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NDICADORES DE MORTALIDAD TEMPRANA EN PACIENTES CON
ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL DE TIPO ISQUEMICO

ANTECEDENTES: La mayoria de los estudios internacionales se preocupan en evaluar el
papel de los agentes tromboliticos y neuroprotectores en el tratamiento del EVC isquémico.
Los cuales han demostrado que reducen el nimero de secuelas a largo plazo. Pero
incrementan la mortalidad temprana (7 al 17%).

El uso de terapias efectivas, pero potencialmente peligrosas requieren la evaluacién de los
pacientes en estratos de severidad de la afeccién y de acuerdo al riesgo de mortalidad
temprana. Existen escalas para evaluar la severidad de la enfermedad. Sin embargo, no se
ha estratificado el riesgo de mortalidad temprana.

OBJETIVO: El objetivo del presente trabajo fue crear un indice pronéstico de mortalidad
temprana en EVC isquémico, de tal forma que se puedan evaluar los riesgos y beneficios
del tratamiento agudo, en cada estrato de probabilidad preterapetitica de muerte.

DISENO: Es una cohorte prospéctiva.

SUJETOS: Se incluyeron pacientes con EVC isquémico, que ingresaron al hospital con
menos de 24 horas de haber iniciado el evento, de ambos sexos, con edad mayor a 45 afios.
MEDICIONES PRINCIPALES: Al ingreso se practico TAC 6 RMN y se midié a cada
uno de los pacientes las variables agrupadas por estratos prondsticos que son:
(demogréifico, cronolégico, clinico, paraclinico, co-morbilidad y morfolégico) y se
siguieron por 7 dias determinando su desenlace al séptimo dia considerindose vivo o
muerto.

ANALISIS ESTADISTICO: Se utiliz6 un anélisis bivariado para estimar el RR y el IC al
95%. Estas variables con significacién clinica se sometieron a un andlisis de regresién
logistica miltiple y las variables seleccionada en la regresion se incluyeron en un analisis
de consolidacién conjuncion, para crear el indice.

RESULTADOS : Sec estudiaron 149 pacientes 86 (57.7%) eran hombres y 63 (42.3%)
mujeres con una edad promedio de 64.9+13 afios. Los pacientes que fallecieron durante los
primeros 7 dias son 22 (14.8%). Las variables mds significativas son: Antecedente de; HAS
RR 2.87(1-8), DM RR 2.85 (1.1-6.8); Escala de Glasgow en el estrato respuesta motora
ausente RR 45.5(6.4-324), apertura ocular ausente RR 20.3 (6.5-62) y ausencia de respuesta
verbal p=0.00, Babinski RR 5.8 (1.4-24); Midriasis RR 22.7 (5.4-95); Fibrilacién Auricular
RR3.5(1.6-7); Hipercolesterolemia RR 2.20(1.0-4.5); Leucocitosis RR 2.8 (1.1-6.8) y
Tamafio de la Lesion > 3 cm RR 9.5(3.5-24.2). En la regresion logistica se ‘incluyen todas
las variables significativas y tres resultaron significativas (apertura ocular OR 3.2 (1.2-8),
respuesta motora OR 5.6(2.1-14) y tamaiio de la lesién >3 cm OR 1.8 (1.1-3).

Se agruparon estas 3 variables por consolidacién conjuncién y se cre6 un indice con 4
estratos de mortalidad temprana: 1.-0/99(0%), I1.-2/20(10%), II1.-8/16 (50%) y IV.-
12/14(85.7%).

CONCLUSIONES: Nuestros resultados ofrecen un indice con tres variables prondstica
que estratifican el riesgo de muerte temprana en el paciente con EVC al ingreso.

PALABRAS CLAVES: EVC (Evento Vascular Cerebral).
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INDICADORES DE MORTALIDAD TEMPRANA EN PACIENTES CON

ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL DE TIPO ISQUEMICO.

En México, la enfermedad vascular cerebral es la tercera causa de mortalidad en mujeres

con una incidencia anual de 13,383, para el afio 2000 y una tasa estandarizada por edad

16.1%. Y en hombres ocupa la cuarta causa de mortalidad con una incidencia anual de

11,973, para el aiio 2000 y una tasa estandarizada por edad 24.3% (1).

imerf"érgr;ciaﬂen e'l:ﬂujo sanguineo cerebral (2,4-16).

-1-

La‘apoplej!a: 'iis;dl;émica es la pérdida subita de la funcién cerebral a causa de una

El 1mpact0 de dicha enfermedad es relevante puésto que puede llevar a la muerte o dejar

- disrcaji)léicvitédo,’” lo'que ha obligado a explorar distintas terapias durante el evento agudo con
el fm de dlsmmulr las secuelas, sin embargo, el uso de tromboliticos y heparina tienen el
rlesgo de eventos adverso iy can’la muerte en forma temprana (17-34). Y si bien,

B han estratlf cado ‘el ;gradod fectacnén neuroldgica para evaluar las distintas terapias, no

p’aciérxyles,que.mgrcsan a UCI con riesgo alto de muerte y el segundo, describe las

caracteristicas de 6 pacientes que murieron durante los primeros 8 dias de la evaluacién,



Por. lo que no’ fue factxble explorar multxples vanables, ni desglosar los distintos

componentes del estado de alerta.

La méyorl'h de"(lqs estudios internacionales (1_7}2'i5), que evalian el papel de los agentes
: iromﬁb]fficos y neuroprotectores en el tratamienio i\gudo del EVC isquémico han utilizado
como estrategla, hmltar el ingreso de aquellos grupos de pacientes que tienen un mayor

porcenta_)e de muerte temprana, como son: un tiempo de evolucién > a 3 horas, lesiones

grandes y ]os 'd‘ 'locallzacu’m mfratemonal (39). Consecuentemente se han reducido los

candndatos a menos del 3%, dejando sin tratamiento al 97% restante, de los cuales s6lo el

lO al 20% mueren en forma temprana; es decir; del 77 al 87% de los pacientes sin riesgo de

muerte temprana se quedan sin tratamiento.

ANTECEDENTES Y REVISION DE LA LITERATURA

La enfermedad vascular cerebral (EVC) ocupa la tercera causa de muerte en EUA; con una

incidencia anual de 200 000 casos por afio (2,3).

La incidencia del EVC se incrementa con la edad y es una de las causas de incapacidad
permanente en poblacién econémicamente activa lo que representa un gasto anual en EUA
de 51 millones de délares por afio (2,3).

En China se reporto una incidencia en 1995 de 15 millones de muertes por EVC isquémico
al afio (3). Algunos grupos principalmente Australianos e Ingleses sugieren que la

gravedad del EVC isquémico tiene variaciones geograficas y étnicas (3).



i "Ei,q:refbré‘ representa Ve‘lvz%A del peso‘corbofal total, no obstante, utiliza el 15% del gasto

g caﬁr’dig;:t.)k en réﬁoso y ei 20% del oxigeno inspirado. Cuando existe una adecuada presién de
'perfuréiéns sanguinea, el cerebro controla su propio flujo sanguineo cerebral, fenémeno
conocido como autorregulacion cerebral (8).
En condiciones normales la glucosa es la fuente de carbono preferida p.ara la sintesis de
lipidos y aminodcidos. La glucosa entra al cerebro a través de un sistema de difusién
mediada por un transportador (8).

Normalmente el cerebro extrae y metﬂbohza el 10%(30 umol/100 gm/min) de la glucosa

sanguinea que se le npona y quees de 300 pmol/]OO gm/min. A pesar de la gran

dependencia por la glucps p o!§smo energético y la sintesis de moléculas

estructurales, las reser&}as bohidratos son relativamente pequefias en

comparacién con las del higadoy el musculo (8)

omo fuente de glucosa, se encuentra solamente a nivel de la

rotones 'y c) el sistema de protones y coenzimas que transmiten electrones del NADH

ledti K'&é?ﬂéhin’a’ y nicotinamida reducido) al oxigeno (8-15).

: fEn‘el‘ chi:top‘lésma, cada molécula de glucosa se rompe en dos moléculas de dcido pirivico, a

" esta reacci6n se le llama Glucélisis, que es ineficiente desde el punto de vista energético, ya

-3-



o .’(Paoz) slmll

pacnemc y,del estado del sistema pulmon ; V‘El‘ édnsumo metabélico de oxigeno en un

adulto Joven y sano es de 156 pmol/lOO gm/mln, lo cual representa aproximadamente el

: 50% del éx(geno efectlvo liberado al cerebro (330 umol/100 gm/min), lo cual refleja la
mcapacxdad de la hemoglobina de liberar O2 hacia los tejidos por debajo del 25% de su
satﬁracnén (16).
Lgipresnrén critica de oxigeno por debajo de la cual se reduce el consumo del mismo, varia
g specle a esp;cie. En los humanos, la conciencia se pierde con una PaO2 de 30 torr
(8,16) i
| La isqu‘efnié cerebral pucde ser ocasionada por diferentes eventos: 1) Trombosis, que es la
formacién de un codgulo sanguineo en las arterias cerebrales o del cuello, 2) Embolismo

cerebral, o sea la oclusién de arterias cerebrales por un codgulo proveniente de las arterias

-4-



51nfernqr, arteria cerebelosa superior y cerebral posterior.
‘plerté y.‘ el 'ﬂu'jo sanguineo residual depende del grado de

obstruccién y de qué tantas colalerales exlstan al momento del evento (5,8 9)

(_’El ﬂu_|o sanguineo cerebral es de 50 a 60 mL/ .OOg de tejido cerebral por minuto y varia en

. las dlferemes regxones del mlsmo: n una fr cxén de extraccion de oxigeno del 50% y una
. fraccién extraccién de g]ucosa del 30% (5 9). Cuando este flujo sanguineo disminuye, el
cerebro en forma compensatorm loca]mente produce vasodilatacion, abre colaterales con lo

que se mcrememan el ﬂu_|o y la fraccién de extraccién de oxigeno y glucosa. Cuando el

L_gﬂu_|o sangu{neo cerebral disminuye por abajo del 50% de lo normal, los mecanismos

ompensatonos:fa]lan y no es posible mantener la fraccién de extraccién de oxigeno y

-por.lo. que se detiene la transmisién sindptica y se produce silencio eléctrico con
.i, gradientes eléctricos de membrana lo que se traduce en muerte neuronal

‘(5910)'




é’débléta-de los fosfatos de alta energia y

el ‘metal;olismo anaerobio. La fosfocreatina
lfprxﬁ;er fninuto, el ATP alcanza su valor
'énév;gfa estd en sus valores més bajos a los 5
' "f?;nir‘mtos (11:16). :
La homeostasxs 16mca se altera mgunendo dos fases después del inicio de la isquemia:

"En la. primera . (duracién 15-2 min, ), el potasio lentamente aumenta en el espacio

extracelular disminuyendo la impedancia tisular cerca de un 20% (11).

2.- En la segunda fase, ocurre un rdpido incremento del potasio extracelular y en el sodio,

cloro y calcio intracelular, igualmente aumenta la impedancia tisular en un.50% (11).

El metabolismo de los aminoécidos se altera, existiendo una ligera.disminuci()n del
glutamato y del aspartato y un aumento del GABA y de la alanina (8). El metabolismo de
lipidos es igualmente afectado por el fendmeno isquémico. El dcido graso polinsaturado
araquidonato se libera en grandes cantidades a partir del inositol, glicerofosfolipidos y
plasmalégenos, Adicionalmente se acumulan diglicéridos que se hidrolizan en Acidos
grasos libres y glicerol a través de la fosfolipasa Al y A2, plasmalogenasa y lipasas de

diglicéridos (9). La acumulac16n de é4cidos grasos libres puede producir desacoplamiento de

la fosforllac16n ox1d" e mterfenr con el sistema de transporte de electrones en las

mltocondnas ( 10)

El concepto : d excxtoxxcxdad se refiere a la vulnerabilidad selectiva de ciertas areas

cerebrales‘y.evstoi phcado a varios aminodacidos excitotéxicos como el glutamato,

“y- &cido homocisteinico (8-16). En condiciones normales se




' Isquémia pfodué;é"déépéléﬁzaéién‘ neuronal y liberacién sindptica de glutamato en

i terminaqibr"legsv excitatorias (16).

Los mecanismos de la neurotoxicidad del glutamato son por dos componentes: 1) Ocasiona
abéﬁura de la conductancia para el sodio en la membrana, lo cual aumenta la entrada de
sodio y consecuentemente cloro y agua. 2) produce la entrada de calcio a través de la
membrana neuronal con el consecuente incremento del calcio citosdlico ‘a niveles téxicos,
lo anterior desencadena la activacion intracelular de proteasas, lipasas asf como la
produccién de radicales libres. El calcio entra también en terminaciones presindpticas
liberando mas glutamato, de tal forma que se produce retroalimentacién positiva (16).

El glutamato actia en receptores N-Metil-D-Aspartato (NMDA) como en No-NMDA. La

entrada de calcio es a través de un canal activado por el receptor NMDA.

Por otro lado, existe evidencia actual que la isquemia cerebral induce una variedad de
cambios en la expresion de genes. Estos eventos ocurren en las etapas tempranas de la
: isquemfé cerébral, la sintesis de proteinas en el cerebro estd suprimida; sin embargo, hay
alguhos genes que son expre_sados tempranamente y por tanto, inducen la sintesis: proteinas
vde choque de calor oHSP70 'y la proteina precursora de amiloide en los axones de

oligodendrocitos (16).

En el 4rea de isquemia, existe un drea central donde se encuentra la zona de mayor
reduccién del flujo sanguineo cerebral y a su alrededor una zona de flujo marginal que se

_ denomina “penumbra isquémica” (10-12).

-7-



4-propxonato y N-metil-D-asparttato, lo que

fosfato de mosnol y con. ello ]a bera -de calcio del reticulo endopldsmico liso.

~Ambos mecamsmos mcrememan l calclo mtracelular y por lo tanto favorecen la
' permeabllxdad de las membranas,‘ lo cual aumenta el consumo de ATP por la isquemia

ocurre despolarxzaclén de la membrana (6).

,Por otro ]ado‘ el ncremento de calcio estimula una serie de reacciones enzimdticas




3)

"t‘ayle's’como el ‘calcio'(és

: <y' como consecuencm

La activacién' de;los receptores de gl'utamato aumenta la conductancia a los cationes,
- uctancna es fuertemente inhibida por el magnesio), sodio
agua’ PBr“lo anterior, se puede concluir que el efecto de los
ammoécldos excltatonos es de dos tlpos Osmoético y relacionado al calcio .

Radxcales hbres Exxste una produccién importante de superdxido (02) e hidroxilo
(OH) por el‘mgtabo]ismo del 4cido araquidénico durante la isquemia a través de la

ciclo-oxigenasa y lipo-oxigenasa. Sin embargo, también existe produccién mediante la

-autooxidacién de catecolaminas y la reaccién de la xantina oxidasa. Los radicales libres .

spor sf mismos ocasionan dafio neuronal, a la glia y a las células vasculares, pero hasta el

- :momento actual no se ha dilucidado si tal produccién es suficientemente importante

4)

para vencer los mecanismos antioxidantes normales del cerebro (8).

Acidosis. Estd firmemente establecido que aquellas condiciones q;Je promueven el
metabolismo anaerébico de la glucosa para producir lactato, incrementan el dafio
neuronal isquémico. La acidosis intensa puede favorecer la lesién por los siguientes
mecanismos: 1) aumento del edema intracelular; 2)inhibiciéon de la fosforilacién
oxidativa; 3) alteracion de la microcirculacién por dafio endotelial y de los mecanismos

de regulacién, y 4) aumento de la concentracion de calcio intracelular (9).




Desde 1950 se han evaluado tralamxemos que pretenden modlﬁcar la historia natural del

"EVC 1squémlco (18-23), en todas ellas e pretende volver vnable el tejido dafiado con

reperfusnén de la reg:én ccntral y dlsmmuu' la zona de-penumbra evitando asi el silencio

eléctnco (14 16)

La evaluacxén de estos tratamnentos del EVC lsquémxco ha implicado estudios

multlcéntncos los cuales se pueden agrupar en tres grupos 1) Agentes tromboliticos para
restaurar la perfusnén, 2) Agemes neuroprolectores que limitan el dafio a nivel neuronal y3)

‘ antxcoagulames y amlagregames plaquetanos para limitar el dafio vascular (5,17-34).

4 Los férmacos més reclentemente utlhzados para tratamiento agudo son, ensayos clinicos

: controlados pertenec:emes _un grupo ’de trabajo internacional que puedcn agruparse de

acuerdo con la tabla l ¥

-10-~



Tabla 1. Estudios prospectivos en el tratamiento agudo del EVC isquémico:

ESTUDIOS Criterios N= Mortalidad Temprana % RM (IC95%)
Seleccién Farmaco Placebo “p*
MAST-E ' (1996) 12 horas de 310 Estreptocinasa
The Multicenter Acute inicio del 4% 18% *1.81(1.41-2.49)
Stroke Trial of Europe . evento P=0.002
MAST-I"® (1995) 24 horas de 622 Estreptocinasa
The Multicenter Acute inicio del 27% 12% 2.7 (1.7-4.4)
Stroke Trial of 1taly evento
ASK'® (1996) Se 340 Estreptocinasa e
Australian Streptokinasa | incluyeron < 3horas: 27.5% ©269% 1] 1.02(0.35-2.97)
Trial y se > 3horas: 41.6% 19.9% 7.} 12,11 (1.25-3.57)
dividieron s .
2 grupos:
3-5.9 haras
3-6 horas
ECASS™ (1995) 6 horas de 109 rtPA - :
European Coperative inicio del 19.4% 14.8% *1.31(0.78-2.48)
Acute Stroke Study evento T P=0.17
NINDS?! (1995) 24 horas de 333 tPA
The National Institute of | inicio del 23% 3% *7.6(3.33-12.74)
Neurological Disorders evento P=0.001
and Stroke
ATLANTIS? (1999) 3-5 horas 613 rPA )
The Alteplase de inicio 7% 1.1% *6.36(2.79-13.55)
Thrombolisys for Acute | del evento P<0.001
Nonintervensional
Therapy in ischemic
Stroke
STAT? (2000) 30 minutos 500 Ancroid
The Stroke Tratment a3 horas 8.9% 9.5% *0.93(0.11-0.44)
with Ancroid Trial de inicio P=0.62
del evento
IST* (1997) 48 horas de 19435 Heparina
The International Stroke | inicio del 28% 15% *1.86(1.79-1.94)
Trial evento P=0.04
CAST(1997) 48 horasde | 21106 Aspirina (48 hrs)
The Chinese Acute inicio del 3.3% 3.9% *0.84(1.07-1.31)
Stroke Trial evento . P=0.04
* Estimacion realizada con los resultados publicados en los estudios.
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En el andlisis de la tabla con excepcién del Ancroidy la aspmna, es evidente que el tratar a
los pacientes en forma temprana con las diferentes leraplas, se observa un incremento en la

mortahdad temprana (7. 1al7%vs. 1.1a 5%) (5 17-28), esto ha provocado en la mayoria

de los estudios una reduccién en el numero de pa‘ 'entes con EVC 1squémlco considerados
como candldatos a tratar, excluyendo prmc1palmente a pac:entes con ‘infartos grandes,

ingreso tardio e infartos en la-base (17-34). v

Existe interés en crear escalas que identiﬁqbeh factores pronésticos de sobrevida para los

pacientes con EVC lsquémlcov (35-40) El grupo del servicio de neurologia del

Massachussets General Hospltal evalua mortalldad temprana al ingreso a UCI baséndose

en el fndxce APACHE II"D nd valyan .63 pacientes, 13 de ellos murieron dentro los

; pnmeros 15 dfas con un puntajeinferior a 17.2; p<0.001 y las variables mas significativas

; ,json ]eucoc:tosns h1 nto de la creatinina, considerando que estos factores

"Escandlnava del EVC (p—O 001) y variables como son grupo de edad (p=0.001), étnico

(p=0.200) y nivel educativo (=0.123), que agrupadas forman el Ischemic Stroke Survival

Score (ISSS), que tiene por objeto estimar la mortalidad a un afio después del evento
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TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

prédecir muerte temprana y tardia es el estado de

o ekéepcién del estudio de MGH y el grupo de Lille en

Vprélna, el resto evaltan sobrevida a largo plazo y

ot Ao i A B AT A A I R R R

¢ PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA ?
A Cuvale;s_ s'ovnilas caracteristicas demogréficas, cronolégicas, clinicas, mor'folégicas y de co-
‘hjdr‘bi’li'dad QUe i)redicen mortalidad temprana en pacientes con enfermedad vascular

cerebral ’d’e_"ti;‘)o isquémico ?.

H_IPOTESIS:

Las caracteristicas demogréficas, cronolégicas, clinicas, morfolégicas y de co-morbilidad

permiten crear un fndice de mortalidad temprana en el paciente con EVC isquémico.

R T e e o e b s
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" evolucién.”;

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

OBJETIVO:

~El objetivo‘del presente trabajo fue crear un indice pronéstico de mortalidad temprana en

EVC isquémico, de tal forma que se puedan evaluar los riesgos y beneficios del tratamiento

agudo, :en cada estrato de probabilidad preterapeitica de muerte.

MATERIAL Y METODOS

Se incluyeron todos los pacicntes con EVC isquémico atendidos en el Hospital de

Especlahdades del CMN Siglo XXI del IMSS, entre Junio de 1998 a febrero de 2000, con:
1)< de 24 horas desde el inicio de sintomas, 2)diagnéstico de EVC isquémico corroborado

,por'tomqg(af a;computada o resonancia magnética de crineo; en los casos sin lesién

estudiofse repitié entre 72 y 120 horas, y 3) > 45 aiios de edad. No se

‘ mcluyeron paclentes con tumores del s:stema nervioso central, ni con VIH-SIDA. Se

coniresolumén del dafio neuroldgico en las primeras 24 horas de

~ Variables estudiadas

Se consider6 como variable de desenlace la muerte durante los primeros 7 dias. Los
indicadores prondsticos fueron determinados durante la primera evaluacién médica al
ingreso al hospi}al, estos fueron: Edad; (2f5); Género; (2-5); Tiempo de evolucién del EVC
isquémico; (5,39). Si los familiares lo encontraron ya con el dafio y el paciente no pudo
describir el momento de inicio, se consider6 la hora intermedia entre élj ultimo momento
identificado sin déficit y el tiempo en que se percataron del mismo (5,7,39); Cefalea; Se

consideré presente cuando fue referida por el paciente (5,37-39); Babinski; presente al
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de | o.sj‘ é}ds: Esponténea = 4, al sonido =3, al
cc%; ordénes =6, localiza el dolor =5, flexién
te. el v‘dolor =3, extensién =2, Ninguna = 1;
i6n> confusa =4, palabras inapropiadas =3,
sonidos incomprehsibles ingung Presencia de hemiplejia o hemiparesia;

(1,4,5,39). Alteracion nwdad pupzlar, (4,5,6,40). Hipertension Arterial

Diastdlica; (1 2) Hzpercolesteralemla (59 40) Hzperglucemla,(39) Leucocitosis: (39, 40).
Fibrilacion Aurtcular En el electrocardlograma en: reposo (2,38-40). Tamario de la lesion
en su dmmetro mdxtmo 2 3 cm (1 39 40) De acuerda a evidencias epidemioldgicas se
encuentran como ﬁzclares de mal pronésnco Ios amecedemes de Tabaquismo (3,39-40);
Consumo de aIcohoI (4), Htperlensnﬁn arlerml sxstemzca (17), Diabetes Mellitus (1,2,39).

También se evglué la esqala de Smra_] (41). (Ver anexo Nol)
. MANEJO Y ANALISIS ESTADISTICO DE DATOS

Manejo de datos:

. Cuando algtin dato clinico, no estaba registrado en el expediente, se consideré negativo,

estrategia uiilizada en estudios previos (7,39,40). En las variables ordinales con datos

“ausentes se utiliz6 la mediana (0, 1, 2, etc.).

" Andlisis Estadistico:

Por medio de un andlisis bivariado se estimé la razén de riesgos (RR) para cada una de las

variables independientes. Aquellas variables con un RR mayor a 1 y con intervalo de

confianza por arriba de la unidad fueron consideras clinica y estadisticamente
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TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

sxgmﬁcatwas; Poslenormente estas vanables se incluyeron en un andlisis de regresion

vlogfstlca multlple en: pasos ascendentes considerando un valor de p < 0.05 para incluir y
excluu‘ vanables
Las varlables sxgmﬁcatwas en el andlisis multivariado fueron usadas para crear el indice a

. través de un andlisis de consolidacién conjuncién (7,41).

RESULTADOS
Se estudiaron 149 pacientes con diagnéstico de EVC isquémico corroborado por TAC; 86

.- hombres (57.7%) y 63. mujeres (42.3%), con edad de 64.95 +13.04 afios (media +

“'c(;n‘un total de 22 casos murieroh (14 8%) en los primeros 7 dias del

. }desvidcri'&l‘ie’s'téhd

seguxmlento No observé dlferencm en la edad y sexo con relacién a mortalidad (p =

0 3689 p 0 5427 respectlvamente) (T abla 1)

- Arfé‘lisisv Bivariado:
Los resultados se muestran en la tabla 1 y 2. Las variables se enumeran en orden
cronolégico y posteriormente'por impacto, mostrahdo los RR del estrato de mayor riesgo:
Factores presentes al momento del ingreso:
Antecedente de Hipenepsi(}n arterial, RR=2.87 (1C95%=1.02-8.05) p<0.0306 ¢ DM2,

RR=2.85 (1C95%=1 18-6V"89) p<0.0130; Hallazgos clinicos y paraclinicos, como respuesta

motora ausente del asgow, RR=45.57 (IC95%= 6.41-324.24) p=0.0000, apertura ocular
Wausente RR—ZO 31 (IC95%= 6.58-62.98) p=0.0000 y ausencia de respuesta verbal
‘ p-O 0001 B,abms‘kx RR= 5.85 (1C95%=1.42-24.09) p=0.0033; Alteraciones pupilares
lcomponentes'midriasis, RR=22.75 (1C95%=5,43-95.34) p=0.0000 y miosis RR=15.17

(IC95%¥3.39-67.85) p=0.0000; Fibrilacion auricular, RR= 3.52 (1C95%=1.68-7.37)
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omponente coma RR=23.75

relevancia clinica,

Regresnén Logisuca Multlp] .

i En la regresnén log[stlca por pasos ascendemes se mcluyen todas las variables significativas

" en el anéllsxs blvanado y sélo tres van bl }resultaron significativas: 1) apertura ocular OR,

328 (1.21-8.92), p=0.0195. 2) Respuesm‘Motora OR, 5.63 (2.18-14.55), p=0.0004 y 3)

.06), p=0.0114 (tabla 2).

Tamafio de Lesién 2 3cm. OR, 1.88 (1.15-

Anilisis de Consolidacién Conj‘uvncién:

Como se muestra en la tabla no‘2, épenura ocular y respuesta motora son las variables con
OR mayor. Se consolidmon en 3 zonas denominadas A, B y C —tabla no. 4-. La zona A
corresponde a los paciehtes con apertura ocular espontanea, al sonido o al dolor —apertura
ocular- y.tuvieron respuesta motora normal o parcialmente anormal, donde 2/119 (1.7%)
muneron durante el segulmlento La zona B son pacientes con apertura ocular espontanea,
al sonido o a],dolqr y respuesta motora con extensién anormal, 6/12 (50%), y que murieron
durante‘ el iscéuim'iento. Y la zona C pacientes sin apertura ocular —nunca- y ausencia de
respuesta motora, 14/18 (77.7%), y que murieron durante el seguimiento. Las tres zonas
quedan claramente separadas graduando la probabilidad de morir de forma temprana. (Parte

inferior Tabla 3).
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La segunda parte corresponde a ]a consolndacxén de las zonas compuesta (A,ByC),conel

tamafio de la lesxén > 3 cm=- tab]a no4 Cuatro nuevos grupos fueron formados: El estrato
i pucxentes con’ pertur ocular, respuesta motora normal o parcialmente anormal y

.tamaﬁo d 2 '1 'l : II - pacxentes con apertura ocular, respuesta motora

“En la tabla 6

" fallecieron dur:

1a entrada’

- evolucién

‘ vEn-la_labfa’?v presentamos los resultados de la comparacién de los estratos del indice

(EMISPI) y la distribucién por porcentaje de los pacientes por variables que forman las
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Escalas p'ar‘av eQalﬁah secuelas a dos “aﬁog (IPS-II, Glasgow codificado en 4 grupos ordinales

y la Fibrilaci _se observa que conforme se avance en los estratos de

‘m.qrtalid,a'd temprana s crerﬁéﬁta‘]a probabilidad de quedar con secuelas. Sin embargo,

~desde los ésir;;,tg»s;c n _mffknibnkiba probabilidad de muerte temprana - I y II - hay 69/119 (58%)

de pacientes con probabilidad de secuelas moderadas o severas.

DISCUSION

atribuido al ev :

Que se pge&ﬁn sepal

En Vnué"spro"yé‘st“lidibi? ng inpiuyex}én ‘pacientes con.vdiagnéstico EVC isquémico donde, las
' baracteﬂélicas yde lé i)ébla;:fén no diﬁereﬂ t; lo descrito en la literatura, encontramos una
proporci()h rhayor de eventos en hombres que en mujeres (57.7% vs 42.3%). Con edad de
presentacién en promedio de 65 * 13 afios. Con evaluacion entre las 6 a 24 horas del inicio
del evento isquémico del 84.5%, Estudios previos hombres del 53.8 a 65.2%, con edad de

64.7 a 68.7; y alrededor del 76% con ingreso después de 6 horas (17-23).

Existen muchos estudios que han creado escalas para identificar indicadores prondsticos a
largo plazo, donde se evaluia severidad del evento (35-40). Fullerton et-al; Examiné 21
factores que predicen mortalidad a 6 meses en 206 pacientes (43). Williams et-al; Compar6

5 escalas (Indice Barthel, Escala Esacandinava, Orgogozo, NINDSS, RDRS), para
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Examinar sobrevida a un éﬁo después del evento isquémico, encontrando que las variables

més significativas son: eda grado de._discépacidad, historia previa dé EVC isquémico

(37). Sin embargo, solo 2 escalas’ evaluaron mortalidad temprana; Hénon et-al:
Encontrando que la m(i;;;t:'allv pd éniprana a 8 dias se relaciona directamente con el estado de
conciencia evaluebxbda‘ porla :ese;llé de Glasgow (39). Y Poungvarin et-al: utilizan la escala de
Sirijrav que ﬁredicé rinVl;euﬁe temprana a 8 dias, basindose en el estado de alerta (44).
Nosotros estudiamds,26 wvariables independientes de las que resultan significativas en el
andlisis bivariado: el antecedente de HAS, DM2, Respuesta motora ausente del indice de
Glasgow, apertura ocular ausente, ausencia de respuesta verbal, Babinski, Alteraciones
pupilares (componentes midriasis y miosis), Fibrilacion auricula;r, Leucocitosis,
Hipercolesterolenﬁa, el tamafio de la lesién > 3cm, y la calificacién de Sirijraj basal
(componente coma). La extensién de los signos clinicos es el resultado de una serie de
eventos que explican las alteraciones en el flujo cerebral, de una zona especifica (45),
mientras que los antecedentes - DM2, HAS - son factores que févoreccn el riesgo de
desarrollar mayor arteriosclerosis y consecuentemente mayor apoplejia isquémica
(5,6,8,45). Finalmente, en la Regresién Logistica Muiiltiple solo 3 variables resultaron
significativas: respuesta motora y apertura ocular ~ componentes del Glasgow -, asi como
el tamaiio de la lesién > 3 cm. Hallazgos consistentes en los estudios ante.s comentados que

también evaltian mortalidad temprana (39,44).

En nuestro estudio, pudimos confirmar que es posible realizar una estratificacién pronostica
al ingreso, con una probabilidad de morir en los primeros 7 dias de: 1.- 0%, 1L.- 10%, III.-
50% y IV.- 85%. En cuanto a los antecedentes actuales que limita la seleccién de pacientes

A tratamiento temprano, en la tabla no 6, se observa, que pricticamente el 100% de los
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_ ﬁemprgqa y e_l 9% estrato II. Existen 82 p g;cntgs del estrato 1 (82/149, 55% de la poblacién

fn njla:'probabilidad de tener secuelas, 57% de ellos,

estha‘iédei) : que :

quedan ﬁx‘era"‘dé tratamiento cuando podrian beneficiarse del mismo —tabla 6 y 7-.

CONCLUSIONES:

El ‘tyatamient‘b, "ag'u'd “Adeyl/ EVC isquémico consiste en lograr la reperfusion de la zona

afectada cbn 't'er’; a tﬁrﬁbd](tica y preservar la zona de penumbra el mayor tiempo posible

con ageme ne protectores (9 16). La ventana terapéutica se ha considerado solo las

prlmeras 6 hora (17-24)," por el riesgo posterior de transformacion hemorragica, sin

expcnmentales sugieren que existe zona de penumbra ain

' separar e] rlesgo del lratamxento temprano, de la probabilidad de muerte por la enfermedad.

De xgual form podré revaluarse el tiempo de la ventana terapéutica, en los pacientes con

: mfmma probablhdad de muerte temprana.

,El estudxo tlene Jlimitaciones obvias como el nimero de pacientes estudiados, en

'comparaclén con los grupos multicéntricos (17-35), sin embargo, nuestros resultados

—~ofrecen-la-exploracién de un andlisis que en su principal componente permite una guia

pronéstica que permite separar el impacto de la enfermedad del tratamiento en la
mortalidad temprana y ver la factibilidad de nuestro indice en otras regiones geogrificas y

étnicas.
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Tabla 1, Proporcién de sujetos que i de do alos facl‘orcs‘,; en

ESTRATIFICACION DE VARIABLES PROPORCION DE

MUERTES (%) "“RR * Valor #p”
DEMOGRAFICAS:
Edad
< 55 ahos 2/27 (7.40%)
2 55 afos 20/122 (16.39%) 221
ANTECEDENTES:
Antecedente tabaquismo: .
Ausentc - 1392 (14.13%)
Leve 3724 (12.50%) 0.88
Moderndo 2/10 (20%) R 1.42
Severo 423 (17.39%) - 1.23
Antecedente alcoholismo:
Ausente 137100 (13%)
Presente 9/49 (18.36%) 141
Antecedente hipertension arterial:
Auscote 4/58 (6.89%)
Presente 18/91 (19.78%) 2,87 **
Antecedente DM tipo 2: . :
Ausente 6/77 (7.79%) o A
Presente 16172 (22.22%) 2.85** 0.0130 *+
- -22-




Tabla 1. Manifestaciones clinicas de la enfermedad (cont.)

ESTRATIFICACION DE VARIABLES PROPORCION DE TN
MUERTES (%) < Valor “p”
CLINICAS:
Signos y sintomas:
Cefalea: Ausente 3/47 (6.38%)
Presente 19/102 (18.62%)
Babinski:  Ausente 2/55 (3.63%)
Presente 20/94 (21.27%)
Hemiplejia y/o hemiparesia
Ausente 9125 (4%)
Presente 13/124 (10.48%)
Glasgow:
Apertura Ocular:
Espontdnea 3/73 (4.10%)
Al sonido 2/31 (645%)
Al dolor 6/32(18.75%)
Nunca 11713 (84.61%)
Respuesta Verbal:
QOricntado 0724 (0)
Conversacion confusa 0/40 (0)
Palabras inapropiadas 2/17(11.76%)
Sonidos incomprensibles 3729 (10.34%)
Ausente 17/39 (43.58%)
Respuesta Motora;
Obedcce ordenes 1/58 (1.72%) .
Localiza ¢l dolor 0/33 e
Retira ante dolor 2122 (9%) 527 +* (0.50-55.28)°
Flexién anormal 1/8 (12.5%) 7.25 ¢+ (0.50-104,34,
Extension anormal 7714 (50%) 29 +* (3.88-216.96) **-
Nada 11/14 (78.57%) 45,57 ** +(6.41-324.249) *
Alteraciones pupilares: : B
Normal 2/91(2.19%) .
Anisocoria 2/15(13.33%) 6.07 ** - (0.92-39.85) 0.1719
Miosis 21 (33.33%) 15.17 : (3.39-67,85) 0.0000 **
Midriasis 11722 (50%) 22,75 +* (5.43-95.34) 0.0000 **
Hipertension arterial sist6lica: .
< 140 5159 (8.47%) )
2140 17/90 (18.88%) 223 0.0796
Hipertensién arterial diastélica:
<95 5/61 (8.19%)
295 17/88 (19.31%) 236 0.0598
Tiempo Evolucion (horas):
<3 horas 072 (0%)
3.6 horas 1721 (4.76%)
6.1-12 horas 5156 (8.92%)
12.1-24 horas 14/70 20%) 0.3248
Calificacién Siriraj Basal:
Alerta 1735 (2.85%)
Confuso o estuporoso 2/86 (2.32%) 0.81 {0.08-8.69) 0.8646
Coma 19/28 (67.85%) 23,75+ (3.38-166.69) ** 0.0000 **

7114 (50%) y Nada 11/14 (18.57%).
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(18.75%), Nunca 11/13 (84.61%). Respuesta Motora Obedece, localiza, Retira y/o Flexiona 5/121 (4.13%), Extensién anormal




Tabla 1: M

Hni,

cdad (cont.)

p y morfolégicas de la
ESTRATIFICACION DE VARIABLES PROPORCION DE RR 1C (95%) Valor “p”
MUERTES (%)
LABORATORIO:
Hiperglucemia:
Ausente 5158 (8.62%)
Presente 17191 (8.77%) 217 {0.85-5.58) 0.1467
Hipercolesterolemia: : e
Ausente 127107 (11.21%) :
Presente 10/41 (24.39%) 2,20 ** (1.03-4.6) ** 0.0412 **
Leucocitosis: T E :
Ausente 6/77 (7.79%) - . R Sl
Presente 16/72 (22.22%) (1.18-6.89) ** 0.0130 **
GABINETE: Lo
Fibrilacion Auricular: L ; :
Ausente 117116 (9.48%) :
Presente 11733 (33.33%) (1.68-7.37) **.. 0.0006 **
Tamafio de la lesion: e i . :
<3cm 51110 (4.54%) Sl )
23cm ¥ (3.59-24.25) ** 0.0000 **

17739 (43.58%)
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Tabla 2: FACTORES DE RIESGO PARA MUERTE TEMPRANA EN EVC.
Coeficiente Error
VARIABLES: Estandarizado Estdndar OR IC (95%) r
: ® '
1) Apertura Ocular 1.1904 05095 | 3.2883 |.(1.21-8.92) | 0.0195
2) Respuesta 1.7294 0.4840 5.6371 ° | (2.18-14.55)'| 0.0004
8 4 Motora IR I
: 3) Tamailo Lesi6n 0.6317 02497 | 1.8808 | (1.15-3.06) | 0.0114
( > 3cms. Sl

Anélisis de Regresién Logistica Miiltiple a Pasos Ascendentes.

Todas las variables significativas en el analisis bivariado fueron incluxdus Las variables significativas, se en
listan en el orden que el andlisis de regresi6n las incluyo,
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. ;TABLA 3. Consolidacién conjunta para los factores de riesgo de riesgo de muerte temprana en EVC.

Primera parte: Consolidacién de los estratos Apertura Ocular y Respuesta motora: Proporcién

muertes en pacientes con EVC.

RESPUESTA MOTORA:

Respuesta motora | Respuesta motora Ausencia de
normal o con extensié respuesta motora
APERTURA parcialmente anormal (%) ‘Total
OCULAR: anormal (%) (%)
(%)
1: 2: 3:
Espontinea 1/98 2/4 272 5/104
y/o Sonido (%) (50%) (100%) (4.80%)
4; 5: 6:
Al dolor 1/21 4/8 1/3 6/32
(4.8%) (50%) (33.3%) (18.75%)
7: 8: 9:
Nunca 212 172 8/9 11713
(100%) (50%) (88.9%) (84.61%)
Total 4/121 74 11/14 22/149
(3.30%) (80%) (78.57%) (100%)

Numerador: Muertos

P

s ‘Total de g

D
(1,2,3,4,etc).

es con las caracteristicas clinicas en cada estrato formado

Zonas compuestas entre la variable Apertura Ocular-Respuesta Motora. (C-AORM)
RESPUESTA MOTORA

normal o Respuesta motora  Auscncia de
APERTURA parcialmente anormal respuesta motora
OCULAR anormal (%) (%)
(%)
Espontinea A B: C:
y/o Sonido 21119 612
(1.7%) (50%)
14/18
Al dolor (717.7%)
Nunca I

Respuesta motora

C-AOQORM: (variable consolidada Apertura Ocular-Respuesta Motora).

A: Pacientes con Apertura ocular espontinea, al sonido y al dolor. Y ademds tuvieron respuesta motora normal o
parcialmente anormal,

B: Pacientes con - apertura ocular -y tuvieron respuesta motora anormal.
C: Pacientes No-apertura ocular y no-respuesta motora.
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Tabla 4: Consolidacién de la variable C-AORM y Tamafio de la lesién. Proporcién de muertes

en EVC.
APERTURA OCULAR- TAMANO DE LA LESION
RESPUESTA Total
MOTORA <3em >3 cm (%)
(%) (%)
0/99 2: 2/20 2/119
(0%) (10%) (1.68%)
B 3/7 4: /5 6/12
- (42.85%) (60%) (50%)
C 2/4 6: 12/14 14/18
(50%) (85.7%) (77.7%)
Total 5/110 (4.5%) 17/39 (43.58%) 22/149 (14.7%)

(1,2,3,4,etc).

Numerador: Muertos
Denominador: Total de pacientes con las caracteristicas clinicas en cada estrato formado

Consolidacién entre las zonas compucestas C-AORM y tamafio de la lesién en pacientes con EVC,

APERTURA OCULAR- -
RESPUESTA TAMANO DE LA LESION
MOTORA = _—
)] (%)
- 099 .- 2720
D) (10%)
- 8/i6
(50%)
‘ < V- 12/14
(85.7%)

: . INDICE DE MORTALIDAD TEMPRANA EN EVC ISQUEMICO (EMISPI en lnglés)

Estrato Proporcién de pacientes (%) Descripcion clinica del comg

I~ 0/99 Apertura ocular y respuesta motora normal o
0%) parcialmente anormal. Y tamafio de la lesién <3 cm.

IL.- 2720 Apertura ocular y respuesta motora normal o
(10%) parcialmente anormal. Y tamafo de la lesién > 3 cm,

111 8/16 Apertura ocular y respuesta motora con extensién
(50%) anormal. O no- apertura ocular y/o no-respuesta motora

y lesiéon <3 cm.
V.- 12/14 No-apertura ocular y/o no- respuesta motora y lesién 23
(85.7%) cm.
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Tabla 6. Porcentaje de pacientes que fallecieron en los puntos de concurrencia entre el
EMISPI y las principales variables, bajo los que s¢ limita entrada de pacientes a
protocolos de terapia temprana. )

TIEMPO DE EVOLUCION Y TAMANO DE LA LESION:

<3hrs y lesién

3-5hrs.y

<6 hrsy

>6hrsy

>6hrsy

ESTRATOS: <3cm lesion <3cem |lesién > 3cm | lesion <3cm | lesién > 3cm
I 0/2 0/15 0/82
0%) 0%) 0%)
n 0/2 2/18
L (0%) (11.1%)
111 Csn1 3/5
(45.4%) (60%)
v 12/14
‘ (85.7%)
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Tabla 7: Distribucién de los pacientes con EVC isquémico basdndose en el indice creado con variables y
escalas que evaliian secuclas a 2 afios (IPS-11 y Glasgow).

1PS-11 GLASGOW
I
ESTRATOS bM2 Hipertension =70 I I m [H] 12-14 9-11 3.8 Fibrilacion
Severa ahos 0-1 2-4 5-6 Auricular
1 58 23 29 43 41 15 021 0/44 0/26 08 1499
99) (58.5%) (23.3%) (29.2%) | (43%) | (41%) | (15%)|] (0%) | (0%) | (0%) (0%) (14.1%)
1 11 5 8 7 8 5 on 12 0/10 14 o
(20) (55%) (25%) {40%) | (35%) | (40%) | (25%) |} (0%) | (50%) | (0%).| (14.2%) (15%)
m 4 11 10 1 10 s 02 8/14 6/16
(16) (87.5%) (68.7%) {62.5%) | (6.2%) | (62%) | (31%) (0%) | (57.1%) (37.5%)
v 11 6 10 3 2 9 12/14 10/14
(14) (78.5%) (42.8%) (T1%) | (21%) | (14%) | (64°%) (85.7%) (71.4%)

- Se modifica el puntaje por no contar con todos los puntos de 1a escala (faltan por consignar 1CC, Enfermedad arterial
coronaria) IPS-11;
Sccuelas a 2 afos evaluado por el {ndice de Barthel (0-100 puntos):

L- Puntaje 66-100= Menor niiniero de secuelas. Mini o sin alteraci en su funci de la vida disria.
I3.- Puntaje 11-65= Modcradas Ias, Funcionalmente independiente, realiza al actividades de su vida
diaria,

111.- Puntaje 0-10= Severas secuelas, Funcionalmente dependiente de otras personas, no realiza actividades de Ia vida
diaria,

- El Glasgow se codifica en 4 estratos. 3-8: secuclas neurolégicas severas, 9-11: secuelas neuroldgicas moderadas,
12-14:secuclus neuroldgicas leves y 15 sin secuelas neurofégicas. .
- Fibrilacion Auricular: Variable pronéstico independiente.
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Figura 1.- ALGORITMO DIAGNOSTICO
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TECNICA DE RECOLECCION DE DATOS: Observacién directa y estudio del

expediente.

VARIABLES: (DC: definicién conceptual y DO: definicién operativa)

Dependiente: Muerte en los primeros 7 dias de iniciado el EVC isquémico.
DC: Se define como la cesacidn o término de la vida (33).

DO: Se considera presente cuando el paciente fallezca en los primeros 7 dias y
ausente cuando cl paciente permanezca vivo posterior a los 7 dias, o cuando sea

egresado por mejoria antes del dia séptimo, pero no antes del quinto dia.

Los pacientes egresados entre el primer y quinto dia se hard su seguimiento a su

domicilio.
Tipo de medicién: Dicotémica.

Independientes: Caracteristicas a valorar, de las que se tomard la definicién de acuerdo al
articulo original, en caso de no estar adecuadamente definidas se apoyara con la revisioén de

la literatura.

Variables demogrificas:
a) Edad.- DC: Tiempo transcurrido en afios desde el nacimiento.

DO: Se observa peor prondstico en pacientes mayores de 55 afios. Se considera

en afios cumplidos al momento del ingreso (2,5).
Tipo de medicidn: Continua

b) Género.- DC: Condicién orgénica que distingue a los seres humanos.

DO: Considerando fenotipicamente como hombre o mujeres. Se ha

observado mayor incidencia de muerte en hombres (2-5).
Tipo de medicion: Nominal

Variables Cronolégicas:

a) Tiempo de evolucién del EVC isquémico.-

DC: Medido en horas, a partir del inicio de la sintomatologia. Se ha
observado que pacientes con igual dafio neurolégico a mayor tiempo de
evolucién que transcurre el infarto mejor es el pronéstico (5.39).

DO: Se evalia desde el inicio de la sintomatologia hasta el momento que
ingresa al hospital. Si al levantarse se observa el déficit neurolégico, se
considera como inicio, la hora intermedia entre el momento en que se
durmié y el momento que se percataron los familiares.

Tipo de medicion: Discreta
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Variables Clinicas:

a) Cefalea.-
DC: Se define como una molestia persistente que se trata de un aumento del
volumen cerebral y de la presidon del liquido cefalorraquideo en presencia
edema cerebral (5,37-39).
DO: Manifestada dentro de las primeras horas desde el inicio de los
sintomas. Se mide al momento de ingres6 al hospital, referido por el familiar
o el paciente.
Tipo de medicién: Nominal.

b) Babinski.-
DC: Representa afectacién de via piramidal, componente de neurona motora
superior con afectacién de corteza motora y se asocia con mayor incidencia
de muerte en el EVC isquémico (5,39).
DO: Se considera presente, cuando el paciente al ingresd, en posicién
supina y el miembro pélvico extendido, produce hiperextensién de los dedos
del pie, al estimular la superficie lateral de la planta del pie y el arco
transversal con un solo movimiento.
Tipo de medicién: Nominal.

¢) 'Escala de Glasgow.-
DO: Creada en 1974, evalia el pronéstico en pacientes con coma de origen
traumético y no traumdtico basado en su respuesta motora, verbal y ocular
(5,39).
DO: Se aplicara al ingreso. Se agrupa: Ap. Ocular Esponténea o al Sonido-
Normal o parcialmente anormal -; Al dolor y Nunca. Respuesta motora
Obedece, localiza, Retira y/o Flexiona, Extensi6én anormal y Nada. Y
respuesta verbal de forma original.
Tipo de medicién: Discreta.

d) Presencia de hemiplejia o hemiparesia.-
DC: Definida como la presencia de hemiplejfa (pérdida de la motilidad
voluntaria. Su presencia se relaciona con la localizacién y tamafio del infarto
o de los focos de isquemia con mayor riesgo de herniacién transtentorial
(1,4,5,39).
DO: Se mide al ingresé y se califica como presente o ausente.
Tipo de medicién.- Nominal.
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e) ‘Nivel de conciencia.-
3 DC: Se define como la capacidad de percatarse de si mismo, del medio que
; 1o rodea y su interaccién con el mismo (41). Ofrece una idea aproximada de
la profundidad del coma. Se asocia con mayor deterioro neurolégico, implica
afectacidn del sistemna reticular activador ascendente.
DO: Se valora al ingreso con la escala de Siriraj. Clasificado como alerta (0),
Confuso 6 estuporoso (1) y comatoso (2). Estos valores se muluphcan por 2.
. El valor méximo es 5 ¢ implica muerte celular.
Tipo de medicién: Ordinal 3 categorias.

f) Alteraciones en tamaiio y reactividad pupilar.-
DC: Se refiere a lesiones masivas del mesencéfalo las pupilas se dilatan 2cms
y se tornan arreflécticas a la luz. Las lesiones del tegmento del puente causan
miosis. Y esto es caracteristico en los infartos del puente. Una sola pupila
dilatada (anisocoria) puede ser causada por lesiéon mesencefélica ipsilateral,
compresion del mesencéfalo y tercer nervio craneal por hernia del I6bulo
temporal (4,5,6,40).
DO: Se exploran al ingreso con la aplicacién de luz a la pupila y se valora la
respuesta con la presencia de alguna de las respuestas antes mencionada la
mortalidad temprana es mayor.
Tipo de medicion: Nominal.

g) Fibrilacién Auricular.-
DC: Se define como ausencia de ondas “P” en ECG con R-R irregular y
presencia de ondas “f* (2,38-40). se asocia con mayor frecuencia de
tromboembolismo temprano en pacientes con infarto cerebral.
DO: Se determina al ingreso con la toma de ECG.
Tipo de medicién: Nominal.

h) Hipertensién Arterial Diastélica.-
DC: Se define como una cifra de presion arterial diastélica > de 95 mm Hg.
A partir de esta cifra se relaciona a mayor probabilidad de convertirse en
infarto hemorrdgico en las primeras 48 horas (1,2).
DO: Presién tomada al ingreso del paciente.
Tipo de medicién: Nominal.

i) Hipercolesterolemia.-
DC: Se define cuando el colesterol sérico es superior o 1gua] a 250mg/dl. A

partir de esta cifra se activa el plasminégeno favoreciendo los estados
de hipercoagubilidad temprana con riesgo de morir en forma temprana
(39,40).

DO: Se obtendra al ingresé al hospital.
Tipo de medicién: Nominal.
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j) Hiperglicemia.- . :
DC: Se define como la presencia de glucosa plasmatica por arriba o igual a
126mg/dl.
DO: Se obtendré4 al ingresé por métodos autoanalizadores. El punto de cohorte
establecido es de 140mg/dl o mayor. A partir de esta cifra la glucosa influye de
manera independiente en el flujo cerebral aumentando el area de penumbra (39)
Tipo de medicién: Nominal.

k) Leucocitosis.-
DC: Se define como la presencia de un nimero igual o mayor de
12,000 leucocitos. Se relaciona su incremento con la magnitud del evento
(39,40).
DO: Se determina al ingres6.
Tipo de medicién: Continua

Variables Morfolégicas:

a) Tamaiio del EVC isquémico.-
DC: Se define como la presencia de una lesién mayor o igual a 3cm en TC o
resonancia magnética. A partir de este tamafio hay mayor incidencia de edema
cerebral (1,39,40).
DO: Se cvalua al ingresé por TC o resonancia magnética. Se califica por las
arcas afectadas y el tamaiio de la lesion.
Tipo de medicién: Dicotémica.

Variables de Co-morbilidad:

a) Tabaquismeo.-
DC: Se define como el uso continuo de tabaco durante un mes como minimo, y
se clasifica de acuerdo al niimero de paquetes de cigarro que se consume en un
aflo; ausente (0), leve menos de 40 paquetes al afio (1), moderado entre 41-60
paquetes al afio (2), e intenso entre 61 o mds paquetes en un afio (3) (39,40).
DO: Se califica al ingresé se considera como factor de fatalidad temprana cuando
estd presente por lo menos durante 5 afios.
Tipo de medicién: Nominal.
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b) Consumo de alcohol.-
DC: Se define como un consumo promedio de 60grs de alcohol en forma diaria.
Se ha relacionado como factor de fatalidad temprana por evidencia
epidemiolégica (4).
DO: Se utiliza para su medicién la férmula de Bensson, la cual se realiza al
ingreso y se determina a partir del numero de bebidas ingeridas de alcohol
(125ml equivale en promedio de a 8 a 10grs de alcohol).
La férmula del cdlculo de gramos de alcoho! = Cantidad de mls al dfa x Factor de
conversion de la bebida ingerida / grados de alcohol de la bebida.
Tipo de medicién: continua

c) Hipertensién arterial sistémica.-
DC: Se define como la presencia de cifras de tensionales igual o mayor a 130/90,
por mas de dos ocasiones después de un periodo de reposo mayor a 8 horas (40).
DO: Referida por el familiar o el paciente y registrada en el expediente. Se
considera presente cuando tiene tres meses de diagnéstico previo al infarto
cerebral.
Tipo de medicion: Nominal.

d) Diabetes Mellitus.-
DC: Se define una enfermedad de causas diversas que se caracteriza por
hiperglucemia, secundaria a deficiencia de la accidn o cantidad de insulina,
DO: Referida por el familiar o el paciente y registrada en el expediente. Se
considera presente cuando tiene tres meses de diagndstico previo al infarto
(1,2,39). )
Tipo de medicién: Nominal.
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