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3. Antecedentes 

La enfermedad vascular cerebral (EVC) habitualmente se define como una deficiencia 

neurológica atribuida a una lesión focal aguda del sistema nervioso central (SNC) debido a 

una causa vascular. Dentro de esta patología se encuentran, esencialmente, 3 subtipos 

principales: a) isquemia cerebral; b) hemorragia cerebral; y c) trombosis venosa cerebral. 

El subtipo más frecuente (80%) de estos es la isquemia cerebral, la cual, a su vez, consta 

de 2 variantes: infarto cerebral y 

accidente isquémico transitorio. De 

estos, la primer variante es más 

frecuente (80% vs 20%, 

respectivamente) (Figuras 1 y 2) 

Desde el 2013, la AHA/ASA 

(American Heart 

Association/American Stroke 

Association) declaró como obsoleto el 

hecho de incluir un lapso mínimo de 

24h para establecer lesión neuronal 

como parte de la definición del infarto 

cerebral. Esto por el hecho de que la 

lesión permanente se establece desde un momento más inicial. En este mismo documento, 

se establece la definición de infarto cerebral, la cual consiste en un episodio de disfunción 

neurológica causada por isquemia cerebral, de médula espinal o de retina. La evidencia 

para documentar dicho infarto puede ser por patología, estudios de imagen o clínica, pero 

el deterioro neurológico obedece a una lesión focal de estructuras dentro de un territorio 

vascular. 

Mundialmente, la EVC es la principal cause de discapacidad permanente en adultos y 

la segunda causa de muerte y de demencia. La mortalidad durante el evento agudo es de 

25-30%; durante el primer año es del 15-25%; y del 60% a los 5 años. Es decir, la EVC es 

un problema de salud mundial y nacional. En México, en el periodo de 2000-2004, la EVC 

fue la tercera causa de muerte; fue la tercera causa de mortalidad en mujeres y la cuarta 

en hombres. Estudios nacionales como el RENAMEVASC (Registro Nacional Mexicano de 

Enfermedad Vascular Cerebral) y el PREMIER (Primer Registro Mexicano de Isquemia 

 

 
Figura 1. Distribución de los tipos de EVC de 
acuerdo con los grupos de edad. AIT: Ataque 
isquémico transitorio. IC: Infarto cerebral. HIC: 
Hemorragia intracerebral. HSA: Hemorragia 
subaracnoidea. TVC: Trombosis venosa cerebral. 
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Cerebral) reiteraron la importante 

trascendencia de esta patología y de las 

medidas que deben implementarse para 

su manejo integral. 

Hacer un análisis de la etiopatogenia 

del infarto cerebral va más allá del 

objetivo de este trabajo. Baste con 

recordar que es una patología muy 

frecuentemente asociada a los factores 

de riesgo tradicionales: diabetes mellitus, 

hipertensión arterial, sobrepeso, 

sedentarismo, tabaquismo, entre otros. 

Pero también es importante hacer 

mención de que cuando estos factores no 

están presentes, deberán buscarse 

condiciones menos habituales, tales como disección arterial, vasculitis o coagulopatía. 

Las manifestaciones del infarto cerebral son variadas y pueden agruparse en síndromes 

vasculares. Es necesario tener conocimientos básicos de neuroanatomía y de anatomía 

vascular cerebral para poder entender cabalmente las manifestaciones que pueden 

encontrarse. 

En el contexto clínico, al evaluar un paciente con infarto cerebral es útil el cálculo del 

puntaje de NIHSS (National Instututes of Health Stroke Scale) no sólo para establecer la 

gravedad del infarto, sino para fines terapéuticos y pronósticos. Esta escala se puede 

aplicar confiablemente por neurólogos, no neurólogos y personal de enfermería. Evalúa 15 

aspectos del infarto cerebral. El puntaje mínimo es 0 y el máximo es 42. Las ventajas de 

usa esa escala son la medición del daño cerebral, el valor pronóstico que implica y como 

herramienta coadyuvante para la elección del tratamiento; todos y cada uno de estos 

parámetros con relación directamente proporcional con la gravedad del mismo (Apéndice I) 

De igual importancia es la evaluación mediante estudio de imagen. El estudio inicial es 

la tomografía simple de cráneo que como elemento inicial determinará si el paciente 

presenta una EVC de tipo isquémica o hemorrágica. Este estudio, imprescindible en la 

evaluación de todo paciente con sospecha de EVC, también participa para la determinación 

 

 
 

Figura 2. Frecuencia de los subtipos de 
enfermedad vascular cerebral. 
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de otro puntaje de gravedad: la escala ASPECTS (Alberta Stroke Programe Early CT 

Score). Esta escala divide el territorio de la arteria cerebral media en 10 regiones (Apéndice 

II). A similitud del puntaje NIHSS, la escala ASPECTS se relacionada con la gravedad del 

infarto cerebral, pero lo hace de una manera inversamente proporcional. 

El pronóstico de los pacientes con infarto cerebral está estrechamente relacionado con 

la incidencia de complicaciones médicas, las cuales se han encontrado hasta en un 59% 

de los pacientes. El desarrollo de estas complicaciones conlleva una mortalidad cercana al 

23% en estos pacientes durante la estancia intrahospitalaria. Las principales infecciones 

nosocomiales encontradas en este grupo de pacientes son las que afectan a pulmones y 

vías urinarias.  

Numerosos estudios han hecho hincapié en el complicado papel del sistema inmune en 

los cambios fisiopatológicos que ocurren después de in infarto cerebral. Varios 

componentes del sistema inmune (receptores tipo Toll, vía de la lecitina o del complemento, 

se activan como respuesta a la isquemia cerebral y al daño tisular. La activación de la parte 

adaptativa del sistema inmune puede llevar a respuestas autorreactivas perjudiciales 

específicas de antígeno. La mayor incidencia de infecciones que se ve en los pacientes con 

infarto cerebral podría resultar de la activación de asas de retroalimentación entre el SNC. 

y los órganos periféricos del sistema inmune, lo que finalmente llevaría a inmunosupresión 

(Figura 3). 

Aunque existen criterios para los términos neumonía adquirida en la comunidad, 

neumonía intrahospitalaria y neumonía asociada a ventilador, no hay acuerdo total para los 

criterios necesarios para reconocer infecciones del tracto respiratorio inferior. Se suele usar 

de manera indistinta los términos neumonía intrahospitalaria y neumonía nosocomial. La 

neumonía asociada a infarto cerebral (SAP, stroke-associated pneumonia), de acuerdo con 

Smith y cols, es aquella que surge en los primeros 7 días tras la aparición del infarto en 

pacientes sin ventilación mecánica. Asimismo, se han propuesto términos como SAP 

probable, SAP definida. Los microorganismos que suelen encontrarse como causales no 

difieren de aquellos encontrados en pacientes con neumonía intrahospitalaria; los cuales 

incluyen, pero no se limitan a, bacterias gram negativas (Pseudomona aeruginosa, 

Klebsiella pneumoniae, Enterobacter, Escherichia coli, entre otras). También es importante 

hacer notar que pueden encontrarse microorganismos multi-drogorresistentes. 
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El término leucoaraiosis significa rarefacción de la sustancia blanca. Término acuñado 

por Hachinski en 1987. La señal atenuada en la tomografía corresponde con aumento de 

la señal en la resonancia (ponderación T2). Las lesiones se localizan en región 

periventricular o subcortical (centro semioval). Se recomienda el uso de RM en vez de TC 

para valorar los cambios de sustancia blanca. La leucoaraiosis habitualmente se encuentra 

en pacientes adultos mayores, pero está más extendida en pacientes con factores de riesgo 

cardiovascular. Así, la 

leucoaraiosis puede favorecer la 

aspiración al generar disfagia, sin 

necesidad de que exista lesión de 

las estructuras estrechamente 

emparentadas con la deglución. 

Esto sería a través de la lesión de 

vías corticales y subcorticales de 

la sustancia blanca que participan 

en dicha función. Otro mecanismo 

propuesto es que la leucoaraiosis 

deteriora el reflejo tusígeno, 

haciendo al paciente más 

susceptible de broncoaspiración. 

Finalmente, la leucoaraiosis per 

se, si es severa, deteriora el nivel 

de consciencia de un paciente, 

aunado a lo anterior, se suma una 

serie de factores que aumentan el 

riesgo de SAP. K.-W. Nam y cols 

encontraron en su estudio con 

308 pacientes con infarto cerebral 

y leucoaraiosis que ésta fue un 

predictor independiente para el 

desarrollo de SAP. 

 

 

 

 

 
Figura 3. Reflejo anti-inflamatorio e infección posterior a 
infarto cerebral. El SNC modula el sistema inmune a través 
de señales hormonales y nerviosas. Las respuestas 
neuroendócrinas (glucocorticoides) - mediadas por el 
hipotálamo – y la vía colinérgica – mediada por el sistema 
nervioso simpático – contribuyen juntas con la 
inmunosupresión. Juegan un papel importante el hígado y 
el bazo. IL = Interleucina; IFN-γ = Interferón gamma; iNKT 
= Linfocito T asesino natural invariante; TNF = Factor de 
necrosis tumoral. 
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4. Justificación 

La enfermedad vascular cerebral (EVC) es una de las patologías más frecuentes entre 

la población adulta. De hecho, en la actualidad se está observando con cada vez más 

frecuencia entre adultos jóvenes. La hospitalización de los pacientes con EVC tipo 

isquémico conlleva no sólo iniciar manejo de prevención secundaria; sino también el 

cuidado integral para evitar el desarrollo de complicaciones intrahospitalarias. 

La leucoaraiosis es una condición radiológica muy frecuente entre los pacientes con 

EVC isquémico. Su presencia es un factor más a considerar como riesgo para isquemia 

cerebral. Por otro lado, acarrea interrupción de las conexiones cerebrales entre las cuales 

se encuentran las implicadas en la deglución. Es así que la combinación de isquemia 

cerebral más leucoaraiosis podría poner a los pacientes en una situación de mayor riesgo 

de neumonía intrahospitalaria. 

La neumonía intrahospitalaria es una complicación frecuente entre los pacientes 

hospitalizados en muchos servicios médicos. Implica aumento de la morbimortalidad, gasto 

de recursos, días de estancia hospitalaria, entre otros. 

Este proyecto no busca establecer una relación causa-efecto, sino establecer la 

asociación entre leucoaraiosis y neumonía en pacientes con infarto cerebral y aportar así 

un elemento más para la identificación de pacientes con riesgo de desarrollar dicha 

complicación. 

 

5. Pregunta de investigación 

¿Existe asociación entre la presencia de leucoaraiosis y el desarrollo de neumonía 

intrahospitalaria en pacientes con infarto cerebral? 

 

6. Hipótesis 

Este trabajo de tesis no cuenta con hipótesis por ser de carácter descriptivo. 

 

7. Objetivos 

a. General 

Identificar la asociación entre la presencia de leucoaraiosis y la aparición de 

neumonía en pacientes con infarto cerebral agudo. 
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b. Particulares 

Estimar la prevalencia de neumonía nosocomial en pacientes con infarto cerebral agudo 

del HJM, SSA. 

Estimar la prevalencia de leucoaraiosis en pacientes con infarto cerebral agudo del 

HJM, SSA. 

Implementar medidas de prevención de neumonía nosocomial de acuerdo con 

resultados encontrados. 

 

8. Metodología 

a. Diseño de investigación 

Se trata de un estudio ambispectivo, transversal, descriptivo y observacional. 

b. Definición de población 

Se considera un aproximado de 60 pacientes ≥18 años con infarto cerebral que 

lleguen al servicio de neurología del HJM, SSA y que cumplan con los siguientes criterios 

Criterios de inclusión 

- ≥18 años 

- Arribo al HJM con <48h del inicio del infarto 

- Presencia de leucoaraiosis documentada por resonancia magnética 

Criterios de no inclusión 

- Embarazadas 

- <18 años 

- Fiebre en las primeras 48h tras el ingreso 

- EVC hemorrágico concomitante o previo 

- Inmunosupresión por VIH/SIDA o cáncer 

- Datos de infección al ingreso (neumonía adquirida en la comunidad, infección vías 

urinarias, entre otras) 

Criterios de exclusión 

- Infarto maligno 

- Infarto de tallo cerebral 
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- Infarto trombolizado 

- Pacientes que no acepten entrar al estudio 

- Expediente incompleto 

 

c. Definición de variables 

Definición operacional de variables 
 

VARIABLE 
DEFINICION 

OPERACIONAL 
Tipo de 
variable 

Escala de 
medición 

Valores 

Edad 
Edad en años cumplidos 
que este documentado 
en el expediente clínico 

Paramétrica 
Cuantitativa 
discreta 

1.  Número 
de años 
cumplidos 

Sexo 

Condición orgánica que 
distingue el macho de la 
hembra en los 
organismos 
heterogaméricos 

No 
paramétrica  

Nominal 
dicotómica 

1.- Sexo 
masculino 
2.- Sexo 
femenino 

NIHSS 
(National 
Instututes of 
Health Stroke 
Scale) 

Escala que valora la 
severidad del infarto 
cerebral con base en 
parámetros clínicos 
establecidos. 

Paramétrica 
Continua 
discreta 

1. ≤4 
2. 5-10 
3. 11-20 
4. 21-42 

ASPECTS 
(Alberta 
Stroke 
Programe 
Early CT 
Score) 

Escala que valora la 
severidad del infarto 
cerebral con base en 
parámetros de 
tomografía de cráneo 

Paramétrica 
Continua 
discreta 

1. 8-10 
2. 0-7 

Leucoaraiosis 
(variable 
independiente) 

Alteraciones de 
sustancia blanca que se 
ven hipodensas en TC 
simple e hiperintensas 
en RM-T2 localizadas en 
sitios específicos 
(periventricular y 
subcortical) 

No 
paramétrica 

Nominal 
dicotómica 

1. Sí 
2. No 

Neumonía 
nosocomial 
(variable 
dependiente) 

Nuevo infiltrado 
pulmonar más evidencia 
clínica de que el 
infiltrado es de origen 
infeccioso (fiebre, 
expectoración purulenta, 
leucocitosis/leucopenia, 
hipoxemia); desarrollo 
tras 48h de la admisión. 

No 
paramétrica 

Nominal 
dicotómica 

1. Sí 
2. No 
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d. Técnicas e instrumentos de recolección de la información 

A todo paciente que llegue al HJM, SSA con infarto cerebral agudo se le solicitará 

resonancia magnética de encéfalo que incluya la ponderación T2 para documentar la 

presencia o ausencia de leucoaraiosis. 

Como parte del abordaje inicial, se le solicitarán laboratorios y radiografía de tórax para 

documentar la presencia o ausencia de neumonía desde el ingreso o durante su vigilancia 

en hospitalización. 

 

9. Análisis e interpretación de resultados 

Para el procesamiento y análisis de los datos recolectados se usará la prueba de chi 

cuadrada; aplicada mediante el software IBM SPSS Statistics versión 22. 

 

10. Recursos 

Para la elaboración de este trabajo, se emplearon los siguientes recursos: 

- Resonador L&G de 1.5T para la realización de resonancia magnética de encéfalo. 

- Máquina de rayos X L&G para la toma de radiografía de tórax (AP o PA) 

- Laboratorio clínico del HJM, SSA para el procesamiento de muestras sanguíneas 

(biometría hemática, química sanguínea) 

- IBM SPSS Statistics versión 22 

No se requieren gastos extras para este protocolo; sólo se utilizarán los estudios que, 

como parte de la evaluación clínica de cada paciente, son necesarios durante su 

hospitalización. 

 

11. Aspectos éticos 

Para la realización de este trabajo, se solicitó aprobación del comité de ética del Hospital 

Juárez de México, SSA. Asimismo, se solicitó consentimiento informado a cada paciente 

con la presencia de testigos para la recolección y uso de los datos de los mismos. 

Se muestra el formato de consentimiento informado utilizado en este trabajo. 
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12. Aspectos de bioseguridad 

La toma y manipulación de los recursos biológicos (muestras requeridas para el estudio) 

se hará de acuerdo con las normas internas del HJM, SSA, para el manejo de muestras 

sanguíneas y requisición de estudios de gabinete. 

13. Cronograma de actividades 

Tabla. Cronograma de actividades 
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A. Planteamiento del problema I. Recolección de datos 

B. Objetivo de estudio J. Análisis estadístico 

C. Búsqueda de bibliografía K. Clasificación de resultados 

D. Antecedentes L. Discusión 

E. Hipótesis M. Conclusiones 

F. Metodología N. Reporte final 

G. Presentación de protocolo O. Elaboración de artículo 

H. Aprobación de protocolo  
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14. Resultados 

Durante la recolección de pacientes desde marzo de 2016 y hasta junio 2018, se 

lograron reunir 61 pacientes. Tuvieron que excluirse pacientes cuya presentación del infarto 

(infarto circulación posterior, infarto maligno) o características clínicas acompañantes 

(inmunosupresión, embarazo, entre otras) podrían favorecer el desarrollo de neumonía. Del 

total de pacientes, la mayoría (36 pacientes, 59%) fueron hombres (Fig. 4). 

 

 

 

El mecanismo de infarto según TOAST fue el cardioembólico (33 pacientes, 58%), 

seguido del ateroesclerótico (27 pacientes, 44%) (Fig. 5). 

 

 

 

La edad de los pacientes osciló desde una mínima de 31 años hasta un máximo de 

86 años; la edad promedio fue de 54 años con una DE ±12.23 años (Fig. 6). 

59%
41%

Fig. 4. PROPORCIÓN DE HOMBRES Y 
MUJERES

MASCULINO FEMENINO

44%

54%

2%

Fig. 5. CAUSAS DE INFARTO CEREBRAL
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Los factores de riesgo cardiovascular clásicos se encontraron de la siguiente 

manera: 37 (61%) pacientes con dislipidemia (Fig. 7); 31 (51%) pacientes con diabetes 

mellitus (Fig. 8); 38 (62%) pacientes con hipertensión arterial sistémica (Fig. 9); 25 (41%) 

pacientes con tabaquismo (Fig. 10). 
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Sólo 33 (54%) pacientes mostraron algún grado de leucoaraiosis (Fig. 11) y el grado 

I de leucoaraiosis fue el más frecuentemente encontrado en 16 (49%) pacientes (Fig. 12). 
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 Sólo 5 (8%) pacientes desarrollaron neumonía nosocomial de acuerdo con criterios 

de la IDSA (Fig. 13). 

 

 

 

La asociación entre leucoaraiosis y el desarrollo de neumonía arrojó los siguientes 

datos: 4 (12%) pacientes con leucoaraiosis desarrollaron neumonía y 1 (3.6%) paciente sin 

leucoaraiosis desarrolló neumonía (Tabla 1). La relación se estableció mediante prueba de 

chi cuadrada; la p fue de 0.225. Al subdividir los pacientes con leucoaraiosis de acuerdo 

con los grados de la misma y su asociación con el desarrollo de neumonía se obtuvo lo 

siguiente: 1 (3.6%) paciente sin leucoaraiosis desarrolló neumonía, 3 (19%) pacientes con 

leucoaraiosis grado I desarrollaron neumonía y 1 paciente (7%) con leucoaraiosis grado II 

desarrolló neumonía. Ningún paciente con leucoaraiosis grado III o IV desarrolló neumonía. 

(Tabla 2). La relación se estableció mediante prueba de chi cuadrada; la p fue de 0.485. 

 

TABLA 1. ASOCIACIÓN DE PACIENTES CON Y SIN LEUCOARAIOSIS Y EL DESARROLLO 

DE NEUMONÍA*. 

Leucoaraiosis Neumonía p 

Sí 4 (12%) 
0.225 

No 1 (3.6%) 

* Chi cuadrada 
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Tabla 2. ASOCIACIÓN DE PACIENTES SIN Y CON LEUCOARAIOSIS (GRADOS) Y 
DESARROLLO DE NEUMONÍA* 

LEUCOARAIOSIS 
(GRADO) 

EJEMPLO (IMAGEN) PACIENTES CON NEUMONÍA (%) p 

Sin 
leucoaraiosis 

 

1 (3.6%) 

0.485 

I 

 

3 (19%) 

II 

 

1 (7%) 

III 

 

0 

IV 

 

0 

* Chi cuadrada 
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15. Discusión 

La enfermedad vascular cerebral es hoy en día una entidad nosológica compleja y 

demasiado frecuente en nuestro medio. Existen esencialmente 3 tipos de la enfermedad 

vascular cerebral (isquémico, hemorrágico y trombosis venosa cerebral)2. El infarto cerebral 

(una variante isquémica) es el subtipo más frecuenten de esta enfermedad (cerca del 80% 

de los casos) y está asociado estrechamente a la presencia de factores de riesgo como 

hipertensión arterial sistémica, diabetes mellitus, entre otros1. Dentro de la misma evolución 

de los pacientes con infarto cerebral, está la importante consideración de las comorbilidades 

que de ello surgen. Una de las complicaciones más frecuentes es el desarrollo de neumonía 

en los pacientes hospitalizados. Se sabe que esta complicación puede verse más 

comúnmente en aquellos pacientes que reúnen ciertos factores predisponentes: disfagia, 

broncoaspiración, infartos con localización en circulación posterior, mayor estancia 

hospitalaria; y que el momento más frecuente para la aparición de neumonía es las primeras 

72h tras el ingreso del paciente14. 

La leucoaraiosis es considerada una lesión de sustancia blanca que traduce lesiones 

isquémicas por afección de vasos de pequeño calibre. Suele ser una traducción de una 

hipertensión arterial sistémica crónica y sobre todo mal controlada. Una complicación 

producto de la leucoaraiosis es el desarrollo de demencia vascular; sin embargo esto es 

una complicación crónica. En agudo, al combinarse leucoaraiosis e infarto cerebral, la 

cascada inflamatoria resultante puede por sí misma entorpecer la protección contra 

microorganismos7. Al final, lo que se obtiene de todo esto es la presencia de neumonía en 

un paciente hospitalizado por infarto cerebral. Algunos autores han encontrado asociación 

entre estos dos elementos (leucoaraiosis e infarto cerebral) como frecuentes en pacientes 

con neumonía nosocomial14. 

Ya otros autores han referido que la simple presencia de leucoaraiosis pueden favorecer 

la aparición de neumonía18; sin embargo para aclarar está asociación es necesario controlar 

estrictamente la presencia de otras condiciones predisponentes10,12. 

En este trabajo sólo se incluyeron 61 pacientes. A diferencia de otras series, aquí no 

encontramos una estrecha relación entre la presencia de leucoaraiosis y el desarrollo de 

neumonía nosocomial. Se excluyeron los pacientes con infarto cerebral que además 

contaran con las ya descritas características predisponentes (disfagia, infartos circulación 

posterior, infartos malignos, inmunosupresión por HIV, neoplasias o embarazo) para 

neumonía nosocomial así como aquellos en los cuales no se pudiera recolectar la totalidad 

de información para analizar. Asimismo, en el subanálisis de pacientes con leucoaraiosis 
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tampoco se observó una asociación entre el grado de leucoaraiosis y la presencia de 

neumonía. Esto puede deberse tanto a características fisiopatológicas idiosincráticas de 

cada paciente como al número de pacientes incluidos. Aunque el sentido común podría 

hacer pensar que a mayor edad existe mayor riesgo de neumonía, la edad promedio que 

encontramos fue de 54 años. Cabe mencionar que el mayor número de infartos que se 

incluyeron fueron de origen cardioembólico; es decir, por lo general estos pacientes cuentan 

con patologías “extracraneales” vasculares que culminan en el establecimiento del infarto. 

El segundo tipo en frecuencia encontrado fue el ateroesclerótico, cuyo contexto suele 

asociarse más frecuentemente a los factores clásicos (diabetes mellitus, hipertensión 

arterial sistémica, obesidad) y por tanto generarían, en teoría, mayor riesgo de 

inmunocompromiso y presencia de leucoaraiosis. 

Es conveniente realizar un registro a mayor escala para establecer de manera más clara 

si en verdad existe asociación entre la leucoaraiosis (y el grado de ésta) con el riesgo de 

presentar neumonía. 

Obtuvimos, sin embargo, resultados que sí se apegan más a lo reportado en otras 

fuentes bibliográficas. A saber, la mayoría de los pacientes con infarto cerebral fueron 

hombres, hubo una gran cantidad de pacientes con dislipidemia, diabetes mellitus e 

hipertensión, no así con antecedente de tabaquismo. Crea controversia que a pesar de que 

se buscó asociación con NIHSS y ASPECTS, tampoco se encontró que los pacientes con 

valores más altos de NIHSS y bajos de ASPECTS tuvieron más riesgo de neumonía. Sin 

embargo debe recordarse que puntajes de estas escalas realmente alterados (NIHSS muy 

altos o ASPECTS muy bajos) no se incluyeron por considerarse un elemento favorecedor 

de neumonía.  

Para finalizar, y siendo reiterativo, no se encontró asociación entre leucoaraiosis y 

neumonía; la prevalencia de neumonía fue del 8% y de leucoaraiosis del 54%. 
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16. Conclusiones 

 En nuestra población se encontró mayor número de pacientes hombres con infarto 

cerebral, 59% del total de población. 

 El tipo de infarto más frecuentemente documentado fue el de origen cardioembólico. 

 Gran parte de los pacientes reunidos poseen los factores de riesgo cardiovascular 

clásicos: diabetes mellitus, hipertensión arterial sistémica, dislipidemia. No así el 

tabaquismo. 

 Más de la mitad de los pacientes (54%) en nuestra población desarrolló 

leucoaraiosis y los grados I y II fueron los más frecuentes. 

 La cantidad de pacientes con neumonía fue baja, sólo 5 pacientes y no se encontró 

asociación con la presencia de leucoaraiosis a diferencia de lo referido en otros 

estudios. 

 Se requieren más estudios con mayores cantidades de pacientes para establecer si 

existe o no asociación entre leucoaraiosis y neumonía. 
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APÉNDICE I: Escala NIHS 
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Grupo Nombre Respuesta 
lA Concienci¡¡ o - alerta 

1 - contesta ambas preguntas 
2 - estuporoso 
3 - coma 

lB Preguntas O - contesta ambas preguntas 
1 - contesta una sola pregunta 
2 - no contesta ninguna pre'1.unta 

le Comandos 0- reCl liza Clmbas com.mdos 
1 - rea liza un sólo comando 
2 - no realiza ningún comando 

Z Mirada O - normal 
1 - parálisis parcial de la mirada 
2 - parálisis tota l de la mir.¡da 

3 C<Jmpos visuales O - no hay pérdida de campos visu¡¡les 

1 - nemianopsia parcial 
2 - hemianopsia total 
3 - hemi¡mopsia bi lateld l 

4 Parál isis fada O sin p.u.i lisis facial 
1- parálisis facial menor 
2 - parálisis facial parcial 
3 - parálisis f¡¡ci¡¡ 1 complet 

S Fuerza de piernas O - normal 

Izquierdo 1 - t itubea después de cinco segundos 
Derecho 2 - cae después de cinco segundos 

3 - no hay esfuerzo en contra de la gravedad 

4 - no hay movimiento 

96 - m iembro amputado 

6 Fuerza de brazos: O - normal. 

Izquie rdo 1 - t itubea después de diez segundos 
De recho 2 - Gle después de d iez segundos 

3 - no hay esfuerzo en contra de la gravedad 
4 - no hay movimiento 

96 miembro amputado 

7 Ataxia O no presenta ataxia 

1 - ataxia en un sólo miembro 
2 - ataxia e n dos miembros 

9 6 miembro amputado 

8 Sensibilidad O - sin alteración de la sensibilidad 
1 - pé rdida leve de la sensibilidad 
2 pérdida sever.J o completa de la sensibilidad 

9 Lenguaje O - sin alteraciones del lenguaje 
1 - pé rdida leve o mode rada de la sensibil idad 

2 - afasia leve 
3 - mutismo o afasia glob<ll 

10 Di5drtria O - sin disartria 

1 - disartria leve a moderada 
2 d isartriCl severa o anartria 

96 intubación 

11 Inatención O - sin inate nción 

1 - inatención leve 
2 - inatención severa 
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APÉNDICE II Puntaje ASPECTS 
 

 
 
 
 

= === ~ 

ASPECTS Score 
o c- Caudate 

o l· Insular ribbon 

o IC-Internal Capsule 

o L- Lentiform nucleus 

o Ml- Anterior MCA cortex 

O M2- MeA cortex lateral to 
the insular ribbon 

O M3- Posterior MeA cortex 

O M4- Anterior MeA 
superior territory 

O MS- Lateral MCA 
superior territory 

O M6- Posterior MCA 

superior territory 

ASPECTS Score = /10 
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