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Introduccion:

La Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) se define como un sindrome clinico
caracterizado por el rapido desarrollo de sintomas y/o signos correspondientes a una
afeccién neuroldgica focal y que persiste mas de 24 horas, sin otra causa aparente que el
origen vascular. Esta es producida por patologias que terminan en la oclusion y/o ruptura
de un vaso arterial 6 venoso. [1]

Los grandes grupos de EVC conocidos se dividen en:

A) Isquémica cerebral,
B) Hemorragia cerebral
C) Trombosis venosa cerebral.

El prondstico después del accidente cerebrovascular es malo en mas del 40% de los
pacientes presentandose complicaciones neuroldgicas durante la hospitalizacion como
importantes factores potencialmente modificables que afectan a la mortalidad y morbilidad
después del EVC. Especialmente la neumonia se asocia consistentemente con un alto
riesgo de mortalidad temprana en EVC agudo. [30]

La Neumonia es definida como infeccién en el parénquima pulmonar y dentro de su
clasificacién clinica se encuentran: Neumonia adquirida en la comunidad, Neumonia por
bronco aspiracion y Neumonia asociada a los cuidados de la salud que incluye Neumonia
Nosocomial y asociada a ventilador [2]. En los pacientes con infarto cerebral el tipo de
neumonia que se ve como complicacion es la neumonia por broncoaspiracion siendo
denominada como Neumonia asociada al Infarto (Neumonia Stroke-asociado, SAP), con
una incidencia estimada de 5% a 30%. La SAP no so6lo aumentar la duracién de la
estancia hospitalaria y los costos médicos, también es un importante factor de riesgo de
mortalidad y morbilidad después Infarto cerebral siendo esto infravalorado para su
prevencion. [33]



Marco Teoérico

El término Enfermedad Vascular Cerebral o ictus, designa cualquier anomalia del encéfalo
resultante de un proceso patoldgico de los vasos sanguineos, es decir, oclusion de la luz
por trombos o émbolos, rotura del vaso y lesién o trastorno de la permeabilidad de la
pared vascular [1]. La ausencia completa de circulacion cerebral origina la muerte del
tejido encefalico [2].

En relacion al ictus isquémico, éste se caracteriza por el inicio subito de sintomas
neuroldgicos causados por isquemia cerebral. Segun la patologia de la lesién subyacente
puede ser aterotrombdtico, lacunar, cardioembdlico y otras causa genéticas 0 mecanicas
[3], siendo el aterotrombdtico el mas frecuente en varias series [4,5,6].

EPIDEMIOLOGIA

La complicacion trombética de la aterosclerosis cerebral es el infarto cerebral, constituye
la tercera causa de muerte en paises desarrollados y provoca elevadas tasas de
minusvalia y morbilidad asociada [7].

El ictus isquémico supone entre 80-85% del total de ictus. Deza y col [8], en un estudio
con 1517 pacientes con ECV, encontraron que el 76% correspondio a infarto cerebral y de
éste el 69.9% a ictus aterotrombatico.

La incidencia aumenta con la edad, y es mayor en varones que mujeres [9,5,10].
Utilizando los datos comunicados en distintos paises con estudios comparables, la
incidencia de infarto cerebral aterotrombético entre los 45 y 84 anos oscila entre 183 y
349 por 100,000 habitantes [6]. El riesgo de recurrencia es mas alta inmediatamente
después del ictus, de forma que, cerca de un 30% ocurren en los primeros 30 dias. [11]

El 80% de los sobrevivientes de un ictus, lo son de un infarto isquémico (ya que su
incidencia es mayor que la del ictus hemorragico, y ademas su mortalidad es menor). En
total la tasa de prevalencia del infarto cerebral oscila entre 400 y 700 por 100,000
habitantes [12].

FACTORES DE RIESGO

Se considera factor de riesgo aterotrombético a la condicién que aumenta la probabilidad
de que en el futuro se desarrolle una enfermedad de este tipo en los individuos que lo
presentan.

Existen dos tipos de factores de riesgo. Los no modificables y los modificables.

Un factor no modificable es aquel cuyo poder predictivo persiste después de haber sido
ajustado para la existencia de otros factores de riesgo a los que se asocia.

Son factores de riesgo modificables aquellos que una determinada terapéutica puede
corregir o disminuir en su intensidad.



A) Factores de riesgo no modificables:

1. Edad. En el infarto cerebral, la edad es el factor de riesgo mas importante, con un
incremento de un 10% de la tasa de incidencia por cada ano de edad, a su vez, la
mortalidad por ictus también se incrementa con la edad [13,5].

2. Raza. Se ha propuesto que la enfermedad intracraneal podria jugar un rol significativo
en ictus isquémico, particularmente en afroamericanos. [14]

3. Herencia. Factores de riesgo de EVC bien establecidos son la hipertensién arterial,
diabetes, dislipidemias y alteraciones de la coagulacion. Actualmente sabemos que el
desarrollo de muchos de estos factores esta genéticamente regulado [6]. Debe senalarse
que el EVC probablemente es el resultado de la interaccién de factores genéticos vy
ambientales. Los estudios de concordancia en gemelos observaron que este es mayor en
los monocigotos y la historia familiar de ictus supone un aumento del riesgo, aunque esta
puede representar s6lo un marcador de la existencia de otros factores de riesgo con una
importante influencia genética, como la hipertensién o diabetes.

B) Factores de riesgo modificables:

1. Hipertension Arterial. Después de la edad, la hipertension arterial, es el factor de riesgo
mas importante en la ocurrencia del ictus y tiene una relacién directa [10,15]. Es un factor
de riesgo independiente y afecta un 20% de la poblacion adulta [90]. El estudio
Framingham [16] encontré que el riesgo relativo de ictus entre los pacientes con
hipertensién era de 3.1 para varones y de 2.9 para mujeres.

2. Diabetes Mellitus. Tanto la diabetes tipo | como la Il son factores de riesgo
independiente de aterosclerosis cerebral y el riesgo relativo de ictus isquémico es 2 a 3
veces mas alto respecto a los no diabéticos [8,13]. En el proyecto Rochester [17], la
diabetes fue un factor de riesgo significativo en varones, pero no en mujeres; sin
embargo, en mujeres de edad avanzada la diabetes si tuvo un rol importante. EI Northern
Manhattan Study [18] demostré que la prevalencia de diabetes fue de 22% y 20% entre
ancianos negros e hispanos respectivamente, y el riesgo de ictus fue de 13% y 20%. En el
estudio Framingham [19] la incidencia de infarto aterotrombdtico fue mas alta entre los
pacientes diabéticos, varones y mujeres de todas las edades [20,21].

3. Dislipidemias. Las dislipidemias, incluyendo elevaciones de colesterol total, de
colesterol de baja densidad (LDL), triglicéridos y disminucién del colesterol de alta
densidad (HDL) desempefian un rol patogénico en la enfermedad coronaria y
cerebrovascular [22,23]. En el Oxfordshire Comunity Study [24] se encontrd una relacion
inversa de las concentraciones de HDL y la ocurrencia de ataque isquémico transitorio e
infarto cerebral, el riesgo de ictus fue 3 veces mas bajo en pacientes con niveles altos de
HDL que en aquellos con niveles disminuidos de LDL. En el Northern Manhattan Stroke
Study [25], se evidencio el efecto protector del HDL entre aquellos con ictus
aterosclerético.



4. Tabaquismo. El tabaquismo es un factor de riesgo independiente de infarto cerebral
isquémico en ambos sexos, también es un factor de riesgo de aterosclerosis cerebral [26].
Segun datos del estudio Framingham [27], el numero de afios/paquete se correlaciona
con el riesgo de ictus y con el grado de ateromatosis carotidea. Independientemente de
otros factores, el riesgo relativo es de 1.6 en varones y 1.9 en mujeres, también se
correlaciona con el numero de cigarros/dia: es el doble en varones que fuman mas de 40
cigarros/dia, que en los consumidores de menos de 10 cigarros/dia.

COMPLICACIONES MEDICAS DE DEL INFARTO CEREBRAL

Entre un 60 a un 70% de los paciente que sufren un infarto cerebral presentan una
complicaciéon medica. Son la principal causa de muerte durante la fase aguda y son
responsables del indice de mortalidad en estos pacientes. Aunque la mortalidad que
ocurre en la primera semana del infarto tiende a ser una consecuencia directa del dano
cerebral, las muertes que ocurren en las semanas siguientes son resultado de procesos
que son potencialmente evitables y tratables. [28]

Complicaciones cardiovasculares: El fallo cardiaco se facilita por las arritmias y la
hipervolemia por lo que es adecuado un control de liquidos estricto y tratamiento con
digitalicos. [28]

Complicaciones respiratorias: Las alteraciones de la funcién respiratoria se asocian a una
mayor incidencia de infarto cerebral. Los infartos de tronco provocan alteraciones en el
ritmo respiratorio y debilidad en la musculatura faringea con broncoaspiracion en 42%; lo
que facilita la acumulacién de secreciones, el desarrollo de infecciones pulmonares y son
una causa importante de mortalidad. [28]

Complicaciones sistémicas: La fiebre aparece en un 40% de los infartos en fase aguda, la
causa mas frecuente es infeccion, pero a veces la fiebre es una expresion de necrosis
celular o cambios en el centro de termorregulaciéon en infartos de la regién anterior del
talamo. [28]

El aumento de la glucemia ocurre en diabéticos y no diabéticos y se debe al aumento de
corticoides, catecolaminas y GH por estrés. [28]. Existe relacién entre la glucosa elevada
en la sangre y el riesgo de adquirir infecciones hospitalarias. La evidencia bioldgica
demuestra que la diabetes mellitus puede aumentar la susceptibilidad de infeccion por
comprometer la sistema inmunoldgico ya que la actividad bactericida en los leucocitos
esta disminuida en los pacientes con elevacion de glucosa [29]

Después de un infarto cerebral los pacientes tienen una probabilidad del 40% de fallecer o
quedar con discapacidad. Varios estudios han identificado de manera temprana
complicaciones neurolégicas durante la hospitalizacibn como importante factores
potencialmente modificables que afectan a la mortalidad y la morbilidad después del
infarto cerebral. Especialmente la neumonia se asocia consistentemente con un alto
riesgo atribuible de mortalidad temprana en infarto cerebral agudo. Asi, la identificacion

7



precoz de los pacientes con alto riesgo de neumonia después del ictus podria ayudar a
justificar el aumento de la vigilancia y adaptar medidas profilacticas en estos pacientes.
[30]

NEUMONIA ASOCIADA A INFARTO CEREBRAL

Isquemia cerebral aguda no solo dafia la funcidon neuroldgica, también conduce a
complicaciones médicas que afectan hasta al 95% de pacientes en los primeros 3 meses
después del infarto cerebral. En particular la neumonia es una de las complicaciones mas
importantes y la principal causa de muerte después del accidente cerebrovascular con
una incidencia que oscila entre 5y 22% vy la mas alta mortalidad con un 30%. Datos
experimentales y clinicos sugieren que la combinacion de accidente cerebrovascular con
broncoaspiracion y la inmunodeficiencia inducida por infarto cerebral aumenta
dramaticamente la susceptibilidad a la infeccion. [31]

El término “Neumonia asociada a infarto cerebral” (SAP) se ha utilizado para describir la
neumonia que se produce poco después de un infarto cerebral y ha sido utilizado por
primera vez por Hilker et al. Refiriéndose a la neumonia que ocurre en las primeras 72 h
del ingreso al hospital en un paciente con Ictus. [33]

Centro de Control y Prevencién de Enfermedades definen distintos tipos de neumonias:

Neumonia clinicamente definida: Pacientes que presenten un nuevo y persistente
infiltrado o consolidacion en al menos 1 radiografia de térax o en dos radiografias de térax
en el caso de la enfermedad pulmonar subyacente combinado con uno de los siguientes
signos clinicos: fiebre, leucopenia o leucocitosis y alteracion del estado mental en
pacientes de mas de 70 anos de edad, en ausencia de otras causas. A estos deben
afiadirse 2 de los siguientes signos: nueva aparicion de esputo purulento o cambio en el
caracter de la esputo, nueva aparicibn o empeoramiento de la tos, estertores, y el
empeoramiento de intercambio de gases. [33]

La neumonia bacteriana comun con patégeno: Se define de manera similar al previo
sumando un cultivo positivo de la sangre, liquido pleural, cultivo cuantitativo del lavado
broncoalveolar, o parénquima pulmonar. Sin embargo, sélo uno de los ultimos signos
(como la nueva aparicion de esputo purulento o tos nueva aparicién) se necesita en lugar
de dos. [33]

Neumonia asociada a la ventilacion: Se define como la neumonia en los pacientes
después de 48hrs de colocacion de un dispositivo para controlar la respiracion. [33]

Tradicionalmente, SAP se cree que es secundaria a la aspiracion. Los factores de riesgo
para la aspiracion mas comunes son el nivel alterado de la conciencia y la disfagia.
Muchos pacientes con infarto cerebral deterioran los mecanismos de deglucién que
conducen a la aspiracion de contenido de la via oral. Sin embargo, la mayor incidencia de
neumonia en pacientes con EVC en comparacion con otros que sufren de disfagia o un
nivel de conciencia bajo, asi como el predominio de la infeccion en la fase aguda de ictus
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cuando el déficit neurolégico es maximo sugieren que otro mecanismo esta implicado en
la patogénesis de SAP como una alteraciéon inmunoldgica. [33]

La SAP es probablemente una suma neta de aspiracion continua de bacterias patdogenas
y la alteracion inmunolégica como parte de la inmunodepresién inducida por ictus. [33]

FACTORES DE RIESGO PARA SAP

Los factores de riesgo identificados son en general: la gravedad del ictus medida por la
escala NIHSS o la Escala de Rankin modificada, disfagia y la aspiracion. Otros factores
reportados son la vejez, la ventilacion mecanica, el puntaje APACHE II, el sexo masculino,
el territorio arterial afectado o tamafo del infarto, infarto al miocardio, la fibrilacion
auricular, la estancia en un hogar de ancianos, disartria, alteracion del nivel de conciencia
o anormalidad pupilar, Diabetes o hiperglucemia al ingreso, insuficiencia cardiaca
congestiva, hipertension, fibrilacion auricular, enfermedad pulmonar obstructiva crénica o
tabaquismo, antecedentes de neumonia, hipoalbuminemia y la presencia de otros tipos de
infeccién en el momento de la admisién tales como infeccién del tracto urinario. [29, 30,
33]

ESCALAS PREDICTIVAS

La escala A2DS2 se ha desarrollado para predecir el riesgo de neumonia después de un
accidente cerebrovascular isquémico se basa en los datos recogidos rutinariamente en
un gran registro de Berlin validando externamente sus propiedades predictivas en el
registro del Noroeste de Alemania. En esta escala se toma en cuenta la edad, sexo,
comorbilidades (Hipertension Arterial sistémica, Diabetes Mellitus, Infarto cerebral previo
de mas de 24hrs antes del evento actual, Fibrilacion auricular), la gravedad del infarto
(clasificada por NIHSS: leve < 5 puntos, moderada 4-15 puntos, grave 16 o mas puntos) y
los sintomas clinicos de admision; define como la neumonia durante la hospitalizacion con
base a los sintomas, examen clinico, hallazgo radiolégico y/o deteccion de patégenos de
infeccidon pulmonar. [29]

Una puntuacion A2DS2 de 4 predice con una sensibilidad del 91% y una especificidad del
57% la aparicion de la neumonia post-ictus; un A2DS2 puntuacién de 5 predice con una
sensibilidad del 83% y una especificidad del 72%, una puntuacién de 7 predice con una
sensibilidad de 60% y una especificidad del 88%. [29] Tabla 1.



Tabla 1. Escala A2DS2

Variables Puntos
Edad > 75 afos +1
Fibrilacion Auricular | +1
Disfagia +2
Sexo masculino +1
Severidad del

infarto (NIHSS)

0-4 0

5-15 +3

>16 +5

NIHSS: Escala Nacional de Infarto de los Institutos de Salud

La escala AIS-APS (indice de neumonia asociada a infarto isquémico agudo) tiene la
funcion de predecir la Neumonia asociada a infarto cerebral en el hospital después de un
infarto cerebral, siendo esta escala obtenida de la cohorte de mayor registro de ictus en
China, el Registro Nacional de Infarto Cerebral en China y tomando como cohorte de
validacion externa la cohorte del estudio de Aterosclerosis intracraneal en China (CICA).
CICA es una estudio multicéntrico y prospectivo con el objetivo de investigar la
prevalencia, factores de riesgo, y el impacto de la aterosclerosis intracraneal en pacientes
con infarto cerebral isquémico. [30] Tabla 2.

En el AIS-APS Se analiza los factores: Edad, fibrilacion auricular, insuficiencia cardiaca
congestiva, enfermedad pulmonar obstructiva crénica, y tabaquismo, la dependencia pre
infarto (Escala de Rankin modificada> 3), la puntuacion NIHSS en la admision, puntuacion
en la escala de coma de Glasgow, sintoma de disfagia, subtipo de ictus: segun a los
criterios del proyecto Stroke Oxfordshire comunitarios, clasificando en infarto parcial de la
circulacion anterior, Infarto total de circulacion anterior, infarto lacunar e infarto de
circulacion posterior y glucosa en sangre como significativamente predictivos de
neumonia intrahospitalaria asociada a infarto después de un ictus. [30]
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Tabla 2. Escala AIS-APS.

Variables Puntos

Grupo de edad en aios
<59

60-69

70-79

>80

N o N O

Comorbilidades de antecedentes
médicos:

Fibrilaciéon Auricular

Insuficiencia Cardiaca Congestiva
EPOC

Tabaquismo

Dependencia pre Infarto (escala | 2
Rankin Modificada >3)

Escala NIHSS al ingreso:

0-4 0
5-9 2
10-14 5
>15 8
Escala Glasgow al ingreso

15-13 0
9-12 0
3-8 3
Sintomas de Disfagia 3
Tipo de Infarto por clasificacion
OCSP: 0
Infarto Lacunar (LACI) 0
Infarto Parcial de Circulacién |2
Anterior (PACI) 2
Infarto Total de Circulacién
Anterior (TACI)

Infarto de Circulacion Posterior
(POCI)

Glucosa en la admisién (mg/dl)
<198.2 0
>198.2 2

AlIS-APS: escala de neumonia asociada a infarto isquémico agudo
EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica

NIHSS: Escala Nacional de Infarto de los Institutos de Salud
OCSP: Proyecto Infarto de la Comunidad Oxfordshine
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ANTIBIOTICOTERAPIA PREVENTIVA

A pesar de las medidas generales para prevenir la aspiracién, la asociacion Infarto
cerebral-neumonia sigue siendo un problema clinico frecuente y grave aun para los
pacientes tratados en unidades especializadas de EVC, por lo tanto las estrategias
alternativas de tratamiento son de urgente necesidad. [31]

Hetze S. y colaboradores demostraron que después del infarto cerebral infecciones y
fiebre pueden reducirse eficazmente con terapia antibacteriana preventiva (PAT) con
moxifloxacino. Mas importante aun, PAT también reduce la mortalidad y mejora la
evolucion neurolégica significativamente. Tres ensayos controlados aleatorios de fase Ilb
en PAT después del accidente cerebrovascular se han realizado. Considerando que el
PANTHERIS y el ensayos IMSS indican la superioridad de una terapia antinfecciosa
preventiva sobre la terapia estandar actual en términos de control de la infeccién. [32]

EL estudio PASS (Estudio de antibioticoterapia preventiva en infarto cerebral) se llevo a
cabo entre 2010 y 2014 en centros de atencion en Holanda en el cual a partir de un plazo
de 24 horas después del inicio del accidente cerebrovascular, los pacientes en
el grupo de antibidticos preventivos recibieron tratamiento adicional con ceftriaxona
administra por via intravenosa a una dosis de 2 g cada 24 h durante 4 dias. El objetivo
primario de PASS era mejorar a 3 meses el resultado funcional medido por la escala de
Rankin modificada. Los principales hallazgos fueron que ceftriaxona preventiva no mejoro
a 3 meses el resultado funcional en la escala modificada de Rankin sin embargo, el
diagnostico de infecciones post infarto cerebral fueron significativamente reducido. [31]
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Justificacion:

Los paciente ingresados por ictus presenta una alta incidencia de neumonia, la cual
complica el cuadro clinico del paciente aumentando los dias de estancia intrahospitalaria,
llegando a necesitar en ocasiones apoyo mecanico ventilatorio y aumentando la
mortalidad. Se busca una escala predictiva a fin de identificar pacientes candidatos a
recibir tratamiento profilactico ya sea antibioticoterapia y/u otras medidas terapéuticas.

Planteamiento del problema:

En el ano 2013 se hospitalizaron en el servicio de Neurologia de este hospital 81 casos
de Infarto cerebral, complicAndose con neumonia aproximadamente el 30%.
Incrementando la morbi-mortalidad de estos pacientes y sus dias de estancia hospitalaria
y los gastos de la institucién y familiares.

Objetivo:
General:

Comparacion de las escalas AIS-APS y A2DS2 en la prediccién de neumonia post infarto
cerebral.

Particular:
Determinar la frecuencia de neumonia post infarto cerebral.
Identificar factores de riesgo mas comunes asociados a neumonia post infarto cerebral.

Determinar el tiempo para la aparicion de neumonia en pacientes los pacientes con infarto
cerebral.

Pregunta de Investigacion

¢, Cuales seran las diferencias entre las escalas AlIS-APS y A2DS2 para la prediccién de
neumonia posterior a infarto cerebral?

Hipoétesis

Se encontraran diferencias relevantes para la prediccion de neumonia entre las escalas
AIS-APS y A2DS2.

Hipétesis nula

No se encontraran diferencias en las cifras de prediccién de neumonia de las escalas AlS-
APS y A2DS2.

Tipo de estudio

Prospectivo, comparativo, longitudinal, observacional.
13



Tamano de la muestra:

Se incluiran pacientes con diagnostico de infarto cerebral hospitalizados en el servicio de
Neurologia entre Enero del 2013 a Junio del 2015.

Metodologia

Se aplicaran las escalas AIS-APS y A2DS2 al momento del ingreso del paciente al
servicio de Neurologia, con posterior seguimiento durante su estancia hospitalaria para
determinar si desarrollaron neumonia con base a la presencia de estertores crepitantes
asociado a un nuevo infiltrado en Rx de térax, elevacion leucocitaria y la aparicion de
esputo purulento, comparando posteriormente ambas escalas para la prediccion.

Criterios de Inclusion:

- Pacientes con infarto cerebral isquémico dentro de las primeras 24hrs de inicio del
evento

- Ambos sexos

- Sin datos de infecciones previo al ictus y en la valoracion inicial.

- Mayores de 18 anos

Criterios de Exclusion:

- Mas de 24hrs de evolucion

- Alta de internamiento previo menor de una semana de egreso

- Datos de neumonia previo al evento de infarto cerebral

- Con apoyo mecanico ventilatorio en primeras 24hrs de internamiento.

- Muerte en las primeras 24hrs de internamiento o antes de presentar datos de
neumonia

- Con cirugia durante su estancia hospitalaria

- Inmunosuprimidos.

- Con terapia trombolitica para infarto cerebral.

Variables

Independiente Dependiente
Infarto cerebral | Neumonia
isquémico

14



Variables Cualitativas Variables Cuantitativas

Nominales Ordinales | Discretas Continuas

Fibrilacion Puntuacion NIHSS

auricular

Disfagia Puntuacion Rankin
Modificado previo al
evento

Genero Puntuacion Glasgow

Insuficiencia Puntuacion A2DS2

Cardiaca

congestiva

EPOC Puntuacion AIS_APS

Tabaquismo Puntuacion Rankin M al
ingreso

Tipo de infarto Puntuacion ASPECT
Dias de estancia
Glucosa
Edad

Riesgo y Consideraciones éticas:

En la realizacion del presente proyecto de investigacién se consideraron y se tomaron en
cuenta los diferentes principios éticos para la investigacion en humanos, los cuales estan
disponibles en la Declaracién Internacional de Helsinki (En su versién revisada por la 592
Asamblea Médica Mundial de Seul, Corea de 2008 y por la Asamblea General de la OMS.
No se considera que tenga riesgo para los pacientes por lo que no se considera necesario
el consentimiento informado ya que se realizara recopilacién de datos clinicos, de
expediente y de estudios de gabinete.

El conocimiento de los detalles de identidad de los pacientes quedara restringido a los
investigadores locales. Los datos seran codificados antes de entrar en la bases de datos.
Se respetara la confidencialidad de los pacientes.

Analisis estadistico.

Se realizara estadistica descriptiva en términos de media (D.S.) para variables numéricas,
asi como proporciones en el caso de variables nominales.

Se haran pruebas de normalidad para cada grupo, con respecto a las variables
numeéricas, mediante la técnica de Kolmogrorov- Smirnov).
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Se utilizara estadistica inferencial para la comparacion de grupos:

i. En el caso de variables nominales se usara la prueba de chi-cuadrado.
ii. En el caso de variables numéricas se usara la prueba de ANOVA.
En todos los casos se considerara estadisticamente significativo una p<0.05.

Los analisis estadisticos se realizaran con el programa estadistico SPSS version 20 para

Windows.

Costo:
Sin costo para la institucion.

Cronograma

Enero 2013 a | Junio 2015
Junio 2015

Recoleccion de | Analisis de
datos resultados

Julio 2015

Reporte final e
impresion.
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Resultados

De 180 pacientes con infarto cerebral, 103 cumplieron criterios, con una media de edad
de 63 anos (£13.7), 57 pacientes eran hombres (55%), 22 (21%) pacientes desarrollaron
neumonia. En la Tabla 3 se muestran los factores epidemioldgicos y clinicos de nuestra
muestra. La media del tiempo en dias para el diagndstico de neumonia fue 4.3 dias (1-16
dias). En la Figura 1 se ilustra mediante un grafica Kaplan Mayer la evolucion del
seguimiento de los pacientes, observando que mas del 50% de los pacientes desarrollan
neumonia antes del tercer dia.

Figura 1. Curva Kaplan Mayer para el desarrollo de neumonia.
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Tabla 3. Caracteristicas clinicas y radiologicas

DESARROLLO DE SIN DESARROLLO
FACTORES NEUMONIA DE NEUMONIA p
N= 22 N=81

Edad 67.27(£14.2) 61.9 (£13.4) 1.05*
Hombres 12 (54%) 45 (56%) 0.56+
DM2 6 (27%) 39 (48%) 0.64+
HAS 9 (41%) 51 (63%) 0.54+
Fibrilacion 8 (36%) 11 (14%) 0.20+
Auricular
Disfagia 13 (59%) 12 (15%) 0.00+
EPOC 2 (9%) 2 (2.5%) 0.19+
Insuficiencia 4 (18%) 8 (10%) 0.1+
Cardiaca
Tabaquismo 10 (45%) 25 (31%) 0.15+
ASPECT ant 6.5 (¥2.1) 8 (¥1.7) 0.01+
ASPECT post | 7 (x1.5) 8 (x2.4) 0.37+
NIHSS 14 (£8.34) 8 (¥5.6) 0.00+
Glasgow 13 (¥2) 14 (¥1.7) 0.03+
Glucosa mg/dl | 140 (£56) 150 (£76) 0.50+
*ANOVA.
+ X2

Observamos que

la puntuacion

del ASPECT de

la circulacion anterior

significativamente inferior en pacientes que presentaron neumonia 6.5 (+2.1), p= 0.01, al
igual que las cifras de Glasgow, 13 (x2) p=0.03, la puntuacion de NIHSS es
significativamente mas alta en estos pacientes 14 (+8.34), p=0.00 y la disfagia mas
frecuente 13 (59%), p=0.00. Ademas, los pacientes con neumonia presentaron un periodo
de internamiento mas prolongado 17.8 (+ 13.8) dias respecto a los pacientes libres de
neumonia p=0.00 Tabla 3.
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Los infartos de la circulacién anterior fueron los que se presentaron con mayor frecuencia
en los pacientes con neumonia 63 (77%), sin embargo, este hallazgo no mostro una
diferencia estadisticamente significativa (p 0.37). Tabla 4

Tabla 4. Circulacion cerebral y desarrollo de neumonia.

Tipo de Sin neumonia 81 Con neumonia 22 | p*
circulacion

Anterior 63 (77%) 17 (77%)

Posterior 14 (17%) 2 (9%) 0.37
Ambas 4 (6%) 3(14%)

*x2

De acuerdo a la escala A2DS2, a partir de 5 puntos se considera que el paciente puede
desarrollar neumonia con sensibilidad 83% y especificidad del 72% [29]; con este punto
de corte, 34 pacientes eran candidatos a desarrollar neumonia, pero solo 14 de ellos la
presentaron durante el seguimiento, 8 pacientes con puntaje menor de 5 desarrollaron
neumonia. Ademas, tomamos otros puntos de corte (3 y 4 puntos) para valorar como se
modificaba la sensibilidad y especificidad de acuerdo al puntaje. EI mejor de los
escenarios fue el punto de corte de 5 puntos obteniendo una sensibilidad del 63% y
especificidad del 75%. Tabla 5, Figura 2

Tabla 5. Desarrollo de neumonia de acuerdo a escala A2DS2

Puntaje A2DS2 | Desarrollo de Sin desarrollo de | p*
neumonia n=22 | neumonia n=81

23 20 (92%) 58 (72%) 0.049

<3 2 (8%) 23 (28%)

24 19 (86%) 42 (52%)

<4 3 (14%) 39 (48%) 0.003

25 14 (63%) 20 (25%)

<5 8 (36%) 61 (75%) 0.001

*X2
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Figura 2. Sensibilidad y Especificidad de la escala A2DS2
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De acuerdo a la escala AIS-APS, a partir de 14 puntos se considera que el pacientes
puede desarrollar neumonia con una sensibilidad del 40% [30]. Nosotros encontramos
que con este puntaje, 18 pacientes eran candidatos a presentar neumonia, pero solo 9 de
ellos la presentaron (41%), 13 pacientes con puntajes menores de 14 desarrollaron
neumonia. Ademas, tomamos otros puntos de corte (7, 21 y 28 puntos) para valorar como
se modificaba la sensibilidad y especificidad de acuerdo al puntaje. El mejor de los
escenarios fue el punto de corte de 14 puntos obteniendo una sensibilidad de 41% vy
especificidad de 89%. Tabla 6, Figura 3
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Tabla 6 Desarrollo de neumonia de acuerdo a escala AlIS-APS

Puntaje AIS-APS | Con Neumonia | Sin Neumonia p*
n=22 n=81

<7 4 (18%) 38 (47%) 0.12

27 18 (89%) 43 (53%)

<14 13 (59%) 72 (89%) 0.00

214 9 (41%) 9 (11%)

<21 20 (91%) 81 (100%) 0.04

221 2 (9%) 0 (0%)

<28 22 (89%) 81 (100%)

228 0 (0%) 0 (0%)

+X2

Figura 3. Sensibilidad y Especificidad de la escala AISAPS
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De acuerdo a nuestros resultados se realizo una escala predictiva de neumonia post
infarto tomando en cuenta las caracteristicas clinicas y radiolégicas con significancia
estadistica en nuestra muestra (ASPECT de circulacién anterior, NIHSS, Glasgow y
Disfagia) Tabla 7, la cual se aplico a los pacientes tomando los siguientes puntos de
corte: 3, 5, y 6, no realizandose con puntaje de 4 por no obtener dicha cifra en algun
paciente. El mejor escenario fue con la puntuacion de 6 dandonos una sensibilidad de
75% vy especificidad de 70%. Tabla 8, Figura 4.

Tabla 7 Nueva escala ANGD predictiva de neumonia post infarto

Variables Puntuacion

ASPECT de circulacion anterior
>6
<6

- O

NIHSS
0-4
5-9
10-14
>15

o 01N O

Glasgow
15-13
9-12

3-8

Wlw o o

Disfagia presente

Tabla 8 Escala ANGD para la prediccion de Neumonia asociada a Infarto Cerebral

Puntaje ANGD | Con Neumonia Sin Neumonia | p*
n=17 n=63

<3 2 (12%) 38 (60%) 0.000

23 15 (88%) 25 (40%)

<5 3 (17.5%) 40 (63.5%) 0.001

25 14 (82.5%) 23 (36.5%)

<6 5 (30%) 47 (75%) 0.001

26 12 (70%) 16 (25%)

+X2
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Figura 4. Sensibilidad y Especificidad de la escala ANGD

De los pacientes que presentaron neumonia (22), se aislo el agente etioldgico solo en 6
de ellos. A continuacion se mencionan los patdgenos encontrados:

- Acinetobacter Baumannii (3 pacientes)

- Escherichia Coli (2 pacientes)

- Staphylococcus hominis (1 paciente)
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Discusion:

Willeke describe que la incidencia de neumonia en pacientes con infarto oscila entre 5y
22% [31], teniendo nosotros una incidencia de 21% por lo que coincidimos con lo
previamente reportado.

Hilker refiere que la Neumonia asociada a ictus (SAP) ocurre en las primeras 72 h del
ingreso al hospital [33]. En nuestra poblacién la media de dias para la aparicion de
neumonia fue de 4.3 (>96hrs), el 59% de los casos ocurrieron antes de las 72 hrs.

Encontramos un periodo de estancia intrahopitalaria mas prolongado 17.86 (+13.8) en los
pacientes con neumonia siendo mas del doble de tiempo que los pacientes sin la
infeccion. Tirschwell y cols reportan que la neumonia aumenta un 52% el tiempo de la
estancia hospitalaria cifra que es superada en nuestra muestra. [35]

Zarrans y col refieren que los infartos de tronco son los que propician las infecciones por
alteraciones en el ritmo respiratorio y debilidad en la musculatura faringea [28]. Sin
embargo nosotros no encontramos diferencia estadisticamente significativa (p 0.37) entre
los pacientes que presentaron infarto de la circulacion posterior y el desarrollo o no de
neumonia. Aunque la presencia de disfagia por si misma, si es un factor de riesgo
significativo para el desarrollo de neumonia relacionada a infarto (p 0.00).

Hoffmann y cols refieren que existe relacion entre la hiperglucemia y el riesgo de adquirir
infecciones hospitalarias y que la diabetes mellitus puede aumentar la susceptibilidad de
infeccidn [29] sin embargo nosotros no encontramos correlacion entre las cifras de
glucosa altas y la presencia de neumonia (p 0.50)

Hoffmann refiere que de acuerdo a la escala A2DS2 un puntaje de 4 predice con una
sensibilidad del 91% y una especificidad del 57% la aparicion de la neumonia post-ictus;
un A2DS2 con puntuacién de 5 predice con una sensibilidad del 83% y una especificidad
del 72% y con una puntuacion de 7 una sensibilidad de 60% y una especificidad del 88%.
[29] Al aplicar nosotros la escala encontramos con la puntuacion de 4 una sensibilidad de
86% y especificidad de 48% y con 5 puntos una sensibilidad de 63% y una especificidad
de 75%. Siendo los valores de especificidad y sensibilidad por debajo de lo reportado
anteriormente. Esto puede deberse a que nuestra muestra es mas discreta.

Ji y cols muestran que con la escala AlIS-APS con un puntaje de 14 presenta un 40% de
sensibilidad y con 21 un 60% [30]. Sin embargo nosotros encontramos que con 14 puntos
habia una sensibilidad del 41% y una especificidad de 89% y con el puntaje de 21 una
sensibilidad de 9% y una especificidad de 100% siendo muy especifica pero muy poco
sensible. Por lo que la consideramos no Util para aplicarla de forma habitual en nuestra
poblacion.

Hoffmann, Ji y Hannawi comentan que los factores de riesgo para adquirir SAP son: la
gravedad del ictus medida por la escala de NIH o la Escala de Rankin modificada, disfagia
y la aspiracion [29, 30, 33]. Walter y cols encuentran en su estudio de pacientes con
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infarto en unidad de cuidados intensivos como factores de riesgo la edad (p=0.001) la
coexistencia de cancer (p=0.047), la coexistencia de otras infecciones (p< 0.001), un
NIHSS=10 (p<0.001), disfagia (p<0.001), ventilacion mecanica (p=0.02), la etiologia
cardioembolica del infarto (p=0.012), infarto lacunar (p=0.005), infarto en ganglios basales
(p=0.004), infarto vertebro basilar (p 0.009), infarto maligno (p<0.001) y en multiples
hemisferios (p=0.001) [34]. Nosotros solo encontramos como factores de riesgo con
significancia estadistica: el ASPECT de circulacion anterior (p 0.01), puntaje de NIH
(p=0.00), Glasgow (p=0.03) y Disfagia (p=0.00) por lo que empleamos estos datos para
realizar una escala predictiva de neumonia post infarto (tabla 7). En las escalas A2DS2 la
sensibilidad referida por Hoffmann con 5 puntos se tiene una sensibilidad de 83% y
especificidad de 72% [29]. En la escala AIS-APS con 21 puntos refieren una sensibilidad
de 60%, Ji y cols [30]. En nuestra escala ANGD encontramos que con 6 puntos tenemos
una sensibilidad del 75% y especificidad de 70% lo que resulta alentador. Por lo que debe
confirmarse con otro estudio prospectivo con una muestra mas grande.

Iter y cols reportaron en su estudio como agentes etiolégicos de neumonia antes de
antibioticoterapia a Staphylococcus aureus, Listeria monocytigenes, Klebsiella
pneumoniae, Candida Albicans y Aspergillus fumigatus; también reportando los agentes
después del inicio del antibiéticoterapia siendo Staphylococcus aureus, Aeromonas
sobria, Echerichia coli, Klebsiella pneumoniae, Candida Albicans y Candida glabrata; no
pudiendo aislar agente en 25 pacientes (49%) antes del inicio de antibioticoterapia y en 15
(29%) posterior de la antibiéticoterapia. Nosotros aislamos el agentes etioldgicos después
de inicio de atibioticoterapia empirica en 6 pacientes (27%): Acinetobacter baumannii en 3
pacientes, Escherichia coli en 2 pacientes y Staphylococcus hominis en un paciente. No
encontramos pacientes con agentes fungicos ya que no se realizo esta busqueda de
manera intensionada. En la literatura ya mencionada se reporta 3% de los agentes fueron
hongos previo y post antibioticoterapia.
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Conclusiones:

En nuestra poblacion encontramos una incidencia de neumonia post infarto cerebral de
21%.

Los factores de riesgo asociados a neumonia post infarto son la disfagia, la puntuacion
NIHSS, el puntaje de Glasgow y ASPECT de la circulacién anterior.

En nuestra poblacién la media de dias para la aparicion de neumonia fue de 4.3 (>96hrs),
el 59% de los casos ocurrieron antes de las 72 hrs.

La presencia de neumonia aumenta el periodo de estancia hospitalaria un 143%.

Al aplicar la escala A2DS2 en nuestra poblacion encontramos con 5 puntos una
sensibilidad del 63% y especificidad 75%.

Con la escala AIS-APS con 14 puntos se encontré una sensibilidad de 41% vy
especificidad de 89%.

Se realizdé una escala predictiva de neumonia asociada a infarto tomando en cuenta las
caracteristicas clinicas y radiolégicas con significancia estadistica en nuestra poblacién
(ASPECT de circulacién anterior, NIHSS, Glasgow y Disfagia). EI mejor escenario fue con
6 puntos obteniendo una sensibilidad del 75% y especificidad del 70%. Por lo que
concluimos que debe comprobarse con otro estudio prospectivo y con un tamafio de
muestra mayor.

Se aislaron solo en 6 pacientes (27%) los agentes etiolégicos de neumonia, menor a lo
reportado en otras series. La etiologia fungica puede presentarse hasta en el 3% de los
caso, por lo que es necesaria su busqueda intencionada.
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