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

ANTECEDENTES: La mayoría de los estudios internacionales se preocupan en evaluar el 
papel de los agentes trombollticos y neuroprotectores en el tratamiento del EVC isquémico. 
Los cuales han demostrado que reducen el número de secuelas a largo plazo. Pero 
incrementan la mortalidad temprana (7 al 17%). 
El uso de terapias efectivas, pero potencialmente peligrosas requieren la evaluación de los 
pacientes en estratos de severidad de la afección 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 índice pronóstico 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 preterapeútica de muerte. 
DISEÑO: 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 años. 
MEDICIONES PRINCIPALES: Al ingreso se practico TAC ó RMN y se midió a cada 
uno de los pacientes las variables agrupadas por estratos pronósticos que son: 
(demográfico, cronológico, cllnico, paracllnico, ce-morbilidad y morfológico) y se 
siguieron por 7 días determinando su desenlace al séptimo día considerándose vivo o 
muerto. 
ANÁLISIS ESTADiSTICO: Se utilizó un análisis bivariado para estimar el RR y el IC al 
95%. Estas variables con significación cllnica se sometieron a un análisis de regresión 
logística múltiple y las variables seleccionada en la regresión se incluyeron en un análisis 
de consolidación conjunción, para crear el índice. 
RESULTADOS : Se estudiaron 149 pacientes 86 (57.7%) eran hombres y 63 (42.3%) 
mujeres con una edad promedio de 64.9±13 años. Los pacientes que fallecieron durante los 
primeros 7 días son 22 (14.8%). Las variables más 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); Fibrilación Auricular 
RR3.5(1.6-7); I-lipcrcolesterolemía RR 2.20(1.0-4.5); Leucocitosis RR 2.8 (1.1-6.8) y 
Tamaño de la Lesión > 3 cm RR 9.5(3.5-24.2). En la regresión logística 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 tamaño de la lesión> 3 cm OR 1.8 (l.1-3). 
Se agruparon estas 3 variables por consolidación conjunción y se creó un índice con 4 
estratos de mortalidad temprana: 1.-0/99(0%), 11.-2/20(10%), IIl.-8/16 (50%) y IV.-
12/14(85.7%). 
CONCLUSIONES: Nuestros resultados ofrecen un índice con tres variables pronóstica 
que estratifican el riesgo de muerte temprana en el paciente con EVC al ingreso. 

PALABRAS CLAVES: EVC (El'cnto 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 año 2000 y una tasa estandarizada por edad 

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

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

La apoplejía , isquémica es la pérdida súbita de la función cerebral a causa de una 

interferencia en el flujo sanguíneo cerebral (2,4-16). 

El impacto de dicha enfermedad es relevante puesto que puede llevar a la muerte o dejar 

discapacitado, lo que ha obligado a explorar distintas terapias durante el evento agudo con 

el fin de' d,isminuir las secuelas; sin embargo, el uso de trombolíticos y heparina tienen el 

riesgo de ~vento~ adverso; que, pr<_>,voc~ la muerte en forma temprana (17-34). Y si bien, 
... -·,. ·,~_,!)'.:;;\·( 

han estratificado el grado de,'~feciaéión neurológica para evaluar las distintas terapias, no 
,._. :·:/ .·'::~\:.?~Y:·-~-~':·'_,. 

han estratiflcad~bl ri~sgÓ'd{riluerte temprana, con lo que se dificulta separar el riesgo de 

muerte secun~~~2a1 tV~1~ie1110 del secundario ª 1a enfermedad misma (35-40) . 
. ~:·;· !-.'.::.-;. ~:.'.'--:: .. -:\?~</~-~-:-, ::'.;;.,-

:),·: ·_2;- .. :;-~' 
·.< ;< . _,._ ~ ' +· -··.·:~<!:.: ..: 

Hayi dos estudiós;ié¡ue 'evalúan muerte temprana: El grupo del servicio de neurología del 
_;;;~:·~~ .. _ ~Y~:~~-:.i~·:_~-~-;{~~'.:úi~; ;·_: · -"·- -

·, Massachu,s~et(,Ge.neral Hospital (MGH) (35); evalúa mortalidad a 14 días y el grupo de 

Lille, en ·.Franéia 'c39) que evalúa mortalidad a 8 días. Sin embargo, el primero evalúa 

pacientes que ingresan a UCI con riesgo alto de muerte y el segundo, describe las 

caraéterísticas de 6 pacientes que murieron durante los primeros 8 días de Ja evaluación, 
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. . . 
Por lo que no fue factible. explorar múltiples variables, ni desglosar Jos distintos 

componentes del estado de alerta. 

La máyorla de .los estudios internacionales {l 7-2S), que evalúan el papel de los agentes 
.. . 

trombollticos y neuroprotectores en el tratamiento agudo del EVC isquémico han utilizado 

como estrategia, 'limitar el ingreso de aquellos grupos de pacientes que tienen un mayor 

porcentáje de muerte temprana, como son: un tiempo de evolución > a 3 horas, lesiones 

grandes y los ·.de· localizació~ . infratentorial (39). Consecuentemente se ·han reducido los 

candid~tos a m.enos deÍ 3%, dejando sin tratamiento al 97% restante, de los cuales sólo el 

1 O al 20% ~u~ren :en forma temprana; es decir; del 77 al 87% de los pacientes sin riesgo de 

muerte temprana se quedan sin tratamiento. 

ANTECEDENTES Y REVISIÓN DE LA LITERA TURA 

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 población económicamente activa lo que representa un gasto anual en EUA 

de 51 millones de dólares por afio (2,3). 

En China se reporto una incidencia en 1995 de 15 millones de muertes por EVC isquémico 

al año (3). Algunos grupos principalmente Australianos e Ingleses sugieren que la 

gravedad del EVC isquémico tiene variaciones geográficas y étnicas (3). 
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-El ce~ebro- representa el. 2% del peso corporal total, no obstante, utiliza el 15% del gasto 

cardiaco en reposo y el 20% del oxigeno inspirado. Cuando existe una adecuada presión de 

perfusión sanguínea, el cerebro controla su propio flujo sanguíneo cerebral, fenómeno 

conocido como autorregulación cerebral (8). 

En condiciones normales la glucosa es la fuente de carbono preferida para la slntesis de 

l!pidos y aminoácidos. La glucosa entra al cerebro a través de un sistema de difusión 

mediada por un transportador (8). 

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

sanguínea que se le aporta y que, es :_de ,300 µmol/l 00 gm/min. A pesar de la gran 

dependencia por la glucosa para ;eü'm~t~bolismo energético y la síntesis de moléculas 
. ·- ·:~:,'.: .,:~~~;:~<~~<j}:/~~~~~x;:·.~~·~·'.(;:-

estructura1es, las . reservas/:~erebrales i_'de . ciirbohidratos son relativamente pequeñas en 
._ . . ··::;~¿~~.'.1:~~i~f~~}~~~<r~~.:· ·.,, _ . 

comparación con las d¡:I h!ga~óy_él ínúsculo.(8) . 
. :, ,-~. ·,. -

El glucógeno, el cilal '.~i~~;goilió fuénte de glucosa, se encuentra solamente a nivel de la 
•.• _.,,_, '.<,~· '"'-':' 

astroglia i: no'é~:01ai ne~ronas. En ausencia de flujo sanguíneo, existen reservas de 

·., ca~bohldrrit6s~a;a'kahtener la producción de energía cerebral por menos de 5 minutos (9). 

; ·,,(·~~>;~~~ri~li;~o ~e' energía del cerebro humano se proporciona a través de la conversión de 

"·.'l~}g{~2o~~,,~n ATP. La membrana de las mitocondrias es donde se efectúa la conversión 

J)::·-~~~jg~~:¡¿3''ii~ su membrana lipídica se encuentran: a) el sistema enzimático para la 
:-). 

': fosforilación oxidativa (cataliza la slntesis de ATP), b) el gradiente electroquímico de 
,:{ ~tt>·~'.!;~ :, 

>;_P~~:o~e~_Y c) el sistema de protones y coenzimas que transmiten electrones del NADH 

-.,.; (diil~cTióilC!o<lea<lenina y nicotinamida reducido) al oxigeno (8-15). 
·,·:-:.-,,:-'.·: .. ·;.· 

;·::--

..... ~. 

En' el citoplasma, cada molécula de glucosa se rompe en dos moléculas de ácido pirúvico, a 

esta reacción se le llama Glucólisis, que es ineficiente desde el punto de vista energético, ya 
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que solamente pródü~i 2 ~~lé~ulás 'de Á n)'y 2 \te ácido pirúvico. La mayoría de las 38 
- . --· . - . : _- ... 

. . 
molécul~ de ATP~~e1,se}deben decpr9'ducir por el metabolismo de cada molécula de 

. , ·.· ,:- __ ::::·:··. ·'._:··,-., •. :>·:~-'.~~~r~·,y::~t- '1:;·~:-.:·:::-)"i_-·;,\~~ :·~"-·· -.-., 
. glucosa; sé gerierán ·dentro de la mitocondria/mi:diarite el metabolismo del ácido pirúvico a 

.. ( · · · .. ';~.~- '._ ·_. './!.~..._ ·: '.-~~~--'.:} .. .,>~-~/,~/l/}·;~:~~~,:.r/~·~::.;;·\~~:;r.:·~:~:: t·-:<·;fc~·-~:. ;: .. ;,::.::~:.· -::· 
bióxico de carbóno yagua en el.Ciélo de)ácido cítrico a través de la fosforilación oxidativa. 

; Po; lo ~t~;i~~Í~s~~i~~~~~fü';~ ' " ¡'.'~i:'.f aglucólisis para la generación de A TP es de 
._··.- · .- -.. ~;~.: ··;;:·· .:~.:~_ -; ·:·:·.~_(--1-:)/_.- ::.·~~;.:.:;-:;:¿1~~'.:-~i'.~~~~!)~¡~~~:~~-J:g:.':_:A '· --~· 
, 1/19 dela fosforilaéión''oxidativii (2ATP/38ATP). El promedio de glucólisis se incrementa 

: · · _:. ,:>·;,.: ;~:)> ... ·_;:~~&:-~~~~:~ti~r/fji~1J~ú~J~?~·~}:!~?}?;,. ;-j_. 1
-

dé 6 a 7 veces éri' áréas'de isquemia parcial (8-15) . 
.' ._";·,;· ,.,_I~·» ', . ·.--,- ~-. > -

' El cori~umd/~~tÜbóÍic'ci <l~fr~ glucosa es de aproximadamente 4.5-5.5 mg/100 grnlmin o 

cerca ~~ 80-ITig'pdr:~i~uto para todo el cerebro (1 ~). 
La ruriciÓn,der~b~~!Ílonnal ·necesita de altas concentraciones de oxigeno para mantener el 

mcitabo1is1TI'6'~~id~¡Ívci de la glucosa; La presión atmosférica normal de oxigeno es de ISO 
- -·-~ . • ' - -- '.;,-,_,e" ~:;. - ;-:- - . - . - , • 

¡. torr, 1~.9~~ p(ó~~~i: unll présióÜ alveolar.'de 16~ tcírr y una presión arterial de oxígeno 
'. -~,·:;"~;-Jt~ :. - -,-, 

(Pa02) similari La,Pa02<varla entre<so-90 torr (ÍnmHg) dependiendo de la edad del 

paciente y del ~st~d~ deÍ si~tenrn pu1Il16niJ.: El consumo metabólico de oxigeno en un 
. . . ' 

adÜh() joven y sano es· de 156 µmol/! 00 gnltmin, lo cual representa aproximadamente el 

50% del. oxigeno efectivo liberado al cerebro (330 µmol/! 00 gm/min), lo cual refleja la 

incapacidad de la hemoglobina de liberar 02 hacia los tejidos por debaJo del 25% de su 

· .. La presión critica de oxigeno por debajo de la cual se reduce el consumo del mismo, varia 

de especie a especie. En los humanos, la conciencia se pierde con una Pa02 de 30 torr 

La isquemia cerebral puede ser ocasionada por diferentes eventos: 1) Trombosis, que es la 

formación de un coágulo sangulneo en las arterias cerebrales o del cuello, 2) Embolismo 

cerebral, o sea la oclusión de arterias cerebrales por un coágulo proveniente de las arterias 
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del cuello, del coraióri, o de laaorta, 3) Estenosis o disminución de la luz de las arterias 

que irr~gan el cere~~o;,:usualmente debi~aa arteriosclerosis; 4) Vasoespasmo, el cual se 

' prodúc~ como':er~ct~ ~e~undario a la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo; 5) 
. . '«:" • ' . ~ . . 

·., Vasculitis ·y 6) Paro cardiorespiratorio, donde se presenta disminución global del flujo 

sangul~eo cerebral (4). El .60 al 90% deJo~,~VC son de tipo Isquémico, en su mayoría 

(80%), son producidos por la ocl~sión ci este~ósis 'aguda de las arterias cerebrales ( 4-7). 

La oclusió~ vascul~-agucla es e(e~~~á:~b,fr!~I en el EVC isquémico, precipitando el daño 
. ~~;'.·".'.:/j""!-_ .. "- >.\ ,; .. ,, 

'' ' ~'. . _._i . ' ' ._-.'" ' - - : .' - ; _. ;• . • ;"('- ·•{ :~·;;;_~;-. ;\' 
primario por ladisminución_del¡f1ujo,de,oxlgeno y glucosa en una región del cerebro que 

, , . _ --~. ?' · ~"~-'-_?'.'. 07f ~::~:.:~::~~S:;·>;~~\:~):'.'.;;.:~.·;·_ '.{li~~:~ .. ; --~,~:i:] _. ·-~: \'_: ..• · . • r • • 

anatóm1camente_pueéle .corresponder, a Ja: artena carótida comun, artena carótida mterna, 
. ·:: >.~ ... ' . ~~~>r ··.::i;:_--,~~~0.{f ?Zt~H?.~?).~-:-~;.::·~:v.·\<S,j: 1 " ,·:; >;·· -. .: : 
arterias "cerebral ':ariteriori··<(i¡:rebral media, arteria basilar, ramas perforantes de la arteria 

.: ·< · .;~:·::.>··::::':_;,~_ .... <-~~~~-~::i('.~~x'j:.:~~=Yt~::·'.1;~:,5;,_:ffff~\·Xr<~ _ ... --~ .· -··\· - . 
_, basilar;:artéria':'cerebelosa:anteró-inferior, arteria cerebelosa superior y cerebral posterior. 

·:;:,L- ::'-.::.~·;-. > .-:.. :;-::¡·~.7;.~.:~, ~,:,,- ·'L· -'-

-. La .. oclu'siÓ~'r~amente es i:oIUpleta y, el. flujo sanguíneo residual depende del grado de 
-.=-

ob~tl'Uccló~ y ele q~é tantas colaterales existan al momento del evento (5,8,9). 
- ~ .· . -- . . 

• El. flujo sanguíneo cerebral es de 50 a 60 mUI oo"g de tejido cerebral por minuto y varía en 

las diferentés regiones del mismo, con una fr~~ción de extracción de oxigeno del 50% y una 

fracción extracción de glucosa del __ 30% (5,9). Cuando este flujo sanguíneo disminuye, el 

cerebro en forma compensatoria localmente produce vasodilatación, abre colaterales con lo 

que se incrementan el flujo y la fracción de extracción de oxígeno y glucosa. Cuando el 

_ flujo ·sanguíneo· cer~bral disminuye por abajo del 50% de lo normal, los mecanismos 

. compensatorios;fallan y no es posible mantener la fracción de extracción de oxigeno y 

'•:g1úéosa: podo que se detiene la transmisión sináptica y se produce silei:icio eléctrico con 

· · falla ·en• los· gradientes eléctricos de membrana lo que se traduce en muerte neuronal 

(5,9,10). 
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Después delinicio de la isquémia, el cerebro. sé depleta de los fosfatos de alta energía y 
' . ¡ .·.,.-;. ' '·-. :_ ·.~- ;': ;· - ·:. ;_ ,'·:·- '.·~·.' 

agota sus re~ervas de cárbohid.i~fos a travé~ del ni~tabolismo anaerobio .. La fosfocreatina 

(PCr) dis~i~~yf':f~.~~\f~,~~;~~~'.~:c~t~.·efTel'primer minuto, el ATP alcanza su valor 

mí~imo a los <los ITiillhtos 'y I~ J'e~~~a',tcii~I :dé énergfa está en sus valores más bajos a los s ·- . ' '" . . '. ,··._ "'.~·~t.:.--:··· ,.,, 

, La h~ITieostasÍs iónica se altera siglJierido dos fases después del inicio de la isquemia: 

· L~ .En la primera (duración 1.s~2 min.), el potasio lentamente aumenta en el espacio 

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

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

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

El metabolismo de los aminoácidos se altera, existiendo una ligera disminución del 

glutamato y del aspartato y un aumento del GABA y de la alanina (8). El metabolismo de 

J!pidos es igualmente afectado por el fenómeno isquémico. El ácido graso polinsaturado 

araquidonato se libera en grandes cantidades a partir del inositol, glicerofosfollpidos y 

plasmalógenos. Adicionalmente se acurn.ulan diglicéridos que se hidrolizan en ácidos 

grasos libres y glicerol a través de la fosfolipasa Al y A2, plasmalogenasa y lipasas de 

diglicéridos (9). La acumulación de ácidos grasos libres puede producir desacoplamiento de 

la fosforilación oxidllúva' e interferir con el sistema de transporte de electrones en las 

mitocondrias (JO):, 

El concepto . de . ex.cit~l(icidad se refiere a la vulnerabilidad selectiva de ciertas áreas 

cerebrales y esto''sé ha''implicado a varios aminoácidos excitotóxicos como el glutamato, 
' . ·- - ~. . -, ·- . 

. ,,, ':;-,.-

aspartato, ácÍdC> ''1dállico y ácido homocisteínico (8-16). En condiciones normales se 
- ' . - .- . -~,-

encuentran retenidos ~n compartimentos intracelulares y bajo ciertas condiciones como la 
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Isquemia produce despolarización neuronal y liberación sináptica de glutamato en 

terminaciones excitatorias (16). 

Los mecanismos de la neurotoxicidad del glutamato son por dos componentes: I) Ocasiona 

apertura 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 citosólico a niveles tóxicos, 

lo anterior desencadena la activación intracelular de proteasas, lipasas así como la 

producción de radicales libres. El calcio entra también en terminaciones presinápticas 

liberando más glutamnto, de tal forma que se produce retroalimentación positiva (16). 

El glutamato actúa 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 expresión de genes. Estos eventos ocurren en las etapas tempranas de la 

· isquemia cerebral, la síntesis de proteínas en el cerebro está suprimida; sin embargo, hay 

algunos genes que son expresados tempranamente y por tanto, inducen la síntesis: proteínas 

de choque de calor oHSP70 y la proteína precursora de amiloide en los axones de 

oligodendrocitos (16). 

En el área de isquemia, existe un área central donde se encuentra la zona de mayor 

reducción del flujo sanguíneo cerebral y a su alrededor una zona de flujo marginal que se 

denomina "penumbra isquémica" (10-12). 
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La porción cen{ral ~stá caracíeri~cla ·por pannecio~is y es. resuJ¡íÍdo de la rápida depleción 
,·,·,., ·:· .-.'. ·,;·:,· _,·'. 

de energía y dél metábolismCJ aiiaerobio' qué conduce á .la acu~ul~élóri de ácido láctico, 

~~~~:~~~1~~1[~~~{~~{~~r;~1~;::~:1~t~;f':::::;~~::: 
de me111brana; s1n'~lllb81"go;'.s1 pers1s;e·el·.dañ.o,-el resultado es el silencio eléctrico, que 

· .~~¿~~t~~~~~~~:.f ~:~~f 2~F ..... 
-·.' ,,: ¿~;~··:;~;:.:/~::·:¡~ ~-'{->' _,,,:~·::;;' .. :,· '··~-

.. >: .. ;"·: .. '-~:'· .. :.~: .. ::~. > ... ::.-: -.:·~-~:· . .:--~i.··-,~· ,~E'?;::·"'é·~·:>:\~~t~~?, · :. .. . 
resúmen;:. eri :el momentó 'áctúill;podemos mencionar que existen cuatro mecanismos 

-.. · .. :·1?;:._:·.- ~;:_.,,: . .-;·).,.'.)~:· ,:1:" "'•·]' \~_),~-·. 

hipoléÜC:os p~a'e;[J>ü'~ar éi'cl~firi;:rÍ:~~;or.á1 i~quémico (4c 16): 
· .. /·.:' --~/:~.:-~ ::.· __ \::.::_:'. :.:::~;::;·o~~)~;~~~sy;,~~;~_t~;.f~q;~:~~~:;?-(:;ri:~--- ":<--· .._. -

1) Calcio;': Se hii níenéiomido'repétidaménte que•la pérdida de la homeostasis en el calcio 
<·Y:\-:· ._~::·:"~<r::~\i;<J;~:~<,;:l~~;:·~~~:;~:~)·.~~:::::/~:;~s:<.':::~f) . ;·. :.· ." . · · 

es el !espon.~~~1c:;"de,;1~:11J}ier:t~;pellronal isqu,émica. La entrada de calcio provoca una 

:±ri:~:ff 1rr:~¡~~?.~~~t.t;:;::. :::: '~ru::~~ ::::::: 
- ·.~'-' 

alfa-aminci~3-1Íidroxi-S:nictilsoxaioJ-4-propionato y N-metil-D-asparttato, lo que 

permite la eritrada de calcio, y 2) ~~tiJ11~Jan a la fosfolipasa C aumentando la síntesis de 

fosfato. de inositol y con ello la' Úberación de calcio del retículo endoplásmico liso. 

Ambos mecanismos iricrellle~tan '.elcalcio intracelular y por lo tanto favorecen la 
. . 

permeabilidad de las membranas, lo cual aumenta el consumo de A TP por la isquemia 

ocurre despolarización de la membrana (6). 
. ,'· -·-· ·' , .. 

Por otro lado, eL incremento de calcio estimula una serie de reacciones enzimáticas 
' -.--· ·>. 

nocivas;.esto''es,.proteasas que destruyen las proteínas del citoesqueleto, endonucleasas 

que atacari a.,l~~ ~cidos nucleicos, cinasas de proteínas que producen la fosforilación de 

rece;tores y~~n~les ionicos, y fosfolipasas que alteran la estructura de la membrana y 
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Actúan sobre ·rosÍ oÚpido~ generando prostaglandinas, tromboxanos y leucotrienos, los 

cuales actúan·c~IT.lor~di~~les libres (6). 
~· .. ;),, 

2) Excitotoxin~.L~~ ~i~o.A~ldos gl'utamato y aspartato producen respuestas excitatorios 

en los ieéept~resp·~~t~si~á¡>ti~os los ~~ales son kainatos (K), quisqualate (Q) y NMDA. 
' .. !-• ' ;~ ·,. !·¡c..• ,_.,,~ 

La 'activad¿~ d~,lo~';ece~t~res de glutamato aumenta la conductancia a los cationes, 
·, ··.~.-_>·;>.x:.:- --~\l:; -~·t¿~;·\'., · 

tales como el calcio(és~;co:~ductancia es fuertemente inhibida por el magnesio), sodio 

. ·Y como consecuenci~ ~lf~gu~; Por lo anterior, se puede concluir que el efecto de los 

aminoácidos exéitatorios es de dos tipos: Osmótico y relacionado al caÍcio (7). 

3) Radicales libres. Existe una producción importante de superóxido (02) e hidroxilo 

(OH) por el metabolismo del ácido araquidónico durante la isquemia a través de la 

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

autooxidación de catecolaminas y la reacción de la xantina oxidasa. Los radicales libres . 

por si mismos ocasionan daño neuronal, a la glia y a las células vasculares, pero hasta el 

momento actual no se ha dilucidado si tal producción es suficientemente importante 

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

4) Acidosis. Está firmemente establecido que aquellas condiciones que promueven el 

metabolismo anaeróbico de la glucosa para producir lactato, incrementan el daño 

neuronal isquémico. La acidosis intensa puede favorecer la lesión por los siguientes. 

mecanismos: 1) aumento del edema intracelular; 2)inhibición de la fosforilación 

oxidativa; 3) alteración de la microcirculación por daño endotelial y de los mecanismos 

de regulación, y 4) aumento de la concentración de calcio intracelular (9). 
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Desde 1950, se han evaluado tratami~ntOs cjue prete~del! • modificar la historia natural del 

· EVC isquémico (IS-23), en tocl~s ellas .se prei~ride ,; volver viable el tejido daf'iado con . . . . .. -.. . ··• .. ; .. · ·- ·-.;-····. ' · .• -·---·- --: .... -.·. 

reperfusi61{ de la r¿gióri ceritml y' di~inirl~i~: ;a z~ria\:1e : penumbra evitando asl el silencio 
- -~, . : .. :: - ~: --.. :.;- .:;:;:.:._: . ·- , .,_,_·_: ....... :i":, .,.-; : - <~ · .... · .. , - ' 

Ciéc:triC~ ... < ~ 4~ 16)~· . , _· ·:>< .. ·: _:·.::··_·. :_:: ._ - ·; ·\ _::: :.·.:· .. _~: .~-~ ·:_·:, ··. -·:' .... · 
~-:' / . -

··:_.·/-':· 
,, 

:;·.:: ·; ':;;_;-;_:··-·,, 

Ln evaluación ' de estos . irátru;:iieri't~s ' d~r ;'EvC ' isquémico ha implicado estudios 

inulticéntribos l~s cu~le~ 'se - ~u~;Úri agru~IU' ~ntres grupos: 1) Agentes tromboliticos para 
: ·- . -' ~- '•. -: - - .- ; '-~_, ... , -::: ' -_ - - . 

-;· " ;.r: ·· 

restaurar In perfusión, ·2) ~Ag~~tes n¿u~oprotecÍores que limitan el daño a nivel neuronal y 3) 

anti coagulantes y anii~~i~g~te~pla~uetnriosp'nra iimitnr el daño vascular (5, 17-34). 
::::.:_-:·' 

.--;--- -,. -

Los f~ll~bs . lll~ ; f¿¿i~l!temente , utilizl'ldos_ pl\ra tratamiento agudo son, ensayos clínicos 
" ->:~ 

controlados p~rtene¿ientes a .un : grupo . de irabaj~ _internacional que pueden agruparse de 

acue~di ~~ii' Jll 'i:i,1~ ~';<·~ '' ' ' 

-· - -- --~-~- - -- ,, ________ _:-_!_!>_: ____ _ 



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

ESTUDIOS Criterios N• Morlalldad 
Selección Fármaco 

MAST-E 17 (1996) 12 horas de 310 Estreplocinasa 
The Multlcenter Acule Inicio del 34o/o 
Stroke Trlal ofEurope evento 

MAST-1 11 (1995) 24 horas de 622 Estreploclnasa 
The Multlcenter Acule Inicio del 27º/o 

Stroke Trlal of ltaly evento 

ASK19 (1996) Se 340 Estreptoclnasa 
Australlan Slreptoklnasa incluyeron ::;. 3horas: 27 .So/o 

Trial y se > 3horas: 41.6o/o 
dividieron 
2 grupos: 

3-5.9 horas 
3-6 horas 

ECASS'º (1995) 6 horas de 109 rtPA 
European Coperatlve inicio del 19.4% 
Acule Stroke Study evento 

N1NDS21 (1995) 24 horas de 333 tPA 
The Nalional Institule of inicio del 23% 
Neurologlcal Dlsorders evento 

and Stroke 

ATLANTIS21 (1999) 3-5 horas 613 rtPA 
The Alteplase de Inicio 7% 

Thromhollsys for Acule del evento 
Nonintervenslonal 

Therapy In ischemic 
Stroke 

STA T23 (2000) 30 minutos 500 Ancrold 
The Slroke Tralment a 3 horas 8.9% 

wlth Ancroid Trial de inicio 
del evento 

lST" (1997) 48 horas de 19435 Heparlna 
The lnlernational Slroke inicio del 28% 

Trlal enmto 

CAST" ( 1997) 48 horas de 21106 Aspirina (48 hrs) 
The Chlnese Acule inicio del 3.3% 

Slroke Trial evento 
• Est1mac16n realizada con los resultados publicados en los estudios. 

- 11 " 

Temprana o/a RM (IC9So/o) 
Placebo "nU 

18% *1.81(1.41-2.49) 
P=0.002 

12% 2.7 (1.7-4.4) 

26,9°/o 1.02 (0.35-2.97) 
. 19.7% 2.11 (1.25-3.57) 

14.8% *1.31(0.78-2.48) 
P=0.17 

3º/o *7.6(3.33-12.74) 
P=0.001 

1.1% *6.36(2.79-13.55) 
P<0.001 

9.5% *0.93(0.11-0.44) 
P=0.62 

15% *l.86(1.79-1.94) 
P=0.04 

3.9% *0.84(1.07-1.31) 
P=0.04 



En el análisis de la tabla con excepción del Ancroid y la aspirina, es evidente que el tratar a 

los pacientes en forma temprana con las diferentes terapias, se observa un incremento en la 

mortalidad temprana (7.1a17% vs. 1.1a5%) (5,17-28), esto ha provocado en la mayoría 

de los estudios una reducción en el número de pacientes con EVC isquémico considerados 
' - ,. ' . 

como candidatos a tratar, excluyendo principalm~Ílte a pacientes con 'infartos grandes, 

ingreso tardío e infartos en la base (17-34). · 

Existe interés en crear escalas que identifiquen factores pronósticos de sobrevida para los 

pacientes con EVC isquémico. (35-40). El grupo del servicio de neurología del 

Massachussets General Hospital,: evalÓ!I mortalidad temprana al ingreso a UCI basándose 

en el lndice.APACHEHi D~ndeise:~~al¿an .63 pacientes, 13 de ellos murieron dentro los 
- ' - ·- . ---· -, .. >.'···· -, 

primeros 15 dlas con u11';;~J~'~J~ ·i:rir~Hºr ª 17 .2; p<º·ºº 1 y las variables i,nás significativas 

son: Ieucocitosis; hi~~·~~i:iii¡~'~ i~t~e~enio de la creatinina, considerando que estos factores 

pueden contribuir a'í~ riJ~ri~fid~1'.e~·~acientes con evento isquémico (35). El grupo de 

Medicina Inttcia~y~~~~~lg~;~~~·i\aUniversidad de Atenas, Estudio 555 pacientes con 

EVC. isquémic~}~vai\l~~~'J;fucirt~lidad a un afio; de estos 204 pacientes (36%) murieron 
' •• - > • .,. • "~·,h, •- • Co' ,,., ,• .• ,v•,, ,-

durlllli~:el .se~uifuÍe:«f~::~b10'~Üos'.~~evalúo la escala de Rankin y los principales factores 
:- "·, '-0·-_, \ ~~ _, -;_,~_ 

proriÓsticos sti!l ~dac(áví'irizadá, tamaño de lesión y fibrilación auricular (p<0.01) (36). El 
'< --:~·:'/.~ ~T>',; ~~:; / 

grup.~ ~~Í' Ill~tittto {~i}~1,~~. Pública de Boston creó un instrumento para evaluar el 

pronÓstÍcii°' ~~"'~~Ci~~l~s]~·6ii'E'\1c isquémico (453 pacientes), que incluye la escala 

Escandinava del EVC (p=0.001) y variables como son grupo de edad (p=0.001), étnico 

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

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

Isquémico · 190 pacientes (24%) (J 7). El :Estúdio mÚlticéntrico dirigido por la Universidad 
' _. - . o , - \ .• - ' - .- ~- ~.. -, . < ' ' 

de Yale en el cti~1s/creaun i~strtim~·nto.para p;~~óstico de mortalidad a·dos afias en EVC 
,'.'( -<:\'· ...... ).·'. ·. ¡ . :,. ,.,. . 

· _ '':· ~ ·-.. ·; . '··-_ .. : :.·· <·.': :··-- -:<~:, ';.-., .. _, ;. ;-.:· .. · :\-"~\·,:· _.,., .. :'~ .. ~-·-ttr:'.~-, ~'"e~.:= · . º . • • • • 
isquém1co •. Stroke Prognos1sUnstrument:, (SPI-11), · donde las variables más s1gmficat1vas . . . ··'··" . :"z·:· , , "-~. , .. ,... - . t "·· .- • , , ''. _,., •. "' . . --- - • 

. . . - . ~' .-~' ~-,'/,,::. :; . ,,;•._,," ~-- '~: ~ ·;-._ :!'. ::.~-':.;' '': / C:'-' ::-:-~'«\~; :;_.,,~:- ._, ' 't.:,_ 
fueron: . Insuficiencia\ .éardiac1t::: congestiva':: (RR=l .8, r=0.57), Hipertensión severa 

-> · ·:: :~ \~~r: ~>~s:1 '. -\~'.~~~>~~<;t:i2<f·r;'.}:>~·~~:}.-~ .. ~-:§f~rt~~ ~~i~~ ~!iH~ ~ 
(~".'1.2,r-1.2),\;Cardiopátía'.Isquémtca¡'(RR=:J.2, r=0.19) y Edad mayor de 70 afias 

. ,.._. ·'.-:. -::_.::_;,-:,, ·s·.-~'~,;_:·: ·i i·~J;f ;:.'.. )E::~:::;:~~J-~,f~;(~$Xf f.~f[(';~:;f(:}: ~~T~:~~ .·· i.~- -:;.:,-. 
· (RR=l .60; r".'0;45) ;,(38);•\íil'.EF;Estüélio''.·del ._.grupo del departamento de Neurología de la 
. · ._,..: _ . ·>.;/< .. -·,,(; =r~·.-~·-·~~~i -.~;;;.~~<0.;~;::t::;L\~·/\:/:~~~t:~'-~~r~~x-L~'.~.'.:. ·-.:·:·· 
Univ:ersidad de Une· en~f.l'an,cia ·~J.1 d()~de estudiaron 156 pacientes con EVC isquémico 

don~e.s~:e~~}~.1;~¿~;ii;if~:{~~~t:~(8días~ y a largo plazo (6 meses). Donde encuentra 

que la:vanable .. más.,i111portante.<para predecir muerte temprana y tardía es el estado de 

concien~i~ &;;~7o~i?'lcj~;::,i~~~J~~fepción del estudio de MGH y el grupo de Lille en 

F;ancia, que es;~diall;aiort~Údad :temprana, el resto evalúan sobrevida a largo plazo y 

secuelas~· Sin ;~k~J~~~~I·;r\~e;d,~valúa pacientes que ingresan a UCI con un riesgo alto 
;_ --'.~, ... _.-.,:.~ . '",--.-.:.<j-

.de mllerte! y el segundo solo. contó con 6 paciente con muerte temprana, por lo cual no fue 

factib;e ex~lo~ ~iiiÍiJ16s variables ni desglosa los distintos componentes del estado de 

alerta.· 

¿PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA ? 

¿ Cuales son. las características demográficas, cronológicas, clínicas, morfo lógicas y de co­

morbilidad que predicen mortalidad temprana en pacientes con enfermedad vascular 

cerebral de tipo isquémico ?. 

HIPÓTESIS: 

Las características demográficas, cronológicas, clínicas, morfológicas y de ca-morbilidad 

permiten crear un indice de mortalidad temprana en el paciente con EVC isquémico. 
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·¡ 

OBJETIVO: 

TI:SIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

El objetivo del presente trabajo fue crear un índice pronóstico 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 preterapeútica de muerte. 

MATERIAL Y METODOS 

Se incluyeron _todos los pacientes con EVC isquémico atendidos en el Hospital de 

Especialidades del CMN Siglo Xf(l del IMSS, entre Junio de 1998 a febrero de 2000, con: 

l)< de 24 horas desde el inicio de síntomas, 2)diagnóstico de EVC isquémico corroborado 

por tomografia -computada o resonancia magnética de cráneo; en los casos sin lesión 

identifi~able; ~l_esh1dio se repitió entre 72 y 120 horas, y 3) > 45 años de edad. No se 

incl~yeron pa~i~ntes ton tumores del sistema nervioso central, .ni con VIH-SIDA. Se . - ·. '.'.''·,,·,·;: .. ··. '·'· 

-excluyeron paci~llt~s con resolución del dafio neurológico en las primeras 24 horas de 

evolución. 

Variables estudiadas 

Se consideró como variable de desenlace la muerte durante los primeros 7 días. Los 

indicadores pronósticos fueron determinados durante la primera evaluación médica al 

ingreso al hospital, estos fueron: Edad; (2-5); Género; (2-5); Tiempo de evolución del EVC 

isquémico; (5,39). Si los familiares lo encontraron ya con el daño y el paciente no pudo 

describir el momento de inicio, se consideró la hora intermedia entre él ultimo momento 

identificado sin déficit y el tiempo en que se percataron del mismo (5,7,39); Cefalea; Se 

consideró presente cuando fue referida por el paciente (5,37-39); Babinski; presente al 
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Ingreso (5,39); Escala de G/asgow{Ap¿rtura' de los ojos: Espontánea = 4, al sonido =3, al 

dolor =2, nunca =l; Resp1'est~Mot~r~:'Ób~~ece ordenes =6, localiza el dolor =5, flexión 
. ., . ~ • • ' ',- :¡ r" 

' . '-: . :· ,.:-:-.:-~'· ~ . ;_¡_;., ' 
normal ante el dolor =4, flexi(ni anomiarante eldolor =3, extensión =2, Ninguna= l; 

i·:. 5: ~;~i-/':~::~. ·, . 

Respuesta Verbal: Orient~do' ;.,5nc:'ii~Je~~.iición confusa =4, palabras inapropiadas =3, 
·'..;'.· :~··-. 

sonidos incomprensibles .·;,,2,;-·'hink~~ri, =l ;; Presencia de hemiplejía o hemiparesia; 
'._··-··-·,· i•. ·-'" 

(l,4,5,39). Alteraciones ~n t~int~/ir~~cti~idad pupilar; (4,5,6,40). Hipertensión Arterial 

Diastólica; (1,2). Hiperí:blesiero/emia.; (39,40). Hiperglucemia;(39). Leucocilosis: (39,40). 

Fibrilación. Auricular:· En el electrocardiog~ama en reposo (2,38-40). Tamaño de la lesión 

en su diámetro máximo ~ . 3, cm, (l ,39,40). De acuerdo a evidencias epidemiológicas se 

encuentran como factores de mal pronóstico: los antecedentes de Tabaquismo (3,39-40); 

Consumo de alcohol (4); Hipertensión arterial sistémica (17), Diabetes Mellitus (1,2,39). 

También se evalúÓ la escala de Siriraj (41). (Ver anexo Nol) 

JllANEJO Y ANÁLISIS ESTADÍSTICO DE DATOS 

Manejo de datos: 

Cuando algún dato clínico, no estaba registrado en el expediente, se consideró negativo, 

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

ausentes se utilizó la mediana (O, 1, 2, etc.). 

Análisis Estadistica: 

Por medio de un análisis bivariado se estimó la razón 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 cllnica y estadlsticamente 
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TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

significativa5. · Posterio.nnente éstas variables se incluyeron en un análisis de regresión 

logística múltiple en pasos ascendentes considerando un valor de p :S 0.05 para incluir y 

excluir. variables. 

Las variábles significativas en el análisis multivariado fueron usadas para crear el índice a 

través de un análisis de consolidación conjunción (7,41). 

RESULTADOS 

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

hombres (57.7%) y 63. mujeres (42.3%), con edad de 64.95 ±13.04 años (media ± 

desviación estáridar); con un total de 22 casos murieron (14.8%) en los primeros 7 días del 
,·' ,, . 

segui~iento.' N~ ,se obse~ó diferencia en la .edad y sexo con relación a mortalidad (p = 

0.3689, p :d 0.5427, respectivamente) (Tábla 1). 

Análisis Bivariado: 

Los resultados se muestran en la tabla 1 y 2. Las variables se en1;1meran en orden 

cronológico y posteriorrnente por impacto, mostrando los RR del estrato de mayor riesgo: 

Factores presentes al momento del ingreso: 

Antecedente de Hipertensión arterial, RR=2.87 (IC95%=1.02-8.05) p<0.0306 e DM2, 

RR=2.85 (IC95%=1.18~6~89) p<0.0130; Hallazgos clínicos y paracl!nicos, como respuesta 

motora ausente de!Glasgow, RR=45.57 (IC95%= 6.41-324.24) p=0.0000, apertura ocular 
"~ '·~?·._ '. ;~ ~:·.-: ::;::~_ .. 

ausente. RR=20~31 QC95%= 6.58-62.98) p=0.0000 y ausencia de respuesta verbal 

p=0.0001. Babinski RR= 5.85 (IC95%=1.42-24.09) p=0.0033; Alteraciones pupilares 

componentes midriasis, RR=22.75 (IC95%=5,43-95.34) p=0.0000 y miosis RR=15.17 

(IC95%=3.39-67.85) p=0.0000; Fibrilación auricular, RR= 3.52 (IC95%=l.68-7.37) 
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p<O.Ot30; Leu~ocitcísi'~;' ~,; 2.85 
• - '.'/·· L :··~. • 

RR=2.20 (IC95%=1.03~4.6) ¡;,;,o.0.412; Tainafto de Ja' lesión ~ 3 cm, RR=9.59 (IC3.59-

. : - '.".-

cú::95%;L18:6.~?). p50.0130; Hipercolesterolemia 

Aún cuando'·.·, 'iri~~traron relevancia cllnica, 

estadlsÍicameri't~ ~'br~ri' IiÍTlltrofes: Cefalea RR=; 2,.92 (1~95%=0.87-15.14) p<0.0502 y 
-· ·~·,. 

anisocoria-'alL púpilare~~ · RR=6.07 (IC95%=0.92-39.85) p=0.1719. 

: ·. - "; . ,. 

Regresión Logística Múltiple: 
' . . ,· . . ' 

En la regresiónloglstica por pasos ~ce~dentes se incluyen todas las variables significativas 
' . . . 

en el análisis bivariado y sólo tre~ variabl~s resultaron significativas: 1) apertura ocular OR, 
, . . .... -.. -. 

3.28 (1.21-8.92), p=0.0195. 2) Respuesta Motora OR, 5.63 (2.18-14.55), p=0.0004 y 3) 

Tamafto de Lesión~ 3cm. OR, 1.88 (L15-3.06), p=0.0114 (tabla 2). 

Análisis de Consolidación Conjunción: 

Como se muestra en la tabla no 2, apertura ocular y respuesta motora son las variables con 

OR mayor. Se consolidaron en 3 zonas denominadas A, B y C -tabla no. 4-. La zona A 

corresponde a los pacientes con apertura ocular espontánea, al sonido o al dolor -apertura 

ocular- y tuvieron respuesta motora normal o parcialmente anormal, donde 2/119 (1.7%) 

murieron durante el seguimiento. La zona B son pacientes con apertura ocular espontánea, 

al sonido o al dolor y respuesta motora con extensión anormal, 6/12 (50%), y que murieron 

durante el seguimiento. 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 la consolidación de las zonas compuesta {A, B y C), con el 

tamaño de. la IÍ:sióh:::, 3 cm.·~ tabia ~o4 ~.Cuatro nuevos grupos fueron formados: El estrato 

1.- pacientes con: ap~rÍma' ocúlirr, respuesta motora normal o parcialmente anormal y 

tamafto de la·{~'.~¡¿~··~.,/~~~;.'~/9~ (0%), 11.- pacientes con apertura ocular, respuesta motora 
·.. . ·_ '.:_··. -~ · .. :'. !_(<'~It~;-:~~{.~~:·~·t~.~~j,·_- ~-~?"_-- -_ :<: .. '. 

normal o paicilllrriente~íüi()rlnáLy iamaño de la lesión~ 3 cm, 2/20 (10%), III.- pacientes 
• • • r ''" ;i .. '<>'.- •--'>)- ) .;,- '~ 

con apertli~aÜi:~1ai:·y.;~5~~e'sfáiilótora con extensión anormal o pacientes con - no apertura 

ocular~ yn~:i~e~~~~i~~,~~t~~~:y;·;esión < 3cm, 8/16 (50%) y IV.- pacientes con - no 

apertura Ócul~, n:o~~:~i~~st~,~~t~~~ y lesión ~ J cm, 12/14 (85. 7%). ~n la Figura 1, se 

::,:~~! i~~~~i~o~~~' .•I '""" do mortoHd~ ~p=• on EVC 

·.)~?- .~,, - ~;(_;~~~{:;·'::j:.ff;_:_;_:. 
,._ ,.- _/-,~·;:-~)<-..::~._ 1·'.i~~--,'-~ <.~":;-.-:-.",-~ ·-

En Ja tabla 6 ~e· pr~~~hfá';'.10~- restlltados de la distribución de nuestros pacientes que 

falleÍ:ieron'ciurilliti''~¡.'5'i~Jjínie
0

nfa~~~áildose en el Indice creado y las variables que limitan 
-- :.---~<- .¡',,y-.,: ·:~~:;-~ .. ~!(¡~~~:; ~-,", ·'." ,··':._;~'::·~":"""·'·~-.-:<:>·-- -' - -

Ja entrada ii p~deríte~f~ pr~tocoló's .dé terapia temprana. Se observa en el estrato I con 
:·r_:·:. _··\\ii:--·:J\~,:: :~~-/.~~>.l~~~B~-·~:-;1:\· .. ,::..::J-<:·_:·: ,·-:. 

mortalidad del .o%;,eli82:8%, de los pacientes se encuentran con ;:: 6 Ju:s de evolución y 

lesión< 3Jm;i:E~~~¡:~Íi~~ib\1 ~~n mortalidad del 10%, el 90% se encuentra con;:: 6 hrs de 
: .--- _-· .. :·-:;.:~:-;: __ ~x\\~:-::~~f>"/'-·.st::{:~{{:·.:~~···-: · , 

evolución y lesión 2:'3cm;·En el éstrato III con mortalidad del 50%, el 31.3% con:::, 6 horas 

de evoluci6n ;·ies~~hr3~'.'in y 68.7% con;:: 6 hrs de evolución y lesión <a 3 cm. En el 
_,, \::: : ,-!~" -,~~·-:: ,_,., 

estiat~ IV.co~ niortali1i'~d de 85.7%, el 100% de los pacientes se encuentran con> 6 hrs de 
__ _:, __ . ·_, :_:._- ._:•-:,¡.-_ .. _,_-:",·,..;:~:,.:-t,¿~-'-' j~-~~-'-"-'-· .' . -

evoluci~ri:Yl~~{~nt~ criJ.: .. ··· 

En ·la tabla 7. presentamos los resultados de Ja comparación de los estratos del Indice 

(EMISPI) y Ja distribución por porcentaje de los pacientes por variables que forman las 
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- ·-' --------- ' 

Escalas para evaluar·s~cu~Ias a dos ailos(IPS-II, Glasgow codificado en 4 grupos ordinales 

y la Fibrilacióri ati~i~Ülar)i do~;cl~ ~e observa que conforme se avance en los estratos de 
.: -., . .. . ., .'~ . ~- -_ - · .. _ ·. . 

mortalidad ~elTlpra~a s;{iricreme~ta la probabilidad de quedar con secuelas. Sin embargo, 

desde los estr~~ci~ ~o~ ir.1nima probabilidad de muerte temprana - 1 y 11 - hay 69/119 (58%) 

de pacientes con probabilidad de secuelas moderadas o severas. 

DISCUSIÓN 

La importancia.de la d.etección al ingreso de indicadores de mortalidad en pacientes con 

EVC isquémico,· racÚca en. la necesidad de establecer un pronóstico de vida o muerte 

atribuido al e-v~~to y: ~v;alu~r por estratos las distintas medidas terapéuticas, de tal forma 

que se puedan separar~! impacto de la maniobra y el de la enfermedad sobre la mortalidad 

temprana. 

En nuestro estudio. se inclu;eron pacientes con diagnóstico EVC isquémico donde, las 

características de In población no difieren a lo descrito en la literatura, encontramos una 

proporción mayor de eventos en hombres que en mujeres (57.7% vs 42.3%). Con edad de 

presentación en promedio de 65 ± 13 nilos. Con evaluación 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 pronósticos a 

largo plazo, donde se evalúa severidad del evento (35-40). Fullerton et-ni; Examinó 21 

factores que predicen mortalidad a 6 meses en 206 pacientes (43). Williams et-al; Comparó 

5 escalas (Indice Barthel, Escala Esacandinnva, Orgogozo, NINDSS, RDRS), para 
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Examinar sobrevida a un afta d~~pllés delevento isquémico, encontrando que las variables 

más significativas son: edad, gra~o· de. discapacidad, historia previa d~ EVC isquémico 

(37). Sin embargo, solo, 2 'escalas evaluaron mortalidad temprana; Hénon et-al: 

Encontrando que la mortalidad temprana a 8 dlas se relaciona directamente con el estado de 

conciencia evaluada por.Ía escala de Glasgow (39). Y Poungvarin et-al: utilizan la escala de 

Sirijrav que predice muerte temprana a 8 días, basándose en el estado de alerta (44). 

Nosotros estudiamos 20 .variables independientes de las que resultan significativas en el 

análisis bivariado: el antecedente de HAS, DM2, Respuesta motora ausente del índice de 

Glasgow, apertura ocular ausente, ausencia de respuesta verbal, Babinski, Alteraciones 

pupilares (componentes midriasis y miosis), Fibrilación auricular, Leucocitosis, 

Hipercolesterolemla, el tamallo de la lesión > 3cm, y la calificación de Sirijraj basal 

(componente coma). La extensión de los signos clínicos 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 favorecen el riesgo de 

desarrollar mayor arteriosclerosis y consecuentemente mayor apoplejla isquémica 

(5,6,8,45). Finalmente, en la Regresión Loglstica Múltiple solo 3 variables resultaron 

significativas: respuesta motora y apertura ocular - componentes del Glasgow -, así como 

el tamaño de la lesión > 3 cm. Hallazgos consistentes en los estudios antes comentados que 

también evalúan mortalidad temprana (39,44). 

En nuestro estudio, pudimos confirmar que es posible realizar una estratificación pronostica 

al ingreso, con una probabilidad de morir en los primeros 7 días de: 1.- 0%, 11.- 10%, 111.-

50% y IV.- 85%. En cuanto a los antecedentes actuales que limita la selección de pacientes 

A tratamiento temprano, en la tabla no 6, se observa, que prácticamente el 100% de los 
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pacientés que fallecen ingresan d~sp~és de 6 horas de evolución - periodo en el que están 
' ... ·'.' - . . :, .·, - : 

comprendidos, e{ss.'6% de los paci~~te~ -, 91 % estrat~ III y IV del índice de muerte 

temprana y el 9~~stiat~t{E~ist~f ~z:'~~cierites del estrato 1 (82/149, 55% de la población 
."2,',' 

estudiada) cjue a"pesar-de>terier':'mínima probabilidad de tener secuelas, 57% de ellos, 

quedan fuerade tf~taípien;~i c~~~o podrían beneficiarse del mismo -tabla 6 y 7-. 

CONCLUSIONES: 

El tratamiento ·agudo_ del EVC isquémico consiste en lograr la reperfusión de la zona 

afectada con 'terapia trombolítica y preservar la zona de penumbra el mayor tiempo posible 

con agentes i:i~'~Clprot~ctÓres (9-16). La ventana terapéutica se ha considerado solo las 

primeras 6 h~ras _ cj7~24); por el riesgo posterior de transformación hemorrágica, sin 
·,_·;:'\'::..::. ::~·<;· 

embargo,,'a1gtinos est~dfó's". experimentales sugieren que existe zona de penumbra aún 

recuperabl~ h~s~'i;~ ~~i~~~despúés del evento isquémico ( 10-12). 
' : i_;·;i ,, J ' 

Contar con uri~~-~Íasiflc·~~ÍÓnpronóstica en los primeros 7 días, permitirá reconsiderar y 
• • .- ¡_· -.. _-·.·-.--c,~ .. '6Y"'<.º1(:.-:;:::·--,:.·:-. 

evaluÍlr ~u~~~en,te ~~Íobras terapéuticas en cada estrato, de tal forma que se pueda 

separar el ~i~~g~ ~~!tratamiento temprano, de la probabilidad de muerte por la enfermedad. 

De igual fo~a- ~odrá revaluarse el tiempo de la ventana terapéutica, en los pacientes con 

mínima probabilidad de muerte temprana. 

El estudio tiene limitaciones obvias como el número de pacientes estudiados, en 

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

--·-ofrecen-Ja-exploración de un análisis que en su principal componente permite una guia 

pronóstica que permite separar el impacto de la enfermedad del tratamiento en la 

mortalidad temprana y ver la factibilidad de nuestro índice en otras regiones geográficas y 

étnicas. 
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Tabla 1. Proporción de sujelos que murieron de acuerdo a los fac~orc.<;, prcsen,l~ en los pr_i~e'?s 7 dfas, 

ESTRATJFICACJ N DE VARIABLES PROPORCI NDE 
MUERTES ('Yo) RR, 

DEMOGRÁFICAS: 
Edad 

< 55 anos 2127 (7.40%) 
i!: SS anos 20/122 (16.39%) 2.21 

ANTECEDENTES: 
Anlecedentc labaquismo: 

1319i (14.13%) Ausente 
Leve 3/24 (12.50%) 0.88 
Moderado 2/10(20%) 1.42 
Severo 4/23 (17.39%) 1.23 

Antecedente alcoholismo: 
Ausente 13/100 (13%) 
Presente 9149 (18.36%) 1.41 

Anlecedente hlpcnensión arterial: 
Ausente 4158 (6.89%) 
Presente 18/91 (19.78%) 

Antecedente DM tipo 2: 
Ausente 6177 (7. 79%) 
Presente 16172 (22.22%) 
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Tabla l. Manifestaciones clJnlcas de la cnfcnncdad (cont.) 

ESTRATIFICACI N DE VARIABLES 

CLINICAS: 
Signos y sfntomas: 

Cefalea: Ausente 
Presente 

Babinski: Ausente 
Presente 

liemiplcjla y/o hcmiparcsia 
Ausente 
Presente 

Glasgow: 
Apertura Ocular: 

Espontánea 
Al sonido 
Al dolor 
Nunca 

Respuesta Verbal: 
Orientado 
Conversación confusa 
Palabras inapropiadas 
Sonidos Incomprensibles 
Ausente 

Respuesta Motora: 
Obedece ordenes 
Localiza el dolor 
Retiro ante dolor 
Flexión anormal 
Extensión ononnaJ 
Nada 

Alteraciones pupilares: 
Nonnal 
Anisocoria 
Miosis 
Midriasis 

Hipertensión ancrial sistólica: 
<140 
~140 

Hipertensión arterial diastólica: 
<95 
~95 

Tiempo Evolución (horas): 
<3 horas 
3·6 horas 
6.1-12 horas 
12.1-24 horas 

Calificación Siriraj Basal: 
Alerta 
Confuso o cstuporoso 
Coma 

l'ROPORCI N DE 
MUERTES (º/o) 

3/47 (6.38%) 
19/102 (18.62%). 
2155 (3.63%) 

20/94 (21.27%) 

9125(4%) 
13/124 (10.48%) 

3nJ(4.10%) 
2131 (6.45%) 
6132(18.75%) 

11/13 (84.61%) 

0/24 (O) 
0/40 (0) 
2117 (11.76%) 
3/29 (10.34%) 

17/39 (43.511"/o) 

1/58 (1.72%) 
0/33 
2122(9%) 
1/8(12.5%) 
7/14 (50%) 

11/14 (78.57%) 

2191 (2.19%) 
2115 (13.33%) 
7/21 (33.33%) 

11122(50%) 

5159 (8.47%) 
17190(18.88%) 

5/61 (8.19%) 
17/88(19.31%) 

0/2(0%) 
1121 (4.76%) 
5156 (8.92%) 

14noc20%J 

1/35 (2.85%) 
2186 (2.32%) 

19/28 (67.85%) 

RR 

2.92 .... 

0.29 

1.5 
4.S .. 

20.31 ** 

S.27 "* 
7.25 .. 

29** 
4S.S7 ** 

6.07 ... 
JS.17 º 
22.75 ... 

2.23 

2.36 

0.81 
23.15 .. 

.\.<''., ./<:.' /,~'.·'::. 
(0,.14-0.61). \f 
'\.'·; ·-.--'.··.::·· ;_'..'.\ 

. co'.21;s.~'1>. · 
. ;:· (l.20,16.88) •.•.' 

·: (6,58-62.98) *~, · 

co.50;55,2s) · 
(0.50'104.34) 
(3.88·216.961 **· 
(6.41-324,24) ••·•. 

(0.92-39.85) 
. (3.39-67.85) ••. 
. (5:43;95.34) ** 

: ·~ :~.'.:· ,_·: ·,; 

(0.87,-5.71): 

(0.92-6.05) 

(0.08-8.69) 
(3.38-166.69) •• 

,_ ... ' ···<:.: 

: ~.62Jo 
:·:: 0.0146 •• 

• º·ºº?<> •• 

·.0.8449 
0.1047 
0.0001** 

0.6373 
0.1214 

··, 0.5789 
0.0000 •• 

!- 0.0000 •• 

0.1719 
: 0.0000 •• 

0.0000 •• 

0.0796 

0.0598 

0.3248 

0.8646 
0.0000 .. 

-variables que-se·•grupaÍl.-Ap. OcuJu·Espunt•nra o al sonido - Norm•I o parcl1lmrnle 1norm1I - S/103 (4.8%), al dolor 6132 
(18.75%), Nunca 11/13 (84,6J•/o). Rrsputst1 Motora Obtdtct, localb.11, Rttln y/o Flexiona 5/121 (4.13%), Esten116n anormal 
7/14 (50%) y Nodo 11/14 (78.57%). 
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Tabla 1: Manifeslaclones paraclfnlcas y morfológicas de la enfennedad (conl) 

ESTRATIFICACIÓN DE VARIABLES l'ROPORCIÓN DE RR IC(95%) Valor"p" 
MUERTES% 

LABORATORIO: 
Hlperglucemla: 

Ausente 5158 (8.62%) 
Presente 17/91 (8.77%) 2.17 (0.85·5.58) 0.1467 

Hlpercolesterolemia: 
Ausente 121107 (11.21%) 
Presente 10/41 (24.39%) 2.20º (l.03-4.6) •• 0.0412 •• 

Lcucocitosls: 
Ausente 6177 (7. 79%) 
Presente 16172 (22.22%) . 2.85 •• (1.18-Ó.89) ~. 0.0130º 

GABINETE: 
Fibrilaci6n Auricular: .. · .. 

Ausente 111116 (9.48%)', 
Presente 11/33 (33.33%) ; .. 3.52 •• (1.68-7.37) ••. 0.0006 .. 

Tlllllallo de la lesión: 
5/110 (Ú4%) . <Jcm 

~Jcm 17/39 (43.58%) . 9.59º (3.59-24.25) •• 0.0000 •• 
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\ Tabla 2: FACTORES DE RIESGO PARA MUERTE TEMPRANA EN EVC. 
i ¡ 
f, 

'~ 

J 
, ~~ 
.\' 
¡ 

f 
r 
' 
f 

Coeficiente Error 
VARIABLES: Estandarizado Estándar OR IC (95"/o) p 

11\\ 

1) Apertura Ocular 1.1904 0.5095 3.2883 .(1.21-8.92) 0.0195 

2) Respuesta 1.7294 0.4840 5.6371 (2.18-14.55) 0.0004 
Motora 

3) Tamaflo Lesión 0.6317 0.2497 . 1.8808 (l.15-3.06) 0.0114 
2: 3cms. 

Análisis de Regresión Log!stica Múltiple a Pasos Ascendentes. 
Todas las variables significativas en el análisis bivariado fueron Incluidas. Las variables significativas, se en 
listan en el orden que el análisis de regresión las incluyo. 

-·---- -·--------·-·----------------
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TABLA 3. Consolidación conjunta para los factores de riesgo de riesgo de muerte temprana en EVC. 
Primera parte: Consolidación de los estratos Apertura Ocular y Respuesta motora: Proporción 
muertes en pacientes con EVC. 

RESPUESTA MOTORA: 

Respuesta motora Respuesta motora Ausencia de 
normal o con extensión respuesta motora 

APERTURA parcialmente anormal (%) Total 
OCULAR: anormal (%) (o/o) 

(%) 

1: 2: 3: 
Espontánea 1/98 2/4 212 5/104 
y/o Sonido (1%) (50%) (100%) (4.80%) 

4: 5: 6: 
Al dolor 1121 4/8 1/3 6/32 

(4.8%) 150°/o) 133.3%) <18.75%) 
7: 8: 9: 

Nunca 2/2 1/2 8/9 11/13 
(100%) (50%) (88.9%) 184.61%) 

Total 4/121 7/14 J 1/14 22/149 
13.30%1 150%1 178.57%) 1100%) 

Numerador: Muertos 
Denominador: Total de pacientes con las caracterfstlcas clínicas en cada estrato formado 
(1,2,3,4,otc), 

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

Respuesta motora 
normal o 

parcialmente 
anormal 

(% 

Respuesta motora 
anormal 

Ausencia de 
APERTURA 

OCULAR 
respuesta motora 

Espontánea 
y/o Sonido 

Al dolor 

Nunca 

A: 
2/119 

(1.7%) 

O: 

(%) 

6112 
(50%) 

C: 

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

(%) 

14/18 
(77.7%) 

A: Pacientes con Apertura ocular e5pontAnea, al sonido y al dolor. Y ademib tuvieron respuesta motora normal o 
parcialmente anormal. 
B: Pacientes con - nperlura ocular - y tuvieron res1>uesta motora anormal. 
C: Pacientes No-apertura ocular y no-respuesta motora. 
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Tabla 4: Consolidación de la variable C-AORM y Tamano de la leslón. Proporción de muertes 
enEVC 

APERTURA OCULAR- TAMAÑO DE LA LESIÓN 
RESPUESTA Total 

MOTORA <3cm >3cm (%) 
(%) -(%) 

A 1: 0/99 2: 2120 2/119 
IO%l <10%) Cl.68º/o) 

B 3: 3/7 4: 3/5 6/12 
(42.85%) (60%) (50"/o) 

e 5: 2/4 6: 12114 14/18 
(50o/o) (85.7%) (77.7%) 

'rotal 5/110 (4.5%) 17139 (43.58%) 22/149 (14.7%) 

Numerador. Muertos 
Denominador: Total de pacientes con las caracterlstlcas cHnlcas en cada estrato formado 
(1,2,3,4,etc). 

Consolidación entre las zonas compuestas C-AORM y tamallo de la lesión en pacientes con EVC. 

APERTURA OCULAR-
RESPUESTA 

TAMAÑO DE LA LESIÓN 

MOTORA <3cm >3cm 
(%) -(º/o) 

A 1.- 0199 , ... - 2/20 
lO o/o) 110%) 

B 111.- 8/16 
(50%) 

e ¡ 1v.- 12/14 
(85.7%) 

INDICE DE MORTALIDAD TEMPRANA EN EVC ISOU É MICO (EMISPI en ln2lés): 
Estrato Proporción de pnci<•ntes (%) Descripción cllnlca del componente 

1.- 0/99 Apertura ocular y respuesta motora normal o 
(0%) parcialmente anormal. V ta mano de la lesión< 3 cm. 

11.- 2120 Apertura ocular y respuesta motora normal o 
(10%) parcialmente anormal. V ta mallo de la lesión:; 3 cm. 

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

v lesión <3 cm. 
IV.- 12114 No-apertura ocular y/o no- respuesta ·motora y lesión <?J 

(85.7%) cm. 
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Tabla 6. Porcentaje de paeientes que fallecieron en los puntos de concurrencia entre el 
EMISPI y las principales variables, bajo los que se limita entrada de pacientes a 
protocolos de terapia temprana. 

TIEMPO DE EVOLUCIÓN Y TAMAÑO DE LA LESIÓN: 

<3hrs y lesión 3-5 hrs. y < 6 hrs y ?!,6 hrs y ?!,6 hrs y 
ESTRATOS: <3cm lesión <3em lesión ?!,3cm lesión <3cm lesión :::;3em 

1 0/2 0/15 0/82 
(0%) (0%) (0%) 

11 0/2 2/18 
(0%) (11.1%) 

III 5/11 3/5 
(45.4%) (60%) 

... 

... -·-···· . ... 
""' ,. -- - . --- -

IV 12/14 
(85.7%) 
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Tabla 7: Dlslrlbución de los paclcnles con EVC Jsquémlco basándose en el Indice creado con variables y 
escalas que evalúan secuelas a 2 allos (IPS-11 y Glasgow). 

IPS-11 GLASGOW 

ESTRATOS llM2 lllpcrlcnslón :::. 70 1 11 111 15 12-14 9-11 J-8 Flbrll•clón 
Sr vera anos 0-1 2-4 5-6 Aurlculu 

1 58 2J 29 o 41 15 0121 0/44 0126 O/ll 14199 
(99) (58.5º/.) (2J.J%) (29.2%) (43"/o) (41"/o) (15o/o) (0%) (O"lo) (0%) (09/o) (14.1%) 

11 11 5 8 7 8 5 0/1 112 0/10. In J/20 
(20) (55"/o) (25%) (40%) (JS"/.) (40%) (25%) (0"/o) (50%) (0°/o). (14.2°/o) (15º/e) 

111 4 11 IO 1 IO 5 012 8/14 6/16 
(16) (87.5°/o) (68.7%) (62.5%) (6,2°/o) (62%) (JI%) (0'1o) (57.l"/o) (J7.5%) 

IV 11 6 IO J 2 9 12/14 10114 
(14) (78.59/o) (42.8"/o) (71%) (21%) (14%) (64%) (85.7%) (71.4%) 

- Se modlnca rl pu111ajc por no contar con todos los punlos dr Ja c5Cala (falllm por consignar ICC, EnfumC'dad 1rtcrlal 
coronarla) IPS-11: 

Secuelas a 2 anos r\·aluado por el Indice de Barlhrl (0-100 puntos): 
1.- Punlajr 66-100• Menor número de suutlas. J\Unlmas o sin allcradonrs en su funcionamiento de la vida dlula. 
11.- l'unlajr 11-65• J\lodcr11das suuclH. Funclonalmrnlt indcpt"ndiC"nlr, rnllza algunas aclhidadrs dt su vida 
diaria. 
111.- Punlajr 0-10• Srvrras srcurlH. Funclonalmrntr drprndlrntr dr olras prrsunu, no rnllu artlvldades dr la vida 
diaria. 

- El GIHgow sr codlnn rn 4 rstratos. 3·8: srcurlas nrurológlcu srnras, 9-11: srcurlH nrurológlns modrradH, 
12-14:srrurlas nrurológlcH leves y 15 sin srcurl11 nrurológkas • 

• FlbrJladón Auricular: Vulable pronóstico lndrpendlrnlr. 
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Figura 1.- ALGORITMO DIAGNÓSTICO 
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Ausente 

ESTRATO IV 
12/14 
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ANEXONol 

TESIS CON 
Fl\LLA DE ORIGEN 

TÉCNICA DE RECOLECCIÓN DE DATOS: Observación directa y estudio del 
expediente. 

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

Dependiente: Muerte en los primeros 7 días de iniciado el EVC isquémico. 
DC: Se define como la cesación o término de la vida (33). 
DO: Se considera presente cuando el paciente fallezca en los primeros 7 días y 
ausente cuando el paciente permanezca vivo posterior a los 7 días, o cuando sea 
egresado por mejoría antes del día séptimo, pero no antes del quinto día. 
Los pacientes egresados entre el primer y quinto día se hará su seguimiento a su 
domicilio. 
Tipo de medición: Dicotómica. 

Independientes: Características a valorar, de las que se tomará la definición de acuerdo al 
articulo original, en caso de no estar adecuadamente definidas se apoyará con la revisión de 
la literatura. 

Variables demográficas: 
a) Edad.- DC: Tiempo transcurrido en años desde el nacimiento. 

DO: Se observa peor pronóstico en pacientes mayores de 55 años. Se considera 
en años cumplidos al momento del ingreso (2,5). 
Tipo de medición: Continua 

b) Género.- DC: Condición orgánica que distingue a los seres humanos. 
DO: Considerando fcnotipicamente como hombre o mujeres. Se ha 
observado mayor incidencia de muerte en hombres (2-5). 
Tipo de medición: Nominal 

Variables Cronológicas: 

a) Tiempo de e'•olueión del EVC isquémieo.-
DC: Medido en horas, a partir del inicio de la sintomatología. Se ha 
observado que pacientes con igual daño neurológico a mayor tiempo de 
evolución que transcurre el infarto mejor es el pronóstico (5.39). 
DO: Se evalúa desde el inicio de la sintomatologla hasta el momento que 
ingresa al hospital. Si al levantarse se observa el déficit neurológico, se 
considera como inicio, la hora intermedia entre el momento en que se 
durmió y el momento que se percataron los familiares. 
Tipo de medición: Discreta 
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Variables Cllnicas: 

a) Cefalea.-
DC: Se define como una molestia persistente que se trata de un aumento del 
volumen cerebral y de la presión del l!quido cefalorraquídeo en presencia 
edema cerebral (5,37-39). 
DO: Manifestada dentro de las primeras horas desde el inicio de los 
síntomas. Se mide al momento de ingresó al hospital, referido por el familiar 
o el paciente. 
Tipo de medición: Nominal. 

b) Dabinski.-
DC: Representa afectación de vía piramidal, componente de neurona motora 
superior con afectación 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 ingresó, en posición 
supina y el miembro pélvico extendido, produce hiperextensión 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 medición: Nominal. 

e) Escala de Glasgow.-
DO: Creada en 1974, evalúa el pronóstico en pacientes con coma de origen 
traumático y no traumático basado en su respuesta motora, verbal y ocular 
(5,39). 
DO: Se aplicará al ingreso. Se agrupa: Ap. Ocular Espontánea o al Sonido­
Normal o parcialmente anormal -; Al dolor y Nunca. Respuesta motora 
Obedece, localiza, Retira y/o Flexiona, Extensión anormal y Nada. Y 
respuesta verbal de forma original. 
Tipo de medición: Discreta. 

d) Presencia de hemiplejia o hcmiparesia.-
DC: Definida como la presencia de hemiplejía (pérdida de la motilidad 
voluntaria. Su presencia se relaciona con la localización y tamafto del infarto 
o de los focos de isquemia con mayor riesgo de hemiación transtentorial 
(1,4,5,39). 
DO: Se mide al ingresó y se califica como presente o ausente. 
Tipo de medición.- Nominal. 
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e) Nivel de eoneieneia.-
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DC: Se define como la capacidad de percatarse de si mismo, del medio que 
lo rodea y su interacción con el mismo (41). Ofrece una idea aproximada de 
la profundidad del coma. Se asocia con mayor deterioro neurológico, implica 
afectación del sistema reticular activador ascendente. 
DO: Se valora al ingreso con la escala de Siriraj. Clasificado como alerta (0), 
Confuso ó estuporoso (1) y comatoso (2). Estos valores se multiplican por 2 . 

. El valor máximo es 5 e implica muerte celular. 
Tipo de medición: Ordinal 3 categorías. 

f) Alteraciones en tamaño y reactividad pupilar.-
OC: Se refiere a lesiones masivas del mescncéfalo las pupilas se dilatan 2cms 
y se tornan arreflécticas a la luz. Las lesiones del tegmento del puente causan 
miosis. Y esto es característico en los infartos del puente. Una sola pupila 
dilatada (anisocoria) puede ser causada por lesión mcsencefálica ipsilateral, 
compresión del mesencéfalo y tercer nervio craneal por hernia del lóbulo 
temporal (4,5,6,40). 
DO: Se exploran al ingreso con la aplicación 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 medición: Nominal. 

g) Fibrilación Auricular.-
OC: 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 medición: Nominal. 

h) Hipertensión Arterial Diastólica.· 
DC: Se define como una cifra de presión arterial diastólica 2::, de 95 mm Hg. 
A partir de esta cifra se relaciona a mayor probabilidad de convertirse en 
infarto hemorrágico en las primeras 48 horas (1,2). 
DO: Presión tomada al ingreso del paciente. 
Tipo de medición: Nominal. 

i) Hipercolesterolemia.-
DC: Se define cuando el colesterol sérico es superior o igual a 250mg/dl. A 
partir de esta cifra se activa el plasminógeno favoreciendo los estados 
de hipercoagubilidad temprana con riesgo de morir en forma temprana 
(39,40). 
DO: Se obtendrá al ingresó al hospital. 
Tipo de medición: Nominal. 
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j) Hiperglieemia.-
DC: Se define como la presencia de glucosa plasmática por arriba o igual a 
I26mg/dl. 
DO: Se obtendrá al ingresó 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 área de penumbra (39) 
Tipo de medición: Nominal. 

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

Variables Morfológicas: 

a) Tamaño del EVC isquémico.-
DC: Se define como la presencia de una lesión mayor o igual a 3cm en TC o 
resonancia magnética. A partir de este tamaño hay mayor incidencia de edema 
cerebral (I ,39,40). 
DO: Se evalúa al ingresó por TC o resonancia magnética. Se califica por las 
áreas afectadas y el tamaño de la lesión. 
Tipo de medición: Dicotómica. 

Variables de Ce-morbilidad: 

a) Tabnquismo.-
DC: Se define como el uso continuo de tabaco durante un mes como mínimo, y 
se clasifica de acuerdo al número de paquetes de cigarro que se consume en un 
año; ausente (O), leve menos de 40 paquetes al año (!), moderado entre 41-60 
paquetes al año (2), e intenso entre 61 o más paquetes en un año (3) (39,40). 
DO: Se califica al ingresó se considera como factor de fatalidad temprana cuando 
está presente por lo menos durante 5 años. 
Tipo de medición: Nominal. 
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b) Consumo de alcohol.-
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OC: Se define como un consumo promedio de 60grs de alcohol en forma diaria. 
Se ha relacionado como factor de fatalidad temprana por evidencia 
epidemiológica (4). 
DO: Se utiliza para su medición la fórmula de Bensson, la cual se realiza al 
ingreso y se determina a partir del número de bebidas ingeridas de alcohol 
(12Sml equivale en promedio de a 8 a IOgrs de alcohol). 
La fórmula del cálculo de gramos de alcohol = Cantidad de mis al dla x Factor de 
conversión de la bebida ingerida/ grados de alcohol de la bebida. 
Tipo de medición: continua 

c) Hipertensión arterial sistémica.-
OC: Se define como la presencia de cifras de tensionales igual o mayor a 130/90, 
por más 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 diagnóstico previo al infarto 
cerebral. 
Tipo de medición: Nominal. 

d) Diabetes Mellitus.-
OC: Se define una enfermedad de causas diversas que se caracteriza por 
hiperglucemia, secundaria a deficiencia de Ja acción 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 diagnóstico previo al infarto 
(1,2,39). . 
Tipo de medición: Nominal. 
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