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RESUMEN

ANTECEDENTES:

La enfermedad vascular cerebral (EVC) es un problema de salud publica. De acuerdo
con la organizacién mundial de la salud, la EVC constituye la segunda causa global de
muerte (9.7%), de las cuales 4.95 millones ocurren en paises con ingresos medios y
bajos” 2. Su tasa de recurrencia a 2 afios, va del 10 al 22%, pero puede reducirse hasta
en 80% con la modificacion de factores de riesgo®. De no existir intervenciones de
prevencion adecuadas, se calcula que para el afio 2030, su incidencia se incrementara
hasta 44%".

OBIJETIVO:
Identificar la evoluciéon de los pacientes con enfermedad cerebrovascular en un
periodo de 5 aiios.

METODO: estudio epidemioldgico retrospectivo tipo cohorte histérica en base a las
historias clinicas de pacientes tratados con ECV en un periodo de 5 afios, en el
Hospital Enrique Garcés para la obtencion de los casos a ser analizados. Para el andlisis
de las diferentes variables a estudiar se utilizara el programa Statistical Package for the
Social Sciences, SPSS.

RESULTADOS: Se analizaron 89 pacientes de los cuales el 65,3% (n=58) corresponde a
mayores de 60 afos, el 74,2% (n=66) presento ECV isquémico, de estos el 64% (n=57)
comprometio la arteria cerebral media (ACM). Entre los factores de riesgo el de mayor
frecuencia, 74,2% (n=66) fue la hipertension arterial (HTA). El 70,8% (n=71) recibié un
manejo no farmacoldgico acorde con los factores de riesgo que presentaron al
momento del ingreso, como diabetes, hipertensidn, fibrilaciéon auricular, dislipidemia e
hipercoagulabilidad. De los pacientes que cumplieron con los criterios de inclusién, el
95,5% (n=85) recibié manejo farmacoldgico de primera linea. EI 78,7 % (n=70) presentd
secuelas de los cuales el 65,2% (n=58) presentd discapacidad, el 21,3% (n=19) tuvo
recuperacién total y el 7,9% (n=7) presentd recurrencia del evento en el seguimiento
de 5 afios. Los 89 pacientes del estudio tuvieron control neurolégico, cardiolégico,
medicina interna y rehabilitacion durante los cinco afios subsiguientes al evento.

CONCLUSIONES: De los pacientes que egresaron con diagndstico de ECV entre enero
del 2009 a diciembre del 2014, solo 89 tuvieron seguimiento por 5 afios después de
presentar un evento cerebrovascular, se observé ademds que el manejo adecuado vy la
rehabilitacion reducen el grado discapacidad. Es importante destacar que el presente
estudio conto con la dificultad de la recoleccidon adecuada y precisa de datos ya que no
se cuenta con una historia clinica unificada y que el cuidado y redaccién del mismo no
estd sujeto a un mismo estandar de manejo.

PALABRAS CLAVE:

Enfermedad cerebro vascular, evolucién de pacientes con enfermedad cerebro
vascular.
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ABSTRACT:

BACKGROUND:

Stroke is a public health problem. According to the World Health Organization, stroke
is the second global cause of death in the world (9, 7%), from them 4.95 million are in
countries with medium and low incomes®. Recurrence in two years is 10 to 22 % but it
can be reduce in 80% if there is a change of risk factors®. If there is no intervention to
prevent them, for 2030 it will raise up to 44%",

OBJECTIVE:
Identify the evolution of the patient with Stroke in a period of 5 years.

METHOD:

This study is a retrospective epidemiology study, a historic cohort base on the review
of clinic charts that were treating for stroke in 5 years in Enrique Garcés Hospital. To
analyze the variables in the study, use the Statistical Package for the Social Sciences,
SPSS.

RESULTS: for this study there have been analyze 89 charts where were found that 65.3
% (n = 58) corresponds to over 60, 74.2 % (n = 66) presented ischemic CVD, of which 64
% (n = 57) occurred in the middle cerebral artery (MCA). One of the most frequently
risk factors with 74.2 % (n = 66) was high blood pressure (hypertension). 70.8 % (n =
71) received no pharmacological management according to the risk factors presented
at admission, such as diabetes, high blood pressure, atrial fibrillation, dyslipidemia,
and hypercoagulation; from the patients who match the inclusion criteria, 95.5 % (n =
85) received first-line pharmacological management. 78.7 % (n = 70) presented squeals
of which 65.2 % (n = 58) had a disability, 21.3 % (n = 19) had full recovery and 7.9 % (n
= 7) had recurrence of the event in following five years. Every patient has been taking
care by neurologist, cardiologist, internal medicine and rehabilitation during this
period.

CONCLUSIONS: The present study showed us that few patients have been followed
during 5 years after the first cerebrovascular event, so it was observed that proper
management and rehabilitation improve disability degree. it is important to say that
the following the study present the difficulty of collecting adequate and accurate data
because there is not a unified clinic history and is not taking proper care and has no
standard to write it correctly.

KEY WORDS: Stroke, evolution of Stroke patients.
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CAPITULO I:

1.- INTRODUCCION:

La enfermedad vascular cerebral (EVC) es un sindrome clinico caracterizado por el
rapido desarrollo de signos neuroldgicos focales, que persisten por mas de 24 h, sin
otra causa aparente que el origen vascular'. Se clasifica en 2 subtipos: isquemia y
hemorragia. La isquemia cerebral es la consecuencia de la oclusion de un vaso y puede
tener manifestaciones transitorias (ataque isquémico transitorio) o permanentes, lo
que implica un dafio neuronal irreversible. En la hemorragia intracerebral (HIC) la
rotura de un vaso da lugar a una coleccién hematica en el parénquima cerebral o en el
espacio subaracnoideo™”.

Segln la Organizacién Mundial de la Salud se estima que 15 millones de personas
sufren cada ano, una enfermedad cerebrovascular (ECV) a nivel mundial, de estas, 5
millones mueren, 5 millones presentan una discapacidad permanente y los 5 millones
restantes presentan discapacidad en menor grado que no representa una dependencia
total ©. A partir del afio 2008 a nivel mundial se encuentra considerada como la cuarta
causa de muerte y la primera causa de discapacidad permanente segun el Centro de
Control y Prevencion de Enfermedades de Estados Unidos (CDC) ’# De todos los ECVs
el 87% son de tipo isquémico, 10% hemorrdgicos intraparenquimatosos y 3%
hemorragicos subaracnoideos®.

En términos generales cerca de tres cuartos de las personas que presentan un ECV son
mayores de 65 afios, con predisposicidn por la raza negra y el sexo femenino, aunque
con el aumento de la edad el riesgo practicamente se equipara para ambos sexos 8,
Mientras que, en relacién a habitos y factores de riesgo, se dice que, las personas que
consumen cigarrillo en sus distintos grados presentan un riesgo relativo de 1.9 (95% Cl,
1.7 a 2.2) de sufrir este cuadro, mientras que al hablar de hipertensién arterial (HTA)
esta es considerada uno de los factores de riesgo mas influyentes, al punto que, en un
meta analisis que compara el riesgo de presentar ECV entre un grupo de pacientes
bajo tratamiento antihipertensivo y otro grupo que no, la administracion del mismo
disminuye el riesgo de ECV en el 32% (95% Cl, 24% a 39%; P=0.004) ¥*°.

El conocimiento sobre la etiopatogenia de este cuadro clinico se torna el punto de
partida en el manejo de estos pacientes, considerando que, al conocer el factor
desencadenante, tanto el diagndstico como la terapéutica a emplear, tienen una
orientacidén y finalidad definida, permitiendo de esta manera iniciar el tratamiento lo
mas pronto posible, disminuyendo asi las tasas de complicaciones y secuelas .

Uno de los factores de riesgo mas dominantes en la enfermedad cerebro vascular es la
hipertensién arterial, los estudios nos demuestran que los pacientes hipertensos
tienen alto riesgo de sufrir un primer evento, sin embargo hay pocos estudios de
como el manejo adecuado de esta patologia disminuye el riesgo de un segundo evento
cerebrovascular.

Si bien la sintomatologia que refieren los pacientes puede aportarnos datos valiosos en
la orientacion hacia la probable etiologia, es muy dificil que estos sean exactos vy
concuerden con lo que generalmente refiere la bibliografia, es por esto que, el cuadro
clinico debe ser valorado en su totalidad y de esta manera servir como punto de
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referencia en cuanto al esquema de manejo de estos pacientes evitando asi perder

tiempo y la realizacién de estudios innecesarios o que no sean de relevancia en el
e . . 14

momento inicial del abordaje ~".

En cuanto a discapacidades y mortalidad encontramos que en un metaanalisis de
estudios de base poblacional mundial, la mortalidad a lo largo del primer mes se ha
estimado en un 22,9%°, siendo superior para la HIC (42%) y la HSA (32%) y menor para
el ictus isquémico (16%). En comparacién con otros paises europeos, Espana se situa
entre aquellos con menor mortalidad, tanto en varones como en mujereszo. Los datos
de mortalidad intrahospitalaria por ictus en Espafa oscilan entre el 16,7% y el 25%,
siendo menor en los ictus isquémicos que en los hemorragicos, y se incrementa con la
edade, 20,21.

Segln la OMS el ictus ocupa en Europa el segundo lugar en cuanto a la carga global de
enfermedad, una medida que considera la mortalidad y la discapacidad. El ictus es
responsable del 6,8% de los afios de vida perdida ajustados por discapacidad (AVAD),
un porcentaje superior al originado por la enfermedad de Alzheimer y los accidentes
de trafico juntoszz. El ictus es el condicionante mas importante de discapacidad
permanente en el adulto, la segunda causa de demencia tras la enfermedad de
Alzheimer, y el motivo mas frecuente de hospitalizacién neuroldgica, constituyendo
alrededor del 70% de los ingresos en los servicios de neurologia19’2°’23’24.
Aproximadamente las tres cuartas partes de los ictus afectan a pacientes mayores de
65 afios, y debido a las previsiones de envejecimiento poblacional, se espera un
incremento de su incidencia en los préximos afios®. Un elevado porcentaje de los
pacientes que han sufrido un ictus quedan con secuelas incapacitantes como paralisis,
problemas de equilibrio, trastornos del habla, déficits cognitivos, dolor o alteraciones
emocionales, entre otros sintomas, lo que determina que en un 35-45% de los casos se
encuentren en situacion de dependencia parcial o completa’. De los pacientes
mayores de 65 afios con dependencia, el 73% son consecuencia de la ECV?.
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CAPITULO II:

2.- ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR.

2.1 DEFINICION:

La enfermedad cerebrovascular se denomina a cualquier anomalia del encéfalo
resultante de un proceso patoldgico de los vasos sanguineos, ya sea por oclusién de la
luz por trombos o émbolos, ruptura del vaso y lesidn o trastornos de la permeabilidad
de la pared vascular, con aumento de la viscosidad u otros cambios en la calidad de la
sangre’®.

2.2 EPIDEMIOLOGIA:

Segun la Organizacién Mundial de la Salud se estima que 15 millones de personas
sufren cada afio, a nivel mundial; una enfermedad cerebrovascular (ECV), de estas, 5
millones mueren, 5 millones presentan discapacidad permanente y los 5 millones
restantes presentan discapacidad en menor grado que no representa dependencia
total ®. De todos los ECVs el 87% son de tipo Isquémico, 10% Hemorragicos
Intraparenquimatosos y 3% Hemorragicos Subaracnoideos®.En el 2010 la prevalencia
mundial de ECV fue de 33 millones, 19.6 millones tuvo su primer evento. Es la segunda
causa de muerte a nivel mundial después de las enfermedades cardiovasculares,
causando el 11,13% de las muertes en el mundo. Los afro-americanos tienen 2 veces
mas riesgo que los mestizos de presentar un primer ECV y su tasa de mortalidad es
mayor. Gracias a las medidas de prevencion en los ultimos 10 afos la tasa de
mortalidad bajo al 35% y las muertes al 21%. ECV es la responsable de 1 de cada 20
muertes en Estados Unidos y es la primera causa de discapacidad y también la primera
que puede ser preveniblelg.

A nivel de nuestro pais los datos sobre enfermedad cerebrovasculares son
inespecificas ya que no se habla directamente de ECV isquémico o hemorragico,
encontramos varias categorias reportados en la base del INEC en el afio 2013 a nivel
nacional (Tabla I). En cuanto a la tasa de mortalidad tenemos que es la cuarta causa de
mortalidad en el pais con 3567 defunciones que corresponde al 5.65% a nivel pais en el
afio 2013 segun el INEC.
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Tabla I: DENOMINACION DE ECV SEGUN REPORTE INEC

CIE-10 DENOMINACION NUMERO DE CASOS PORCENTAIJE DE
EGRESOS
HOSPITALARIOS

167 Otras enfermedades 3575 0.30%

cerebrovasculares

164 Accidente vascular 2046 0.17%
encefalico agudo, no
especificado como

hemorragico o

isquémico
163 Infarto cerebral 1371 0,13%
161 Hemorragia 1182 0,10%

intraencefalica

160 Hemorragia 920 0.08%
subaracnoidea

G45 Ataques de isquemia 382 0.03%
cerebral transitoria y
sindromes afines

169 Secuelas de 125 0.01%
enfermedad
cerebrovascular

FUENTE: AUTORA

2.3 CLASIFICACION:

La ECV se clasifica en 2 subtipos: isquémico y hemorragico. La isquemia cerebral es la
consecuencia de la oclusion de un vaso y puede tener manifestaciones transitorias
(atague isquémico transitorio) o permanentes, lo que implica dafio neuronal
irreversible. En la hemorragia intracerebral (HIC) la rotura de un vaso da lugar a una
coleccién hematica en el parénquima cerebral o en el espacio subaracnoideo4'5(Grafico
1).
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Grafico 1: Frecuencia de los subtipos de enfermedad vascular cerebral

Fuente:(Arauz & Ruiz-Franco, Vol. 55, N.o 3. Mayo-Junio 2012)

2.3.1.- ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR ISQUEMICA

La isquemia puede ser global o focal; la isquemia global es cuando la disminucion del
flujo sanguineo cerebral se produce de manera simultanea en todo el encéfalo debido
a una hipotensién arterial marcada. Afecta a los hemisferios cerebrales de forma
difusa, asociada o no a lesion del tronco del encéfalo y/o cerebelo. Sus causas mas
frecuentes son el paro cardiaco y la cirugia con circulacion extracorpdrea, pero
cualquier cuadro de shock prolongado, independientemente de su etiologia, lo puede
producir. Las consecuencias clinicas abarcan desde un déficit cognitivo leve (memoria,
atencion) hasta el estado vegetativo persistente por necrosis neocortical, e incluso, si
la duracién es elevada, muerte cerebral por afectacidon troncoencefdlica. Segun su
duracion, la isquemia focal se presentara como AIT o como infarto cerebral.

2.3.1.1.- ATAQUE ISQUEMICO TRANSITORIO

Convencionalmente se considera como AIT al episodio isquémico focal de duracién
inferior a las 24 horas. De forma caracteristica es reversible y no existe déficit
neuroldgico permanente tras su finalizacion. Generalmente duran entre 2 y 15
minutos, y superan en pocas ocasiones la hora de duracion; suelen ser de comienzo
rapido (menos de cinco minutos, generalmente menos de dos), pero los episodios
fugaces, con una duracidn sdlo de segundos, probablemente no son AIT. En ocasiones,
en estos pacientes; puede hallarse imagen de infarto cerebral, fundamentalmente en
los episodios de gran duracion. Por esta razon hemos de sefialar que esta situacion
deberia merecer la consideracion de infarto cerebral si asi lo ratifica la neuroimagen,
pues ésta es un marcador de lesidon tisular. No debemos olvidar que la definicién
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basada en la reversibilidad en menos de 24 horas es convencional y puede cambiar.
Los mecanismos de produccion y los subtipos etioldgicos son similares en cualquier
tipo de isquemia cerebral, sea un AIT o un infarto cerebral. Algunas clasificaciones la
presentan como un tipo de ECV individual y otras incluida dentro del ECV isquémico
como un subtipo del mismo. Segun la topografia y las manifestaciones clinicas, pueden
ser retinianos (amaurosis fugax), hemisféricos cerebrales y también de cerebelo y
troncoencéfalo.

La amaurosis fugax es una pérdida de vision monocular transitoria que generalmente
dura unos minutos y estad producida por un émbolo de origen carotideo o cardiaco. Si
el ataque isquémico transitorio se manifiesta con signos o sintomas que revelan una
disfuncidon cerebral, se trata de una forma hemisférica cerebral, mds evidente si
incluye alteraciones corticales.

2.3.1.2.- INFARTO CEREBRAL O ICTUS ISQUEMICO

Se produce cuando la isquemia cerebral es lo suficientemente prolongada en el tiempo
como para producir un drea de necrosis tisular. Convencionalmente se considera como
tal cuando el déficit neuroldgico tiene una duracién superior a 24 horas aunque, con
duraciones inferiores se puede observar lesidon isquémica en los estudios de
neuroimagen. Hay diversos tipos de infarto cerebral segin sea su mecanismo de
produccidn, la categoria clinica en la que se encuadra y la localizacién topogréfica.

Radiolégicamente nos encontramos las siguientes manifestaciones de isquemia

cerebral:

v Infarto cerebral. Se objetiva una imagen hipodensa en la TC e hiperintensa en RM
potenciada en T2. Corresponderia al infarto palido.

v Infarto cerebral hemorragico. En este caso, en la TC observaremos imagenes
hiperdensas (contenido hematico) en el drea hipodensa del infarto.

v Infarto cerebral silente. Son infartos descubiertos en un estudio de neuroimagen
gue no han producido manifestaciones clinicas previas o que no fueron
reconocidos por los pacientes.

v’ Leucoaraiosis. Se define como rarefaccidn de la sustancia blanca del cerebro. En la
TC craneal se observa un area de hipodensidad. En la RM craneal dependera del
tipo de secuencia empleada, en T2 aparece como una hiperintensidad. Puede ser
periventricular o subcortical, siendo esta ultima la que probablemente se asocia
mas claramente a mala perfusién 2,

Hallazgo anatomopatolégico, podemos encontrar dos tipos de infarto cerebral:

v’ Infarto cerebral palido. Generado en la zona distal a una oclusion arterial
persistente. En las zonas con flujo sanguineo, como por ejemplo el borde del
infarto, se observa presencia leucocitaria. Posteriormente los macréfagos
ocupan la zona y los productos necroticos se eliminan durante meses.

v’ Infarto cerebral hemorragico. Situacién similar a la anterior pero que presenta
una importante concentracion de eritrocitos dentro de la zona infartada. Las
placas petequiales predominan en la sustancia gris, dada su mayor
vascularizacién relativa. Frecuentemente estd asociado a infartos de
mecanismo embdlico.
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2.3.2.- HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA

La hemorragia intraparenquimatosa o intracraneal puede presentarse por dos causas:
la traumadtica y la no traumatica o espontanea. En las hemorragias no traumaticas
encontramos la hipertensiva, la producida por ruptura de aneurisma sacular y de
malformaciones vasculares. La hemorragia hipertensiva es la que se presenta con
mayor frecuencia y se debe como su nombre lo indica a la hipertensidn crénicay a
cambios degenerativos de las arterias cerebrales. Las arterias perforantes son las mas
susceptibles a los cambios por HTA vy las que generan las hemorragias
intraparenquimatosas, por lo general en talamo, putamen, cerebelo y puente.

2.3.2.1.- HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA:

La HSA puede ser de origen traumatico o no. La HSA traumatica es la forma mas
comun y se produce por la laceracién de las venas o arterias corticales que atraviesan
el espacio subaracnoideo, pero también puede resultar de contusiones o laceraciones
corticales con extravasacion de sangre en el espacio subaracnoideo. La causa mas
frecuente de HSA no traumatica es la ruptura de un aneurisma sacular intracraneal.
Los pacientes restantes se incluyen bajo el patron de hemorragia perimesencefalica no
aneurismatica (cerca del 10%) o en el grupo de varios trastornos raros (5%). En un
grupo de pacientes (10—40%) no se llega a demostrar el mecanismo causal.

Los hallazgos radiolégicos en TC se clasifican segun la escala de Fisher que tiene cuatro
grados:

e Grado I: sin sangre en la TC. No predice vaso espasmo.

e Grado Il: sangre difusa pero no lo bastante para formar coagulos. No predice
vaso espasmo.

e Grado lll: sangre abundante formando coagulos densos > 1mm en el plano
vertical (cisura interhemisférica, cisterna insular, cisterna ambiens) o >3 x 5mm
en el longitudinal (cisterna silviana e interpeduncular). Predice vaso espasmo
severo.

e Grado IV: hematoma intracerebral o intraventricular con o sin sangre difusa o
no apreciada en las cisternas basales. No predice vaso espasmo.

2.4.- ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

Existen diferentes causas y factores de riesgo (Tabla Il) para la presentacién de ECV,
tanto para isquémicos como hemorragicos (se hablaran de los principales con mayor
detalle en capitulos posteriores). Las causas primarias son aquellas que son propias del
paciente y no adquiridas, como lo es las malformaciones arteriovenosas, condicién que
se presenta de manera individual desde el nacimiento y no presenta clinica hasta que
se produce una noxa que desencadena un ECV hemorragico y que es una de las causas
a considerar sobre todo en pacientes jévenes que presentan el evento. Las causas
secundarias son todas aquellas que el paciente adquiere a lo largo de la vida como son
la hipertension arterial, problemas cardiacos ya sea arritmias; principalmente
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fibrilacion auricular (FA) o dafo valvular, diabetes, dislipidemia o condiciones de
hipercoagulacion.

REDUCCION DEL NUM. NECESARIO PARA TRATAR *
FACTORES DE | RIESGO RIESGO RELATIVO CON HZ:13V3\[ele]"! PREVENCION

RIESGO RELATIVO | EL TRATAMIENTO PRIMARIA SECUNDARIA
HIPERTESION 2-5 38% 100-300 50-100
FIBRILACION 1.8-2.9 68% CON WARFARINAY  20-38 13
AURICULAR 21% CON  AcCIDO

ACETILSALICILICO
DIABETES 1.8-6 NO SE OBTIENE

NINGUN EFECTO

PROBADO
TABAQUISMO 1.8 50% ANUAL; “BASAL” A

LOS 5 ANOS DEPUES DE

INTERRUPCION DEL

TABAQUISMO
HIPERLIPIDEMIA | 1.8-2.6 16-30% 560 230
ESTENOSIS 2.0 53% 86 N/A
ASINTOMATICA
DE CAROTIDA
ESTENOSIS 65% A LOS DOS ANOS N/A 12
SINTOMATICA
DE  CAROTIDA
(REDUCCION DE
70-99%)
ESTENOSIS 29% A LOS 5 ANOS N/A 77
SINTOMATICA

DE  CAROTIDA

(REDUCCION DE

50-69%)

A: nimero necesario para tratar o evitar la apoplejia, anualmente. En este punto no se
considera la prevencién de otros resultados cardiovasculares. NfA: no aplicable

Tabla II: Factores de riesgo para ECV

Fuente: (Smith, English, & Johnston, 2012)

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

En los no modificables encontramos la edad donde hay un predomino en presentacion
en pacientes adultos mayores, sin que esto represente que un ECV no pueda
presentarse en otras etapas de la vida (Tabla Ill);el género cuya incidencia es mayor en
las mujeres que en los hombres y luego en la tercera edad igualandose para ambos
sexos. La etnia afro-descendiente tiene mayor riesgo de presentar ECV que los
mestizos o caucasicos.
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Tabla lll: Enfermedades vasculares cerebrales caracteristicas de cada periodo de edad

Prenatales

Porencefalia
Hidranencefalia

Lesién hipdxica e isquémica
Infarto cerebral unilateral

Adolescencia y principios de
la edad adulta
Embarazo y puerperio
ECV relacionado
estréogenos

Migrafa
Malformaciones vasculares
Ateroesclerosis prematura
Arteritis
Cardiopatia valvular
Anemia de
falciformes

con

células

Perinatales y posnatales
Insuficiencia
cardiorrespiratoria e
isquemia generalizada:
estado marmoreo.

Infartos periventriculares.
Hemorragias dentro  del
Utero y focos isquémicos en
lactantes prematuros.
Enfermedad hemorragica del
neonato

Edad madura

Trombosis y embolia
ateroescleréticas

Embolia cardiégena
Hemorragia cerebral

primaria (hipertensiva)
Aneurisma sacular roto
Aneurisma disecante

Displasia fibromuscular

Lactancia e infancia
ECV isquémicos

Cardiopatia  congénita vy
embolia paraddjica
Moyamoya

Endocarditis bacteriana,
fiebre  reumatica, Ilupus
eritematoso.

Anemia de células
falciformes

Trastornos mitocondriales
Homocisteinuria y
angioqueratosis de Fabry
Parte tardia de la edad
adulta

Enfermedad oclusiva
ateroesclerdtica trombética
Enfermedad oclusiva
embolica

Estado lacunar

Hemorragia encefalica

(causas multiples)

Demencia de infarto multiple
Enfermedad de Binswanger
Angiopatia amiloide.

Arteriopatia antifosfolipidos,
deficiencia de proteina C en
plasma, etc.

Moyamoya, enfermedad de
Takayasu

Disecciones arteriales.

Fuente:(Adams, Victor, & Ropper, 1999)

Los factores de riesgo modificables son aquellos que estan sujetos a prevencion,
basandose en el cambio de habitos nocivos como el tabaquismo, ya que el uso
prolongado de este toxico provoca dafio pro inflamatorio a nivel vascular
disminuyendo la elasticidad vascular generando mayor resistencia lo cual influye en el
desarrollo de hipertensién arterial e incluso hipertensién pulmonar por el dafio
particular que genera a nivel de este 6rgano; también altera la coagulacién haciendo
propenso al paciente a problemas de hipercoagulabilidad con la consecuente
generacion de trombos (Tabla 1V). Otro de los factores de riesgo es la mala
alimentacion tanto rica en grasa como hidratos de carbono y azucares, estas
predisponen a obesidad, dislipidemia y diabetes; todos ellos pueden modificarse
teniendo una dieta balanceada, comiendo 5 veces al dia y porciones éptimas para el
mejor metabolismo de lo consumido. El sedentarismo es otro factor que podemos
modificar, realizando al menos 30 minutos al dia de actividad fisica, sobretodo
cardiovascular esto ayuda a quemar las calorias innecesarias, a disminuir nuestro
indice de masa corporal, a mantener a nuestro corazon y sistema vascular en éptimas
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condiciones y disminuir asi nuestro riesgo cardiovascular. Tomando en cuenta estas
recomendaciones podemos controlar o evitar la presentacion del principal factor de
riesgo para ECV que es la Hipertension Arterial (HTA).
Sin embargo si ya presentamos una de estas comorbilidades lo importante es prevenir
las consecuencias que pueden tener dichas enfermedades sobre otros sistemas entre
ellas el ECV. Mantener un buen control de la presién arterial, los niveles de colesterol
bajos, un buen control de la glicemia en diabéticos, un control optimo en pacientes
con complicaciones cardiovasculares, como FA, valvulopatias, estenosis de vasos
periféricos como lo son en miembros inferiores pero principalmente en el sistema
carotideo que es directamente relacionado con la irrigacion cerebral.
Entre las causas menos frecuentes de ECV estdn los estados de hipercoagulacién, los
cuales aumentan el riesgo de padecer trombosis venosa y por tanto pueden producir
trombosis de senos venosos. Este tipo de trombosis se produce en el seno lateral o
sagital o en las pequefas venas corticales la cual es una complicacién del embarazo o
puerperio, septicemia, infecciones intracraneales (meningitis) y deshidratacién. Es mas
frecuente en pacientes con trombofilia confirmada por laboratorio. Las mujeres que
usan anticonceptivos y portan la mutacion G20210 tienen alto riesgo de sufrir
trombosis venosa.
Infarto de causa inhabitual:

v Causas hematolégicas.

» Hemoglobinopatias. La anemia de células falciformes es la
hemoglobinopatia mds frecuentemente relacionada con ictus.

» Sindrome de hiperviscosidad. Se produce en policitemias con
hematocrito superior al 50%, en trombocitosis mayor de un millén, en
leucocitosis mayor de 150.000 células/pl y en macroglobulinemias o
mieloma multiple (la IgM es la inmunoglobulina que produce un mayor
sindrome de hiperviscosidad).

» Sindrome de hipercoagulabilidad, como el que se produce en pacientes
con tumores (adenocarcinomas), durante el embarazo o puerperio o
durante el tratamiento con anticonceptivos orales.

» En asociacion a anticuerpos antifosfolipidos o anticardiolipinas. Se
deben sospechar en pacientes con abortos de repeticion y antecedentes
de trombosis venosas.

v' Arteriopatia no arteriosclerética: diseccion arterial, enfermedad de
Moyamoya, displasia fibromuscular.

v' Enfermedad sistémica: conectivopatia, sindrome mieloproliferativo,
metabolopatia.

v' Trombosis venosa cerebral.

v Infarto de etiologia indeterminada: Tras un exhaustivo estudio diagndstico, no
se ha encontrado el mecanismo etiopatogénico subyacente.
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CAUSAS FRECUENTES CAUSAS POCO FRECUENTES

TROMBOSIS
Infarto lagunar (vaso pequefio)
Trombosis de un vaso grande
Deshidratacion
OCLUSION EMBOLICA
Arterioarterial
Bifurcacion carotidea
Cayado adrtico
Diseccion arterial
Cardioembdlica
Fibrilacion auricular
Trombo mural
Infarto de miocardio
Miocardiopatia dilatada
Valvulopatias
Estenosis mitral
Proétesis valvular
Endocarditis bacteriana
Embolia paraddjica
Comunicacidn interauricular
Agujero oval permeable
Aneurisma del tabique interauricular
Contraste espontdneo del eco

HIPERCOAGULACION
Deficiencia de proteina C
Deficiencia de proteina S
Deficiencia de antitrombina lll
Deficiencia de antifosfolipidos
Mutacién del factor V de Leiden®
Mutacidn de la protrombina G20210°
Neoplasia diseminada
Drepanocitosis
Talasemia beta
Policitemia verdadera
Lupus eritematoso generalizado
Homocisteinemia
Pdrpura trombdtica
trombocitopénica
Coagulacion intravascular diseminada
Disproteinemias
Sindrome nefrdtico
Enfermedad inflamatoria intestinal
Anticonceptivos orales
TROMOBOSIS DE SENOS VENOSOS °
DISPLASIA FIBROMUSCULAR
VASCULITIS
Vasculitis diseminada [PAN,
poliangitis con granulomatosis
(Wegener), Takayasu, artritis de
células gigantes]
Vasculitis primaria del SNC
Meningitis (sifilis, tuberculosis,
fungica, bacteriana, zoster)
CARDIOGENA
Calcificacion de la valvula mitral
Mixoma auricular
Tumor intracardiaco
Endocarditis marantica
Endocarditis de Libman — Sacks
VASOESPASMO POR HEMORRAGIA
SUBARACNOIDEA
DROGAS: COCAI'NA, ANFETAMINA
ENFERMEDAD DE MOYAMOYA
ECLAMPSIA

A: origina principalmente trombosis de senos venosos. B: en ocasiones se acompaiia de
hipercoagulacién. SNC: sistema nervioso central; PAN: poliarteritis nudosa.
TABLA IV: Etiologia ECV Fuente:(Smith, English, & Johnston, 2012)

2.4.2.- CAUSAS DE ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR HEMORRAGICAS
Las hemorragias se clasifican segln su ubicacién y la patologia vascular de
fondo. La que tiene lugar en los espacios subdural y epidural es causada casi
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siempre por traumatismo. Las hemorragias subaracnoidea (HSA) son producto
de un traumatismo o rotura de un aneurisma intracraneal. También
encontramos las hemorragias intraparenquimatosas y las intraventriculares. Las
causas de hemorragia intracraneal se enumeran en la tabla V:

CAUSA

TRAUMATISMO CRANEAL

HEMORRAGIA HIPERTENSIVA

TRANSFORMACION HEMORRAGICA
DE UN INFARTO ISQUEMICO
PREVIO

TUMOR METASTASICO

COAGULOPATIA

DROGAS O FARMACOS

MALFORMACION ARTERIOVENOSA

ANEURISMA

ANGIOPATIA AMILOIDE

ANGIOMA CAVERNOSO

FISTULA ARTERIOVENOSA DURAL

TELANGIECTASIA CAPILAR

UBICACION

Intraparenquimatosa: lIébulos
frontales; parte anterior de los
I6bulos temporales; subaracnoidea
Putamen, globo pélido, talamo,

hemisferio cerebeloso,
protuberancia

Ganglios basales, regiones
subcorticales, lobular.

Lobular

Cualquiera

Lobular, subaracnoidea

Lobular, intraventricular,
subaracnoidea
Subaracnoidea,
intraparenquimatosa, rara vez

subdural.

Lobular.

Intraparenquimatoso.

Lobular, subaracnoidea

Generalmente troncoencefalica

Tabla V: causas de hemorragia intracraneal

COMENTARIOS

Lesion de golpe y contragolpe del
cerebro durante la desaceleracién

La hipertension crénica produce en
estas regiones hemorragias en los
vasos pequefios (aproximadamente
100 um).

Ocurre en 1-6% de los accidentes
cerebrovasculares isquémicos con
predileccion por los infartos
hemisféricos de gran tamafio.

Pulmadn, coriocarcinoma,
melanoma, carcinoma de células
renales, tiroides, mixoma auricular.

Causa poco frecuente;
generalmente se asocia con
enfermedad cerebrovascular previa
0 con anomalia vascular
subyacente.

Cocaina, anfetaminas,
fenilpropanolamina.

Riesgo anual aproximado de
hemorragia de 2-4%

Aneurismas micoticos y no
micéticos.

Enfermedad degenerativa de los

vasos intracraneales; ligada con la
enfermedad de Alzheimer, rara en
los pacientes menores de 60 afios.

Angiomas cavernosos multiples
ligados a las mutaciones de los

genes KRIT1, CCM2 y PDCD10.

Produce hemorragia por
hipertension venosa.

Causa rara de hemorragia.

Fuente: (Arauz & Ruiz-Franco, Vol. 55, N.o 3. Mayo-Junio 2012)

La hemorragia intraparenquimatosa corresponde al

10% de

las enfermedades

cerebrovasculares y su indice de mortalidad es de 50%. Su frecuencia es alta en
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asiaticos y negros. La mayor parte de las hemorragias es causada por hipertension,
traumatismos o angiopatia por amiloide cerebral. La senectud y el consumo excesivo
de alcohol aumentan el riesgo. Los jovenes que presentan este tipo de hemorragias se
deben al consumo de cocaina y metanfetaminas.

2.5 FISIOPATOLOGIA:
Los mecanismos por los que se puede producir un evento vascular cerebral son
basicamente cuatro:

v Por patologia intrinseca de los vasos secundaria a aterosclerosis, lipohialinosis,
vasculitis, depdsito de amiloide, malformaciones vasculares, etc.

v Por obstruccion vascular secundaria a material embdlico originado a nivel
cardiaco o en los vasos extracraneales (embolismo arterioarterial,
generalmente con origen en la arteria carétida interna).

v' Por hipoperfusidon secundaria a hipotensién o incremento de la viscosidad
sanguinea.

v Por ruptura de un vaso sanguineo dentro del espacio subaracnoideo o dentro
del parénquima cerebral.

2.5.1.- FISIOPATAOLOGIA DEL ECV ISQUEMICO

La oclusidon repentina de un vaso intracraneal reduce la irrigacion de la region
encefalica especifica a la que este vaso irriga. Las consecuencias del riego reducido
dependen de la circulacién colateral, que a su vez esta sujeta a la anatomia vascular de
cada persona, al sitio de oclusion y a la presidon sanguinea sistémica. La interrupcién
sanguinea de la circulacién cerebral origina muerte del tejido encefalico en 4 a 10
minutos; cuando esta es menor de 19ml/100 g de tejido por minuto se produce un
infarto en unos 60 minutos y si la irrigaciéon es 20 ml / 100 g de tejido aparece
isquemia sin infarto, a menos que se prolongue durante varias horas o dias, tomando
en cuenta que el flujo sanguineo cerebral normal de 60ml/100g/min. Si la irrigacidn se
reanuda antes de que haya muerto un gran numero de células, el individuo
experimenta Unicamente sintomas transitorios como en el caso AlT.
El infarto cerebral focal ocurre por dos mecanismos:

1. La ruta necrética, en la que la degradacion del citoesqueleto celular es rapida,

principalmente al faltar sustratos energéticos a la célula.

2. Laruta de la apoptosis, en que la célula esta “programada” para morir.
La isquemia produce necrosis al privar a las neuronas de glucosa que a su vez impide la
produccién de trifosfato de adenosina (ATP) en las mitocondrias. Sin este compuesto
fosfatado, las bombas idnicas de la membrana dejan de funcionar y las neuronas se
despolarizan, con lo que aumenta la concentraciéon intracelular de calcio. La
despolarizacién también provoca la liberacion de glutamato en las terminaciones
sindpticas y el exceso de esta sustancia fuera de la célula es neurotdxica puesto que
activa los receptores postsindpticos de glutamato lo que aumenta la penetracién de
calcio a la neurona. La degradacion de lipidos de la membrana y la disfuncién
mitocondrial originan radicales libres, que provocan la destruccidén catalitica de las
membranas y probablemente dafian otras funciones vitales de las células (Grafico 2)
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Grafico 2: Fases principales de la cascada de la isquemia cerebral. PARP polimerasa
de poli-A-ribosa; iNOS sintasa inducible de nitrégeno.
Fuente: (Smith, English, & Johnston, 2012)
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2.5.1.1.- ECV ISQUEMICO DE ORIGEN CARDIOEMBOLICO

Los émbolos provenientes del corazdn causan, en promedio, 20 % de los ECV
isqguémicos. Se debe casi siempre a la embolia de material trombdtico que se formd en
la pared de la auricula o el ventriculo o en las valvulas del lado izquierdo del corazdn,
los trombos se desprenden y se convierten en émbolos que viajan por la circulacién
arterial. Algunas veces el trombo se fragmenta o lisa momentaneamente y provoca un
TIA. Los ECV de tipo embolico tienden a ser de inicio repentino e inmediatamente se
alcanza la deficiencia neuroldgica maxima. Después de la isquemia prolongada, el
tejido se irriga de nuevo y se forman hemorragias petequiales dentro del territorio
isqguémico. No tiene representacion clinica per se sin embargo se debe distinguir de la
hemorragia franca en la zona de isquemia, en el cual el efecto ocupativo si causa
deterioro de la funcidn neuroldgica. Los émbolos provenientes del corazdn se alojan
principalmente en la arteria cerebral media (ACM), le sigue la arteria cerebral posterior
(ACP) o alguna de sus ramas y rara vez en la arteria cerebral anterior (ACA). Los
émbolos que son lo suficientemente grandes como para obstruir el tallo ACM (3 a
4mm) son causa de infartos mds grandes que comprometen sustancia blanca y gris
ademas de algunas porciones superficiales cortical y de sustancia blanca adyacente.
Las principales causas de enfermedad cardioembdlica a nivel mundial son:

1. Fibrilacién auricular no reumatica (FA): en la auricula y orejuela izquierda se

forma un trombo que posteriormente se emboliza.
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2. Infarto de miocardio (reciente): puede ser el punto de origen de émbolos, en
particular si es transmural y se ubica en la pared anteroapical del ventriculo.

3. Prétesis valvulares

4. Cardiopatia reumatica

5. Miocardiopatia isquémica.
Otras condiciones cardioldgicas que se deben considerar son las comunicaciones
interauriculares o ventriculares ya que estas pueden ser el paso de émbolos venos
provenientes de circulacion venosa profunda, los mismos que pasan por estas
comunicaciones desde el lado derecho del corazén al lado izquierdo y asi a la
circulacidn arterial. A este tipo de embolia se le da el nombre de paraddjica y no solo
puede provenir de la circulacién venosa sino también ser una embolia grasa, células
neoplasicas, sépticos, como los producidos en la endocarditis bacteriana y también lo
émbolos de liquido amnidtico que se producen durante el parto.

2.5.1.2.- ECV ISQUEMICO EMBOLICO ARTERIOARTERIAL

Algunos trombos formados en las placas ateroesclerdticas se embolizan hasta llegar a
las arterias intracraneales originando un ECV arterioarterial, siendo este el mecanismo
que genera la isquemia. El punto de partida mds frecuente de los émbolos es la
bifurcacion de la carétida primitiva o interna o en el sifén carotideo (dentro del seno
cavernoso), las arterias vertebrales y el tronco basilar, asi como cualquier vaso
enfermo del cayado de la aorta. El 10% de los ECV arterioarterial por ateroesclerosis
carotidea estan en estrecha relacidn con los siguientes factores de riesgo: sexo
masculino, senectud, tabaquismo, hipertension, diabetes e hipercolesterolemia. La
estenosis carotidea se clasifica segln la presencia o ausencia de sintomas y el grado de
estenosis (porcentaje de estrechez del segmento mas angosto, comparado con un
segmento mas distal de la cardtida interna). La estenosis carotidea sintomatica es
cuando el paciente ya ha presentado ECV o TIA y tiene mayor riesgo de recurrir que la
asintomatica.

2.5.1.3.- ECV DE PEQUENOS VASOS O LACUNAR.

El termino infarto lacunar se refiere a la necrosis residual después de una oclusidn
aterotrombdtica o lipohialinética de una arteria de calibre pequefio (30 a 300 um) en
el encéfalo. El termino infarto de vasos pequeiios se refiere a la oclusion de las arterias
penetrantes pequefias y comprenden el 20 % de todos los ECV.

Se puede presentar por oclusién aterotrombdtica o por engrosamiento lipohialindtico
en los pequefos vasos que ingresan a la sustancia gris y blanca profunda del cerebro o
del tallo cerebral, son ramas de las arterias comunicante anterior y posterior, basilares
y vertebrales (Grafico 3).
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Grafico 3: Esquemas y angiogramas por TC reformateados en planos coronales que
ilustran arterias perforantes profundas que intervienen en accidentes de vasos pequefios. En la
circulacién anterior, las arterias perforantes pequefias llamadas lenticuloestriadas provienen
de la porcidn proximal de las arterias cerebrales anterior y media, llevan sangre a estructuras
subcorticales profundas (esquema e imagen superiores). En la circulacién posterior, arterias
similares nacen directamente de la arteria vertebral y del tronco basilar para llevar sangre al
tallo encefalico (esquema e imagen inferiores). La oclusién de una sola arteria perforante
origina una zona circunscrita de infarto (en lenguaje histopatolédgico recibe el nombre de
“laguna”). Estos vasos son demasiado finos como para ser visualizados en la angiografia por
TC.

Fuente: (Smith, English, & Johnston, 2012)

2.5.2.- FISIOPATOLOGIA DE LA HEMORRAGIA INTRAPARENQUIMATOSA HIPERTENSIVA.
La hemorragia parenquimatosa hipertensiva (también llamada “hemorragia
intracerebral hipertensiva” o simplemente “hemorragia hipertensiva”) suele ser
consecuencia de la ruptura espontanea de una pequefia arteria penetrante en la
profundidad del cerebro. Las ubicaciones mas frecuentes son:
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1. Los ganglios de la base: putamen, tdlamo y sustancia blanca profunda
adyacente.

2. La parte profunda del cerebelo.

3. La protuberancia.
Cuando las hemorragias se producen en otras regiones cerebrales o en pacientes no
hipertensos, es necesario descartar la presencia de trastornos hemorragicos,
neoplasias, malformaciones vasculares y otras causas. Las pequenas arterias de estas
regiones, son las mas propensas a sufrir lesion a causa de la hipertension. Algunas
veces la hemorragia es escasa y otras se forma un gran coagulo que comprime el tejido
adyacente, provocando la herniacién cerebral, que lleva a la muerte. La sangre puede
penetrar en el sistema ventricular, lo que aumenta considerablemente la mortalidad y
puede provocar hidrocefalia.
La mayor parte de las hemorragias intracerebrales hipertensivas evolucionan a lo largo
de 30 a 90 minutos, mientras que las secundarias a un tratamiento anticoagulante se
prolongan hasta 24 a 48 horas. En un plazo de 48 horas, los macréfagos comienzan a
fagocitar la superficie mas externa de la hemorragia. Al cabo de uno a seis meses, la
hemorragia suele haber desaparecido y se ha convertido en una cavidad con forma de
grieta de color naranja, revestida de tejido cicatricial glial y macréfagos cargados de
hemosiderina.

2.6 CUADRO CLINICO:

En cuanto al cuadro clinico dependerd de la rama afectada y del tipo de evento que
estemos hablando, por lo cual podemos calificarlos primero dentro del tipo de evento
como isquémico o hemorragico y dentro de los isquémicos clasificarlos por la arteria
afectada (grafico 4 y 5).

2.6.1.-ENFERMEDADES CEREBROVASCULARES ISQUEMICAS

Los cuadros embdlicos se presentan con el déficit completo desde el inicio. Con
frecuencia, el embolismo cerebral se produce sin objetivarse una fuente obvia. Se
habla de embolismo de etiologia desconocida cuando la monitorizacién cardiaca,
ecocardiografia y eco-Doppler de troncos supraadrticos no consiguen demostrar una
fuente de émbolos. El 40 % de los ictus isquémicos se situan en esta categoria; a veces,
en estos casos, la eco-Doppler transesofagico ha demostrado placas de aterosclerosis
emboligenas en la aorta ascendente.
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ECV ISQUEMICO
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HEMIPARESIA CIRCULACION CIRCULACION
MOTORA PURA ANTERIOR POSTERIOR

DISFUNCION

MOTORA HEMIPARESIA

SINTOMAS
SENSITIVOS

ACCIDENTE

AMAUROSIS FUGAX SENSITIVO PURD

SINTOMAS HEMIFARESIA

PERDIDA DE VISION

SEMNSITIVOE ATAXICA
A
2 O MAS DE LOS DISARTRIA Y
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Grafico 4: Clasificacion clinica ECV isquémico
Realizado por: autora
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Fuente: MIR 2014

2.6.1.1.- SINDROMES VASCULARES

Los sindromes cerebrovasculares se dividen en (Grafico 6):
1. Infarto de un vaso grande dentro de la circulacién anterior
2. Infarto de un vaso grande dentro de la circulacion posterior
3. Infarto de vasos pequeiios en cualquiera de estos lechos vasculares.

Capsula
interna

Nucleo

caudado

) T e
Claustro

A. cerebral Putamen

anterior

A. cardtida interna’
Gancho

) P A. cerebral media
hipocampico

CLAVE

A. cerebral anterior
A. cerebral media
77 Ramas profundas de la arteria cerebral media

A. cerebral posterior

Ramas profundas de la arteria cerebral anterior

Grafico 6: Esquema de un hemisferio cerebral en el corte coronal en el que se

de

los
mas

identifican los territorios de los grandes vasos cerebrales que provienen de las arterias

carotidas internas.

Fuente: (Arauz & Ruiz-Franco, Vol. 55, N.o 3. Mayo-Junio 2012)
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2.6.1.2.- ARTERIA CAROTIDA INTERNA:
La bifurcacién y el origen de la arteria carétida interna (pared posterior) es el lugar de
mayor incidencia de aterotrombosis. Produce sintomas basicamente por embolismos
arterioarteriales, y menos frecuentemente por bajo flujo, pero su oclusién puede ser
asintomatica, si se establece de forma progresiva gracias a la circulacion colateral.

2.6.1.2.- INFARTO DENTRO DE LA CIRCULACION ANTERIOR

La arteria carétida interna y sus ramas irrigan la porcidon anterior del encéfalo.
Cualquiera de estos vasos se puede obstruir por una lesiéon intrinseca (ateroesclerosis
o diseccién) o por émbolo proveniente de un origen proximal. La anatomia y la clinica

se resumirdn en los gréficos siguientes (grafico 7, 8,9, 10y 11).

ARTERIA
CEREBRAL

ANTERIOR (ACA)

"SEGMENTO Al
PRECOMINCANTE O
TRONCAL

ARTERIA COMUNICANTE
ANTERIOR
*RAMAS PENETRANTES
PROFUNDAS
*BRAZO ANTERIOR DE LA
CAPSULA INTERNA
*SUSTANCIA PROFUNDA
ANTERIOR
*AMIGDALA
*PORCION ANTERIOR DEL
HIPOTALAMO
*PORCION INFERIOR DE LA
CABEZA DEL NUCLEO
| CAUDADO

*UNE CAROTIDA INTERNA CON

'SEGMENTO A2 0
POSCOMUNICANTE

*DISTAL A LA COMUNICANTE
ANTERIOR

ARTERIA
CEREBRAL

MEDIA (ACM)

/RAMAS CORTICALES

*IRRIGAN LA SUPERFICIE
LATERAL DE LOS HEMISFERIOS
*EXCEPTO
*POLO FRONTAL ¥ FRANJA A LO
| LARGO DEL BORDE
SUPEROINTERNO DEL LOBULO
FRONTAL (ACA)
*CIRCUNVOLUCIONES
TEMPORALES ¥ POLO
OCCIPITAL (ARTERIA CEREBRAL
| POSTERIOR (ACP) )

(PORCION PROXIMAL O M1
*ARETERIAS LENTICULOESTRIADAS
(PENETRANTES)

*PUTAMEN

+GLOBO PALIDO EXTERNO

*BRAZO POSTERIOR CAPSULA INTERNA
*CORONA RADIADA

\_*MAYOR PARTE DEL NUCLEQ CUDADO v

(RAMAS M2 (DISTRIBUCION EN LA
MAYORIA DE PACIENTES)

*SUPERIOR

*CORTEZA FRONTAL Y PARIETAL SUPERIOR

*INFERIOR

| *CORTEZA PARIETAL Y TEMPORAL INFERIOR

Grafico 7: Anatomia de la circulacién anterior

Realizado por: autora
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Grafico 8: Esquema de la cara medial de un hemisferio cerebral en el que se muestran
las ramas y territorios de distribucion de la arteria cerebral anterior y las principales
areas de localizacién cerebral.

Fuente: (Arauz & Ruiz-Franco, Vol. 55, N.o 3. Mayo-Junio 2012)
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Grafico 10: Esquema de la cara lateral de un hemisferio cerebral en el que se
muestran las ramas y territorios de distribucién de la arteria cerebral media y las
principales dreas de localizacién cerebral. Obsérvese como la arteria cerebral media se
bifurca en una divisién superior y otra inferior.

Fuente: (Arauz & Ruiz-Franco, Vol. 55, N.o 3. Mayo-Junio 2012)

Realizado por: autora

HEMIPARESIA FACIOBRACQUIOCRURAL 1 T, ]
CONTRALATERAL Y AFECCION SENSITIVA AREAMOTORASMATICACARAVIEMBROS

Grafico 11:
Clinica Arteria

cerebral
: AREA MOTORA LENGUAIE (HEMISFERIO .
AFASIA MOTORA DOMINANTE) media

Realizado por:

" autora
AFASIA CENTRAL, AGNOSIA VERBAL, AGRAFIA /T O (A E ST RS

SENSORIAL, JERGAFASIA. SINDROME
: CENTRAL, CORTEZA PARIETOCCIPITAL DEL
GERSTMANN ( ACALCULIA, ALEXIA, AGNOISA HEMISFERIO DOMINANTE

EN DEDOS, CONFUSION IZQUIERDA DERECHA)

AFASIA DE CONDUCCION AREA DE LENGUAJE CENTRAL

APRAXIA DE VESTIR Y CONSTRUCCION, .
APRACTOGNOSIA, ANOSOGNOSIA, LOBULO PARIETAL NO DOMINANTE
HEMIASOMATOGNOSIA, ILUSIONES VISUALES

\

=
)
<
<
=
Z
=
O

HEMIANOPSIA HOMONIMA RADIACION OPTICA

PARALISIS DE LA MIRADA CONJUGADA AL CAMPO COTRAVERSIVO FRONTAL O 5US
LADO OPUESTA FIBRAS DE PROYECCION

33



2.6.1.3.- INFARTO DENTRO DE LA CIRCULACION POSTERIOR

La circulacion posterior esta formada por las dos arterias vertebrales, la arterial basilar
y las dos arterias cerebrales posteriores. Ambas arterias vertebrales de unen para
formar la arteria basilar a nivel de la unién bulboprotuberancial. En la fosa
interpeduncular la arteria basilar se divide formando dos arterias cerebrales
posteriores (grafico 3 parte inferior y grafico 12 y 13). Cada una de estas arterias
principales da lugar a ramas circunferenciales largas y cortas y a pequefas ramas
penetrantes profundas que irrigan:

e Cerebelo

e Bulbo raquideo

e Protuberancia

e Mesencéfalo

e Subtalamo

e Tdalamo

e Hipocampo

e (Carainterna del I6bulo temporal y occipital.
La oclusion de cada vaso intracraneal principal genera manifestaciones clinicas
distintas y se resumiran en la tabla y su anatomia se explicara en los parrafos y gréficos
siguientes.

MESENCEFALO

SEGMENTO PROXIMAL O P1:
RAMAS PENETRANTES
TALAMOGENICULADA DE SUBTALAMO
PERCHERON, ARTERIAS COROIDEAS
POSTERIORES

NACEN: 75% DE A. BASILAR, 20% A.
CAROTIDA INTERNA IPSOLATERAL
POR A. COMUNICANTE POSTERIOR
Y 5% DE LA CAROTIDA INTERNA
IPSOLATERAL

ARTERIA CEREBRAL POSTERIOR
(ACP)

SEGMENTO DISTAL O P2: ARTERIA CORTEZA DEL LOBULO TEMPORAL Y
COMUNICANTE POSTERIOR OCCIPITAL

Grafico 12: Anatomia de la arteria cerebral posterior
Realizado por: autora

La sintomatologia inicial del infarto extenso del mesencéfalo y el subtalamo por la
oclusién proximal y bilateral de ACP se caracteriza por:

v Coma

v’ Pupilas no reactivas

v’ Signos piramidales bilaterales

v Rigidez de descerebracion
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La oclusién de las ramas penetrantes de las arterias taldmicas y talamogeniculada
origina sindromes taldmicos y talamocapsulares lagunares menos extensos. El
sindrome taldmico de Déjerine- Roussy consiste de perdida hemisensitiva
contralateral, seguida de dolor intenso tipo urente o lacerante de las zonas afectadas.

Grafico 13: Corte axial a
nivel del mesencéfalo,
sefalado
esquematicamente a la

: izquierda y a la derecha
Yl su correspondiente
imagen en resonancia
magnética. Se incluyen las
regiones aproximadas
afectadas en sindromes
de infarto mesencefalico
medial y lateral.
Fuente:(Arauz & Ruiz-Franco, Vol. 55, N.o 3. Mayo-Junio 2012)
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periacueductal

Acueducto cerebral Tubérculo cuadrigémino

superior

Sindrome mesencefélico superior:

Lateral Medial

El infarto bilateral en la porcién distal de la ACP origina ceguera cortical (ceguera en
que se conserva la reaccién fotomotora pupilar). La persona no se percata de su
ceguera e incluso la niega (Sindrome de Anton). Las lesiones bilaterales del area de
asociacion visual originan el Sindrome de Balint, donde se altera el reconocimiento
visual sistematizado del entorno; esto ocurre cuando los infartos son por
hipoperfusidn de las “zonas limitrofes” entre los territorios de las arterias cerebrales
posteriores y media en su segmento distal, como suceded después de un paro cardiaco
(grafico 14 y 15).

Arteria cerebral

anterior Grafico 14: Cara inferior

‘ del cerebro que muestra
Arteria . . .,
comunicante las ramas y distribucion
posterior .

de la arteria cerebral

Arteria
cardétida interna

Arteriq cerebral posterior y las
A posterior principales estructuras
rteria ;. .
coroidea anterior Arteria coroidea anatémicas relacionadas
posteromedial Fuente:(Arauz & Ruiz-

Arterias
mesencefélicas
paramedianas
Arteria temporal
Arteria anterior

esplénica

Arteria

parietooccipital Arterias

del hipocampo
Arteria calcarina

Arteria temporal
posterior

Corteza

visual Arteria talamica posterior
Arteria
coroidea

posterolateral
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Grafico 15
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ARTERIAS VERTEBRALES

IRRIGAN EL TRONCO
ENCEFALICO Y CEREBELO

DERECHA ORIGINA ARTERIA
INNOMINADA DERECHA

IZQUIERDA ORIGINA EN LA
ARTERIA SUBCLAVIA IZQUIERDA

FORMADA POR 4 SEGMENTOS

DESDE ORIGEN AL SEXTO O

ATRAVIESA LOS AGUIEROS

QUINTO AGUJERO TRANSVERSO
VERTEBRAL

VERTEBRALES DESDE C6-C2

Grafico 16: Anatomia de las arterias vertebrales

Realizado por: Autora

DISCURRE ALREDEDOR DE ARCO

DURAMADRE EN EL AGUJERO

ATRAVIESA AGUIERO
TRANSVERSO DEL ATLAS Y JASCIENDE HASTA ENCONTRARSE
CON LA OTRA ARTERIA
VERTEBRAL Y FORMAR LA

ARTERIA BASILAR.

HASTAA CRUZAR LA

OCCIPITAL

El infarto cerebeloso con edema origina paro respiratorio repentino por elevacion del
presion intracraneal en la fosa posterior. Antes del paro respiratorio algunas veces
aparece fugazmente somnolencia, signo de Babinski, disartria y debilidad en ambas
mitades de la cara. En ocasiones los primeros sintomas y signos son la inestabilidad de
la marcha, cefalea, mareo, nausea y vomito; su presencia indica la inminencia de una
complicacién que obligue quizd a la realizacion de una descompresion neuroquirurgica,
a menudo con resultados excelentes. Es dificil distinguir estos sintomas de una
laberintitis viral, pero la cefalea, la rigidez del cuello y la dismetria unilateral hacen

sospechar de un infarto.

Piramide
Lemnisco medial

Fasciculo espinotalamico

Fasciculo
espinocerebeloso ventral

Fasciculo
espinocerebeloso dorsal Fasciculo
simpatico

Nicleo ambiguo- descendente

motor 9 +10

) ) Cuerpo
Fasciculo y nucleo restiforme

descendente del V par

olivocere-

. - belosas
Fasciculo solitario

con nicleo
Nicleo
vestibular

Fasciculo
Nicleo longitudinal
del XII par medial

Sindrome medular:

‘ [ Lateral || Medial |

t
Bulbo raquideo

Cerebelo

Grafico 17: Corte axial a
nivel del bulbo raquideo,
gue sefala
esquematicamente a la
izquierda y a la derecha su
correspondiente imagen
en resonancia magnética.
Se incluyen las regiones
aproximadas que son
afectadas en los
sindromes de infarto
bulbar medial y lateral.

Fuente: (Arauz & Ruiz-Franco, Vol. 55, N.o 3. Mayo-Junio 2012)
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Grafico 18: Clinica arterias vertebrales

Realizado por: autora
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Grafico 19: Sindromes por oclusidon de la arteria basilar

Realizado por: autora
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Los sintomas de isquemia transitoria o de infarto en el territorio del tronco basilar
(grafico 19) a menudo no indica si existe una lesidn en el tronco o en alguna de sus
ramas, a pesar de esto, es facil identificar la sintomatologia de oclusién completa del
tronco basilar porque comprende un conjunto de signos de los fasciculos largos en
ambos lados (sensitivos y motores) con signos de disfuncion de los pares craneales y el
cerebelo (grafico 20, 21, 22, 23, 24y 25).

) Fasciculo corticoespinal
Fasciculo y corticobulbar

espinotalamico ) ‘
Lemnisco medial

Pedunculo

Fasciculo y nicleo cerebeloso medio

descendente (1

del nervio par v;'f VTV
Vil par “ t_g“" Porcion infef'ic!r . nemvios
vill e\ N dellaprotuberanciay Craneales
\ [

Nucleo
coclear
dorsal

Nucleo del Vil pal

Cuerpo restiforme Fasciculo

’ . longitudinal medial
Ncleo vestibular g

Cerebelo’

Complejo
del nicleo
del VI par

Sindrome protuberancial inferior:

Lateral Medial

Grafico 20: Corte axial a nivel de la porcion inferior de la protuberancia, que se sefiala
en forma esquematica a la izquierda y a la derecha su correspondiente imagen en resonancia
magnética. Se presentan regiones aproximadas afectadas en sindromes protuberanciales
inferior, medial y lateral.

Fuente: (Arauz & Ruiz-Franco, Vol. 55, N.o 3. Mayo-Junio 2012)
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Fasciculos corticoespinal

y corticoprotuberancial

Lemnisco
medial ; -
V par 5 .
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Sindrome mesoprotuberancial:
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Grafico 22: Corte axial a nivel de la zona media de la protuberancia, que sefiala
esquemadticamente a la izquierda y a la derecha su correspondiente imagen en

resonancia magnética. Se incluyen las regiones aproximadas afectadas en sindromes
de infarto mesoprotuberancial, medial y lateral.

Fuente: (Arauz & Ruiz-Franco, Vol. 55, N.o 3. Mayo-Junio 2012)

Nucleos protuberanciales Fas_cfculo_
y fibras pontocerebelosas corticoespinal
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./ calota
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Porciénisuperiorts

espinotaldmico della'protuberancia
Fasciculo Pedunculo
longitudinal cerebgloso
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Sindrome protuberancial superior:

[ Lateral [ Medial

Grafico 23: Corte axial a nivel de la porcion superior de la protuberancia, sefialada en
forma esquematica a la izquierda y a la derecha su correspondiente imagen en

resonancia magnética. Se incluyen las regiones aproximadas afectadas en sindromes
de infarto protuberancial superior, medial y lateral.

Fuente:(Arauz & Ruiz-Franco, Vol. 55, N.o 3. Mayo-Junio 2012)
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2.6.2.- ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR HEMORRAGICA
La presentacion clinica va a depender de la ubicacién de la hemorragia sin embargo
vamos a encontrar algunos signos que se repiten en diferentes zonas y otras que son
propias de cada una de ellas.
En la hemorragia del putamen (grafico 26), que es la hemorragia hipertensiva mas
frecuente, se ubica invariablemente en la capsula interna adyacente. Por ello presenta
hemiplejia contralateral que es el signo centinela. En los casos leves el edema que se
acumula en el tejido cerebral adyacente provoca deterioro progresivo a lo largo de 12
a 72 horas (Tabla VI).

v" En los casos leves vamos a encontrar:

>
>
>

>

Desviacion de la cara hacia un lado durante 5 a 30 minutos.

Lenguaje entrecortado

Pérdida progresiva de fuerza en piernas y brazos, en algunos casos la
pardlisis de las extremidades evoluciona a flacidez o rigidez en extensioén.
Desviacion de la mirada al lado contrario de la hemiparesia.

v" Cuando la hemorragia es abundante:

>

VVVYYVY

Se presenta somnolencia que evoluciona a estupor a medida que aparece
compresion de la parte superior del tronco encefélico y avanza hasta llegar
al coma.

Respiracion profunda irregular o intermitente

Pupila ipsolateral dilatada y fija.

Babinski bilateral.

Rigidez de descerebracion.

Grafico 26: Hemorragia por hipertensidn. CT transaxial sin medio de contraste a través de
los ganglios basales, que indica la presencia de un hematoma que afecta el putamen izquierdo
en un individuo que mostré una hemiparesia derecha de inicio y evolucidn rapidos.
Fuente:(Arauz & Ruiz-Franco, Vol. 55, N.o 3. Mayo-Junio 2012)
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Tabla VI: Clinica de ECV hemorragico

Talamicas
Hemiplejia o
hemiparesia
Deficiencia
sensitiva
pronunciada que
abarca a todas las
modalidades de
sensibilidad.
Talamo dominante
(izquierdo):

Afasia que
conserva la
repeticién verbal
(no dominante se
acompafa de
mutismo).
Defecto del campo
visual homdnimo.
Otras alteraciones
de la vision (se
extienden en
sentido caudal
hacia la parte
superior del
mesencéfalo) son:
Desviacion de los
ojos hacia abajoy
adentro.
Anisocoria con
ausencia de los
reflejos luminosos.
Desviacién oblicua
con el ojo
contralateral a la
hemorragia
desplazado hacia
abajo y adentro.
Sindrome de
Horner ipsolateral.
Pardlisis de la
mirada vertical.
Nistagmo.

Realizado por: autora

Protuberancial
Coma profundo
Tetraplejia en el
transcurso de
minutos.

Rigidez de
descerebracion
Pupilas
puntiformes
(Imm) que
reaccionan a la luz.
Ojos de mufieca
Hiperpnea
Hipertension grave
Hiperhidrosis.

La muerte
sobreviene al cabo
de pocas horas,
aunque en casos
de hemorragias
leves algunos
pacientes
sobreviven.

Cerebelosa
Evoluciona a lo
largo de varias
horas.

Cefalea occipital
Vémito

Ataxia de la
marcha (casos
leves Unico signo).
Vértigo o mareo
intenso.

Paresia de la
mirada conjugada
lateral hacia el lado
contrario o
pardlisis del VI par
ipsolateral

Otros signos
oculares menos
frecuentes son:
Blefaroespamos
Cierre involuntario
de un ojo
Sacudidas oculares
Desviacion oblicua
de la mirada
Disartria

Disfagia

Evolucién del
estupor al coma
(paso de las horas)
por compresion del
tronco encefiélico o
por hidrocefalia
obstructiva.
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Lobular

Los signos y
sintomas aparecen
en minutos, por lo
general son
pequenasy
presentan clinica
similar a un evento
isquémico de la
arteria que lo
irriga, se
acompafan
también de cefalea
focal, vomito o
somnolencia (50%
de los pacientes).
Algunos ejemplos
son:

Lébulo occipital:
hemianopsia.
Lébulo temporal
(izquierdo): afasia y
delirio.

Lébulo parietal:
perdida
hemisensitiva.
Lébulo frontal:
debilidad de
miembros
inferiores.



Las hemorragias grandes dan estupor o coma si hay compresion del mesencéfalo o
tdlamo.

Otras causas de sangrado cerebral focal. Las distintas coagulopatias, el tratamiento con
anticoagulantes y los tromboliticos son otras causas frecuentes de hemorragia
intracerebral de cualquier localizacién.

Aunque potencialmente cualquier tumor cerebral puede sangrar, la hemorragia
intratumoral suele ser un signo de malignidad. Es especialmente frecuente en las
metdstasis cerebrales del melanoma (lasque con mas frecuencia sangran),
coriocarcinoma, carcinoma broncogénico, carcinoma de células renales y carcinoma de
tiroides.

Entre los tumores primarios, suelen sangrar el glioblastoma multiforme en los adultos
y el meduloblastoma en los nifios. No obstante, también se han descrito hemorragias
en tumores benignos: meningioma, oligodendroglioma, adenoma de hipdfisis y
hemangiobtastoma, entre otros.

El abuso crénico de drogas simpaticomiméticas, entre ellas las anfetaminas y la
cocaina, también se ha asociado a hemorragias intraparenquimatosas.

Finalmente, en ocasiones puede verse la transformacidn hemorragica de un infarto
cuando se produce la reperfusion de vasos que habian sido daifados por la isquemia. El
riesgo aumenta con el tamafo del infarto, y es mayor en infartos extensos de origen
cardioembdlico, por lo que en estos casos es discutida la anticoagulacidon en fase
aguda, que puede favorecerla transformacion hemorragica.

2.7. DIAGNOSTICO:

El diagndstico es principalmente clinico, por lo cual es de suma importancia la
recoleccidon adecuada de la historia clinica, ya que nos da una orientacién hacia la
etiologia del ECV. A pesar de que muchas veces los pacientes no tengan diagndstico de
comorbilidades previas al evento y sean diagnosticadas al momento de su ingreso. Se
cuenta con examenes de laboratorio y de imagen para confirmar y sustentar nuestro
diagnéstico.

Los principales examenes de imagen que nos sirven al momento del ingreso son: la
TAC (Grafico 27) que es el Gold Standart para el diagndstico de ECV hemorragico vy la
RM(Grafico 28) cuando se trata de un ECV isquémico una vez superada la fase aguda.
Aunque este ultimo también puede ser identificado en la TAC, esta pierde sensibilidad
cuando se la realiza de manera prematura. Otros examenes de imagen
complementarios son la angiotomografia y la angioresonancia, las cuales nos permiten
una mejor visualizacion y localizacion cuando se sospecha de malformaciones
vasculares. También contamos con el eco carotideo, que nos permite evidenciar placas
ateromatosas que estrechan dichos vasos y pueden ser el origen en un ECV isquémico.
En cuanto a ecografia también es recomendado realizar ecocardiograma, que nos
permitird ver si hay alteraciones a nivel valvular u otro sitio de origen emboligeno
(Grafico 29).

En cuanto a origen cardiaco también se debe realizar un electrocardiograma, que nos
permitira valorar arritmias como la fibrilacién auricular; una de las causas principales
de ECV isquémico. También nos da signos de infarto de miocardio reciente o antiguo,
gue por la remodelacion del tejido también nos puede generar trombos.
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La exploracidon clinica se debe orientar al sistema vascular periférico y cervical,
realizando auscultacion carotidea en busca de soplos, presion arterial y comparacion
en ambos brazos; el corazén en busca de arritmias y soplos; las extremidades por
émbolos periféricos y la retina que nos permite ver los efectos de la hipertension y de
los émbolos de colesterol (placas de Hollenhorst)

Ademas de los exdmenes de imagen se pueden y deben realizarse exdmenes de
laboratorio, para esclarecer otras posibles causas siempre que sean orientados por la
clinica estan justificados. Entre los exdmenes que debemos pedir estan TP, TTP, perfil

lipidico, biometria hematica, EMO, pruebas de sifilis.

Grafico 27: Infarto agudo en la arteria

cerebral media izquierda (MCA) con
hemiplejia derecha pero conservacion del
lenguaje. A. Mapa de perfusién de CT del
tiempo medio de transito, en que se observa
retraso del riego en la distribucion de MCA
izquierda (azul). B. Region anticipada del infarto
(roja) y penumbra (verde) con base en datos del
estudio por perfusion de CT. C. Angiograma
convencional en donde se observa oclusidn de la
bifurcacion de MCA-carétida interna izquierda
(conjunto izquierdo) y revascularizacion de los
vasos después de trombectomia satisfactoria 8 h
después de comenzar los sintomas del accidente
(conjunto derecho). D. Extracciéon del codgulo
con un dispositivo de trombectomia (L5,
Concentric Medical, Inc). E. CT del encéfalo dos
dias después: se advierte infarto en la region
anticipada en B, pero conservacién de la region
de penumbra por revascularizacion satisfactoria.
Vein, vena.

Fuente: (Arauz & Ruiz-Franco, Vol. 55, N.o 3.
Mayo-Junio 2012)

Grafico 28: MRI de una apoplejia aguda. A,
Imagen de MR ponderada por difusién (DWI, diffusion-
weighted image) de una mujer de 82 afios de edad 2.5 h
después del inicio de debilidad del lado derecho vy
afasia; revela difusidn limitada en los ganglios basales y
la capsula interna del lado izquierdo (regiones
coloreadas). B, Defecto de perfusion en el hemisferio
izquierdo (sefial coloreada) en imagen obtenida después
de la administracion de un bolo IV de contraste de
gadolinio. La discrepancia entre la regién con perfusion
deficiente mostrada en B y el defecto de difusion de A
se llama discrepancia entre difusion y perfusion, y
brinda una estimacion de la penumbra isquémica. Sin
tratamiento especifico, la region con infarto se ampliara
hasta ocultar la mayor parte o la totalidad del defecto
de perfusion. C, Angiograma cerebral de la arteria
carotida interna izquierda en esta paciente antes
(izquierda) y después (derecha) de la embolectomia
endovascular exitosa. La oclusidon estd dentro de la
carotida terminal. D, Imagen FLAIR obtenida tres dias
después que muestra una regién de infarto (codificada
en blanco) que corresponde a la imagen inicial de la
DWI en A, pero no a toda el area en riesgo mostrada en
B, lo que sugiere que la embolectomia exitosa salvé del
infarto a una regién amplia de tejido cerebral. (Por
cortesia de Gregory Albers, MD, Stanford University, con
autorizacion.)

Fuente: (Arauz & Ruiz-Franco, Vol. 55, N.o 3. Mayo-
Junio 2012)
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Ateroesclerosis en Afeccion de arteria
vaso intracraneal perforante

Pl Estenosis
ca{:;: dean de carotida con /

p_—disminucion ; ' Arteria
can émbolos de flujo < carétida

arteribgenos interna
Arteria [
carétida

externa

Arteria
carotida
primitiva

i Fibrilacién auricular
Embolos

cardiogenos =
[ Valvulopatia

Trombos de ventriculo
izquierdo

Grafico 29: Origen ECV isquémico. A. esquema que ilustra los tres mecanismos del ECV
isquémico: 1) oclusidn de vaso intracraneal por un embolo que se origina en un sitio distante (ejemplo
corazdn en caso de fibrilacion auricular o émbolos arterioarteriales en carétida) y que suelen afectar
grandes vasos intracraneales; 2) trombosis in situ de un vaso intracraneal que afecta en forma tipica las
arterias perforantes pequefias que provienen de las grandes arterias intracraneales; 3) deficiencia de
irrigacion causada por estenosis que limita el flujo de un vaso extracraneal (como la carétida interna) o
intracraneal y asi se origina isquemia en “parteaguas”. B y C: esquema de angiotomografia
reformateado de las arterias cardtidas primitiva interna y externa. La estenosis muy ajustada de la
arteria carotida interna que se puede acomparfiar de émbolos cerebrales o isquemia con limitacion de
flujo, fue el trastorno identificado en este paciente.

Fuente: (Smith, English, & Johnston, 2012)

2.8. - TRATAMIENTO:

El tratamiento se basa en el tipo de ECV y el principal objetivo es recuperar la mayor
parte de tejido posible mejorando la clinica del paciente en su mayoria.

2.8.1.-TRATAMIENTO ECV ISQUEMICO:

Existen medidas generales que nos permiten prevenir la ECV, la principal es la
modificacion del estilo de vida. La identificacion y control de los factores de riesgo
modificables es la mejor manera para reducir de forma sustancial los eventos.

La prevencion y disminucién de los factores de riesgo aterotrombatico, entre los que
encontramos el envejecimiento, antecedente familiar de infarto trombético, diabetes
mellitus, hipertension, tabaquismo, hipercolesterolemia; en especial la concentracién
reducida de HDL (lipoproteina de alta densidad), concentracién elevada de LDL
(lipoproteina de baja densidad) o ambas. La hipertensidn constituye uno de los
factores de riesgo mas significativo por lo cual debe ser tratado, la reduccién de la
misma a nivel por debajo de lo considerado como hipertensién o cercano a la
normotension han reportado un beneficio en la reduccion 35-44% en el riesgo de sufrir
un ictus . Para conseguir esto se ha visto que el uso de diuréticos tiazidicos e
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inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina es una combinacién muy
recomendable.

En cuanto al uso de estatinas se ha visto una reduccidn en el riesgo de sufrir un ECV
13,1% en prevencidn primaria incluso en pacientes sin LDL elevadas o HDL reducidas *’.
El estudio SPARCL (Stroke prevention by aggresive reduction in colesterol levels)
sefialan beneficios en la disminucién secundaria de ECV o TIA reciente a quienes se
administraron Atorvastatina 80 mg/dia. El estudio de prevencién primaria JUPITER
(justification for the use os statins in prevention: an intervention trial evaluating
rosuvastatin), encontré que los pacientes con dosis bajas de LDL, (< 130 mg/100 ml)
secundario al aumento de proteina C reactiva, se beneficiaban con el uso diario de esta
estatina®®. La frecuencia de ECV primario se redujo en un 5 % y no aumentaron las
tasas de hemorragia intracraneal.

Se debe desalentar el tabaquismo en todos los pacientes, mantener un control estricto
de la glicemia.

Las prioridades de atencion son la ventilacidon (libre transito de aire por las vias

respiratorias), respiracion, la circulacién y el tratamiento de la hipo o hiperglicemia, si
se identifican (Grafico 29).

Algoritmo del tratamiento para apoplejiay de la TIA Grafico 30: Algoritmo de
tratamiento de ECV. Los

cuadros ovalados
ABC, glucemia

incluyen entidades
diagnosticas; los

Apoplejia

isquémica/TIA, Practicar Hemorragia, rectangulos son
85% estudios 15% intervenciones. Las cifras
imagenoldgicos taies de |
de encétalo = son porcentajes de la
Pensar en onsar enfermedad
trombdlisis/trombectomia en disminucion
de BP cerebrovascular global.
v Y TIA: ataque isquémico
Definir la causa Definir la causa | N .
I:I transitorio; ABC: medidas
‘ inmediatas para restaurar
L Y
. Enfer- )\ Otras) [ ) Otras ) v‘entllac'lon, r(?sp|raC|on y
;U:I'Ciclg’r" medad enti- SAH . 'FH _ enti- circulacion (airway,
' de caré- dades, aneuris- ipertensiva, dades, . . . .
‘ J N l / 1 l “ BP: presion aretial (blood
- 5 " Tt pressure); CEA:
ensar ensar ratar la Cli p ratar . .
eneluso| | en CEA | | causa o esp?ral e:;]sar lacausa| ~endarectomia carotidea
de oendo- | |especi-| | ..y 575 cirugia especi-|  (carotid endarectomy);
fari rotesis fica i - fica .
war T””a P I : : : : SAH: hemorragia
‘ subaracnoidea; ICH:

hemorragia intracerebral
Profilaxia de la trombosis venosa profunda .
Fisioterapia, terapia ocupacional y del lenguaje (mtracerebral
Valorar en cuanto a rehabilitacion, planes de alta hemorrhage)_
Prevencion secundaria basada en la enfermedad

Fuente:(Smith, English, & Johnston, 2012)
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2.8.1.1.-TRATAMIENTO EN FASE AGUDA

e Medidas generales: evitar hipertermias de presentarse debe tratarse con
antipiréticos y medios fisicos. La hiperglucemia debe ser medida de manera
seriada y conservarla por debajo de 110 mg/100 ml utilizando hipoglicemiantes
o insulina por goteo intravenoso. También hay que evitar la elevacidn excesiva
de la tensién arterial (TA) ya que la irrigacion colateral del cerebro depende
esto. Sin embargo la reduccion inmediata de la TA es aun controvertido, se
recomienda su disminucién en los casos de hipertensidon maligna, isquemia
concomitante del miocardio o TA > 185/110 mmHg y si se prevé el uso
tromboliticos. Ante la demanda competitiva del miocardio y el encéfalo,
muchas veces el primer paso para reducir el trabajo del corazén y mantener la
TA es reducir la frecuencia cardiaca con un bloqueador adrenérgico B1 (como
esmolol).También se recomienda la prevencién de trombosis venosa profunda
con el uso de medias neumadticas, para evitar la principal complicacion de este
cuadro que es la tromboembolia pulmonar que complicaria aun mds al paciente
con ECV. Entre un 5y 10 % de pacientes presenta edema cerebral, esto estd en
relacion con el tamafo del infarto, mientras mas grande es, mas riesgo de
edema cerebral existe. El edema cerebral se manifiesta con obnubilaciéon o
herniacion encefalica, en estos casos se debe incrementar la osmolaridad
sérica, para lo cual se limita la ingesta de agua y se administra manitol
intravenoso, siempre cuidando que no se dé hipovolemia ya que esto puede
llevar a hipotensién lo cual empeora el infarto.

e Trombdlisis intravenosa con activador de plasmindgeno histico recombinante
(rt-PA): en estudios de rt-PA y el ECV, el National Institute of Neurological
Disorders and Stroke (NINDS) ?* encontré que el rt-PA tiene efectos positivos a
una dosis 0.9 mg/kg hasta un maximo de 90 mg administrados en 2 etapas, en
la primera se administra el 10 % por via intravenosa rapida y la segunda etapa
es la administracion del restante 90 % en el lapso de 1 hora. En el estudio se
administra a los pacientes con una ventana de 3 horas desde el inicio del
episodio, encontrando que aumenta en un 12 % los pacientes que presentan
incapacidad minima al final del tratamiento asi como un reduccion de 4% de la
mortalidad, sin embrago presenta 6.4 % de hemorragia intracerebral
sintomatica en comparacién con el grupo placebo. A pesar de la frecuencia
mayor de hemorragia intracerebral sintomatica, la administracion intravenosa
de rt-PA en las primeras 3 horas mejoro el desenlace clinico. En Europa se han
realizado otros estudios donde se ha ampliado la ventana a 4.5 horas. Para la
correcta administracién de rt-PA se deben tomar en cuenta las indicaciones y
contraindicaciones que se enumeran en la Tabla VII.
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Diagnéstico clinico de infarto cerebral. Presion arterial sostenida >185/110 mmHg a
Tiempo transcurrido desde el comienzo de pesar de tratamiento.
los sintomas hasta la administracion del Plaquetas < 100000; HTC <25%; glucosa <50 o

farmaco < 3h o0 menos. >400 mg /100 ml

CT sin signos de hemorragia ni de edema > Tratamiento con heparina en las 48 h previas
1/3 del territorio MCA y PTT prolongado o INR elevado.

Edad > 18 afios Sintomas que mejoran con rapidez
Consentimiento del paciente o de su Antecedentes de apoplejia o de traumatismo
representante craneal en los tres meses anteriores;

antecedente de hemorragia intracraneal.
Cirugia mayor en los 14 dias previos.
Sintomas de infarto menor.
Hemorragia digestiva en los 21 dias previos.
Infarto de miocardio reciente.
Estupor o coma.
Administracion del rtPA
Colocacién de dos vias intravenosas (evitense vias arteriales o centrales)
Revisar la idoneidad del paciente para el tratamiento con rtPA.
Administre 0.9 mg/kg IV (maximo 90 mg), 10% de dosis total en forma de bolo y el resto en 1
h.
Vigilancia constante de la presidn arterial.
No administre ningln otro tratamiento antitrombadtico en 24 h.
Si se deteriora la situacion neurolégica o se descontrola la presion arterial, detenga el goteo,
administre crioprecipitado y solicite otro estudio de imagenolégico urgente.
Evite la sonda uretral durante 2 h.
HTC: hematocrito; INR: indice internacional normalizado; MCA: arteria cerebral media; PTT:
tiempo parcial de tromboplastina.
Tabla VII: Indicaciones y contraindicaciones rt-PA
Fuente:(Smith, English, & Johnston, 2012)

e Técnicas endovasculares: si bien es alin un campo en estudio se han realizado
algunos estudios, se ha propuesto el uso de rt-PA administrado directamente
en el coagulo que permita la recanalizacién del mismo y evitando la aparicion
de hemorragias generalizadas. Sin embargo aln no cuenta con la aprobacién de
la FDA. La trombectomia intravascular mecanica es la otra alternativa que ha
demostrado tener buenos resultados aplicandose en pacientes en quienes esta
contraindicado el uso rt-PA o en aquellos que se administré pero no tuvieron el
efecto esperado. En los estudios MERCI y multi MERCI se vio que la aplicacién
de este método ayuda a la recanalizacion de los vasos en pacientes con clinica
de 8 horas de evolucién, cuenta con la aprobacion de la FDA para la aplicacion
en centros especializados en procedimientos endovasculares.

e Tratamiento antitrombético:

o Inhibicién plaquetaria: el 4cido acetilsalicilico (ASA) es el
antiplaguetario mas estudiado. Esta sustancia acetila a la cicloxigenasa
plaquetaria, inhibiendo de manera irreversible la formacién de
tromboxano A2 plaquetario, que es una prostaglandina que agrega
trombocitos y es vasoconstrictor. Este efecto es permanente y dura
ocho dias de vida de una plaqueta. Paraddjicamente, el ASA también
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inhibe en las células endoteliales la formacién de prostaciclina, que es
una prostaglandina antiagregante y vasodilatadora. Este efecto es
transitorio; tan pronto como el ASA desaparece de la sangre las células
endoteliales nucleadas vuelven a producir prostaciclina. El ASA es el
Unico antiplaquetario con eficacia probada para el tratamiento
inmediato de la crisis isquémica. En dos estudios grandes, el
International Stroke Trial (IST) y el Chinese Acute Stroke Trial (CAST), se
observé que la administracion de ASA en las primeras 48 horas después
del evento reducia en forma minima el riesgo de una recaida y el de
mortalidad. En el IST se demostré que administrando ASA a una dosis
300 mg/dia se reducia la mortalidad en los primeros 14 dias, asi
también la recurrencia y ningin aumento en la cifra de ECV
hemorragicos y cierta disminucién en el fallecimiento o invalidez a 6
meses. El CAST demostré disminucidon de las muertes inmediatas, la
recurrencia y la invalidez a dosis de 160 mg/dia en un periodo de hasta
4 semanas. Por cada 1000 infartos agudos tratados con ASA se evitaran
en promedio 9 muertes o recurrencias no fatales en las primeras
semanas y aproximadamente 13 pacientes menos habrdn fallecido o
guedaran con discapacidad en los siguientes 6 meses.

El clopidogrel y la tioclopina bloquean el receptor de difosfato de
adenosina en las plaquetas evitando asi la secuencia que origina la
activacion del receptor de la glucoproteina llb/llla, que provoca la unién
del fibrinégeno a la plaqueta y la consiguiente agregacién plaquetaria.
La tioclopina es mas eficaz que el ASA pero tiene severos efectos
adversos como: diarrea, exantema, algunos casos de neutropenia vy
purpura tombocitopenica trombodtica. En los estudios CAPRIE
(clopidogrel versus aspirin in patients at risk of ischemic events), MATCH
(managment if atherothrombosis with clopidogrel in high risk patients)
y CHARISMA (clopidogrel for high atherotrombotic risk and ischemic
stabilization, managment and avoidance) se vio la eficacia del
clopidogrel en la prevencién de ECV, sin embargo no se recomienda el
uso en conjunto con ASA ya que se vio un aumento significativo del 3%
de complicaciones hemorragicas mayores.

El dipiridamol es un antiplaquetario que actua inhibiendo la captacién
de adenosina en varios tipos de células, entre ellas las del endotelio
vascular. La adenosina acumulada actia como inhibidor de Ia
agregacion. También refuerza en parte el efecto antiagregante de la
prostaciclina y el éxido nitrico que produce el endotelio. La inhibicion de
la fosfodiesterasa plaquetaria, que participa en la degradacién del
monofosfato de adenosina (AMP), genera un aumento del AMP ciclico
el cual inhibe la agregacion plaquetaria. En el estudio ESPS Il (european
Stroke prevention study) se vio que la unién del dipiridamol de
liberacién prolongada y el ASA 200mg /25mg se mejora la
biodisponibilidad del farmaco y luego en el estudio ESPRIT
(european/australian Stroke prevention in reversible ischemia trial) ¥ se
confirmaron los resultados del ESPS Il que tiene eficacia para la
prevencion de ECV.
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Puesto que el ASA es barato su uso es extenso y recomendado, sobre
todo en aquellos pacientes que ya han presentado un ECV o TIA ya que
el riesgo anual medio de sufrir un nuevo evento es de 8 a 10 %. Sin
embargo no se recomienda el uso sistematico de este en pacientes en la
tercera y cuarta década de vida sin antecedentes ya que los efectos
adversos a nivel digestivo como epigastralgia, ulcera gastrica vy
hemorragia digestiva no justifican su uso como medida de prevencion.
La seleccién del antiplaquetario y su dosis debe equilibrar el riesgo de
sufrir un evento cerebrovascular, el beneficio esperado y los riesgos y
costos del tratamiento

Anticoagulantes: la anticoagulacion (INR 2 y 3) en los pacientes con
fibrilacion auricular crénica no valvular (no reumatica) evita la embolia
cerebral y constituye un tratamiento seguro. En la prevencién primaria y
en los pacientes que ya han sufrido un ECV o TIA, la anticoagulacién con
Warfarina reduce el riesgo 67% y claramente compensa el indice de 1 a
3 % anual de complicaciones hemorragicas graves *°.

La anticoagulacidon también reduce el riesgo de embolia cerebral en los
pacientes con infarto agudo de miocardio. La mayoria de los médicos
recomienda anticoagular durante tres meses cuando existe infarto de
cara anterior con onda Q, disfuncién ventricular izquierda, insuficiencia
cardiaca congestiva, trombosis mural o fibrilacién auricular.

La colocacion de valvulas protésicas cardiacas tiene como complicacion
el ECV isquémico por tromboembolia, en estos casos la anticoagulacion
sola o combinada con antiplaquetarios dependera del tipo de valvula y
la zona donde fue ubicada.

En cuanto al tratamiento con Anticoagulantes en el tratamiento de ECV
no cardiogénico, no se dispone de informacién que confirme la utilidad
de Warfarina usada por largo tiempo para evitar el ECV de origen
aterotrombdtico. El estudio warfarin —aspirin reinfartion Stroke study
(WARSS) no detecto beneficio de la Warfarina sddica (INR, 1.4 a 2.8) en
comparacion con ASA a dosis de 325 mg, para la prevencién secundaria
de ECV, pero se detect6é una tasa levemente mayor de hemorragia en el
grupo que recibié Warfarina. Un estudio europeo reciente confirmo
este hallazgo.

Se han realizado estudios donde se compara la heparina de bajo peso
molecular y la heparina sédica no fraccionada vs. ASA sin encontrarse
beneficio alguno. Lo que si se ha demostrado es que los anticoagulantes
de este tipo presentan mayor riesgo de hemorragias por lo que no estan
recomendados para el uso en el ECV isquémico agudo.

Neuroproteccion: la finalidad de este tipo de tratamiento es prolongar la
tolerancia del encéfalo a la isquemia. Se ha demostrado que los medicamentos
gue bloguean las vias de los aminoacidos excitadores protegen a las neuronas y
a las células de la glia en los animales sin embargo no se ha demostrado su
utilidad en humanos. Se ha visto que la hipotermia es un neuroprotector
potente en individuos en paro cardiaco y también protege al sistema nervioso
de ECV en animales pero no se ha estudiado su adecuada aplicacion en
pacientes con ECV isquémico.
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2.8.1.2.- PREVENCION PRIMARIA

El tratamiento de la HTA reduce sustancialmente el riesgo de ictus. Una disminucién en
la presioén arterial diastélica de 5-6 mmHg reduce el riesgo en un 42%. El tratamiento
de la HTA diastdlica aislada en el anciano disminuye el riesgo en un 36%.

La incidencia de ictus isquémico es de 1-2% por afio tras infarto de miocardio, siendo el
riesgo mayor durante el primer mes postinfarto (30%). En estos pacientes, la profilaxis
primaria incluye:

e Anticoagulacion oral. Mantener el indice internacional normalizado (INR) entre
2 y 3, si el paciente asocia fibrilacidn auricular.

e Estatinas (inhibidores de la HMC-CoA reductasa), incluso en pacientes con
niveles de colesterol normales. Su efecto profilactico parece estar al margen de
su efecto hipolipemiante y se debe a una estabilizacién del endotelio y placa
aterosclerdtica, efectos antiinflamatorio se inhibicion de la adhesiéon vy
agregacion plaquetaria.

La anticoagulacion a largo plazo con dicumarinicos constituye la terapéutica de
eleccidn en la prevencién primaria de la patologia vascular cerebral, en los casos de
fibrilacion auricular asociada a patologia valvular.

2.8.1.2.- PREVENCION SECUNDARIA
e Patologia vascular cerebral con origen en territorio carotideo (Grafico 31) o
vertebrobasilar:

ESTENOSIS

CAROTIDEA
SINTOMATICA

<50% (NO
SIGNIFICATIVA)

>70%

_70°
50-70% (SIGNIFICATIVA)

INDIVIDUALIZACION

ANTIAGREGACION DEL CASO

ENDARTERECTOMIA

Grafico 31: Prevencion secundaria de estenosis carotidea sintomatica.
Fuente: MIR 2014
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Tratamiento para la ateroesclerosis carotidea:

La ateroesclerosis carotidea puede ser extraida por cirugia (endarterectomia), o

tratada en forma paliativa con endoproétesis o con angioplastia con balén o sin

él. No se ha hecho una comparacién de la anticoagulacién con el tratamiento
antiplaquetario para la enfermedad carotidea.

o Endarterectomia carotidea (Grafico 32).Es el tratamiento de elecciéon
en pacientes con estenosis carotidea asintomatica que supera el 70% de
la luz. Si la estenosis es inferior al 50%, hay que administrar al paciente
antiagregantes. Cuando la estenosis se encuentra entre el 50-69%, la
decisidn terapéutica depende de los factores de riesgo vascular (podria
indicarse en varones, y sintomas hemisféricos recientes).En estenosis
carotideas asintomaticas, se ha recomendado la antiagregacién. Sin
embargo, cuando la estenosis es hemodindmicamente significativa y
evolutiva en el tiempo, puede ser beneficiosa la endarterectomia
carotidea, siempre que la morbimortalidad operatoria no supere el 5%.
La estenosis carotidea sintomatica se estudid en el North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NASCET) y el European
Carotid Surgery (ECST). En ambos estudios se observaron efectos
positivos considerables de la cirugia en pacientes con una estenosis del
70% o mas. En el NACSET, el riesgo promedio acumulado de infarto
ipsolateral a los dos afios fue de 26% en los pacientes tratados con
medidas médicas y de 9% en quienes se combind el mismo tratamiento
médico con endarterectomia carotidea; esta reduccion absoluta de 17%
en el grupo tratado quirdrgicamente corresponde a una reduccién de
65% del riesgo relativo a favor de la cirugia. Asimismo, en el NASCET se
demostraron efectos positivos considerables (aungue no tan notables)
de la cirugia en los pacientes con una estenosis de 50 a 70%. En ECST se
advirtieron efectos negativos con el tratamiento quirdrgico de los
individuos con estenosis < 30%. En ambos estudios se excluyeron a
pacientes de alto riesgo con enfermedades graves de corazon,
pulmones o rindn. Un meta andlisis de los datos de NASCET y ECST
sefialo que endarterectomia tiene mayores beneficios si se realiza en las
siguientes dos semanas de haber iniciado los sintomas. Como aspecto
adicional, el beneficio es mds notable en personas mayores de 75 afios y
al parecer es mayor en los hombres que en las mujeres.

o Tratamiento endovascular: la angioplastia con balén, combinada con la
colocacién de endoprétesis, es un procedimiento que se utiliza cada vez con
mayor frecuencia para recanalizar arterias carétidas estenéticas y conservar
la luz permeable. Estas técnicas permiten tratar la estenosis no solo en la
bifurcacion carotidea, sino también cerca de la base del craneo y en los
segmentos intracraneales. En el estudio Standing and Angioplastia with
Proteccion in Patients at High Risk for Endarterectomy (SAPPHIRE) se asigno
de manera aleatoria a enfermos de alto riesgo (definidos como aquellos que
tenian coronariopatia o neumopatia clinicamente importante, oclusién de
la cardtida contralateral, nueva estenosis después de una endarterectomia,
paralisis del nervio laringeo contralateral y tener mas de 80 afios), con
estenosis carotidea sintomatica mayor de 50% o estenosis asintomatica
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mayor de 80%, para que se les colocara una endoproétesis o realizar una
endarterectomia. El riesgo de muerte, ECV o infarto de miocardio en
termino de 30 dias y de accidente ipsolateral en un afo, fue de 12.2% en el
grupo que se colocd la endoproétesis y 20.1% en el grupo sometido a la
endarterectomia (p0.055) y ello sugirié que la endoproétesis, como minimo,
es similar a la endarterectomia como opcién terapéutica en este grupo de
enfermos con elevado riesgo quirurgico.

Aun es controvertido quien debe recibir una endoprétesis o someterse a
endarterectomia; es posible que los procedimientos conlleven riesgos
similares en manos de médicos experimentados.

Cirugia de derivacion: la cirugia de derivacion extracraneal — intracraneal
(EC-IC) no ha sido eficaz contra las estenosis ateroesclerdticas no accesibles
por la endarterectomia carotidea habitual. Sin embargo, esta en marcha un
estudio para valorar si los individuos con menor riesgo cerebral, basado en
los datos de la tomografia de emision positrénica (PET) se beneficiaran de la
derivacion EC-IC.

Anticoagulacion. La utilidad de la anticoagulacidn para la prevencion secundaria de
la patologia vascular carotidea es controvertida. Se puede utilizar transitoriamente,
en pacientes con AIT o ictus minor de repeticién, cuando se objetiva una estenosis
grave de la carétida interna y mientras se prepara la cirugia electiva; también en
lesiones estendticas no accesibles quirdrgicamente (arteria basilar) o cuando la
cirugia esta contraindicada.

Arteria carétida
externa

Grafico 32: Endarterectomia
carotidea.
Fuente: MIR 2014

Arteria carétida
comun

-\
Placa de ateroma

~ Arteria carétida interna

Patologia vascular cardioembdlica: si se evidencia una fuente cardioembdlica,
la profilaxis secundaria de eleccién es la anticoagulaciéon oral. Cuando el drea de
isquemia cerebral es amplia, no se recomienda la anticoagulacion en fase
aguda, dado el alto riesgo de transformacién hemorragica del infarto. En estos

cas

os, se recomienda realizar una anticoagulacién diferida.

Trombosis venosas: En el 25-40% de los casos se desconoce la causa. Se han
descrito asociaciones con procesos sépticos sistémicos o locales (meningitis) en
aproximadamente un 15 % de las trombosis venosas. Otras etiologias asociadas
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aparecen reflejadas en la Tabla VIII. Es un proceso de dificil diagndstico debido
a la variabilidad de sus manifestaciones clinicas y a la inespecificidad de los
hallazgos en las pruebas complementarias. La clinica es muy variada, desde las
formas asintomadticas a las que cursan con cefalea o coma. Suele debutar con
un sindrome de hipertensiéon intracraneal, siendo la cefalea el sintoma mas
frecuente. Puede seguirse de un cuadro de focalidad neurolégica con crisis
focales o generalizadas, hemiparesia, afectaciéon de pares craneales, etc. En la
exploracion, se puede observar edema de papila.

Infeccién Enfermedad inflamatoria intestinal
Embarazo- puerperio Sindrome de Behget
Deshidratacion (ancianos) Anticoagulante lUpico
Anticonceptivos orales Abuso de drogas

Coagulopatias (trombocitosis, Sindromes paraneoplasicos

trombocitopenia)

Hematoldgicos (anemia cel. Falciformes)
Tumor (invasion local, por ej.: meningiomas)
Traumatismos

Tabla VIII: Causas de trombosis venosa cerebral. Fuente: MIR 2014

2.8.2.- TRATAMIENTO ECV HEMORRAGICO:

En promedio, 50% de los pacientes con una hemorragia intracerebral hipertensiva
fallecen, pero los demas se pueden recuperar bastante bien o incluso por completo.

El tratamiento médico se basa en el control de la tensidn arterial y en la utilizacion de
manitol y otros agentes osmoticos para reducir la presidon intracraneal. La indicacidn
quirdrgica en los hematomas Intraparenquimatosos es un tema enormemente
controvertido en la literatura, y debe considerarse de forma individualidad en funcién
de la edad y situacidon neurolégica del paciente, el tamafio y la localizacién del
hematoma.

Un estudio reciente de factibilidad en 60 pacientes mostro que era seguro el descenso
de la presion sanguinea en la hemorragia parenquimatosa espontanea agudo con
nicardipina. Otro estudio el Intensive Blood Pressure Reduction in Acute Cerebral
Hemorrhage (INTERACT) distribuyo al azar a pacientes con hemorragia
parenquimatosa espontanea para mantener la presidén sanguinea sistolica por debajo
de 180 mmHg, frente a la presion sistdlica menor de 140 mmHg con antihipertensivos
IV. Se observd un descenso estadistico en el crecimiento del hematoma y una
disminucion en el edema alrededor del mismo en los pacientes asignados al objetivo
mas bajo en la presidn sanguinea. Aun no se sabe si la disminucién en el crecimiento
del hematoma se traducira en un beneficio clinico. Hasta que se tengan mas
resultados, se recomienda mantener la presion arterial media por debajo de 130
mmHg. Se debe disminuir la presién sanguinea con farmacos no vasodilatadores IV
como: nicardipina, labetalol o esmolol.

En general, se acepta que la cirugia no estd indicada en el caso de hematomas
profundos (ganglios de la base y tronco del encéfalo), y se recomienda en pacientes
con hemorragia cerebelosa aguda de 3-4 cm o mas de diametro con deterioro del nivel
de consciencia (si el paciente permanece alerta y el hematoma es de pequefno tamano,
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puede no necesitar cirugia) y signos radioldgicos de herniacidn transtentorial inversa.
No hay acuerdo en el resto de situaciones, aunque parece que la cirugia tendria un
papel significativo en el tratamiento de pacientes jovenes con hemorragias lobares
sintomaticas de tamafio moderado, con marcado efecto de masa, que producen
deterioro progresivo del nivel de consciencia.

En ocasiones, los hematomas profundos (putaminales y talamicos) y los cerebelosos
pueden abrirse al sistema ventricular, produciendo una hemorragia intraventricular y
una hidrocefalia aguda que requerird la colocacidn de un drenaje ventricular externo.

2.9.- PRONOSTICO Y SECUELAS DE LA ENFERMEDAD CEREBRO VASCULAR.

Para conocer el prondstico y las secuelas que puede tener un paciente es muy
importante tener el conocimiento pertinente de la clinica de la enfermedad
cerebrovascular, tener claros los objetivos terapéuticos que nos permitirdn evitar
complicaciones durante la estancia hospitalaria y realizar un manejo oportuno para
lograr la recuperacion funcional del paciente ya sea total o parcial, dependiendo del
caso. Asi también es importante tener un equipo multidisciplinario para el manejo del
paciente, desde el neurdlogo, el médico internista, el cardidlogo, el médico fisiatra, los
fisiatras que realizaran las diferentes terapias fisicas, de lenguaje y ocupacional; un
psicélogo y personal de enfermeria capacitado para el manejo de pacientes con ECV.

Es importante intentar hacer un prondstico de la evolucion del paciente, ya que ello
puede permitir una mejor planeacion de las acciones a tomar. Entre los factores de
mal pronéstico estdn el dafio cerebral bilateral, la demencia, la edad avanzada, el
antecedente de una enfermedad cerebrovascular previa, las enfermedades
concomitantes, los déficit perceptuales o cognoscitivos, la paralisis flacida mayor de
dos meses, la negligencia atencional prolongada, la incontinencia vesical o intestinal
gue dure mas de cuatro semanas, un estado de coma que dure mas de cuatro
semanas, la afasia severa, el reposo prolongado en cama, la depresidn, las
enfermedades asociadas, y un lapso grande entre la lesidén y el inicio del proceso de
rehabilitacion.

En la hemiplejia el inicio de la funcidn motora voluntaria en las primeras dos semanas
de la lesién se asocia a un una recuperacién buena; por el contrario, luego de seis
meses sin funcion motora voluntaria en la mano, el prondstico de recuperacidn es
malo. Son factores positivos en el prondstico, el nivel académico y laboral previo, la
motivacion del paciente, un entorno familiar de soporte adecuado y un inicio precoz
de la rehabilitacidn.

Desde el punto de vista estadistico, entre el 30 al 50 % de los pacientes experimentan
recuperacién luego de un episodio de hemiplejia secundario a enfermedad
cerebrovascular. La prevalencia de la hemiparesia disminuye del 73% al inicio a un 37
% al ano de seguimiento, la afasia de36% a un 20%, la disartria de 48% a un 16 %, la
disfagia del 13% al 4% ya incontinencia del 29% al 9%,

Es importante conocer las definiciones de términos que permiten clasificar las
alteraciones que presenta una persona asi : La deficiencia, que es la pérdida o
anormalidad de una funcién fisioldgica, psicoldgica o anatdmica, la discapacidad, que
es la restriccidn o pérdida de la habilidad para desarrollar una accién o actividad en
una forma considerada normal para las personas, y la minusvalia, que es la desventaja
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que para un individuo determinado ocasionan la deficiencia o la discapacidad y que le
impide desempefiar un papel normal como persona en la sociedad.

Entre las principales deficiencias encontramos la disfuncidn urinaria, los cuales se
manejan de acuerdo al grado de incontinencia y el estado de conciencia del paciente,
se realiza reeducacidn vesical, y en casos con deterioro de conciencia se coloca sonda
vesical. Otra secuela que se presenta es la deficiencia de la funcién gastrointestinal,
gue se puede presentar con dificultad para la evacuacién o con incontinencia fecal.
Para lo cual se realiza una reeducacion del intestino tomando en cuenta los habitos
previos del paciente y apoyando con una alimentacion rica en fibra y con horario, asi
como actividad fisica dentro de las posibilidades del paciente. Las deficiencias
sensitivas se solventa realizando ejercicios de asociacién y reconocimiento de objetos y
texturas. Las deficiencias motoras de extremidades, de lenguaje y de deglucion y
masticacién son las mds comunes por lo cual se hablara con mds detalle sobre ellas en
los siguientes parrafos.

Los pacientes que desde el ingreso presentan un deterioro funcional y de conciencia,
con mal prondstico, se cuenta con otros manejos como por ejemplo en lo que es
degluciéon con medios quirdrgicos como la colocacion de gastrostomia para la
alimentacion, esta necesita siempre de la autorizacion de los familiares para su
realizacion y de un manejo adecuado del mismo. También para la alimentacién se
utiliza nutritubos o sondas nasogastricas las cuales deben ser colocadas por el personal
médico y ensefiar su uso y mantenimiento a los familiares. También se coloca sondas
vesicales y el uso de pafal, se recomienda también los cambios posicionales para
evitar las ulceras por presidon que pueden comprometer aun mas el estado del
paciente.

2.9.1.- DEFICIENCIA MECANICA DE LAS EXTREMIDADES

Para evitar la subluxacion y el hombro doloroso se puede utilizar un cabestrillo, si hay
mucha flacidez. El tratamiento preventivo de las contracturas se basa en:

e Realizar diariamente un programa de ejercicios pasivos en el arco completo de
movimiento de cada una de las articulaciones afectadas por el déficit motor.

e Colocar las extremidades en una posicidn adecuada, el miembro superior con el
antebrazo en extensidon y supinacion y la mano en posiciéon funcional y el
miembro inferior con la rodilla en 0 grados y el pie en posicién neutra.

e Adicionalmente se pueden utilizar, en la noche, férulas para la mano o el pie
gue los mantengan en una posicion funcional.

La persona con hemiplejia puede utilizar la mano y el pie sanos para moverse en la
cama y sentarse. Inicialmente gira el cuerpo hacia el lado menos afectado, luego con la
pierna menos afectada desliza la paralizada hasta el borde de la cama, luego se apoya
en la mano menos afectada para sentarse.

Para reiniciar la marcha el paciente debe tener suficiente equilibrio depiles, no
presentar contracturas en los flexores de la cadera, la rodilla o el pie y tener
estabilidad motora en la cadera, es decir, un muisculo gliteo maximo funcionando
adecuadamente.

En la mano la deficiencia motora puede mejorarse por medio de la practica cotidiana
de movimientos funcionales de la extremidad, aunque en los casos mds severos
siempre se requerird la compensacién con el lado sano o la utilizacion de férulas o
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aditamentos que incorporen herramientas o utensilios de uso cotidiano para la
persona lo cual minimiza la dependencia de otra personas y asi se logra una de las
metas de la rehabilitacion.
La espasticidad se presenta en la fase subaguda o crénica de la enfermedad
cerebrovascular. Su manejo se hace de la siguiente forma Nivel de Evidencia: |. Grado
de Recomendacién: A:
e Detectary tratar las complicaciones que aumentan la espasticidad como son las
infecciones urinarias, la impactacién fecal y las escaras.
e Realizar un programa diario de ejercicios de estiramiento.
e Utilizar férulas nocturnas para mantener el estiramiento de los grupos
musculares involucrados.

2.9.2 DEFICIENCIA DEL LENGUAIJE

La evaluacién de la afasia debe incluir el examen de la expresién oral, la comprensién
verbal, la nominacién, la lectura, la escritura y la repeticidén. El propdsito basico del
manejo de las afasias es lograr la comunicacién funcional de la persona en diferentes
contextos y situaciones. Se deben reducir las interferencias externas del medio
ambiente y proveer un sistema alterno de comunicacidn, por ejemplo con dibujos o
gestos, y vincular a la persona a un programa formal de rehabilitacion de sus
habilidades comunicativas.

2.9.3. DEFICIENCIA DE LA MASTICACION Y LA DEGLUCION

La persona con enfermedad cerebrovascular puede presentar disfagia entre un 30 a
45%. La evaluacion paraclinica se puede realizar con videofluoroscopia o endoscopia.
Usualmente las alteraciones se presentan en la fase oral y faringea de la deglucién.
Durante la fase aguda de la enfermedad se puede requerir la alimentacién por
gastroclisis, con una sonda nasogdstrica. La fase oral se rehabilita por medio de
ejercicios activos de la lengua y los labios y la mandibula para mejorar la fuerza, la
coordinacidn y la velocidad de estos musculos.

Los ejercicios se realizan unas cinco a 10 veces al dia. Se deben evitarlos alimentos que
requieran un excesivo procesamiento en la boca, las sopas deben ser espesas y los
solidos con consistencia de papilla o de puré, o partidos en trozos pequefiios.

En la fase faringea se debe buscar alimentar al paciente sentado para proteger la via
aérea, flexionar la cabeza o rotarla hacia el lado afectado, inhalar previo a la deglucion
para poder toser en caso de bronco aspiracion y limpiar los residuos de los alimentos
tragando varias veces luego de cada bocado. De persistir la disfagia mas de 14 dias, se
recomienda realizar una gastrostomia para asegurar una alimentacién adecuada del
paciente.

En un estudio realizado en octubre del 2014 se evidencio que el 7.9% de los pacientes
con hipertension que ya tuvieron un primer evento cerebrovascular recurrieron en un
segundo evento en el lapso de 4.5 afios.”’
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CAPITULO Il

3.- METODOS

3.1.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La enfermedad cerebrovascular es una patologia que se presenta como
consecuencia de los factores de riesgo mal controlados y que influyen de manera
directa en la presentacion del mismo. Entre los factores de riesgo con mayor
relacién conocida y estudiada se encuentra la hipertensién arterial, que por lo
general no se encuentra sola, puede acompafiarse de diabetes tipo 2, dislipidemia,
fibrilacidon auricular e hipercoagulacidn, dichos factores fueron analizados en el
presente estudio.

La prevencion de la presentacién de un evento es de suma importancia para lo cual
se debe mantener un control adecuado de pacientes que pueden tener tendencia a
presentar alguno o varios de los factores de riesgo antes mencionados. Sin
embargo si el paciente ya presenta una o mas de dichas patologias es importante
crear conciencia en el paciente y tener un control adecuado, fomentando el
cambio de habitos perniciosos, la toma adecuada de la medicacién prescrita y el
control periddico.

Una vez ocurrido la ECV se debe tener un seguimiento estrecho del paciente, para
evitar que sufra un nuevo evento, ademds de darle una rehabilitacion adecuada y
un manejo oportuno de los cambios que puedan presentarse, tanto en la patologia
de base, asi como la evolucién del paciente.

De todo esto surge la interrogante ¢Cudl es la evolucion y secuelas de los
pacientes después de sufrir un evento cerebro vascular en pacientes del servicio
de Medicina Interna del Hospital Enrique Garcés en el periodo de enero 2009 a
diciembre de 2014?

3.1.1.-HIPOTESIS
El manejo de los pacientes que presentan enfermedad cerebro vascular, fuera de los

lineamientos establecidos en la guias de practica clinica (ej.: AHA), influye
directamente en la adecuada evolucién y en la prevencidon de las secuelas que esta
patologia produce.
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3.2.- OBJETIVOS:

3.2.1.- GENERAL
Analizar la evolucién y secuelas de los pacientes que sufrieron un evento cerebro
vascular en el servicio de Medicina Interna del Hospital Enrique Garcés en el
periodo de enero 2009 a diciembre de 2014.

3.2.2.- ESPECIFICOS

Identificar las caracteristicas demograficas respecto a los pacientes con
ECV.

Identificar las caracteristicas clinicas asi como el tipo de ECV su
diagndstico y tratamiento.

Determinar la relacion de factores de riesgo y las secuelas después de
un ECV tales como discapacidad segun el drea afectada, la recurrencia y
el fallecimiento de los pacientes

Determinar los factores de riesgo que influyen en las secuelas de ECV.
Identificar las comorbilidades y el tratamiento que reciben para
prevenir nuevos ECVs y disminuir las secuelas.

3.3.- MUESTRA Y PROCEDIMIENTO DE RECOLECCION DE LA INFORMACION

3.3.1.- Muestra
La poblacién analizada fue tomada de la base estadistica del Hospital Enrique Garcés.

3.3.2.- Tipo de estudio
Este estudio, de acuerdo a su propdsito es de Cohorte histdrica. El disefio de la
investigacidn consiste en un estudio observacional y analitico.

3.3.3.- Técnica de recoleccién de la informacion

Revisidn de las historias clinicas que presente como diagnostico ECV independiente de
su etiologia, seglin hoja de recoleccion cuyo formato original esta en Excel para mejor
almacenamiento y posterior procesamiento de la informacién (anexo 1).

3.4.- CRITERIOS DE INCLUSION
Paciente que cumplan con 5 afios de seguimiento en el hospital posteriores al
diagndstico de ECV.

3.5.- CRITERIOS DE EXCLUSION
No participaron en la investigaciéon aquellas pacientes que cumplieron con las
siguientes caracteristicas:
e Todos aquellos casos que no han tenido seguimiento ya sea por
discapacidad propia del paciente
e Todos aquellos casos que no acudieron a las citas de control después de su
egreso hospitalario.
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3.6.- PLAN DE ANALISIS DE DATOS
Para el analisis se utilizd el programa Statistical Package for the Social Sciences,
SPSS.
En el andlisis cuantitativo se usé la medida de dispersion la U de Mann Whitney
en base a la relacién establecida entre la edad de los pacientes y la secuela que
presento después del evento
Para el andlisis cualitativo se usé como medida de asociacién el RR y de
significancia el valor p.

Luego de determinar los grupos, se procedid a relacionarlos. Para ellos se
formaron tablas de contingencia 2 x 2, donde las filas representaron las
categorias de las variables cruzadas y las columnas la presencia o no de
secuelas.

Se obtuvo luego del analisis: Las relaciones de frecuencias de las variables, RR,
el valor p e intervalos de confianza.

3.7.- ASPECTOS BIOETICOS

3.7.1.- Toma de muestras:
La toma de la muestra se realizé en el servicio de estadistica de HEG con la
previa autorizacion del servicio de docencia e investigacidon, quienes
permitieron la revision de las historias clinicas.

3.7.2.- Riesgo individual:

Esta investigacidn, no presento ningun riesgo para las pacientes y no incluyo
ningun tratamiento, aparato, ni procedimiento fuera de los que ya estan
aplicandose en el sistema de salud.

3.7.3.- Beneficios directos a los participantes.

Los participantes del estudio no recibieron beneficios econdmicos ni de ningln
otro tipo al participar en este estudio.
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CAPITULO IV

4.1.- RESULTADOS

Entre enero de 2009 hasta diciembre de 2014 el departamento de estadistica reporta
505 egresos hospitalarios con diagndstico de ECV independientemente del tipo, de los
cuales 86 historias no se encontraron en el servicio de estadistica del HEG, 98
fallecieron, 36 tenian otro diagndstico, 196 no cumplieron con los criterios de inclusion
y solo 89 cumplieron con los criterios de inclusién establecidos para el estudio.

4.2.- ANALISIS DESCRIPTIVO

4.2.1.- CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS

De los 89 pacientes incluidos para el estudio y que presentaron un primer evento
cerebro vascular 61,8% (n=55) pacientes fueron del sexo masculino, y el 38,2% (n= 34)
de sexo femenino (tabla).

En cuanto a la etnia 3 de las 8 categorias presentes en la hoja de registro de consulta
externa presentaron ECV, el 88,8% (n=79) son mestizos, y 5,6% (n=5) corresponde
tanto a indigenas como afrodenscendientes (tabla IX).

TABLA IX:
TITULO: VARIABLES DEMOGRAFICAS

FRECUENCIA %

SEXO  FEMENINO 34 38,2
MASCULINO 55 61,8
TOTAL 89 100,0

ETNIA INDIGENA 5 5,6
AFRODESCENDIENTE 5 5,6
MESTIZO 79 88,8
TOTAL 89 100,0

Fuente: Base estadistica HEG Realizado por: Andrea Zambrano

El promedio de edad fue de 74 afios (DS + 15,3). Para el andlisis de la edad se realizé
un agrupamiento en base a la OMS de donde se tomé los rangos de edad, el 65,3%
(n=58) corresponde a los mayores de 60 afnos (tabla X).
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TABLA X

TITULO: EDAD DEL PACIENTE

' GRUPOSDEEDAD  FRECUENCIA PORCENTAJE
ADULTO JOVEN (19-35 ANOS) 6 6,7%
ADULTO MADURO (36-59 ANOS) 25 28%
ADULTO MAYOR (MAYOR 60ANOS) 58 65,3%
TOTAL 89 100%

Fuente: Base estadistica HEG Realizado por: Andrea Zambrano

4.2.2.- CLASIFICACION CLINICA Y TOPOGRAFICA DE ECV

Al analizar los datos de clasificacion clinica se encontré que el tipo de ECV que se
presentd con mayor frecuencia con el 74,2% (n=66) fue el isquémico, cabe explicar que
en el presente estudio se incluyé dentro de los isquémicos a los accidentes isquémicos
transitorios. En el 68,5% (n=61) se identificd afectacidon del territorio vascular. La
identificacion o no del territorio vascular afectado depende mucho del tipo de evento
e incluso si es o no transitorio. Una vez identificado el territorio vascular se observo
que el 64% (n=57) de ECV se produjo en la arteria cerebral media (ACM) (tabla XI).

FRECUENCIA %

TIPO ECV ISQUEMICO 66 74,2

HEMORRAGICO 23 25,8

TOTAL 89 100,0
TERRITORIO S 61 68,5
VASCULAR
AFECTADO NO 28 31,5

TOTAL 89 100,0
VASO ACP 2 22
AFECTADO  “ARTERIA 1 11

BASILAR

ACM 57 64,0

NO 29 32,6

REPORTADO*

TOTAL 89 100,0

Fuente: Base estadistica HEG Realizado por: Andrea Zambrano

*Ninguno: hace referencia a los eventos hemorragicos o isquémicos que al revisar la historia clinica no se especificd
el vaso afectado.

ACP: Arteria cerebral posterior; ACM: arteria cerebral media

65



4.2.3-FACTORES DE RIESGO

El 86,5% (n=77) presentd factores de riesgo para desarrollar ECV. El 74,2% (n=66)
presentd hipertension arterial (HTA), el 21,3% (n=19) presento dislipidemia, el 20,2%
(n=18) presento fibrilaciéon auricular (FA), el 9% (n= 8) diabetes tipo 2 (DM) y el 3,4%
(n=3) hipercoagulacién. Se observé que el 32,5% (n=29) presenté mas de 1 factor de
riesgo de donde el 72,4% (n=21) presentd 2 factores y el 27,6% (n=8) presentd 3
factores (tabla XII).

FRECUENCIA %

FACTORES DE Sl 77 86,5
RIESGO NO 12 135
TOTAL 89 100,0

HTA Sl 66 74,2

NO 23 258

TOTAL 89 100,0

DM Sl 8 9,0

NO 81 91,0

TOTAL 89 100,0

DISLIPIDEMIA Sl 19 213
NO 70 787

TOTAL 89 100,0

FA Sl 18 20,2

NO 71 798

TOTAL 89 100,0
HIPERCOAGULACION Sl 3 34
NO 86 96,6

TOTAL 89 100,0

MAS DE 1 FACTORDE S 29 326
RIESGO NO 60 67,4
TOTAL 89 100,0

2 FACTORES 21 72,4

3 FACTORES 8 27,6
TOTAL 29 100

Fuente: Base estadistica HEG Realizado por: Andrea Zambrano
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4.2.5.- MANEJO ECV

El 70,8% (n=71) recibid un manejo no farmacolégico de los factores de riesgo que
presentaron al momento del ingreso, muchos de los pacientes tenian un diagndstico
previo del mismo y otros fueron diagnosticados durante su manejo hospitalario. El
70,8% (n= 63) recibidé recomendaciones para el cambio de estilo de vida por
hipertension arterial; el 34,8% (n=31) por presentar dislipidemia y solo el 15,7% (n=14)
en base al diagndstico de diabetes tipo 2(Tabla XIII).

El 96,6% (n=86) recibié tratamiento farmacoldgico durante la estadia hospitalaria y
continuo con el mismo al momento del alta. EI 95,5% (n=85) recibié manejo
farmacoldgico de primera linea, segin AHA [antiagregantes plaquetarios como ASA
(1A), estatinas y antihipertensivos tipo IECA (IB)]; solo el 10,1% (n=9) recibié manejo
farmacoldgico de segunda linea, evidencia |IB acorde AHA 2013, (antitrombdticos,
antihipertensivos combinados con diuréticos de asa), en aquellos pacientes que no se
pudo conseguir manejo adecuado con el primer manejo instaurado. (Tabla XllI).

FRECUENCIA %

NO Sl 71 79,8
FARMACOLOGICO NO 18 20,2
TOTAL 89 100,0
HTA Sl 63 70,8
NO 26 29,2
TOTAL 89 100,0
DISLIPIDEMIA Sl 31 34,8
NO 58 65,2
TOTAL 89 100,0
DM Sl 14 15,7
NO 75 84,3
TOTAL 89 100,0
FARMACOLOGICO  SI 86 96,6
NO 3 3,4
TOTAL 89 100,0
PRIMARIO SI 85 95,5
NO 4 4,5
TOTAL 89 100,0
SECUNDARIO Sl 9 10,1
NO 80 89,9
TOTAL 89 100,0
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Fuente: Base estadistica HEG Realizado por: Andrea Zambrano

3.2.6.-SECUELAS
El 78,7 % (n=70) presentd secuelas; el 65,2% (n=58) presentd discapacidad, el 21,3%
(n=19) se tuvo recuperacion total (tabla XIV).

FRECUENCIA %

SECUELAS Sl 70 78,7
ECV NO 19 21,3
TOTAL 89 100,0
CUALES DISCAPCIDAD 58 84,0
SECUELAS  \AsDE1 11 16,0
Total 69 100,0

Fuente: Base estadistica HEG Realizado por: Andrea Zambrano

4.2.7.-RECURRENCIA

El 1,1% (n=1) presentd recurrencia que corresponde al 1,1%, sin embargo esta ultima
variable estd contemplada dentro de los casos que presentaron mads de 1 tipo de
secuela. El 12,4% (n=11) presentd mas de 1 tipo de secuela de los cuales el 7,9% (n=7)
presento recurrencia del evento (tabla XV).

TABLA XV

TITULO: RECURRENCIA

FRECUENCIA %

RECURRENCIA | SI 7 7,9
NO 82 92,1
TOTAL | 89 100,0

Fuente: Base estadistica HEG Realizado por: Andrea Zambrano

4.2.8.- TIPOS DE SECUELA QUE DEJA DISCAPACIDAD
De los pacientes analizados las secuelas que se presentaron con mayor frecuencia
fueron: 60,6% (n=54) hemiparesia sola o con otro déficit, el 4,5% (n=4) presentd
disartria y el 3,4% (n=3) presentd afasia (tabla XVI).
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TIPO FRECUENCIA %
AFASIA 3 4,2
CRISIS CONVULSIVAS 1 14
DIPLOPIA PARESIA INCOMPLETA 3Y 4 PAR 1 1,4
CRANEAL DERECHO HEMIPARESIA

IZQUIERDA

DISARTRIA 4 5,6
HEMIPARESIA SOLO O CON OTRO DEFICIT 56 78,9
MONOPARESIA MIEMBRO INFERIOR 1 1,4
IZQUIERDO

PARALISIS FACIAL DERECHA 4 5,6
VERTIGO MARCHA ATAXICA 1 14
TOTAL 71 100,0

Fuente: Base estadistica HEG Realizado por: Andrea Zambrano

4.3.-ANALISIS BIVARIADO

4.3.1.- RELACION ENTRE SEXO Y SECUELAS
Al relacionar el sexo y las secuelas no se encontrd una asociacion significativa (tabla
XVII).

SEXO SECUELAS TOTAL RR  INTERVALO P
ECV DE
Sl NO CONFIANZA
FEMENINO  CASOS 27 7 34 1,07 0,37-3,07 0.89
% 79,4% | 20,6% | 100%
MASCULINO CASOS 43 12 55
% 78,2% | 21,8% | 100%
TOTAL CASOS 70 19 89
% 78,7% | 21,3% | 100%

Fuente: Base estadistica HEG Realizado por: Andrea Zambrano
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4.3.2.- RELACION ENTRE TIPO DE ECV Y SECUELAS

Al relacionar el tipo de ECV y la presencia de secuelas no se encontrd una asociacion
significativa (tabla XVIII).

TIPO ECV
Sl NO
ISQUEMICO ~ CASOS (51 |15 66 0,71 0,21-2,43 059
% 77,3 | 22,7 100
HEMORRAGICO  CASOS |19 |4 23
% 82,6 | 17,4 100
TOTAL CASOS 70 | 19 89
% 78,7 21,3 | 100

TABLA XVIII: TIPO DE ECV

Fuente: Base estadistica HEG Realizado por: Andrea Zambrano

4.3.3.- RELACION ENTRE TERRITORO VASCULAR AFECTADO Y SECUELAS

Al relacionar el territorio vascular afectado y la presencia de secuelas no se encontré
una asociacion significativa (tabla XIX).

SI NO
S CASOS 50 | 11 61 1,81 063-518 0,26
% 81,9 181 100
NO CASOS | 20 | 8 28
% 71,4 286 100
TOTAL CASOS 70 | 19 89
% 78,7 213 100

TABLA XIX: TERRITORIO VASCULAR AFECTADO

Fuente: Base estadistica HEG Realizado por: Andrea Zambrano

4.3.4.- RELACION ENTRE LOS FACTORES DE RIESGO Y SECUELAS

Al relacionar los factores de riesgo y la presencia de secuelas no se encontrd
asociaciones significativas (tabla XX).
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Sl

NO

TOTAL

HIPERTENSION ARTERIAL

S|

NO

TOTAL

DISLIPIDEMIA

Sl

NO

TOTAL

FIBRILACION AURICULAR

Sl

NO

TOTAL

CASOS
%
CASOS
%
CASOS
%

CASOS
%
CASOS
%
CASOS
%

CASOS
%
CASOS
%
CASOS
%

CASOS
%
CASOS
%
CASOS
%

HIPERCOAGULACION

Sl

NO

TOTAL

CASOS
%
CASOS
%
CASOS
%

Sl

59
76,6
11

91,7
70
78,7

51

77,3
19
82,6
70
78,7

17

89,5
53

75,7
70
78,7

13
72,2
57
80,3
70
78,7

2
66,7
68
79,1
70
78,7

MAS DE 1 FACTOR DE RIESGO

Sl

NO

Total

TABLA XX: FACTORES DE RIESGO

CASOS
%
CASOS
%
CASOS
%

24
82,8
46
76,7
70
78,7

NO

18
23,4

8,3
19
21,3

15
22,7

17,4
19
21,3

10,5
17

24,3
19
21,3

27,8
14
19,7
19
21,3

33,3
18
20,9
19
21,3

5
17,2
14
23,3
19
21,3

77
100
12

100
89
100

66

100
23

100

89
100

19

100
70

100
89

100

18
100
71
100
89
100

100
86
100
89
100

29
100
60
100
89
100

0,29 | 0,03-2,46

0,71 | 0,21-2,43

2,72 | 0,57-13,02

0,63  0,19-2,09

0,52 | 0,04-6,17

1,46  0,47-4,54

Fuente: Base estadistica HEG Realizado por: Andrea Zambrano
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0,59
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0,60
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4.4.-PRUEBAS NO PARAMETRICAS

4.4.1- PRUEBA DE MANN-WHITNEY

El promedio de la edad con respecto a la presencia de secuelas en el ECV tiene una
relacién estadisticamente significativa (tabla XXI).

SECUELAS PROMEDIO DIFERECNCIA U DE MANN-
EDAD DE EDAD WHITNEY

Sl 63 1,4 0,058

NO 61,6

TABLA XXI: PRUEBA DE MANN- WHITNEY

Fuente: Base estadistica HEG Realizado por: Andrea Zambrano

4.5.-DISCUSION

Los ECV son la cuarta causa de muerte a nivel mundial; y la primera como causa de
discapacidad. En nuestro pais se cuenta con muy pocas campanas de concientizacién
sobre este tipo de enfermedad neurolégica y todo lo que ella conlleva. Ademas no se
cuenta con centros especializados a nivel publico, lo cual limita el manejo oportuno de
los eventos con la consiguiente presentacidn y persistencia de secuelas a corto y largo
plazo.

Al analizar los datos demograficos se encontré un mayor numero de pacientes
masculinos que presentaron su primer evento cerebrovascular sobre los 60 afios. En
términos generales cerca de tres cuartos de las personas que presentan un ECV son
mayores de 65 afos, con predisposicion por la raza negra y el sexo femenino, aunque
con el aumento de la edad el riesgo practicamente se equipara para ambos sexos 8,

El 74,2% de los eventos son de tipo isquémico, cabe explicar que en el presente
estudio se incluydé dentro de los isquémicos a los eventos isquémicos transitorios. El
64% de ECV comprometid el territorio de la arteria cerebral media. Un estudio
realizado por Roger en el 2012 encontré que el 87% de los eventos es de tipo
isquémico8 y segun el estudio de Feigin 2003 encontré que el 74,6% presenta
afectacion de la arteria cerebral media®®.

De todos los pacientes analizados 86,5% presento algun factor de riesgo para
desarrollar ECV. El principal factor de riesgo, tanto para el ECV isquémico como para la
hemorragia cerebral; después de la edad, fue la hipertensién arterial (HTA). El riesgo
de ECV se incrementa de forma proporcional con el aumento de la presién arterial,
tanto en varones como en mujeres, y en todos los grupos de edad. El riesgo de
presentar un evento es entre 3 y 5 veces superior en los pacientes con HTA. El riesgo
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de cardiopatia isquémica y ECV se incrementa de forma lineal a partir de cifras de
115/75 mm Hg. El tratamiento de la HTA se asocia con una reduccion del 35-44% en el
riesgo de sufrir un ictus®.

Todos los pacientes recibieron un manejo integral de acuerdo a la patologia y
comorbilidades que presentaron al momento del ingreso; acorde con las
recomendaciones de guias de manejo clinico internacionales; sin importar que el
paciente ya lo presentara o hay sido diagnosticado de los mismos durante su estadia y
manejo intrahospitalario. En cuanto al manejo no farmacoldgico, se dieron
recomendaciones de cambio en el estilo de vida acorde con los factores de riesgo que
presentaron. La mayoria de los pacientes analizados recibié tratamiento farmacoldgico
acorde a la recomendacién de guias de manejo clinico™ en las cuales se recomienda el
uso de antiagrantes plaquetarios, el de primera linea es ASA que es el mas usado en el
manejo de los pacientes en el HEG, concomitantemente con el uso de estatinas y el
manejo de antihipertensivos del tipo IECA para disminuir y controlar la presién arterial.
En algunos pacientes que presentaron fibrilacién auricular recibieron también
tratamiento con dicumarinicos y digitalicos, todos estos pacientes fueron manejados
por cardiologia y tuvieron el respectivo seguimiento de su patologia.

El 78,7% de los pacientes presento secuelas que dieron lugar a diferentes tipos de
discapacidad (65,2%), el 21,3% tuvo recuperacion total durante su estancia
hospitalaria o durante los 5 afios de seguimiento. El 7,9% presentd recurrencia del
evento, lo que ratifica lo encontrado en un estudio realizado por Sandcet en octubre
del 2014 donde se evidencio que el 7.9% de los pacientes con hipertension que ya
tuvieron un primer evento cerebrovascular recurrieron en un segundo evento en el
lapso de 4.5 afios."’

4.5.1.- LIMITACIONES DEL ESTUDIO

La base de la cohorte histérica es la calidad de la informacién recolectada lo cual se
dificulto en el presente estudio, ya que las historias clinicas revisadas no presentan un
esquema definido en el seguimiento del paciente, la informacion escrita durante las
consultas de los pacientes a lo largo de los 5 afios de revisién, dependen de varios
facultativos y no siempre cuenta con la informacion completa.

Uno de los factores mas importantes es el hecho de que a nivel nacional no se cuenta
con un buen registro de datos en Ia historia clinica, lo cual dificulto la obtencién de los
mismos.

El sistema de salud establecido en el pais deberia hacer mas hincapié en estos aspectos
ya gque esto permite realizar este tipo de estudios de mejor manera y obtener datos
mas relevantes para mejora del servicio y la atencién de los pacientes.
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CAPITULO V

5.1.-CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES
5.1.1.-CONCLUSIONES

e El analisis de los datos ratifico que la edad y el sexo de los pacientes que
presentaron un primer evento cerebrovascular estan en consonancia con lo
descrito y analizado en los estudios revisados.

e El 74,2% de los pacientes presento hipertension arterial como factor de
riesgo predominante.

e El 72,4% de pacientes presenta 2 factores de riesgo que comprometen el
estado del paciente y el manejo integral es importante en ellos.

e Otros de los factores de riesgo mas frecuentes esta la fibrilacidon auricular
(20,2%) y la dislipidemia (21,3%).

e Se realizo un manejo integral de los pacientes tanto en el evento agudo
como en el manejo y control posterior. Todos los pacientes recibieron
tratamiento no farmacoldgico y farmacoldgico de primera linea con buenos
resultados; segun protocolos de manejo clinico para ECV y acorde a la
disponibilidad farmacoldgica del hospital.

e El 78,7% presentaron secuelas después del evento, dejando como
discapacidad en relacion directa a la afectacién del territorio irrigado por la
ACM; el 1,4% llegando a la dependencia de terceros.

e El 7,9% de pacientes presentd recurrencia del evento por diferentes
factores, predominando el incumplimiento del tratamiento establecido y
control inadecuado de los factores de riesgo.

5.1.2.-RECOMENDACIONES

Es importante en todo paciente con enfermedad cerebrovascular realizar un
manejo multidisciplinario desde su ingreso hospitalario, a la cabeza del mismo
debe estar un neurdlogo clinico experto, de haberlo, en ECV quien realiza la
evolucidn inicial y determina el tratamiento a seguir. Este debe ser apoyado,
entre otros; medico fisiatra personal de salud mental, personal de enfermeria
entrenado en ECV.

Otro pilar fundamental es la prevencidén primaria, el fin de esta es evitar la
presentacion del primer evento y de ser el caso la recurrencia del mismo. La
prevencidn primaria inicia con la educacién, la cual en nuestro pais muestra
deficiencia; sobre todo en la educacion de salud. No se cuenta con campanas
establecidas de conocimiento y difusién de lo que es la ECV.

Se debe implementar medidas de educacion a la poblacién que ayuden al
reconocimiento temprano del evento cerebro vascular, esto permitiria en gran
medida la recuperacion del tejido cerebral daio, no deberiamos olvidar la
premisa de “tiempo es cerebro”.
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e Para ayudar a esto el National Institute of Neurological Disorders and Stroke
tiene un panfleto de facil entendimiento y difusién que podria usarse para
dichas campafias de educacién. (Anexo 2)
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ANEXOS:
ANEXO 1: HOJA DE RECOLECCION

1.- Sexo:
A) Femenino B) Masculino
2.- Edad: edad cumplida al ingreso del ingreso
3.- Etnia:
A) Indigena B) Afroecuatoriano/Afrodescendiente
C) Negro(a) D) Mulato(a)
E) Montubio(a) F) Mestizo(a)
F) Blanco(a) G) Otro(a)
4.- Tipo de ECV
A) Isquémico B) Hemorragico C) Transitorio
5.- Territorio vascular afectado:
A)Si B)No
6.- Cual.
7.- Factores de riesgo:
A) HTA B) FA C) DM
D) Dislipidemia E) Hipercoagulacién F) Mas de uno
8.- Si la respuesta es mas de uno cuales:

9.- Diagndstico por imagen

A)Si  B)No

10.- Cual:
A) TAC B) RMN C) Angiotomografia
D) Eco carotideo E) Mas de uno
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11.- Si es mas de uno cuales:
12.- Manejo no farmacoloégico:
A)Si  B)No
13.- Para HTA:
A)Si  B)NO
14.- Para DM:
A)Si  B)NO
15.- Para dislipidemia:
A)SI B)NO
16.- Manejo farmacolégico
A)Si  B)NO
17.- Manejo primario:
A)Si  B)No
18.- Si la respuesta es Sl que recibio:
19.- Manejo secundario:
A)Si  B)NO
20.- Si la respuesta es Sl que recibio:
21.- Recibié manejo quirurgico:

A)SI  B)NO

21.- Recibié manejo intervencionista:

A)SI  B)No
22.- Tuvo secuelas:

A)Si B)No
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23.- Cual:
A) Recuperacion total B) Discapacidad
C) Recurrencia D) Fallecimiento
E) Mas de uno

24.- Cuales:

25.- Tipo de discapacidad:

26.- Observaciones

ANEXO 2: SENALES DE ALERTA DE ECV

Ataque Cerebral

DEBILIDAD
EN UN LADO
DEL CUERPO

DIFICULTAD

Conozca las Senales.
Llame inmediatamente al 911.

Fuente: http://www.ninds.nih.gov/espanol
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