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RESUMEN

La enfermedad vascular cerebral (EVC) isquémica o infarto cerebral, es un problema
de salud puablica en México, con una alta incidencia que se estima en 230 casos/100,000
habitantes/afio y una prevalencia de 8 casos/1,000 habitantes. La enfermedad vascular
cerebral es considerada la primera causa de discapacidad en adultos a nivel nacional, con una
elevada mortalidad (28.3 casos/1000 habitantes), lo cual se traduce en elevados costos de
salud publica, asi como impacto negativo en el ambito familiar y social. Estos desenlaces
desfavorables son secundarios tanto a la instalacion aguda del evento, como a las
complicaciones tempranas y tardias del mismo. En México, no existen estadisticas actuales
que muestren la frecuencia de estas complicaciones y, por lo tanto, no ha sido posible
implementar de manera sistematica programas de prevencion, diagnostico y tratamiento
temprano de las mismas.

Este proyecto es un estudio observacional y retrospectivo, que tiene como finalidad
describir las complicaciones que se presentan en pacientes con infarto cerebral posterior al
evento agudo, asi como el impacto de las mismas en los dias de estancia intrahospitalaria,
discapacidad y mortalidad de los pacientes. En este estudio, se realizara una comparacion de
los resultados obtenidos con la estadistica disponible a nivel mundial, para aproximarnos a
los beneficios que aportaria una adecuada conducta en relacion a las complicaciones en
infarto cerebral.

Este conocimiento sentara las bases para establecer a corto plazo, estrategias de salud
publica dirigidas, que permitan disminuir la presentacion de complicaciones en infarto
cerebral, asi como generar algoritmos de diagndstico y tratamiento precoz de las mismas, con
lo que se disminuiria la morbimortalidad de esta patologia, lo que se traduciria en resultados
positivos en la dinamica familiar, social y de salud publica nacional.



1.- ANTECEDENTES.

En Meéxico, la enfermedad vascular cerebral (EVC) es la primera causa de
discapacidad en adultos, la cuarta causa de mortalidad global y representa la tercera causa en
sujetos mayores de 65 afios; tiene una incidencia de 118 por 100,000 habitantes/afio, una
prevalencia de 8 por 1000 habitantes y mortalidad de 38.1 por 100,000 habitantes (1).

La mortalidad en los pacientes con EVC esta influenciada por el evento agudo asi
como por las complicaciones posteriores, las cuales predicen mal pronostico, por lo que
dentro de las metas de manejo actual de pacientes con EVC se encuentra la reduccién de
complicaciones. La mayoria de las complicaciones se desarrollan dentro de la primera
semana posterior al ictus (2).

Muchas de estas complicaciones intrahospitalarias post-EVC son potencialmente
prevenibles o, en caso de no serlo, la deteccion temprana y manejo apropiado tienen un
impacto positivo en el desenlace de los pacientes. Por otra parte, la ocurrencia de estos
eventos aumenta el costo de la atencion hospitalaria entre un 9.4% y 9.7%, lo cual, aunado a
la incidencia y prevalencia de infarto cerebral, la convierte en un problema de salud publica.

Las complicaciones son barreras directas para la recuperacion del paciente, con
impacto negativo en la carga de la enfermedad y la calidad de vida. La fiebre, hiperglucemia,
respuesta inflamatora sistémica, hipoxia y medidas terapéuticas para tratar estas condiciones,
puede tener un efecto nocivo directo en el tejido cerebral vulnerable, dificultando su
capacidad de regeneracion.[1]

1.1.- Principales complicaciones del infarto cerebral

Se han reportado multiples complicaciones, tales como neumonia, infecciones de vias
urinarias, Ulceras por presion, caidas, trombosis venosa profunda, tromboembolismo
pulmonar, depresion, infarto agudo al miocardio, angina, insuficiencia cardiaca aguda,
arritmias, hemorragias gastrointestinales, incontinencia urinaria y constipacion. La
frecuencia de estas complicaciones se modifica de acuerdo a las caracteristicas de la
poblacion de cada hospital (3).

En 2006, el estudio CARes reportd que el trastorno depresivo fue la principal
complicacion en pacientes post infarto cerebral (4). En 2011, Ingeman et al, report6 que en
poblacion Danesa, las complicaciones mas frecuentes post infarto cerebral fueron infecciones
de vias urinarias (15.4%), neumonia (9%) y constipacion (6.8%) (5).

Las complicaciones en pacientes con infarto cerebral, se han relacionado con un
aumento en los dias de estancia intrahospitalaria, siendo las complicaciones vasculares,
urinarias e infecciosas, las que aportaron un riesgo mayor de desenlaces desfavorables (6).

Langhorne y colaboradores clasifican las complicaciones en 7 grandes grupos: 1)
neuroldgicas, 2) infecciones, 3) complicaciones de inmovilidad (caidas o Ulceras por
presion), 4) tromboembdlicas, 5) dolor, 6) psicologicas (depresion, ansiedad o confusion) y



7) otras complicaciones no incluidas en los grupos anteriores.[2] Segun este autor,
actualmente las mas frecuentes son fiebre, dolor, progresion del infarto e infecciones.[3]

a) Complicaciones neuroldgicas del infarto cerebral
0 Edema cerebral

Dentro de las complicaciones neurolégicas se encuentra el edema cerebral, el cual es
una de las principales causas de muerte después de un infarto cerebral, especialmente en la
primera semana. En el contexto del infarto cerebral, existen dos fases de produccion de
edema: de manera temprana es causado por el mecanismo citotoxico con desplazamiento de
liquido intersticial al compartimiento intracelular, y de manera tardia de tipo vasogénico por
aumento de la permeabilidad de la barrera hematoencefalica. Distinguir entre estos dos
mecanismos es importante al momento de toma de decisiones terapéuticas dado que el edema
citotoxico no responde a intervenciones farmacoldgicas. El manejo de estos pacientes inicia
con la elevacion de la cabecera a 20-30° para favorecer el drenaje venoso y evitar condiciones
que provoquen vasodilatacion cerebral. Otra estrategia es la osmoterapia con glicerol,
manitol, esteroides, barbituricos o solucién salina hiperosmolar. La hemicraniectomia se
reserva para pacientes con riesgo vital inminente.[4]

o0 Transformacion hemorragica

La transformacion hemorragica del infarto isquémico es frecuente y ocurre hasta en
el 40% de los casos. Esta causada por la pérdida de la integridad microvascular, y se ha
asociado al uso de alteplasa intravenosa, embolectomia mecanica y el uso de otros
fibrinoliticos intra arteriales. Los factores de riesgo identificados son edad >65 afos,
hiperglucemia dentro de las primeras 24hrs y hallazgos de efecto de masa en estudios de
imagen pre tratamiento. La Unica intervencion disponible para prevenir ésta complicacion es
hacer una seleccion cuidadosa tanto de los pacientes candidatos a tratamiento trombolitico
como del esquema de anticoagulacion de mantenimiento.[4]

o Crisis epilépticas

Las crisis epilépticas después de un infarto cerebral, pueden aparecer de manera
temprana (<2 semanas) 0 de manera tardia (>2 semanas), y se considera que hasta el 4% de
los pacientes desarrolla epilepsia estructural. Los factores que aumentan el riesgo de crisis
epilépticas incluyen el involucro cortical extenso o multifocal, infarto embolico, alteracion
del estado de despierto e inestabilidad hemodinamica o metabdlica. En pacientes con
deterioro funcional no explicado por la lesion de base, se debe realizar electroencefalograma
(EEG) para descartar estado epiléptico no convulsivo. No hay manera de prevenir el
desarrollo de crisis epilépticas sintométicas asociadas al infarto cerebral, y tampoco existe
un consenso definitivo acerca de cuando iniciar antiepilépticos, que agentes emplear y la
duracion del tratamiento.[4]



o0 Recurrencia de infarto cerebral

El riesgo de recurrencia del infarto cerebral, es mas alto durante la primera semana
post-evento, posteriormente disminuye el riesgo. Es mas frecuente en pacientes con
enfermedad isquémica, quienes ademas tengan edad avanzada, infartos previos, diabetes tipo
2, hipertension arterial, fibrilacion auricular, enfermedades cardiacas, tabaquismo o0 estenosis
carotidea. A diferencia de otras complicaciones, el riesgo de recurrencia esta estrechamente
relacionado con factores modificables como el estilo de vida y control de comorbilidades,
por lo cual es necesario un abordaje completo para identificar acertadamente la etiologia e
intervenciones apropiadas para cada caso.[4]

La escala prondstica de riesgo de recurrencia a 90 dias, RRE-90, integra informacion
clinica y de estudios de imagen y ha demostrado tener un mayor valor predictivo positivo
que la escala ABCD.[5] El manejo de estos casos hace especial énfasis en la prevencion
secundaria temprana, ajustada a los factores de riesgo de cada paciente con antihipertensivos,
antiplaquetarios, estatinas, hipoglucemiantes, antiarritmicos, intervenciones quirdrgicas y los
cambios en el estilo de vida correspondientes.[4]

Si bien el dafio inmediato mediado por la deprivacion de oxigeno es la causa del
déficit neurologico inicial, no es, sino el proceso inflamatorio, el que explica la exacerbacion
y deterioro neurologico posterior al evento agudo. La lesion por reperfusion y generacion de
sustancias reactivas de oxigeno, inducen la liberacion de patrones moleculares asociados a
dafio, provocando una respuesta pro inflamatoria que perpetua la cadena de dafio. Este estado
inflamatorio, genera un aumento de la permeabilidad de la barrera hematoencefélica,
comprometiendo el estado de privilegio inmunologico habitual del sistema nervioso central.

Se ha descrito el desarrollo de respuesta inmune contra la proteina basica de mielina
(MBP) y la proteina fibrilar acidica de la glia (GFAP) durante estos eventos agudos de
inflamacion.[6], por lo que el uso de farmacos inmunomoduladores como Natalizumab y
Fingolimod para evitar la migracion leucocitaria hacia el sistema nervioso central y evitar el
dafio mediado por el sistema inmune en el contexto de infarto cerebral esté siendo evaluado,
sin resultados contundentes hasta el momento, tal es el caso del estudio ACTION, que
compara Natalizumab contra placebo para prevenir el crecimiento del volumen del infarto,
en el cual no se encontrd una diferencia significativa entre los dos grupos.[7]; por su parte,
en un estudio piloto en el que se compara el uso de Alteplasa contra Alteplasa con
Fingolimod, el grupo recibiendo Fingolimod demostro tener menos linfocitos circulantes,
volumen de lesidbn menores, menor tasa de hemorragia y mejoria en los puntajes de escala
NIHSS, sin embargo, se requiere de ensayos clinicos prospectivos adicionales para
corroborar los resultados.[8]

b) Complicaciones infecciosas del infarto cerebral

Hasta el 30% de mortalidad relacionada a enfermedad vascular cerebral es atribuible
a infecciones. Esta es la principal causa de readmision hospitalaria, ademas de asociarse a la



ocurrencia de otras complicaciones no infecciosas. El estado inflamatorio generalizado tiene
también repercusiones en el estado neurologico del paciente.[9]

La estrategia logica seria tratar de prevenir estas complicaciones con profilaxis
antibidtica, sin embargo, los ensayos clinicos que evaltan este tipo de intervenciones, no han
tenido resultados positivos.[10-12] El estudio STRAWINSKI demostré que la procalcitonina
es un biomarcador util y prometedor para la deteccion temprana de infecciones, sin embargo,
sin impacto en la funcionalidad de los pacientes a 3 meses.[13]

Independientemente de su asociacion con un proceso infeccioso, la fiebre puede
producir dafio al tejido neuronal vulnerable por medio de distintos mecanismos y es un factor
predictivo independiente de mortalidad. Es crucial la monitorizacion frecuente de la
temperatura, con intervenciones terapéuticas rapidas en caso de presentarse un alza
térmica.[9] La hipotermia terapéutica ha mostrado tener efectos neuroprotectores. Se han
realizado estudios en pacientes con infarto cerebral isquémico en quienes se induce
hipotermia posterior a la recanalizacion, observando disminucion de la incidencia de edema
y transformacion hemorragica.[14] El uso de solucion salina fria por via endovascular probé
ser una estrategia eficaz y segura para este fin.[15]

La neumonia es la principal causa de fiebre dentro de las primeras 48 horas después
de un infarto cerebral, afectando hasta el 57% de los pacientes.[9] Se cree que la mayoria de
los eventos son causados por broncoaspiracion y mal manejo de secreciones. Aunque gran
parte de estos casos son atribuibles a bacilos gram negativos y cocos gram positivos, también
debe de considerarse la neumonitis por aspiracion de contenidos gastricos que puede resultar
en inflamacion severa y sindrome de estrés respiratorio agudo.[1]

¢) Complicaciones por inmovilidad del infarto cerebral

Las complicaciones por inmovilidad son el riesgo de caidas [16] y Ulceras por presion,
situaciones evitables con medidas implementadas de forma temprana.

d) Complicaciones tromboembdlicas del infarto cerebral

La trombosis venosa profunda (TVP) es una de las complicaciones tempranas (generalmente
dentro de la primer semana post-evento) a la que el médico tratante debe de estar atento,
particularmente cuando se trata de pacientes postrados, de edad avanzada y en estado de
deshidratacion. La ocurrencia varia entre el 40 y 50% dependiendo del método diagndstico
que se emplee. El uso de medias de compresion y compresion neumatica son estrategias no
farmacologicas que han demostrado disminuir el riesgo en pacientes en quienes la
anticoagulacion no es una opcion. [1]

Hasta el 15 % de los casos de TVP puede complicarse ain mas con tromboembolia pulmonar,
la cual es una importante causa de mortalidad entre la segunda y cuarta semana post-EVC.
La profilaxis con heparina es controversial, ya que si bien es efectiva previniendo TVP y



tromboembolia, también es cierto que aumenta el riesgo de sangrado mayor.[1] El estandar
de cuidado actual es iniciar anticoagulacion subcutanea con heparina no fraccionada o
heparina de bajo peso molecular en pacientes que se encuentren inmovilizados, excluyendo
a los pacientes con infartos moderados o severos por el alto riesgo de complicaciones
hemorragicas. [17]

e) Dolor como complicacion del infarto cerebral

El dolor post-infarto usualmente afecta las extremidades superiores, especificamente el
hombro. La aparicion de eésta complicacion puede interferir con la terapia fisica de
rehabilitacion e interrumpir los ciclos de suefio. Pacientes con trastornos dolorosos pre-
existentes tienen mayor riesgo de desarrollarlo (artritis, movilidad limitada, alteraciones de
la marcha, posturas corporales anormales).[1]

El sindrome doloroso central es causado por lesiones en las vias espinotalamicas y es muy
dificil de tratar; el uso de antidepresivos triciclicos (amitriptalina), inhibidores selectivos de
la recaptacion de serotonina y anticonvulsivantes (lamotrigina, gabapentina y pregabalina)
han demostrado ser efectivos. Otras opciones son lidocaina endovenosa o ketamina, las
cuales proporcionan cierto grado de alivio en fase aguda.[18]

f) Otras complicaciones del infarto cerebral

Los eventos cardiacos (Las complicaciones cardiacas) son causa de hasta el 6% de la
mortalidad durante los primeros 3 meses post EVC. [19] Uno de los factores causales del
dafo cardiaco puede ser la desregulacion autondmica y la respuesta fisioldgica de estrés
resultando en miocitolisis neuralmente inducida. Este fendmeno se ha observado
principalmente en lesiones que involucran la insula y tienen repercusion en la fase de
repolarizacion cardiaca.[1] Entre las alteraciones del ritmo descritas se encuentra la
fibrilacion auricular, taquicardia supraventricular, extrasistoles ventriculares y taquicardia
ventricular, todas las cuales pueden resultar en inestabilidad hemodindmica.[1] Incluso se ha
identificado la prolongacion del (intervalo) QT corregido como factor de riesgo para muerte
de origen cardiaco.[1]

La cardiopatia congestiva es otra entidad que requiere atencion durante la estancia
intrahospitalaria con monitoreo del peso diario, control estricto del estado de hidratacion y
balance de liquidos.[1]

Se ha descrito la presentacion de cardiomiopatia por estrés (Sindrome de Takotsubo)
caracterizada por elevacion del segmento ST y ondas T negativas prominentes en los registros
V3y V4; ademas de la elevacion del péptido natriurético auricular y el balonamiento apical
del ventriculo izquierdo.[1]

Existe también el riesgo de desarrollar sindrome coronario agudo durante la
rehabilitacion motora, principalmente de la marcha; los resultados del estudio LEAPS



sugieren realizar pruebas de esfuerzo previo al establecimiento del esquema terapéutico con
el fin de identificar aquellos pacientes en quienes un programa de rehabilitacion intenso
pudiera resultar contraproducente.[20]

La disfagia es identificada en mas del 60% de los pacientes[9] predisponiéndolos no solo a
neumonia sino también a desnutricion y deshidratacion, con mal pronostico y mayor riesgo
de institucionalizacion. Se ha propuesto la debilidad motora en cara, lengua, faringe y otros
musculos de la deglucion como mecanismo de produccion de la disfagia en estos
pacientes.[21] Aunado a esto, se ha observado una disminucion de dopamina y sustancia P,
con una reduccion en lel reflejo de deglucidn y tos.[9] Se prefiere la alimentacidn enteral con
sonda nasogastrica para prevenir descompensaciones nutricionales y aspiracion. [1]

La evaluacion clinica de la deglucion al lado de la cama del paciente es una intervencion no
invasiva y replicable que puede ser integrada a la préctica clinica diaria. El tamizaje de
deglucion en 3 pasos (3-SSS) se enfoca en identificar aquellos pacientes sin riesgo aparente
de broncoaspiracion. El primer paso consiste en excluir pacientes con alteracion del estado
de despierto, disfagia previa conocida, dependencia de alimentacion enteral por sonda, baja
saturacion de oxigeno (<90%), salivacion excesiva, dificultad en la deglucion de saliva. El
segundo paso consiste en pedir al paciente que tome 3 ml de agua sentado en 3 ocasiones, se
busca dirigidamente signos de elevacon laringea o asfixia duranta la deglucion. En el Gltimo
paso se le pide al paciente que tome 100 ml de agua en menos de 1 minuto, repitiendolo en
2 ocasiones y observando datos de asfixia.[21]

El estudio de deglucion por videofluoroscopia, aunque es mas invasivo, permite la deteccion
de pacientes con disfagia con menos falsos negativos que la evaluacion clinica. Sirve como
respaldo para la toma de decisiones de tratamiento y prevencion de otras complicaciones
asociadas a la aspiracion. En el estudio realizado por Wilson y colaboradores se comparo
ésta estrategia con la evaluacion clinica y una combinacion de ambas; la videofluoroscopia
demostro ser superior en costo-efectividad, con impacto positivo en la afios de vida ajustados
por calidad.[22]

Se ha identificado un grupo de riesgo en particular: pacientes con disfagia severay alto riesgo
de aspiracion entre el segundo y séptimo dia post-EVC, en quienes a pesar de restringir
absolutamente la via oral, con apoyo de nutricion enteral a traves de sonda nasogastrica, se
registro alta incidencia de neumonia o infeccion de vias respiratorias (Chest Infections). Se
propone que la aspiracion de saliva mezclada con bacterias sea la causa de éstos casos.[23]

Entre el 30% y 56% desarrolla incontinenca fecal, principalmente pacientes de edad avanzada
y lesiones extensas. El uso de medicamentos con propiedades anticolinérgicas aumenta el
riesgo de presentarla. Evitar la deshidratacion y la polifarmacia, realizar las modificaciones
dietéticas prudentes y facilitar el acceso a sanitarios puede mejorar el control de los habitos
intestinales despues del infarto cerebral.[1]



La incontinencua urinaria, ademas de aumentar el riesgo de infecciones, tiene un impacto
negativo en la moral y autoestima. Ha demostrado prolongar la estancia intrahospitalaria. Los
pacientes con edad avanzada, lesiones extensas, diabetes, hipertension, discapacidad
premorbida y alta severidad inicial del deficit neuroldgico se encuentran en riesgo
significativo de ésta complicacion. [1]

Uno de los mecanismos propuestos para la produccion de incontinencia urinaria es la
hiperreflexia del detrusor en pacientes con dafio a la via corticoespinal; por otro lado los
pacientes diabéticos o consumiendo farmacos anticolinérgicos pueden presentar vejiga
hiporrefléctica. [1]

g) Complicaciones neuropsiquiatricas del infarto cerebral

La fatiga y la depresion son situaciones que confieren limitacion funcional y deterioro fisico
a los pacientes resultando en una pobre calidad de vida. La estrategia COGRAT basada en
terapia cognitiva para pacientes con fatiga ha demostrado ser efectiva.[24]

El meta-analisis realizado por Ayerbe y colaboradores acerca de la historia natural de la
depresion en pacientes con EVC reporté una incidencia acumulada de hasta 52% en los
primeros 5 afios después del evento con una prevalencia de 29%. Hay una diferencia
significativa en la prevalencia de depresion en sobrevivientes de EVC al compararlo con
controles de misma edad y género. Una de las limitantes para el diagnostico temprano es que
muchos de estos pacientes se encuentran en condiciones de discapacidad con mucha
dificultad para expresar sus sintomas.[25]

1.2.- Estrategias de prevencion de complicaciones del infarto cerebral

Atencion Organizada: Unidades de stroke.

Se ha identificado una tendencia a la disminucién de la mortalidad de la Enfermedad
Vascular Cerebral a nivel mundial; esta ha sido especialmente prominente en paises de altos
ingresos como Estados Unidos, Canada y Japon, y se le ha atribuido a la mejoria de
estrategias de prevencion y manejo agudo organizado.[26]

El concepto de la atencion organizada de la Enfermedad Vascular Cerebral en unidades
epecializadas se viene discutiendo desde hace ya més de 60 afios. Se define como el cuidado
de pacientes brindado por un equipo multidisciplinario altamente especializado en el manejo
de EVC[27]: medicina, enfermeria, terapia fisica, terapia ocupacional, terapia de lenguaje y
trabajo social.

Los primeros estudios randomizados realizados para conocer el impacto de este tipo de
unidades muestran que los pacientes tienen menor mortalidad, morbilidad y necesidad de
institucionalizacion. La disminucion en la mortalidad observada en ésta revision fue atribuida
al decremento de las complicaciones intrahospitalarias post-ictus.[28]



En la ultima revision de intervencion realizada por el Stroke Unit
Trialists’Collaboration acerca de los resultados a 1 afio de la atencion en unidades de ictus
mostré una disminucion en el riesgo de muerte (OR 0.81, IC 95% 0.69-0.94, P=0.005), de
necesidad de institucionalizacion (OR 0.78, IC 95% 0.68-0.89, P=0.0003) y de dependencia
(OR 0.79, IC 95% 0.68-0.90, P=0.0007); concluyendo que pacientes atendidos en este tipo
de unidades tienen mayor probabilidad de estar vivos, ser independientes y no estar
institucionalizados 1 afio después de su EVC.[29]

Entre las intervenciones identificadas para prevenir complicaciones en las unidades
de atencion organizada de ictus sobresalen las medidas para prevenir aspiracion,
oxigenoterapia, paracetamol y restriccion en el uso de catéteres urinarios. Esta serie de
intervencionas ha resultado en la disminucién significtiva de la progresion o recurrencia del
infarto, ademas de complicaciones asociadas a la inmobilizacion como infecciones, caidas y
Ulceras por presion.[30]

Dado que la mayoria de las complicaciones tempranas ocurren en los primeros 4 dias,
el empleo de monitoreo cercano y continuo del estado de homeostasia (pirexia, oximetria,
glucemia, presion sanguinea, estado de hidratacion) de los pacientes durante esta fase es
permite detectar anormalidades fisioldgicas con oportunidad para intervenciones tempranas;
por mencionar algunas, el uso de soluciones endovenosas para mejorar el estado de
hidratacion y provocar hemodilucion reduce ademas el riesgo de trombosis venosa y el uso
de oxigeno suplementario favorece la recuperacion neuroldgica. [31] Adn no existe un
consenso acerca del tiempo Optimo de monitoreo cercano.[32]

Una comparacion realizada acerca de las complicaciones en la primer semana después
de un infarto cerebral hace 10 afios y en la actualidad, mostraron que la implementacion de
unidades de manejo especializado han logrado disminuir la fatalidad de los casos y disminuir
el tiempo de estancia intrahospitalaria. EI grupo que ha mostrado mayor beneficio son
aquellos pacientes con infartos moderados; en aquellos casos con infartos leves o severos no
se ha demostrado diferencia significativa en los resultados clinicos. (Whatever that
means).[3] La deteccion temprana de disfagia con ajustes apropiados a la dieta para prevenir
neumonia por aspiracion es una de las intervenciones que ha tenido efecto benéficos méas
sustanciales en la evolucion de los pacientes.[31]

Todo el equipo de atencidn debe de estar involucrado en la estrategia de rehabilitacion
temprana de los pacientes, aunado con un programa de educacion y entrenamiento para
cuidadores y familiares. Se debe preferir la posicion erguida contra el decubito en estos
pacientes. La movilizacion temprana disminuye el riesgo de complicaciones por
inmovilizacion, incluidas infecciones respiratorias, urinarias y Ulceras por presion. Esta
intervencion ademas favorece la funcionalidad e independencia del paciente a los 3 meses
después del evento.[31]



La importancia de reducir la estancia intrahospitalaria radica en que mientras mas se
prolongue la misma, el riesgo de desarrollar alguna complicacion asociada con los cuidados
de la salud y el medio hospitalario aumenta; por ejemplo, el riesgo de experimentar una
primer caida. [33] Por otro lado, la aparicion de complicaciones vasculares, urinarias o
infecciosas prolonga ain mas la estancia intrahospitalaria, por lo que se perpetua un ciclo
que resulta en aumento de la morbilidad y mortalidad tanto a corto como a largo plazo.[34]

La evaluacion de las necesidades de cada paciente, identificacion de metas de
recuperacion, planeacion del egreso a domicilio o0 a alguna otra unidad asistencial y estrategia
de rehabilitacion a seguir en casa deben de estar bien definidos antes de decidir el alta
hospitalaria, asegurandose que la familia y los cuidadores lo comprendan en su totalidad.[31]
Una intervencion que no requiere de recursos economicos sino de la participacion activa de
todo el equipo de atencidn se trata de la eficientizacion de la comunicacion entre los servicios
tratantes involucrados. Esto puede representar un gran reto en situaciones donde la relacion
de personal por numero de pacientes es muy baja (understaffed).[31]

La principal limitante en entornos de bajos recursos es la capacidad de costear
personal capacitado apropiadamente y tener infraestructura bésica, ya que ambos son
requerimentos indispensables para la integracion de una unidad de atencién organizada. El
crear redes de capacitacion para el personal de enfermeria y la implementacion de protocolos
estandarizados que médicos de atencion primaria puedan llevar a cabo puede ser una solucion
para esta barrera.[31]

El acceso de imagenologia diagnostica y otros estudios de apoyo es importante
cuando se requiere tomar decisiones terapéuticas, por ejemplo, con el uso de tromboliticos y
anticoagulantes. Aln asi, la carencia de estos estudios no impide que se logren resultados
positivos en la reduccidn de eventos adversos y mortalidad al implementar otras estrategias
propias de las unidades de atencion organizada. Lo anterior apoya la premisa de que aun en
entornos de recursos limitados (medios rurales principalmente), existen otras intervenciones
que pueden marcar la diferencia en los resultados clinicos de los pacientes.[31]

Parte del problema del aumento de la mortalidad de la enfermedad vascular cerebral
en nuestro pais puede ser atribuido al subdesarrollo (medido a través del indice de Desarrollo
Humano), en el que factores economicos, georgraficos y sociales condicionan acceso
limitado a los servicios de salud de manera oportuna.[26]

La falta de criterios diagnosticos estandarizados para el diagnéstico de
complicaciones en el contexto de enfermedad vascular cerebral reciente es una limitante para
la deteccidn y tratamiento oportuno de estos casos.[9] Es més facil implementar el uso de
unidades de atencion organizada en entornos en donde se puede dar por hecho la
homologacion del estandar de cuidado por medio de guias de practica clinica, revision por
pares y programas de entretamiento del personal lo suficientemente similares para permitir
un entendimiento comun de los conceptos basicos.[31]



Si bien ya esta descrita la efectividad de las unidades de ictus, hay todavia mucho
camino por recorrer en la estandarizacion del cuidado y desarrollo de indicadores de calidad
de cada una de las intervenciones.[27] La elaboracion de registros que incluyan edad, sexo,
condiciones de vivienda, tipo y etiologia de la EVC, severidad del ictus, tiempo de evolucion
al momento de la toma de tomografia, administracion de aspirina, evaluacion de la deglucion
y medicaciones prescritas al egreso hospitalario.[31]

Es claro que una unidad de atencion organizada en un medio de bajos recursos o rural
no va a lograr los mismos resultados que las unidades establecidas en medios urbanos con
todos los recursos disponibles, por lo menos si ha logrado una diferencia significativa en la
supervivencia de los pacientes comparados con aquellos que reciben otras estrategias de
atencion.[31]

Desde el punto de vista economico, las unidades de ictus son un sistema de atencion
costo-efectivo demostrado. Hay evidencia de que no necesariamente se requieren mas
recursos de los destinados por los servicios de salud publicos, solamente hacer un uso mas
eficiente del presupuesto e infraestructura con las que se cuenta actualmente.[31]

La identificacion y prevencion de complicaciones intrahospitalarias en pacientes con
enfermedad vascular cerebral debe ser uno de los aspectos fundamentales en el tratamiento
inicial, con lo que se busca disminuir el impacto negativo que se produce sobre el paciente.

En la actualidad, no se conoce de forma precisa las complicaciones intrahospitalarias
de pacientes con EVC en poblacién mexicana. El objetivo de nuestro estudio es evaluar la
frecuencia de complicaciones en un hospital de tercer nivel, asi como su impacto en el
manejo y pronostico de los pacientes con enfermedad cerebrovascular, de tal manera
que se sienten las bases para estudios posteriores en los que se pueda evaluar la
aplicacion de medidas que contribuyan a disminuir estos eventos y con esto, sus desenlaces
favorables.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El infarto cerebral es una patologia que conlleva una alta morbimortalidad en nuestro
pais, y cuyos desenlaces negativos tienen impacto familiar, social y econémico a nivel
nacional. Estos desenlaces dependen de las comorbilidades del paciente, la gravedad del
evento agudo y de las complicaciones intrahospitalarias posteriores.

Existen en nuestro pais multiples estudios y estrategias dirigidas a la prevencion y
tratamiento de un infarto cerebral, pero ninguno hasta el momento, que describa la frecuencia
de complicaciones posteriores a este evento en poblacion mexicana, por lo tanto, es de suma
importancia cuestionarnos:

¢Cuales son las complicaciones intrahospitalarias que presentan los pacientes posteriormente
a un infarto cerebral y cual es su impacto sobre discapacidad y mortalidad?



HIPOTESIS.

Las complicaciones intrahospitalarias son un factor determinante de desenlaces negativos en
pacientes con infarto cerebral. La presencia de complicaciones aumenta la mortalidad,
empeora el prondstico funcional y aumenta el uso de recursos en pacientes con infarto
cerebral.

La comprobacion de esta hipotesis, permitira dirigir los esfuerzos médicos hacia estrategias
que impacten en el prondstico funcional y de vida de los pacientes con infarto cerebral.

OBJETIVO.

a.- Objetivo general
* Describir las complicaciones intrahospitalarias tempranas y tardias, posteriores a un infarto
cerebral.

b.- Objetivos especificos

* Determinar el impacto de las complicaciones del infarto cerebral sobre los dias de estancia
intrahospitalaria.

* Determinar el impacto de las complicaciones del infarto cerebral sobre discapacidad
evaluada por escala de Rankin y desenlaces de la escala de Glasgow.

* Determinar el impacto de las complicaciones del infarto cerebral sobre la mortalidad
intrahospitalaria.

Determinar el impacto de las complicaciones del infarto cerebral sobre el uso de recursos
hospitalarios

JUSTIFICACION.

En México, la enfermedad vascular cerebral isquémica es una patologia con una alta
prevalencia e incidencia, las cuales van en aumento en asociacion con la mayor esperanza de
vida de la poblacion mexicana. Su importancia radica en ser la primera causa de discapacidad
en adultos, lo cual conlleva implicaciones desfavorables de funcionalidad social y
economica.

Por otra parte, la enfermedad vascular cerebral se considera como la cuarta causa de
mortalidad global y la tercera en sujetos mayores de 65 afios; la mortalidad temprana asociada
a esta patologia es secundaria tanto al evento agudo como a las complicaciones posteriores.

En México, el diagndstico y tratamiento temprano de complicaciones posteriores a
un infarto cerebral no se realiza de forma sistematica, debido a q no se cuenta con estadisticas
de la frecuencia de estas complicaciones, lo que provoca incapacidad para su diagnostico y
tratamiento, generando asi, retraso en recuperacion funcional de los pacientes, aumento en
dias de estancia intrahospitalaria, aumento en mortalidad y aumento en costos familiares e
institucionales.



Esta investigacion tiene la finalidad de conocer cuéles son las complicaciones
intrahospitalarias a las que se enfrentan los pacientes con infarto cerebral en un hospital de
tercer nivel en Mexico, el cual es centro de referencia nacional de esta patologia, y de esta
manera poder transmitir dicha informacion al personal de salud a nivel nacional, generando
asi la posibilidad de establecer a corto plazo, programas institucionales de prevencion,
diagnostico temprano y tratamiento de estas complicaciones.

METODOLOGIA
a) DISENO
Estudio observacional, descriptivo, retrospectivo, transversal, comparativo.

Se comparard el grupo de pacientes que desarrollaron complicaciones
intrahospitalarias con el grupo de pacientes que no la desarrollaron. Se analizara la
mortalidad, el desenlace funcional, los dias de hospitalizacion y los factores relacionados con
la aparicion de las complicaciones.

b) POBLACION Y MUESTRA

* Universo de estudio: pacientes hospitalizados en el Instituto Nacional de Neurologia y
Neurocirugia “Manuel Velasco Suérez”.

* Poblacion de estudio: Pacientes ingresados a hospitalizacion de enero 2010 a diciembre
2016 en el Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia “Manuel Velasco Suarez” por
diagnostico de infarto cerebral.

* Tamafo de la muestra: Muestra a conveniencia, todos los pacientes que cumplan los
criterios de inclusion en el periodo de enero 2013 a diciembre 2016.

¢) CRITERIOS DE SELECCION DE ESTUDIOS

1. Criterios de Inclusion.

- Pacientes mayores de 16 afos de edad, hospitalizados por diagnostico de infarto cerebral
en el Instituto Nacional de Neurologia y Neurocirugia “Manuel Velasco Suarez” (INNN) de
enero 2010 a diciembre 2016.

- Pacientes que sean recibidos en el INNN dentro de las primeras 24 horas posteriores al
déficit neurologico.

- Pacientes que completen un periodo de hospitalizacién minimo de 72 horas.

2. Criterios de exclusion

- Pacientes menores de 16 afios.

- Pacientes con historia de infeccion activa en la semana previa a su ingreso al INNN, o bien,
que esta se documente en el momento del ingreso.

3. Criterios de eliminacion
- Pacientes que no cuenten con un expediente clinico completo.



- Pacientes con diagnostico inicial de infarto cerebral, pero que se documente otro
diagnostico principal durante la evaluacion posterior y estudios de extension.

d) VARIABLES

1. Variables independientes

1.1- Infecciones intrahospitalarias

- Neumonia
- Infeccidn de vias urinarias

1.2.- Caidas durante la hospitalizacion
1.3.- Diagnaostico de trombosis venosa profunda de extremidades
1.4.- Diagnostico de tromboembolia pulmonar
1.5.- Hemorragias intrahospital arias

- Asociadas a trombolisis intravenosa con r'TPa (sistema nervioso central, gastrointestinal o
urinario)
- Relacionadas con uso de anticoagul antes en dosis profilacticas o terapéuticas

- No relacionadas a farmacos

1.6.- Recurrencia de isgquemia cerebral en la semana siguiente al evento agudo

1.7.- Tratamiento anti isquémico utilizado posterior a infarto cerebral (endarterectomia,
uso de anticoagulante, uso de estatinay antiagregantes)
1.8.- Crisis convulsiva sintomatica en |os primeros 7 dias después de un infarto cerebral.

2. Variable dependientes

- Dias de estancia intrahospitalaria: variable dependiente, cuantitativa discreta, de razon, se
realizara andlisis con prueba de Chi cuadrada.

- Mortalidad y analisis de sobrevida intra y extrahospitalaria: variable dependiente,
cuantitativa continua, de razon, se realizara analisis con prueba de Chi cuadrada.

-Discapacidad por Rankin a los 3 meses, Rankin telefonico Barthel y Escala de desenlaces
de Glasgow al egreso, asi como NIHSS al egreso.

DEFINICION DEFINICION %
No VARIABLE CONCEPTUAL OPERACIONAL CODIFICACION
1.- DEMOGRAFICAS
Expediente Numero de Se tomara el nimero Texto
identificacion unico de asignado para cada
cada paciente paciente
Nombre Palabra o conjunto de Se tomara el nombre Texto
palabras con las que del paciente tal cual
se designan y se esta escrito en el
distinguen los seres expediente clinico
Vivos
Fecha de nacimiento Se tomara la fecha Fecha
(FDN) mencionada en el
expediente clinico
Edad Tiempo transcurrido a Se calculara la edad Continua
partir del nacimiento de | de acuerdo a la fecha
un individuo. de nacimiento del
sujeto.
Género Conjunto de Se clasificaran en 1 = mujer
caracteristicas fisicas, hombre y mujer. 2 = hombre
biolégicas y corporales




con las que nacen los
hombres y las mujeres,
son naturales y
esencialmente
inmodificable.

Escolaridad

Grado maximo
completo que un
estudiante consigue.

Se mencionara el
grado de escolaridad
como:

Analfabeta, primaria,

0 = analfabeta

1 = primaria

2 = secundaria
3 = preparatoria

secundaria, 4 = licenciatura
preparatoria, 5 = posgrado
licenciatura, posgrado.

Antecedentes heredo Registro de las Se mencionara como 0=no

familiares (AHF) relaciones entre los variable dicotomica si 1=si
miembros de una existen antecedentes
familia junto con sus de hipertension
antecedentes médicos. | arterial sistémica,

diabetes tipo 2 o
infartos cerebrales en
familiares de primer
grado; o bien cuando
sea un antecedente
relevante y se anotara
en observaciones.

Sedentarismo Estilo de vida Se tomara la 0=no
caracterizado por informacion del 1=si
carencia de ejercicio expediente
fisico en la vida
cotidiana de una
persona

Tabaquismo Adiccion al tabaco Se tomara la 0=no
provocada, informacion del 1=si
principalmente, por expediente y se 2 = ex-fumador
uno de sus considerara como Ex-

componentes activos,
la nicotina

fumador cuando la
suspension del
tabaquismo sea >1
afio.

Etilismo Enfermedad causada Se tomara la 0=no
por el consumo informacion del 1=si
abusivo de bebidas expediente.
alcohdlicas y por la
adiccion que crea este
habito.

Toxicomanias Segun la OMS: estado | Se tomara la 0=no
de intoxicacion informacion del 1=si
periédica o cronica expediente.
originada por el
consumo repetido de
una droga.

2.- COMORBILIDADES

Peso Peso mayor al | Se tomara la | 0=no
recomendado para la | informacion del | 1 =sobrepeso
talla. De acuerdo a la | expediente cuando se | 2 = obesidad
clasificacion de la OMS | exprese de forma | grado 1
se considerara: explicita si  existe | 3 = obesidad

obesidad o] se | grado 2

-Peso normal con | calculara el IMC con | 4 = obesidad
indice de masa | Pa@se en los datos de | mérbida
corporal (IMC) entre | Peso talla.

18.5 y 24.9 mg/kg/m?®.
-Sobrepeso con un IMC
25-29.9 mg/kg/m>.
-Obesidad grado | con
un IMC 30-34.9
mg/kg/mz.




-Obesidad grado Il con
un IMC 35-39.9
mg/kg/mz.

-Obesidad morbida con
IMC > 40mg/kg/m>.

indice de masa
corporal (IMC) = Peso /
estatura al cuadrado.

Hipertensién arterial Elevacion de las cifras | EI  diagnéstico de | 0 =no

sistémica (HAS) de presion arterial por hipertension arterial se | 1 =si
arriba de los valores considerara como
considerados variable  dicotomica,
normales. siendo positiva en

pacientes con
Segun el Octavo | consumo de
Informe del Comite | antihipertensivos
Nacional Conjunto en | previo a la
Prevencién, Deteccion, | hospitalizacion o bien
Evaluacién y | que el diagndstico se
Tratamiento de la | encuentre comentado
Hipertension  Arterial | en el expediente.
(JNCB8) en pacientes no
conocidos con
hipertension de forma
previa:
La presion  arterial
normal se considerara
normal con cifras
sistdlicas <120 mmHg y
diastolicas < 80 mmHg,
por arriba de estas
cifas se considera
hipertension arterial en
sus diferentes grados.

Diabetes tipo 2 (DT2) Elevacion de la Se considerara | 0 =no
glucosa en sangre por | diagndstico de | 1=si
arriba de los valores diabetes tipo 2 en
considerados como pacientes con
normales. consumo de

hipoglucemiantes
Glucemia normal.- | orales o insulinas
Glucosa en ayuno <100 | subcutaneas o bien
mg/dL. diagnéstico de
diabetes tipo 2
Diabetes tipo 2.- comentado en el
Glucosa en ayuno expediente.
>126 mg/dL, un valor a
las dos horas en una
curva de tolerancia a la
glucosa >200 mg/dL o
una glucemia al azar
igual o mayor a 200
mg/dL con sintomas de
hiperglucemia.

Hipercolesterolemia Elevacion de cifras de Se considerara | 0 =no

(HiperCT) colesterol total en diagndstico de | 1=si
sangre. hipercolesterolemia en

pacientes con
Segun la definicion de | consumo de estatinas
hipercolesterolemia previo a la
desarrollada por el | hospitalizacién, con
Adult Treatmente Panel | diagndstico de

1 del National

hipercolesterolemia
comentado en el




Cholesterol Education

Program:

Colesterol total (CT)
>200 mg/dL

expediente o valores
de CT 2200 mg/dL.

Hipertrigliceridemia Elevacion de las cifras | Se considerara | 0 =no
(HiperTg) de triglicéridos en diagnéstico de | 1=si
sangre por arriba de hipertrigliceridemia en
los valores pacientes con
considerados consumo de fibratos
normales. previo a la
hospitalizacion,  con
Segun la definicion de | diagndstico de
hipertrigliceridemia hipertrigliceridemia
desarrollada por el | comentado en el
Adult Treatmente Panel | expediente o con
I del National | valores de Tg >150
Cholesterol Education | mg/dL.
Program:
Triglicéridos (Tg) =150
mg/dL
Enfermedad tiroidea Alteracion en el Se considerara | 0 =no
(E.tiroidea) metabolismo de las diagnéstico de | 1 = hipotiroidismo
hormonas tiroideas. enfermedad tiroidea | 2 = hipertiroidismo
en los siguientes | 3 =no
casos: especificada
-Hipotiroidismo en
pacientes con
consumo de
levotiroxina previo a la
hospitalizacion
-Hipertiroidismo en
pacientes con
consumo previo de
tiamazol
-Cuando el
diagnéstico de una
patologia tiroidea (hipo
o hipertiroidismo) se
comente en el
expediente.
Cardiopatia isquémica La cardiopatia | La presencia de | 0=no
por ateroesclerosis isquémica es la | CIXAC se considerara | 1 =si
coronaria (CIXAC) enfermedad como variable
ocasionada por la | dicotdomica, siendo
arteriosclerosis de las | positiva en pacientes
arterias coronarias, es | con este diagndstico
decir, las encargadas | referido en el
de proporcionar sangre | expediente.
miocardio. Esto
provocan estenosis de
las arterias coronarias
y finalmente, necrosis
de diferentes areas del
corazén.
Fibrilaciéon auricular La fibrilacién auricular | La presencia de FAse | 0 =no
(FA) (FA), una de las | considerara como | 1 = Fibrilacién
arritmias mas | variable dicotémica, | auricular no
frecuentes, suele | siendo positiva en | valvular (FANV)
aparecer en | pacientes con este | 2 = Fibrilacion
situaciones clinicas | diagndstico referido en | auricular valvular
que dilatan las | el expediente o bien, | (FAV)
auriculas, aumentan la | que se documente por | 3= FA no
presién en el interior de | electrocardiograma en | especificada

estas cavidades o
afectan a su pared.

la hospitalizacion.




La FA, se caracteriza
por latidos auriculares
incoordinados y
desorganizados. Su
diagnéstico se realiza
con elecrocardiograma.

Enfermedad carotidea La enfermedad | Se considerara | 0 =no

(E.carotidea) carotidea por | positiva en aquellos | 1 = si con oclusion
estenosis, es una | pacientes con este | <70%
disminucion en el | diagndstico 2 = si con oclusion
calibre de estas | comentado en el | >70%
arterias, es decir, un | expediente o bien, que
estrechamiento de la | cuenten con
luz del vaso, causado | ultrasonido doppler
generalmente por | carotideo con
aterosclerosis. Esta | evidencia de
placa va a provocar un | estenosis. Se
estrechamiento de la | graduara el porcentaje
luz del vaso, | de estenosis.
disminuyendo o incluso
ocluyendo el paso de
flujo sanguineo.

Infarto cerebral previo Déficit neuroldgico | Se considerara | 0 =no
subito con duracién | positiva en aquellos | 1 = si
mayor a 24hrs y que se | pacientes con este
corrobora con estudios | diagndstico
de imagen cerebral | comentado en el
(TAC o IRM). expediente o bien.

Estatinas Las estatinas son Se tomara como | 0=no
farmacos inhibidores positivo el uso de | 1=si
de la HMG-CoA estatinas en la semana
reductasa, utilizados previa al infarto
en el tratamiento de cerebral documentado
hipercolesterolemia. en la historia clinica

del expediente.

Hipoglucemiantes Son farmacos | Se  tomard como | 0 =no

orales utilizados para reducir | positivo el uso de | 1=si

(Hipoglucemiantes) los niveles elevados de | cualquier tipo de
glucosa en la diabetes | hipoglucemiantes
tipo 2, dentro de los | orales en la semana
cuales se encuentran | previa al infarto
secretagogos de | cerebral documentado
insulina (sulfonilureas y | en la historia clinica
glinidas), del expediente.
sensibilizadores a la
insulina (biguanidas y
tiazolidinedionas),
inhibidores de a-
glucosudasa, agonistas
de GLP-1 e inhibidores
de DPP-4.

Insulina La insulina es una | Se tomara como | 0=no
hormona polipeptidica, | positivo el uso de | 1=si
analogo de la insulina | cualquier dosis de
humana, utilizada para | insulina en la semana
el tratamiento | previa al infarto
subcutaneo de | cerebral documentado
diabetes tipo 1 y tipo 2. | en la historia clinica

del expediente.

Antihipertensivos Son todos aquellos | Se tomara como | 0=no
farmacos utilizados | positivo el uso de | 1=si
para la reduccion de la | cualquier
presion arterial, dentro | antihipertensivo en la
de los que se | semana previa al
encuentran diuréticos, | infarto cerebral

bloqueadores beta

documentado en la




adrenérgicos,

antagonistas del calcio,
inhibidores de la
enzima de conversion
de la angiotensina,
bloqueadores alfa y
antagonistas de los
receptores de la
angiotensina |l

historia clinica del
expediente.

Numero de - Se anotaran el nimero | Continua
antihipertensivos total de
(No.Antihipertensivos) antihipertensivos que
el paciente estaba
consumiendo de forma
regular en el momento
del infarto cerebral
Anticoagulantes Son farmacos que | Se tomara como =no
(ACOs) interfieren o inhiben la | positivo el uso de | 1=si
coagulacion  de la | cualquier
sangre, creando un | anticoagulante en la
estado antitrombdtico o | semana  previa  al
prohemorragico. infarto cerebral
documentado en la
historia  clinica del
expediente.
Tipo anticoagulantes Los anticoagulantes En caso que el| 0=sin
(TipoACOs) orales se dividen en: paciente tuviera | anticoagulantes
- Inhibidores de la consumo regular de | 1 =AVK

vitamina K, como el
acenocumarol o
warfarina.

ACOs, se mencionara
cual de los diferentes
tipos estaba

2 = apixaban
3 = rivaroxaban
4 = dabigatran

- Inhibidores directos consumiendo. 5 =HBPM
del factor Xa, como el
apixaban y
rivaroxaban.
- Inhibidores directos
del factor lla, como el
dabigatran.
Antiplaquetarios Los antiplaquetarios | Se tomara como | 0 =no
(Antiplaq) son un grupo de | positivo el uso de | 1=si
medicamentos que | cualquier
evitan que las | antiplaquetario en la
plaguetas se aglutinen | semana previa al
y formen un trombo en | infarto cerebral
el interior de arterias y | documentado en la
venas. historia clinica del
expediente.
Tipo Antiplaquetario Los antiplaquetarios se | En caso que el | 0=no
(TipoAntiplaq) dividen en: paciente tuviera | antiplaquetarios
- Inhibidores de | consumo regular de | 1 = aspirina
ciclooxigenasa, como | antiplaquetarios, se | 2 = clopidogrel
la aspirina mencionara cual de los | 3 = dipiridamol
- Inhibidores de | diferentes tipos estaba | 4 = aspirina +
receptores de ADP, | consumiendo. clopidogrel
como el clopidogrel. 5 =otra

- Inhibidores de
fosfodiesterasa, como
el dipiridamol.

combinacion de 2
antiplaq

Otros medicamentos

Se mencionara si el
paciente consume
otros medicamentos
de relevancia para el
padecimiento.

Texto

Escala Rankin

ERm, es una escala

Se dara la puntuacion

0 = Asintomatico.

modificada Pre EVC utilizada para medir el | de  ERm previa al | 1 =No hay
(ERm PreEVC) grado de incapacidad o | infarto cerebral | incapacidad
dependencia en las | referida en el | significativa.




actividades diarias de

expediente, de no ser

2 = Incapacidad

personas que han | referida se puntuara | Leve.
padecido un infarto | de acuerdo a lo | 3 =Incapacidad
cerebral u otras | mencionado en la | moderada.
patologias historia clinica. 4 = Incapacidad
neuroldgicas, va de O- moderadamente
6: grave.
5 = Incapacidad
0 - Ningun sintoma. grave.
1 - No hay incapacidad 6 = Muerte.
significativa.
2 - Incapacidad Leve.
3 - Incapacidad
Moderada.
4 - Incapacidad
moderadamente grave.
5 - Incapacidad grave.
6 - Muerto.
Glucemia inicial Glucosa capilar Se tomara este dato | Continua
medida por medio de de la hoja de ingreso
destrostix. de urgencias o bien,
de la hoja de
enfermeria.
Presion arterial Corresponde al valor | Se tomara este dato | Continua
sistolica inicial maximo de la presién | de la hoja de ingreso
arterial en  sistole | de urgencias o bien,
cardiaca. Se refiere al | de la hoja de
efecto de presidon que | enfermeria.
ejerce la sangre
eyectada del corazoén
sobre la pared de los
vasos.
Presion arterial Corresponde al valor | Se tomara este dato | Continua
diastoélica inicial minimo de la presién | de la hoja de ingreso
arterial cuando el | de urgencias o bien,
corazén esta en | de la hoja de
diastole. Se refiere al | enfermeria.
efecto de
distensibilidad de la
pared de las arterias,
es decir, el efecto de
presion que ejerce la
sangre sobre la pared
del vaso.
NIHSS al ingreso NIHSS (National | Se tomara la Continua
Institutes  of  Healt | puntuacién de NIHSS
Stroke Scale): es la | calculada al ingreso
escala mas empleada | del paciente.
para la valoracion de
funciones neuroldgicas | En los casos en los
basicas en la fase | que no se haya
aguda del ictus | calculado, se realizara
isquémico, tanto al | este célculo de
inicio como durante su | acuerdo a la
evolucion. exploracion fisica
neuroldgica
mencionada en las
notas.
Tiempo de inicio de los | Tiempo  transcurrido | Se tomara este dato | Fecha

sintomas hasta su
llegada a urgencias
(TInicioUrgencias)

desde el inicio subito y
presenciado del déficit
neuroldégico hasta su
llegada al servicio de
urgencias del INNN.

de las notas del
expediente clinico y se
anotara en minutos; en
los casos de infartos
evidenciados al
despertar o cuando el
tiempo no fue definido,




se anotara como
“desconocido”

Localizacién del infarto | Region del sistema | Se tomara este dato | 1= Parietal
nervioso central en el | de las notas del | 2= Frontal
cual se observa zona | expediente clinico. 3 = Temporal
de isquemia, 4 = Occipital

evidenciado mediante
tomografia de craneo o
resonancia magneética.

En los casos en los
que no se haya
anotado, se revisaran
las imagenes
cerebrales con las que
cuenta el paciente,
para establecer la
localizacion del infarto.

5 = Frontoparietal
6=
Parietotemporal

7 = Parietooccipital
8 =FPT

9 = Talamo

10 = nucleos de la
base

11 = capsula
interna

12 = cerebelo

13 = mesencéfalo

14 = puente
15 = bulbo
Lateralidad del infarto Lado del sistema 0=no
nervioso central en el determinado
cual se observa zona 1 = derecho
de isquemia (derecho o 2 =izquierdo
izquierdo), evidenciado 3 = bilateral
mediante  tomografia
de craneo o resonancia
magnética.
Territorio arterial Se tomara este dato | 0 =no
de las notas del | determinadO
expediente clinicoyde | 1 = ACM M1
las imagenes | 2 = ACM M2
cerebrales 3 = ACM M3/M4
pertinentes. 4 =ACA
5=ACP
6 = vertebrobasilar
7= carotideo
ASPECTS inicial La escala ASPECTS | Se tomara este dato | Categdrica
(Alberta Stroke | de las notas del | 1-10
Program Early CT | expediente clinicoy de
Score), es un puntaje | la tomografia cerebral
topografico cuantitativo | inicial.
del territorio de la ACM
afectado en TAC, en la
evaluacién del infarto
cerebral.
Se realiza una
evaluacion
segmentaria del
territorio vascular de
ACM vy se disminuye 1
punto del puntaje inicial
de 10 para cada regién
con alteraciéon de la
diferenciacion.
Trombolisis IV La trombolisis | Se  tomara como | 0 =no
intravenosa con rTPa | positivo cuando se | 1=si
(activador tisular de | refiera en las notas del
plasminégeno expediente clinico que
recombinante), es el | el paciente fue
tratamiento  indicado | sometido a este
para el infarto cerebral | tratamiento.
con <4.5hrs de
evolucién.
Tratamiento por terapia | El tratamiento agudo | Se tomara como | 0 =no
endovascular guiado  por terapia | positivo cuando se | 1=si




(TratamientoTEV)

endovascular para los
infartos cerebrales de
<6hrs de evolucion,
esta indicado cuando
se evidencia oclusién
proximal de un vaso
intracraneal.

refiera en las notas del
expediente clinico que
el paciente fue
sometido a este
tratamiento.

Tipo de tratamiento de
terapia endovascular
(TipoTEV)

Existen diversos tipos
de tratamientos guidos
por TEV a los cuales
los pacientes pueden
ser sometidos, los
cuales se dividen en
trombectomia o
trombolisis intra arterial
con rTPa.

Se tomara este dato
de las notas del
expediente clinico.

0 = no tratamiento
por TEV

1 = trombectomia
con stent retraible

3=rTPalA
4 = stent
5 = Otros

6 = mas de uno

Tiempo puerta aguja Tiempo  transcurrido | Se tomara este dato | Continua
desde la llegada del | de las notas del
paciente al servicio de | expediente clinico y se
urgencias del INNN | anotara en minutos.
hasta la administracion
del bolo de rTPa.
Tiempo puerta Tiempo  transcurrido | Se tomara este dato | Continua

recanalizacion

desde la llegada del
paciente al servicio de
urgencias del INNN
hasta la colocacion del
stent arterial durante
procedimiento de TEV.

de las notas del
expediente clinico y se
anotara en minutos.

TOAST TOAST (Trial of Org | Se tomara este dato | 1= Ateroesclerosis
10172 in Acute Stroke | de las notas del | de Grandes Vasos
Treatment), es wuna | expediente clinico. 2 = Cardioembdlico
clasificacion propuesta 3 = Enfermedad de
en 1993, con el | En los casos en los | Pequefio vaso
proposito de clasificar | que no se haya | (lacunar)
los diferentes subtipos | anotado, se revisaran | 4 = Arteriopatia no
etiologicos de infarto | los estudios con los | ateroesclerética
cerebral. que cuenta el paciente | 5 = Indeterminado

para determinar la | con estudio
etiologia. incompleto

A ASCOD, es una | Se tomara este dato | 0 = Ausente
clasificacion fenotipica | de las notas del | 1 = Potencial
de los infartos | expediente clinico. causa
cerebrales, util cuando 2 = Probable
existe mas de un causa
mecanismo implicado 3 = Dificilmente
en etiologia del infarto. 4 = No valorable
A = aterotrombosis

S ASCOD, es una | Se tomara este dato | 0 = Ausente
clasificacion fenotipica | de las notas del | 1 = Potencial
de los infartos | expediente clinico. causa
cerebrales, util cuando 2 = Probable
existe mas de un causa
mecanismo implicado 3 = Dificilmente
en etiologia del infarto. 4 = No valorable
S = enfermedad de
pequeio vaso

Cc ASCOD, es una | Se tomara este dato | 0 = Ausente
clasificacion fenotipica | de las notas del | 1 = Potencial
de los infartos | expediente clinico. causa
cerebrales, util cuando 2 = Probable
existe mas de un causa
mecanismo implicado 3 = Dificilmente

en etiologia del infarto.
C = cardioembolismo

4 = No valorable




(0] ASCOD, es una | Se tomara este dato | 0 = Ausente
clasificacion fenotipica | de las notas del | 1 = Potencial
de los infartos | expediente clinico. causa
cerebrales, util cuando 2 = Probable
existe mas de un causa
mecanismo implicado 3 = Dificilmente
en etiologia del infarto. 4 = No valorable
O = ofras causas
determinadas

D ASCOD, es una | Se tomara este dato | 0 = Ausente
clasificacion fenotipica | de las notas del | 1 = Potencial
de los infartos | expediente clinico. causa
cerebrales, util cuando 2 = Probable
existe mas de un causa
mecanismo implicado 3 = Dificilmente

en etiologia del infarto.
D = Diseccién

4 = No valorable

Dias de estancia en Dias totales que el | Se tomara este dato | Continua

urgencias (DiasURG) paciente permanecié | de las notas del
en el servicio de | expediente clinico.
urgencias del INNN

Dias de estancia en Dias totales que el | Se tomara este dato | Continua

piso (DiasPISO) paciente permanecié | de las notas del
en el servicio de piso | expediente clinico.
del INNN

Dias de estancia en UTI | Dias totales que el | Se tomara este dato | Continua

(DiasUTI) paciente permanecié | de las notas del
en el servicio de terapia | expediente clinico.
intensiva del INNN

Dias de estancia Dias totales que el | Se tomara este dato | Continua

intrahospitalaria (DEIH) | paciente estuvo | de las notas del
hospitalizado en el | expediente clinico.
INNN.

Hipertermia Presencia de | Se tomara este dato | 0 =no
temperatura > 38.3gc | de las notas del | 1=si
en las primeras 24hrs | expediente clinico o de
de hospitalizacién en el | la hoja de registro de
INNN. signos  vitales de

enfermeria.

Descontrol de presion Presencia de presion | Se tomara este dato | 0 =no

arterial 24hrs arterial > de las notas del | 1=si
180/105mmHg en las | expediente clinico o de
primeras 24hrs de | la hoja de registro de
hospitalizacion en el | signos vitales de
INNN. enfermeria.

PAS maxima 24hrs Cifra mas alta de | Se tomara este dato | Continua
presion arterial sistélica | de las notas del
registrada las primeras | expediente clinico o de
24hrs de | la hoja de registro de
hospitalizacion en el | signos vitales de
INNN. enfermeria.

PAD maxima 24hrs Cifra mas alta de | Se tomara este dato | Continua
presion arterial distélica | de las notas del
registrada las primeras | expediente clinico o de
24hrs de | la hoja de registro de
hospitalizacion en el | signos vitales de
INNN. enfermeria.

Uso de anticoagulantes | Administracion de | Se tomara este dato | 0 =no

(UsoACOs) anticoagulantes via | de las notas del | 1=si

oral, subcutanea o IV
(vitamina K
dependiente,
inhibidores directos,
HBPM, HNF) durante la
hospitalizacién.

expediente clinico o de
la hoja de indicaciones
médicas.

2 =no aplica




Inicio de Fecha de inicio de | Se tomara este dato | Fecha
anticoagulantes alguno de los | de las notas del
(InicioACOs) anticoagulantes expediente clinico o de
la hoja de indicaciones
médicas.
Uso de Uso de cualquier tipo | Se tomara este dato | 0 =no
antiplaquetarios de antiplaquetarios | de las notas del | 1=si
(UsoAntiplaq) durante la | expediente clinicoode | 2 = no aplica
hospitalizacion del | la hoja de indicaciones
paciente. médicas.
Inicio de Fecha de inicio de | Se tomara este dato | Fecha
antiplaquetarios alguno de los | de las notas del
(InicioAntiplaq) antiplaquetarios expediente clinico o de
la hoja de indicaciones
médicas.
Antiplaquetarios en Uso de cualquier tipo | Se tomara este dato | 0 =no
urgencias de antiplaquetarios | de las notas del | 1=si
(AntiplaqUrg) durante la estancia del | expediente clinico o de
paciente en el servicio | la hoja de indicaciones
de urgencias. médicas.
Antiplaquetarios al Pacientes que a su | Se tomara este dato =no
egreso egreso de la|de las notas del | 1=si
(AntiplagEgreso) hospitalizacion, se | expediente clinico o de
dieron de alta a | la hojade indicaciones
domicilio con algun tipo | médicas.
de antiplaquetario.
Estatina Uso de estatinas | Se tomara este dato | 0 =no
intrahospitalaria durante la| de las notas del | 1=si
(EstatinaHosp) hospitalizacion del | expediente clinico o de
paciente. la hoja de indicaciones
médicas.
3.- COMPLICACIONES INFECCIOSAS
Neumonia De acuerdo a los Se considerara como | 0 =no
intrahospitalaria criterios establecidos complicacion 1=si

(NeumoniaHosp)

por la IDSA, se define
como:

-Neumonia
intrahospitalaria (NIH):
aquella que ocurre a
partir de las 48 horas
de su admision
hospitalaria.

- Neumonia asociada a
ventilacion (NAV):
ocurre después de
48hrs horas de iniciado
el soporte ventilatorio.

- Neumonia asociada a
cuidados de la salud
(NACS): incluye
cualquier paciente que
ha estado internado en
un hospital por 2 0 mas
dias dentro de los 90

dias de la infeccion;
residentes en un asilo o
centros semejantes;

receptores recientes de
antibioticoterapia
endovenosa,
quimioterapia o]
cuidado de heridas
dentro de los 30 dias de
la infecciéon actual; o

infecciosa a la
neumonia
intrahospitalaria o]

asociada a ventilacion
documentada en las
notas del expediente
clinico.

No se considerara
complicacion
infecciosa cuando el
paciente tenga
factores de riesgo para
NACS.




atendidos en un centro
de hemodialisis
hospitalario o privado.

Infeccién de vias De acuerdo a los Se considerara como | 0 =no
urinarias (IVU) criterios establecidos complicacion 1=si
por la IDSA, se define infecciosa a la IVU
como: asociada o no a
catéter urinario
- IVU: infeccién de la cuando lo exprese asi
uretra, vejiga, pelvis en el expediente
y/o parénquima renal clinico.
con un cultivo urinario
con 10° UFC/mL de
una bacteria en una
muestra Unica de orina
- IVU asociada a
catéter: signos o
sintomas compatibles
con IVU con 10°
UFC/mL de una
bacteria en una
muestra uUnica de orina
en un paciente con
catéter urinario
removido en las
ultimas 48hrs.
4.- COMPLICACIONES POR INMOBILIDAD
Caidas La caida se define Se tomaran las caidas | 0 =no
como pérdida de su reportadas en el 1=si
plano de sustentacién. | expediente y se
dividiran en caidas
-Caida con lesiones simple o caidas con
graves: aquellas que lesiones graves.
resultan en fractura
Osea diagnosticada
mediante radiografia.
Ulceras por presién Se define como Se considerara como | 0 =no
cualquier lesion en piel | complicacién a|1=si
0 necrosis de la aquellas lesiones en
misma, resultante de piel que se
una presion leve en diagnostiquen  como
salientes 6seas. Ulceras por presion en
las notas médicas o en
las notas de
evaluacién de clinica
de heridas.
Trombosis venosa Se considera trombosis | Se considerara como =no
profunda (TVP) venosa profunda a | complicacién cuando = si
cualquier episodio | sea reportado en el
caracterizado por | expediente clinico el
formacién de un trombo | diagnéstico de TVP
en la circulacion | hecho a través de
venosa profunda de | criterios clinicos o se
extremidades inferiores | haya tomado alguna
o] superiores y | medida terapéutica.
corroborado por la
alteracion del flujo
mediante  ultrasonido
doppler venoso.
Tromboembolia Se considera TEP a | Se considerara como 0=no
pulmonar (TEP) cualquier episodio | complicacion cuando 1=si
caracterizado por | sea reportado en el

formaciéon de un trombo
en la circulacion arterial

pulmonar y

expediente clinico el
diagnéstico de TEP

hecho a través de




corroborado
alteracion
mediante
angiotomografia
pulmonar.

por la
del flujo

criterios clinicos y de
angiotomografia
pulmonar.

5.- COMPLICACIONES HEMATOLOGICAS

Transformacion
hemorragica
(TransfHemo)

De acuerdo a la
clasificacion de infarto
cerebral con
transformacion
hemorragica, se
definen 4 tipos:

*Infarto
tipo 1
hiperdensidad
petequial.

*Infarto  hemorragico
tipo 2 (IH2):
hiperdensidad
confluente dentro de la
zona de infarto, sin
efecto de masa.
*Hematoma
parenquimatoso tipo 1
(HP1):  hiperdensidad
homogénea que ocupa
<30% de la zona de
infarto, con efecto de
masa.

*Hematoma
parenquimatoso tipo 2
(HP2):  hiperdensidad
homogénea que ocupa
>30% de la zona de
infarto, con efecto de
masa.

hemorragico
(IH1):

Se considerara como
complicaciéon cuando
se documente en el
expediente
transformacion
hemorragica del
infarto, en cualquiera
de sus diferentes tipos.

Transformacion
hemorragia clinica
(TransfHemoClinica)

Disminucién de >2pts
en la escala de coma
de Glasgow 0 >4 en la
escala de NIHSS,
asociado a hemorragia
intracerebral.

Cuando se documente
en las notas
empeoramiendo  de
ECG o NIHSS
asociado a hemorragia
intracerebral.

Causas de
transformacién
hemorragica
(CausaTransfHemo)

Existen diversas
causas de
transformacion
hemorragica de un
infarto cerebral, dentro
de las cuales se
encuentran la
espontanea o asociada
a algun tratamiento.

Cuando se presente
transformacion
hemorragica del
infarto cerebral, se
determinara la causa
de acuerdo a o
documentado en el
expediente clinico.

0 = sin hemorragia
1 = desconocida

2 =descontrol
hipertensivo

3 =Trombolisis IV
4 =
Anticoagulacion
5=TEV

Hemorragias asociadas | Son aquellas | Se tomara la | 0= sin hemorragia

arTPa (HemorTPa) hemorragias informacién del | 1= hemorragia
intracerebrales o | expediente clinico | intracerebral
sistétmicas que se | cuando se documente | 2= hemorragia de
presentan dentrode las | en las notas | tubo digestivo
primeras  24hrs de | hemorragia asociada a | 3= Hematuria
tratamiento con rTPa | rTPa.
intravenoso.

Hemorragia sistémica Son aquellas | Se tomara la | 0=no

por trombolitico IV hemorragias fuera del | informacion del [ 1=si

(HemoSistémicarTPa) SNC que se presentan | expediente clinico

dentro de las primeras
24hrs de tratamiento
con rTPa intravenoso.

cuando se documente
en las notas
hemorragia




extracraneal asociada
arTPa.

Hemorragia sistémica Son aquellas | Se  tomara como | 0 =no
por anticoagulante hemorragias fuera del | hemorragia sistémica | 1 =si
(HemoSistémicaACO) SNC, no asociadas a | por anticoagulante
administracion de | cuando cumpla los
rTPa, o] bien, | criterios mencionados
posteriores a las 24hrs | y se encuentre
de administracién del | reportado en el
mismo y que se | expediente clinico.
presentan durante la
administracion de
terapia anticoagulante
oral o subcutanea.
6.- COMPLICACIONES NEUROLOGICAS
Crisis epiléptica Crisis epiléptica que se | Se considerara como | 0 = no
sintomatica presenta dentro de los | complicacién cuando | 1 =si
primeros 7 dias de | sea reportado en el
inicio del infarto | expediente clinico el
cerebral o | diagnéstico clinico de
hemorragico. crisis epiléptica o se
haya iniciado
tratamiento
antiepiléptico durante
los primeros 7 dias
posterior al infarto.
Sindrome confusional Estado caracterizado 0=no
1=si
Recurrencia de infarto Déficit neuroldgico | Se considerara como =no
cerebral subito con duracion | complicacion cuando | 1 =si
mayor a 24hrs y que se | sea reportado en el
corrobora con estudios | expediente clinico el
de imagen cerebral | diagndstico de un
(TAC o IRM), en los | nuevo infarto cerebral
siguientes--- dias del | durante los dias de
infarto inicial. hospitalizacion.
7.- EVOLUCION
Profilaxis de TVP La profilaxis de Se considerara como 0=no
trombosis venosa positiva cuando se 1=si
profunda se realiza con | encuentre anotada en
medias de compresion | las indicaciones el uso
o heparina de bajo de HBPM o medias de
peso molecular compresion.
(HBPM) subcutanea.
Dia de inicio de la dieta | Primer dia en el cual Se calcularan los dias | Fecha
se administré dieta via | transcurridos desde el
oral al paciente. ictus hasta la primera
indicacion de inicio de
via oral en el
expediente.
Prueba de deglucién La prueba de Se tomara como 0=no
(PruebaDeglu) deglucién, es una positiva cuando se 1=si

manera de valorar la
integridad del sistema
motor necesario para
el paso del bolo
alimenticio.

Existen pruebas
clinicas y/o
radioldgicas.

encuentre en el
expediente una nota
de valoracién de
clinica de
rehabilitacion
indicando el resultado
de la prueba de
deglucion, o bien,
cuando esta se realiz6
por alguno de los
meédicos tratantes.




Rehabilitacién
hospitalaria
(RehaHosp)

Ejercicios fisicos
dirigidos a disminuir la
espasticidad en el
paciente posterior a un
infarto cerebral.

Se tomara como
positiva cuando se
encuentre en el
expediente una nota
de valoracién de
clinica de
rehabilitacion.

Motivo de egreso

Causa por la cual el
paciente fue dado de
altade la
hospitalizacién en
Ccurso.

Se tomara la
informacién de la nota
de egreso hospitalaria
del ultimo servicio en
el cual permanecio el
paciente.

1 = Mejoria clinica

2 = Traslado
3 = Maximo
beneficio

4 = Defuncién

NIHSS al egreso

NIHSS (National
Institutes of Healt
Stroke Scale): es la
escala mas empleada
para la valoracion de
funciones neuroldgicas

basicas en la fase
aguda del ictus
isquémico, tanto al

inicio como durante su
evolucion.

Se tomara la
puntuaciéon de NIHSS
calculada al egreso
del paciente.

En los casos en los
que no se haya
calculado, se realizara
este calculo de
acuerdo a la
exploracion fisica
neuroldgica
mencionada en la
nota de egreso.

Continua

Escala de Rankin
modificada al egreso
(ERmEgreso)

Escala que se utiliza
para medir el resultado
funcional tras un ictus,
se divide en 6 grados:
0 = asintomatico

1 = sin discapacidad
significativa

2 = discapacidad leve
3 = discapacidad
moderada

4 = discapacidad
moderadamente grave
5 = discapacidad grave
6 = muerte

Se tomara la
estadificacion de la
escala de rankin
modificada al egreso
del paciente.

En los casos en los
que no se haya
estadificado, se
realizara este calculo
de acuerdo a la
exploracion fisica
neuroldgica
mencionada en la
nota de egreso.

0 = asintomatico
1=sin
discapacidad
significativa

2 = discapacidad
leve

3 = discapacidad
moderada

4 = discapacidad
moderadamente
grave

5 = discapacidad
grave

6 = muerte

Escala de desenlaces
de Glasgow
(GOSEgreso)

Escala que evalua la
funcionalidad del
paciente posterior a un
deterioro neurolégico,
se divide en:

5 = Discapacidad leve
4 = Discapacidad
moderada

3 = Discapacidad
grave

2 = Estado vegetativo
persistente

1 = Muerte

Se tomara la
estadificacion de la
escala de desenlaces
de glasgow al egreso
del paciente que se
encuentre anotada en
el egreso hospitalario.

En los casos en los
que no se haya
estadificado, se
realizara este calculo
de acuerdo a la
exploracion fisica
neuroldgica
mencionada en la
nota de egreso.

5 = Discapacidad
leve

4 = Discapacidad
moderada

3 = Discapacidad
grave

2 = Estado
vegetativo
persistente

1 = Muerte




e) ANALISIS ESTADISTICO

Se planea un analisis descriptivo y exploratorio para conocer el comportamiento de
los datos, es decir, detectar la distribucion de cada una de las variables y comprobar una
adecuada captura de datos. Se detectara por medio de medidas de tendencia central y de
dispersion, que variables tuvieron un comportamiento normal para poder ser evaluadas con
estadisticas paramétricas o no paramétricas segun corresponda.

Las variables dicotomicas se analizaran mediante prueba de chi cuadrada. Las medias
de las variables continuas con distribucion normal, se analizaran mediante la prueba de T de
Student.

Se realizaran pruebas no paramétricas en variables con distribucion anormal, para
conocer la relacion de las diferentes complicaciones intrahospitalarias con los dias de
estancia intrahospitalaria, asi como la mortalidad que cada variable confiere a los pacientes.

* Descripcion de procedimientos.

1.- Se realizara una recopilacion de los nimeros de expedientes de pacientes que fueron
hospitalizados en el periodo de enero de 2010 a diciembre de 2016 en el INNN, con
diagndstico de infarto cerebral/EVC/enfermedad vascular cerebral, al ingreso o al egreso.

2.- Se solicitaran los expedientes al area de archivo, para ser revisados de forma individual.
Los ingresos de 2016 se evaluaran tanto en expediente fisico como digital.

3.- Cada expediente sera analizado por separado, obteniendo los datos necesarios tanto de las
notas médicas, los laboratorios y los reportes de estudios de imagen.

4.- De cada paciente se tomaran los siguientes datos

- Demogréficos (edad, género, tabagquismo, consumo de alcohol o drogas, antecedentes
familiares de infarto cerebral).

- Comorbilidades (diabetes mellitus, hipertension arterial, dislipidemia, enfermedades
tiroideas, cardiopatias, enfermedad carotidea, otros).

- Consumo de farmacos (estatinas, hipoglucemiantes orales, insulina, antihipertensivos,
anticoagulantes, antiagregantes, otros)

5.- A su ingreso, se evaluara Rankin previo, tiempo transcurrido desde el inicio de sintomas,
glucemia inicial, escala NIHSS, escala ASPECTS, clasificacion TOAST, terapéutica
empleada (conservador, trombolisis intravenosa con rTPa, manejo por terapia endovascular),
conversion a hemorragia cerebral.

6.- Se contabilizaran los dias de hospitalizacion, durante los cuales, se evaluaran los signos
vitales reportados por enfermeria (en busqueda de fiebre), estudios de laboratorio y de
imagen, asi como notas de hospitalizacion que denoten alguna de las complicaciones
intrahospitalarias descritas en el apartado de variables independientes y uso de farmacos
durante este periodo.



7.- Se buscaran los siguientes datos en las notas de egreso de los pacientes: causa de egreso
(mejoria, maximo beneficio, defuncion), NIHSS al egreso, escala de Rankin, se calculara la
escala de desenlaces de Glasgow.

8.- Todos los datos mencionados en los puntos previos, se condensaran en una base de datos
y se analizard mediante el programa SPSS 20.0, utilizando las pruebas paramétricas y no
paramétricas explicadas en el apartado de anélisis estadistico.

9.- Los resultados se presentardn mediante tablas y/o graficas que expresen los hallazgos
positivos 0 negativos mas importantes.

10.- Los resultados de nuestro estudio se compararan con los que se reportan en la literatura
a nivel mundial, para extrapolar el impacto benéfico que pudieran tener este conocimiento
en nuestro pais.

11.- Los resultados finales y el anélisis del estudio, se publicaran en medios de difusion
cientifica nacionales.

RESULTADOS.

Se analizaron 200 pacientes ingresados al instituto nacional de neurologia y
neurocirugia en el periodo 2010-2016, de los cuales el 58% fueron mujeres y el 42% fueron
hombres, la edad media de presentacion en general fue de 58+5, al separar por grupos, las
mujeres tuvieron una edad media de 52 afios y los hombres de 63 afios.

De los 200 pacientes estudiados, el 44% tuvieron algin tipo de complicacion
intrahospitalaria, de las cuales la complicacion mas frecuentemente encontrada fue la
neumonia intrahospitalaria hasta en un 42%, seguida de la infeccion de vias urinarias en un
35%, seguida por multiples causas.

CONCLUSIONES.

Las complicaciones intrahospitalarias, son una patologia prevalente (55%) en los
pacientes con EVC, que ocasiona alteraciones a nivel cardiovascular y cerebrovascular, con
desenlaces adversos a largo plazo, por lo que es importante su conocimiento y diagndstico
temprano.

Los pacientes con complicaciones intrahospitalarias diagnosticadas de forma
temprana, tienen mejores desenlaces en las escalas de funcionalidad de sobrevidaa 3,6y 12
meses posterior al infarto cerebral.

La prevencion de complicaciones tempranas se debe realizar cada dia de la
hospitalizacion. Se deben ponderar los esfuerzos dirigidos al diagndstico y tratamiento de
complicaciones en la hospitalizacion de un paciente con infarto cerebral, ya que la presencia
de las mismas aumenta de forma importante los desenlaces de mortalidad y disfuncion de los
pacientes.



CONSIDERACIONES ETICAS.

Titulo segundo, capitulo I, Articulo 17, Seccion I, investigacion sin riesgo, no requiere
consentimiento informado. Estudio observacional.

Se mantendré el anonimato y no se divulgara la informacion de pacientes especificos, sino
solo de conjuntos de variables.

CONSIDERACIONES FINANCIERAS

*Recursos Humanos.

Investigador: Claudia Vanessa Cano Nigenda

Actividad asignada: elaboracion de protocolo, recopilacion y analisis de informacion,
concluyendo con divulgacion de resultados.

Investigador: Dr. Juan Manuel Calleja Castillo
Actividad: Asesoria en la formulacion del protocolo, seleccion de pacientes, analisis
estadistico.

*Recursos materiales.
No se requieren.
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