡::oblaci6n os 

de alto riesgo, en la que cerca del 2~ de la incidencia so 

encuentra, en las funciones de riesgo para la ECV se identj_ 

fica un dflcimo de la población en la que la mitad de la incj_ 

dcncia de ECV ocurre ( 18). 



7 

Cuando ocurre la ECV aparecen circunstancias médicas 

qu~ obligan a la utilización de pr&cticamente todos los re 

curaos hospitalarios, como son: el servicio de urgencias, 

estudios de laboratorio y 9abineto, servicios de rehabili­

taci6n y en oc:aaiones servicios de terapia intensiva (10),­

todo ello con incremento importanto del costo de atenci6n -

de eata patolog1a. Al estudiar la morbi-mortalidad de la 

ECV en general, ae encuentra que un número importante de e~ 

jeto• llegan a recuperarse, aunque con elevada morbilidad.­

y a6la un reducido n6mero de enfermos como observados o poA 

teriori, hubieran requerido la utilizaci6n de todos los -­

•ervicioa que hemos mencionado. Algunos autores (26) opi-­

nan que es posible un manejo en el domicilio, sobro todo -

en aquellos cuyo evento inicial y más grave ha pasado, ev! 

tanda aai las complicaciones naturales do la hospitaliza- -

ci6n y la desadaptaci6n al rehabilitarse en su domir:ilio. -

además de disminuir los costos de atenci6n mbdica. Sin em­

bargo, es muy dificil determinar. en el momento que llega -

el enfcrrf'IC\ al servicio do urgencias, cuál es que tione más 

probabilidad de morir. cuál es que ncceeitarti. los recursos 

hospitalarios y cuál puede evolucionar mejor en su casa. 
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Nosotros creemos que estos factores pueden sor deter­

minados a partir del cuadro el!nico por lo que hemos desa-­

rrollado esta proyecto en el que se analizaron los factores 

determinantes en el cuadro clínico para el diagn6stico dif,!! 

rencial entro los diferentes tipos de enfermedad vascular -

cerebral y los determinantes correlacionados con la mortal.! 

dad en cada uno de los subtipos. 

MATERIAL 

Esta investigación puede considerarse como retrospec­

tiva abierta, ya que para llevarla a cabo se estudiaron to­

dos los expedientes de los enfermos registrados on ECV que 

acudieron al Instituto Nacional do Neurolog!a en los s anos 

anteriores. es decir de 1978 a 1982. El número total fuo -

de 500 pero so eliminaron algunos por datos incompletos, -­

por lo qlio el universo que manejamos fue de 436 expedientes. 

Do todos ellos, so obtuvieron 97 datos quo influyeron ol se­

xo, inicio, curso. los slntomas subjetivos, los signos obje­

tivos, los antecedentes personales y familiares, los resul­

tados parac11nicos do laboratorio y ga!."iincto, la evoluci6n -

y el diagnóstico cspccirico. Esto reporte considorarA sol!!_ 

monte los datos obtenidos en inicio, curso, signos y's1nto-
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mas, antecedentes. evolución, l.CR y EEG. 

METO DOS 

Los datos obtenidos fueron sometidos a tres tipos do 

análisis matcm6ticos. En primer lugar so determinaron las 

frecuencias relativas de los padecimientos. de los sinto-­

mas y la distribución do éstos en aquellos. En segundo l~ 

gar, so estableció la validez estad1stica de la asociaci6n 

del s1ntoma por padecimiento en base al número x 2 y en -

tercer lugar so dctermin6 ol valor do predicción positivo 

(VP+) del slntoma para hacer el diagnóstico de la patolo­

g1a correspondiente. Para fin do establecer un diagn6sti­

co con alto indice do certeza se desarrolló un método sim­

ple fundamentado on matrices utilizando el valor do prodi_g 

ci6n positiva (VP+} en el diagnóstico diferencial do las­

difcrantes formas de ECV. Para establoccr la capacidad -

predictiva de los signos y síntomas se llcv6 a cabo un an! 

lisis cstad!stico para la asociaci6n da mortalidad, signg 

log~a y diagnóstico, en el que la asociaci6n de estos -­

tras datos nos permitió oboervar los factores asociados -

en el cuadro clinico con el pronóstico de mortalidad ¡»ra -

cada uno do los ~dccimientos considerados con un poso ex-



presado en la forma de valor de predicción positiva (VP+). 

RESUiirADOS 

En la primera tabla mostramos los tipos do padecimie11 

tos que se encontraron en la muestra do ECV y su frecuen­

cia relativa. En la tabla namoro 2 mostramos los detormi-­

nantes en valores decrecientes de valor de predicción posi­

tiva (VP+) para el infarto por trombosis, en la tabla 3 -

para la hemorragia parenquimatosa, en la tabla 4 para los 

aneurismas con o sin hemorragia subaracnoidea, en la tabla -

S para el ataque isqu~ico transitorio, en la tabla 6 para 

la he:norragia subaracnoidea sin lesión causal evidente, en 

la tabla 7 los determinantes para la demencia multi-infnrto, 

en la 8 para la artcritis, en la 9 para la embolia, las -

malformaciones nrterio-venosas en la 10, el hematoma. aubd!!. 

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 uno de los diagn6sticos. 

En el an&lisis de predicci6n de mortalidad se estable­

ció la asociaci6n de cualquiera de las manifestaciones cl1nj, 

cae con la muerto del paciente para determinar cuál de los -
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pares tenia si9nificancia'. ·e·~tadistii:U-~ .:;E,~-:,.-la · tnbla 15 ·so 

muestran los factores asociados-·con :ia· ·~or~~lidad .para el 

infarto por trombosis y on las Siguientes tablas Para el --

rosto de loe diagn6sticos de ECV. 

DISCUSION 

Ea evidente que los dato~ aqul detectados fueron con-

sidorados en forma inicial como un análisis de "dados" o h,!! 

chos establecidos en un universo finito on el que la csta­

dlstica con sus pruebas no paro.métricas como la x
2 

sirvo 

para determinar las asociaciones relevantes poro no para --

predecir lo que sucedorti. en un superunivcrso do sujetos que 

ha sido pürticularmontc considerado. Sin embargo, en otras 

investigaciones en donde se ha utilizado este método matera! 

ticO se ha cncontradq que el análisis de los componentes --

principales puedo permitir una baae de datos nprioristica,-

para inferir la evolución do nuevos cacos. como asentado en 

la parto introductoria do esto trabajo es nuestra intcnci6n 

que los resultados obtenidos ?Jcñan ser utilizados posterio~ 

mento para el diagnóstico y pronóstico de la ECV en un de-

partamcnto que por su tamaílo, no pueda asistir a todos los 

enfermos que solicitan sus servicios y que tiene que tomar ~ 
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decisiones con fundamento en ol riesgo beneficio de sus pa­

cientes. 

Por otra parte, es evidente que el nGmoro d<!! sujetos 

on los diferentes diagnósticos aqu1 considerados aunque re­

presente las proporciones do lo observado en la Instituci6n 

en forma general no representa las proporciones reales en -

los servicios médicos y quirúrgicos generales en el caso -­

del hematom<l subdural PClra los segundos y del infarto por -

trombosis en los primeros. 

Ta:nbi6n es necesario ra~arcar el número re1ucido de -

enfermos con patología vascular cerebral que está adecuada­

mente registrada on el archivo cl1nico-lo que ha:o nccosa-­

rio reconsiderar si los m6todos de aL~~conajo de información 

y clasificación que so han venido utilizando hasta la fecha 

están al nivel de lo que la investigación roquiore. Una dl­

tima palabra para la ECV, su frecuencia relntiva en el Hos­

Í:>ital no representa proporcionalmente. el volumen quo los ep.!. 

demi6logos sospechan debe existir en el pa!s, en esto senti­

do croemos que por lo menos en estos 5 a6os revisados las F2. 

11ticas hospitalariao de admisión para la ECV han sido más 

bien restrictivas que facilitatorias ya que de otra manera -

el universo de esta muestra hubiera sido considerablemente 
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mayor. De todas .~armas creemos que los datos presentados -

en asta ocasi6n pJ.edon servir como base para un enfoque más 

analitico de la Enfermedad cerebro-vascular. 
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E.~FERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

Frecuencias Relativas 

Tipot "' "' Acumtilado 

Infarto por Trombosis 161 36.92 36.92 

Hemorragia Parenquimatosa 66 15.13 52.05 

Aneurismas 58 lJ.30 65.35 
Ataque Is~u6mir.o Transitorio 26 s.96 71.31 

Hemorragia Subarncnoidea 23 5.21 76.SB 
o.amencia Multinfarto 22 s.o4 Bl.62 

Arteritis 21 4,91 86.43 

Embolia Cerebral 19 4 .35 9~~1a 

Ma~formación Arterio Venosa 16 3.66 94:44 

Hem~toma Subdural 15 3,44 97 .ee 
Trombosis Venosa 7 1.60 99.48 

Hematoma Epidural 2 0.45 100.00 

TOTAL 436 

,, ,·¡ .• 

TABLA: l 
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ESFER."IBDAD VASCULAR CEREBRAL 

Factores asociados con el oia9n6stico del :Infarto cei:e­
bral por trombosis arterial (valor de Predicción Positi­
vo VP+); 

Dolor no cefalea (espinal) 
EEG focal 
Altoracionos de Campos Vis~ales 

Uso de anticonceptivos 

Nistagrnus 

Movimientos Anormales Involuntarios 
Paraostesias/Discstcsias 

Alt. Coordinaci6n y Mctrla 

Alt. Equilibrio 

Pares Craneales IX, X, XI, XII 
Ataques vasculares Previos 
Alt. Sensibilidad Superficial 
Alt. Sensibilidad Profunda 

Diabetos Mellitus 

Antecedentes do TCE 
Vé!tigo/Marco 
Alteraciones de J\gudcza Visual 

Paros craneales V, VII, VIII 
Afasia/Alt. del Lenguaje 

Alt. Motoras y/o do Marcha 
LCR 

Piramidalismo 
Cefalea 

Ntluso<i y/o v6mito 
Trastornos Conduc:t<:1., Juicio y/o Mentales 
Insomnio 
Papilcdcma 
Fiebre · 
Signos Mcningcos 

(-) Parto Previo Inmediato 
(-) Rcacci6n a la Cisticercosis Positiva 

TABLA: 2 

.666 

.620 

.600 

.600 

.590 

.s10 

.s3s 

.s20 
.sao 
.sao 
.490 

.490 

.480 

.480 

.410 

.466 

.455 

•• 43a 
.430 
.400 
.400 
.390 
.318 

.291 

.. 240 

.216 

.110 

.140 

.140 

·ººº ·ººº 
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E~FERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

Factores asociados con ol oiagn6stico de.l Hematoma Paren­
quimatoso Intracorebral (valor do Predicción Positivo 
VP+) s 

Parto Previo Inmediato 
sorñnolencia 
Hipertensi6n Arterial 

Alteraciones de Mirada conjugada 
Obesidad 

Alteraciones do Pares Craneales III, IV, VI 
F. de o. con Angiccsclcrosis 

Piramidalismo 

Inicio S6bdito 

Alteraciones Motoras y/o do Marcha 
Náusea/V6mito 

LCR 
Antecedentes do TCE 

Alteraciones do Memoria 
Alteraciones Visuales 
Parestesias/Disestesias 
EEG Normal 

Crisis/Desmayos 
Alteraciones del Equilibrio y Coordinaci6n 
Labi1idad Emocional 

(-) Ansiedad/Angustia 
(-) Depresión 

(-) Alteraciones de Motria 
(-l Ataques Vasculares Previos 
(-) Anticonceptivos Hormonalas 

TABLA: 3 

1.00 

.272 

.270 

.230 

.220 

.220 

.l.90 

.l.90 

.189 

.100 

.148 

.120 

.100 

.087 

.075 

.071 

.oso 

.048 

.043 

.054 

.coa 

·ººº 
.ooo 

·ººº 
·ººº 
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

Factores asociados con el Diagn6stico del Aneurisma Cere­
bral con o sin Hemorragia Subaracnoidca (Valor de Predic­
ci6n Positivo): 

Náusea y/o V6mito 

Signos Meningeos 

Insomnio 

Papiledcma 
Astenia/Adin9..1nia 
Crisis/Desmayos 
LCR Hemorrágico 

Cefalea 

Alteraciones de Conciencia 

EEG Anormal Difuso 

Alteraciones Motoras y/o de Marcha 
Alt. Pares Craneales V, V:I.I, VIII 

_Alteraciones do Mirada Conjugada 

Diabetes Mellitus 

Alteraciones de Campos Visuales 

Alteraciones de Sensibilidad superficial 
( -) Niatagmus 

(-) Pares Craneales IX, X, XI, XII 
(-) cardiopat!a/ neumopat!a 
(-) EEG Anormal Focal Parox!stico. 

TABLA; 4 

.. 670 

.320 

.297 

.260 

.258 

.241 

.220 

.196 

.180 

.100 

.094 

.oso 

.068 

.OJO 

.020 

.020 

·ººº .ooo 

·ººº .coa 
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

Fact~res asociados con el Diagn6stico dol Ataque Isqul!­
mico Transitorio (T1.A) con ol Valor de Predicción Posi­
tivo (VP+) i 

Hiporlipidcmia 

Piramidalismo 
Acúfonos/hipoacusia 

Alteraciones de Equilibrio y Coordinnci6n 
Ataques Vasculares Similares Previos 

Antecedontos do Enfermedad Familiar Similar 
EEG Normal 

F. do o. con Angiocsclerosis 
Hiportonsi6n Arterial 

Masculino 
Alt. Motoras/Marcha 
LCR 

:Inicio S'1bdito 

Somnolencia 
Pares Craneales III, IV. VI 

LCR annr'llal 

Signos f.k!ningeos 

( -) Papiledema 
(-) Crisis Epil6pticas 

(-) EEG Anormal difuso ?"roxistico 

TABLA: 5 

1.000 

.360 

.294 

.152 

.140 

.130 

.130 

.110 

.080 

.079 

.045 

.040 

• 036 

.. 027 

.. 026 

.020 

.. 010 

.. ooo 

.ooo 

·ººº 
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

Factores asociados con el Diagn6stico do Hemorragia 
SUbaracnoidea en la que no so identifica lesi6n cau­
sal (Valor de Prcdicci6n Positivo): 

LCR Hcmorrágico 

Náusea/V6mito 

Antecedentes de Enfermedades Vendreas 
Signos Meningeos 

J:nsomnio 

Cefalea 

LCR 

Inicio Súbdito 

Pirarnidalismo 

Alt. Motoras/marcha 

Pares Craneales. v, VII, VIII 
Hipertensión Arterial 
Alt. Sensibilidad Superficial 

Astenia/Adinamia 
Afasia 

( -) Alt. Campos Visuales 

(-) Alt. Sensibilidad Profunda 

TABLA: 6 

.900 

.652 

.250 

.180 

.135 

.081 

.070 

.066 

.036 

.030 

.030 

.020 

.020 

.012 

.010 

.ooo 

·ººº 
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

Factores asocindos con el Oiagn6stic,., de Domcnc ia Multi­
infarto (Valor de predicción positivo VP+): 

Hipo 

Labilidad emocional 

Oeprosi6n 

Alteraciones mentales 
Alteraciones en la coordinaci6n y metria 
Paros craneales IX, X, XI, XII 

EEG normal 

Alteraciones en campos visuales 

Alteraciones en memoria 

EEG anormal difuso 

HTA 

Diabetos !olellitus 

LCR anormal 

Inicio súbdito 

Insomnio 

( -) Rigidez de nuca 

( -) Anteceden te do TCE 

TABLA: 7 

.soo 

.270 

.1ao 

.160 

.140 

.130 

.].30 

.120 

.l.09 

.100 

.070 

.060 

.040 

.033 

.013 

·ººº 
·ººº 
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

Factores asociados con el diagn6stico de Arteritis (Va­

lor de predicci6n positivo VP+) 

Hipo .500 

Anticonceptivos .200 

Depresi6n .157 

Ansiedad .153 

Labilidad emocional .135 

Pares craneales DC, X, XI. XII 

Alt. sensibilidad superficial 

Alteraciones de la memoria 

LCR anormal 

Masculino 

Afasia 

Angioescloroeis 

Pares craneales Irr, IV, VI 

Somnolencia 
Di~otes Mellitus 

(-) !!TA 

TABLAs 8 

.100 

.090 

.087 

.060 

.028 

.020 

.019 

.017 

.013 

.010 

·º~º 
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EU'?'ER."1EDAD VASCULAR CEREBRAL 

Factores asociados con el diagn6stico de Embolia cerebral 

{Valor do predicción positivo VP+) 

cardiopat1a .220 

Rcacci6n cistecercosis positiva 

NaCie~a/v6mito 

Ataques vasculares previos 

Afasia/disartria 
Sexo masculino 

Cefalea 

Alteraciones visuales 

( -) Parestesias 

(-) Hipo 

(-) LCR. anormal 

.200 

.1os 

.090 

.oso 

.010 

.010 

.ooo 

.ooo 

.ooo 

.ooo 
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

Factores asociados con ol diagn6stico do Malforma­

ción AV (Valor de predicción positivo VP+) 

Consaguinidad 

Crisis/desmayas 

Afasia/disartria 

Cefalea 

Alteraciones norvios cranecles IX,X,XI,XII 

Piramidalismo 

Diabetos Mellitus 

HTA 

( -) Angioeeclerosie 

(-) Antecedente de 'ICE 

TABLAt 10 

.200 

.oeo 

.oso 

.048 

.• 041 

.026 

.020 

.010 

.ooo 

.ooo 
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

Factores asociados con el Diagn6stico de Hematoma sub­

dural (Valor de prodicci6n positiva VP+) 

Ant. de enfermedad v~nérca 

Antecedente de TCE 

Alteraciones conducta 

Papiledcma 

Sexo masculino 

Alcoholismo 

Alteraciones en la conciencia 

Alt. en nervios craneales v, VII, VIII 

Diabetes mellitus 

LCR anorm:1.l 

Inicio súbito 

(-) V6rtigo 

(-) Alteraciones mirada conjugada 

TABLA: 11 

.250 

.170 

.090 

.089 

.060 

.060 

.057 

.020 

.020 

.020 

.016 

.0:)0 

.ano 
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

Factores asociados con el Diagn6stico de Trombosis veno­

sa (Valor de predicci6n positivo vp+) 

Papiledema 

Epilepsia preVia 

Alteraciones en la mirada conjugada 

crisis 

Alteraciones visuales 

Alteraciones en la conciencia 

Fiebre 

Cefalea 

Piramidalis:no 

I.CR anormal 

( -.> sexo masculino 

(-) Angioesclorosis 

(-) HTA 

TABLAi 12 

.089 

.070 

.068 

.064 

.037 

.035 

.071 

.025 

.006 

'.006 

.o::io 

.ooo 

.ooo 
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ENFERMEDAD VASCULAA CEREBRAL 

Horta1idad: No 

Infarto por Trombosis 16 9.93~ 

Homorraqia Parenquimatosa 23 34.84" 

AnC\trismas 14 24.13 

Ataque Isquémico Transitorio o 00.00 

Hemorragia Subaracnoidca l 4.34 

Domoncin Multinfarto l 4.54" 

Arteritis o 00.00 

Embolia cerebral l 5.26 

Malformación A.V. l 6.25 

Hematoma Subdural 3 20.00 

Trombosis Venosa o oo.oo 

Hematoma Epidural o oo.oo 

TOTAL 60 

TABLAS 14 
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ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

Factores asociados con la mortalida~ en Infarto por 

Trombosis Arterial (Valor de Predicción Positivo) 

Alteración de r.ampos Visuales 

Alteraciones de la Sensibilidad Profunda 

Movimientos Anormales Involuntarios 

Alteraciones de Sensibilidad Sup~rficial 

Paraestesias/Disestosias 

Pares craneales IX,X.XI.XII 

Alteracio~es Visuales 

Vértigo/Marco 

S° is tl!l-3'!ltU B 

Alteraciones de Mirada conjugada 
Alteraciones de la Conciencia 
Somnolencia 

F. de o. con Angioosclercsis 

Alteraciones Motora y/o d~ Marcha 

Fiebre 

Obesidad 

Signos ~e:iingeos 

Dolor no cefalea 
Crisis Epilépticas 

Alteraciones Mentales 

TABLA: 15 

i.ooo 
i.ooo 

.600 

.570 

.soo 

.sao 

.400 

.370 

.JJO 

.300 

.290 

.200 

.2ao 

.200 

.250 

.200 

.oss 
-.000 
-.OOJ 
-.0:'.>0 
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E~FERHEOAD VASCULAR CEREBRAL 

Factores Asociados con la Mortalida~ en la Hemorragia 

Parenquimatoaa Cerebral (Valor de Prodicci6n Positiva) r 

Obesidad 

Pares e rancales III. IV, VI 

Crisis Epilépticas 

Alteraciones Motoras y/o do March 

F. d~ o. Angioesclerosis 

~ovimiontos Anormales Involuntarios 

Piramidalismo 

Cefalea 

Nistagmus 

Alteraciones Lcnguil/Afasia 

Alteraciones Sensibilidad Sup9rficial 

Náusea/V6mito 

Astenia/Adinamia 

Fiebre 

Altorncioncs Mentales 

Dolor no cefalea 

AltoracionC?s de Agudeza Visual 

Alteraciones de Campos Visuales 

TADLA: 16 

.600 

.430 

.410 

.409 

.400 

.400 

.JBO 

.JSO 

.JJO 

.JJO 

.200 

.260 

.250 

.083 

• 083 

-.ooo 
-.ooo 
-.ooo 
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TESIS 
%'"" ¡ :f 
lli~ ..•. , 

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

Fa~tores Asociados con la Mortalidad en el Aneurisma 

Arterial Cerebral con o sin Hemorragia Subaracnoidoa 

(VP+)• 

Dolor no Cefalea 

Alteraciones Mentales 

Acuf enos /Hipoacusia 

Parestesias/Disestesias 

Signos Meningcos 

Crisis Epil&pticas 

Alteraciones Visuales 

Cefalea 

Náusea/V6mito 

Insomnio 

Fiebre 

Pares-craneales V, VII, VIII 

Alteraciones Motoras y/o de Marcha 

Somnolencia 

Alteraciones de conciencia 

Alteraciones do campos visuales 

Nistagmus 

Alteraciones de Sensibilidad Profunda 

Pares Craneales 

TABLA1 17 

i.ooo 

.750 

.660 

.soo 

.sao 

.410 

.400 

.33::> 

.JJO 

.250 

.250 

.250 

.1eo 

.110. 

.17\> 

-.ooo 
-.OJO 

-·ººº 
-.000 
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EHFERMEDAI> VASCULAR CEREBRAL 

Factores Asocia.dos con· la Mortalidad de la Hemorragia 

Subaracnoidea do alteración estructural no identificada 

( VP+) 1 

Alteraciones do Sensibilidad Superficial 

Cefalea 

Pares craneales v, VII, VIII 

Pira:nidalismo 

Desrr..iyos 

Acufcnos/Hipoacusia 

Astenia/Adinamia 

Insomnio 

Somnolencia 

Alteraciones dB Memoria 

Alteraciones Visuales 

TABLA: 18 

.140 

.025 

.021 

.017 

-.ooo 

-.000 

-.000 

-.ooo 

-.ooo 

-.000 

-.ooo 



ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

Factores Asociados con la Mortalidad del Hematoma Sub­

dural: (VP+) 

Astenia/Adinamia 

Insomnio 

Alteraciones de Memoria 

Trastornos Mentales 

Alteraciones de Conciencia 

Piramidalis:n·:> 

Papiledema 

F de O con Angioosclerosis 

Afasia 

Vértigo/Mareo 

Desmayos 
Dolor no Cefalea 

Alteraciones de campos Visuales 

crisis Epil6pticas 

Movimientos Anormnlos Involuntarios 

.250 

.250 

.250 

.160 

.048 

.035 

.100 

.oao 

.oso 
-.000 

-.000 

-.ooo 
-.000 

-.000 

-.ooo 
Alteraciones de Sensibilidad Superficial -.000 

Alteraciones do Sensibilidad Superficial -.000 

TABLA: 19 
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