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Resumen.

Introduccion: el ataque cerebrovascular (ACV) constituye un problema de salud en Uruguay y
en el mundo, presentando los ACV de la arteria cerebral media (ACM) una alta
morbimortalidad. En nuestro medio no existen datos publicados sobre la mortalidad especifica
de este tipo de infarto ni de la distribucion de sus factores pronosticos.

Obijetivos: Conocer la epidemiologia de los pacientes con diagnéstico de infarto total de la
arteria cerebral media asistidos en la Unidad de Ataque Cerebrovascular del Hospital de
Clinicas.

Materiales y métodos: Fueron incluidos todos los pacientes con diagnéstico de ACV de la
ACM ingresados en el hospital de clinicas en el periodo 2008-2014. Se estudiaron las
principales variables demogréaficas, epidemioldgicas y clinicas de los pacientes al ingreso.
Analisis estadistico: se utilizaron medianas para resumir datos cuantitativos y porcentajes para
los cualitativos, test de Chi-cuadrado para la comparacion de porcentajes y modelo de regresion
logistica para la identificacion de los factores pronosticos. Se utiliz6 un nivel de significacion
de 0,05 en todos los casos.

Resultados: 12 pacientes ingresaron a CTI (9%), 34 fallecieron (27%), el promedio de edad fue
70 afios. Las variables asociadas a una mayor probabilidad de ingreso a CTI fueron la diabetes
(OR=3,6; IC: 1,0-12,5; p= 0,044) y el antecedente de ACV (OR= 3,8; IC: 1,0-13,4; p= 0,035).
La dislipemia se identifico como factor predictor independiente de ingreso a CTI (OR: 6; IC:
1,3-26,8; p= 0,017). El principal factor predictor de mortalidad hospitalaria fue la presencia de
crecientes niveles en la escala NIHSS (OR=1,8; IC: 1,1- 3.0; p= 0,013).

Conclusiones: se encontrd un elevado porcentaje de pacientes que consultan dentro de las 4,5
horas de iniciados los sintomas. La dislipemia, la diabetes y el antecedente de ACV estan
asociados a un mayor riesgo de ingreso a CTI. La escala NIHSS constituye un buen predictor
de mortalidad hospitalaria.

Palabras clave: Accidente cerebrovascular, infarto silviano total, factores prondsticos.

Introduccién

El ataque cerebro vascular (ACV) se define como el déficit neurol6gico de instalacién rapida o
subita, que responde a una alteracién focal de la funcion cerebral de etiologia vascular.
Comprende la hemorragia intracraneal no traumatica (hemorragia intraparenquimatosa o

subaracnoidea) y a la isquemia cerebral, representando esta Gltima el 80% de los casos .

El ACV constituye un importante problema de salud publica en el mundo, situandose entre las 3
primeras causas de muerte ®, con elevada morbilidad asociada y generando altisimos costos
para el sistema sanitario. Particularmente en Uruguay constituye la segunda causa de muerte en

la poblacién general luego del Infarto Agudo de Miocardio (IAM) ©.




Una revision sistematica llevada a cabo en Sudamérica revela una prevalencia de ACV que
oscila entre 1,74 y 6,51 casos cada 1000 habitantes y una incidencia anual que ronda entre 0,35
y 1,83 nuevos casos cada 1.000 habitantes segin las distintas series ).

En Uruguay la prevalencia se estima en el orden de 8,1 casos cada 1000 habitantes y su
mortalidad entre 96,5 y 114 muertes por ACV cada 100.000 habitantes/afio ©©.

Varios factores predictores de la mortalidad en el ACV isquémico han sido identificados en
diversos estudios, como ser la edad avanzada del paciente al inicio del cuadro, la hipertension
arterial (HTA), diabetes, tabaquismo, alcoholismo, anemia, fibrilacion auricular (FA),
insuficiencia renal (IR) e infarto agudo de miocardio (IAM) previo, asi como también signos y

sintomas de presentacién temprana, como nauseas y/o vomitos, y alteracion del nivel de vigilia
(7-12)

Dentro de los pacientes con ACV isquémicos, aquellos debidos a oclusién total de la arteria
cerebral media (ACM), también Ilamados “infartos totales de ACM”, son relativamente
frecuentes con una mortalidad sin tratamiento en el orden del 80%™. En nuestro medio no
existen datos publicados sobre la mortalidad especifica de este tipo de infarto ni de la

distribucidn de sus factores pronosticos.

Por lo tanto, el lograr identificar aquellos factores que condicionen a un mal prondstico
evolutivo en este tipo de pacientes, permitiria tratarlos precozmente de modo de reducir su

morbi-mortalidad.

Marco teodrico.

El ACV se define como los signos clinicos que se desarrollan en forma subita y responden a una
alteracién focal de la funcidn cerebral de origen vascular. Esta definicion comprende el infarto
cerebral (IC), la hemorragia cerebral (HC), y la hemorragia subaracnoidea (HSA)

El ACV se encuentra dentro de las 3 primeras causas de muerte en la poblacion general, tiene
una elevada morbilidad asociada, generando asi altos costos para el sistema sanitario y
constituyendo un problema importante para el sistema de salud tanto en nuestro pais como en el
mundo. Particularmente en Uruguay constituye la segunda causa de muerte en la poblacién
general luego del Infarto Agudo de Miocardio (IAM).

Una revision sistematica llevada a cabo en Sudamérica revela una prevalencia de ACV que
oscila entre 1,74 y 6,51 casos cada 1000 habitantes y una incidencia anual que ronda entre 0,35
y 1,83 nuevos casos cada 1.000 habitantes segun las distintas series.

En Uruguay la prevalencia se estima en el orden de 8,1 casos cada 1000 habitantes y su
mortalidad entre 96,5 y 114 muertes por ACV cada 100.000 habitantes/afio.




El IC se define como los sintomas o signos neuroldgicos de causa vascular que tienen una
duracion mayor a una hora y se acompafian de lesion isquémica aguda demostrada en la
imagenologia. El IC puede ser de origen arterial 0 venoso.

La hemorragia cerebral es la extravasacion espontanea de sangre en el parénquima encefalico,
siendo esta la complicacion neuroldgica mas frecuente en la enfermedad vascular hipertensiva,
y comprende 10-15 % de los ACV.

La hemorragia subaracnoidea o meningea es la extravasacion de sangre en el espacio
subaracnoideo, constituye el 5 % de los ACV vy tienen un tasa elevada de morbimortalidad.
Debe existir un alto grado de sospecha de HSA frente a la presencia de una cefalea brusca,
aguda, severa, ocasionalmente en estallido, aun si falta el sindrome meningeo. Su causa méas
frecuente es la rotura de un aneurisma intracraneano.

Dentro de los ACV isquémicos podemos encontrar distintas topografias de infarto segin la
arteria ocluida que seran diferenciados tanto por la clinica como por la imagen. Asi encontramos
los infartos por la oclusion de la arteria carétida interna, arteria cerebral anterior, infarto de la
cerebral media, y los infartos del sector vertebrobasilar o las ramas méas distales de cualquiera de

ellas.

El territorio de la arteria cerebral media o silviana, es el mas frecuentemente afectado. Las
manifestaciones clinicas de los sindromes de la arteria cerebral media varian de acuerdo al sitio
en que se produce la oclusion arterial. Se generan asi distintas variedades del infarto silviano:
total, profundo, superficial extenso, superficial anterior y posterior.

El infarto silviano total se origina como consecuencia de la oclusion de la arteria cerebral media
en su origen, lo cual afecta su territorio de distribucién profundo y superficial. Las
manifestaciones clinicas son generalmente graves e incluyen repercusion sobre la conciencia y
un extenso y severo sindrome focal neuroldgico constituido generalmente por hemiplejia
proporcionada, deficit sensitivo del hemicuerpo contralateral, hemianopsia homdnima y
desviacion 6culo facial hacia el lado de la lesién (el paciente mira la lesion) con afasia o
trastornos gnosicos segun el lado afectado.

La evaluacion clinica es fundamental en el abordaje diagnostico y terapéutico del paciente con
ACV siendo util la escala de NIHSS para valorar la severidad y evolutividad del ACV.

La tomografia computada (TC) sin contraste es el primer estudio a realizar inmediatamente
frente al diagndstico clinico de ACV. El objetivo principal es excluir la hemorragia cerebral u
otras patologias que pueden presentarse como un ACV, como hematoma subdural crénico o
tumor cerebral.

Es indispensable para tomar las decisiones terapéuticas en cuanto al uso de tromboliticos en el

infarto agudo.




La TC puede ser normal en las primeras horas de instalado el IC, y tiene una escasa sensibilidad
para el diagnostico de infartos subcorticales y de infartos del tronco cerebral.

La TC precoz puede mostrar signos incipientes de isquemia cerebral como borramiento de
surcos corticales, indistincion de sustancia gris-blanca, hipodensidad del nucleo lenticular.
También pueden detectarse signos de oclusion arterial por presencia de trombo intravascular
(signo de la arteria cerebral media hiperdensa), secuelas de lesiones vasculares previas, 0
infartos agudos silentes que orienten al mecanismo etiopatogénico del infarto.

En la evolucion el infarto se visualiza como una imagen hipodensa en la topografia
correspondiente.

Cuando la TC efectuada en las primeras horas es negativa para el diagnostico de infarto agudo,
puede repetirse a las 48-72 horas.

Figura 2.Ictus hemisférico izquierdo de 2h 30min de evolucidn. A: hiperdensidad de la
porcion distal de la arteria cerebral media (ACM) izquierda. B: tomografia
computarizada de control con infarto en el territorio de ACM.

Figura 1.TC basal: Infarto cerebral agudo. Lesion
hipodensa en territorio de la arteria cerebral media,
se observa trombo en el interior de ACM izquierda

Etiologia
El ACV isquémico se clasifica en los siguientes subtipos:
A) Arteriosclerdtico
1-de gran vaso
2-de pequefio vaso (infarto lacunar)

B) Cardioembdlico




C) Secundario a otras causas
D) De etiologia incierta

A.1) Arteriosclerdtico de gran vaso

Constituye una de las causas mas frecuentes. Es el ACV que habitualmente se vincula a una
estenosis arterial superior al 50%. Esta estenosis arterial se localiza preferentemente en sitios
estratégicos como ser puntos de ramificacion arterial, tales como la union de la arteria carétida
comun con la arteria carétida interna, ¢ a los 2cm iniciales de la carétida interna.

Las estenosis arteriales pueden ser asintomaticas y su riesgo de transformarse en sintomaticas
guarda relacién con la composicion del material estenosante y con el grado de reduccion de la
luz arterial. Los sintomas suelen deberse a la formacién de trombos murales en la placa
estenosante, que al desprenderse, ocluyen ramas distales de la circulacion cerebral, fendémeno
conocido como embolia arterio-arterial.

A.2)Arteriosclerdtico de pequefio vaso

Los infartos lacunares son areas necréticas de menos de 15 mm ubicadas en los territorios de
arterias perforantes que irrigan la sustancia blanca de los hemisferios cerebrales, los ntcleos
grises de la base, el diencéfalo ¢ el tronco encefélico.

La anomalia subyacente mas frecuente es una placa de microateroma asentada en el vaso arterial
perforante.

Constituyen el 20% de los ACV isquémicos.

La Hipertension Arterial (HTA) vy la diabetes mellitus (DM) son las causas de infarto lacunar
mas frecuentes.

B) Cardioembolico

El ACV cardioembdlico representa un tercio de los ACV isquémicos y puede ser secundario a
multiples enfermedades cardiovasculares con potencial riesgo embélico.

Algunas fuentes de riesgo emboligeno elevado son: prétesis valvulares mecanicas, fibrilacién
auricular, trombos en auricula u orejuela izquierda, miocardiopatia dilatada, endocarditis
infecciosa, infarto de miocardio (4 semanas previas).

Consideramos fuentes de riesgo emboligeno medio a: prolapso de valvula mitral, estenosis
mitral, fluter auricular, protesis valvular bioldgica, insuficiencia cardiaca congestiva, foramen
oval permeable, infarto de miocardio (mas de 4 semanas), entre otras.

C) ACV secundario a otras causas

El ACV isquémico puede asociarse a un largo listado etioldgico, especialmente en adultos
jévenes sin factores de riesgo cardiovascular. En esta lista podemos destacar por su relativa
frecuencia a la diseccién arterial, la displasia fibromuscular, el sindrome antifosfolipidico, asi

como otras multiples enfermedades hematoldgicas, arteriales inflamatorias y no inflamatorias.




Fisiopatologia

La interrupcion del flujo cerebral altera el metabolismo energético y el potencial de membrana
de la neurona, con lo que facilita un incremento del sodio y del calcio intracelulares y del
potasio extracelular.

La isquemia facilita el estrés oxidativo, para generar radicales libres y peroxidacion lipidica.
Pocos minutos después de inducida la isquemia, aumenta la expresion local de citocinas pro-
inflamatorias y la microglia residente es activada. Los linfocitos atraviesan la BHE para infiltrar
el tejido isquémico y liberar sustancias neurotdxicas que, a su vez, degradan la matriz
extracelular y facilitan la formacién de edema. La glia es la principal fuente de citocinas pro-
inflamatorias, pero también las producen el endotelio, los macréfagos y los leucocitos
polimorfonucleares.

Niveles elevados de citocinas anti-inflamatorias, como la IL-10, dificultan la progresion de los
sintomas, reduciendo la fosforilacion de algunos factores de transcripcion pro-inflamatorios
como el NF-Kb.

Si la isquemia es incompleta o de corta duracion, el tejido isquémico es potencialmente viable y
constituye lo que denominamos “penumbra isquémica”. Impedir la transformacion de la

penumbra isquémica en infarto es el objetivo primordial del tratamiento agudo del ACV.

Factores de riesgo.
De todos los factores de riesgo que se han establecido para ACV isquémico el mas importante es

la edad, pues a partir de los 55 afios se dobla el riesgo para cada década transcurrida.

Parece ser algo mayor en varones y es la HTA el factor de riesgo modificable mas importante.
El tabaco duplica de manera dosis dependiente el riesgo, que también se incrementa con un
consumo excesivo de alcohol. La relacion entre la dislipemia y el ACV isquémico es menos
clara que la que se ha establecido con la enfermedad coronaria. La presencia de diabetes es otro
de los parametros potencialmente modificables asi como la presencia de ciertos padecimientos
cardiovasculares bien identificados.

La migrafia con aura, la inactividad fisica, la obesidad y el estrés conforman la larga lista de
factores que aumentan la probabilidad de incidencia de IC.

La prevencion primaria en el abordaje de los factores modificables como la HTA, la diabetes, la
cesacion del tabaquismo, la reduccién del consumo de alcohol es el recomendado por la
Academia Americana de Cardiologia. El ejercicio fisico moderado reduce la presion arterial, el
peso Y la frecuencia cardiaca; mejora el perfil lipidico, incrementa la sensibilidad a la insulina y

tolerancia a la glucosa y promueve un cambio de dieta.




En prevencion secundaria reajustar adecuadamente el estilo de vida es tan importante 0 mas que
el empleo de farmacos, lo cual incluye modificar convenientemente la dieta, hacer ejercicio
regular, dejar de fumar y no beber alcohol en exceso. Esta establecido el papel beneficioso de
los antiagregantes plaquetarios ya que reducen el riesgo de recurrencia en los ACV no
cardioembdlicos. En estos ultimos, la ACO reduce drésticamente el riesgo de recurrencia.

Prondstico y complicaciones.
Durante la primera semana la mortalidad obedece a causas principalmente neurolégicas y dentro

de éstas el aumento de la presion intracraneana constituye el riesgo principal. La transformacion
hemorragica depende de la topografia, tamafio y causa del infarto. Las crisis epilépticas ocurren
con mayor frecuencia durante las primeras veinticuatro horas. Otras complicaciones posibles
son la hidrocefalia y el edema cerebral.

En la mortalidad tardia predominan las causas médicas y dentro de ellas las infecciones
urinarias y pulmonares son las de mayor frecuencia, siendo en éstas Ultimas el mecanismo
aspirativo y la hipoventilacion los principales involucrados. Mas alejadas en el tiempo se
pueden presentar la embolia pulmonar y ulceras por decubito.

El prondstico mejora si se indica tratamiento en forma precoz y especialmente si se lleva a cabo
en una unidad de ACV.

Factores clinicos con valor pronostico incluyen la edad y el tamafio de la lesion. Un
empeoramiento clinico temprano, un aumento del volumen de eritrosedimentacion (VES) , la

aparicion de fiebre o la hiperglicemia se asocian también a un mal prondstico.

Tratamiento.
El tratamiento debe iniciarse de modo urgente y en funcién de la eventual indicacién de

tratamiento trombolitico. EI manejo inicial del paciente debe incluir el rapido traslado a un
centro de referencia para un tratamiento precoz con la premisa “tiempo es cerebro”.

La primera medida terapéutica es asegurarse la permeabilidad de la via aérea y la funcion
ventilatoria del paciente. Resulta igualmente fundamental la monitorizacion cardiaca dentro de
las primeras horas. La presion arterial debe manejarse cuidadosamente ya que una reduccion
excesiva puede disminuir la presién de perfusidn cerebral e incrementar el dafio isquémico . El
descenso moderado con antihipertensivos via oral disminuye el edema cerebral, el riesgo de
transformacidn hemorragica y se asocia a una mejoria funcional. Los antihipertensivos por via
venosa se resumen para los casos de presion arterial sistélica ( PAS) menor o igual a 220mmhg
y/ presion arterial diastolica (PAD) menor o igual a 120 mmhg. Por via oral se optara por
captopril 12,5 mg cada 8 horas o enalapril 5 a 20 mg cada 12 horas. La hipotension arterial no

es frecuente.




La hiperglicemia, marcador de severidad y mal pronéstico, seré detectada en forme precoz y se
debera descender cuando sus cifras son mayores a 120-200 mg/dl , siendo el rango deseable
entre 80 y 140 mg/dl .Se realizaran controles de glicemia capilar cada 6 horas las primeras 48
horas. Se utiliza insulina cristalina intravenosa o subcutanea con diferentes planes terapéuticos.
La presencia de fiebre esta asociada a un aumento de morbimortalidad y su descenso mejora el
pronostico. Para ello se utilizan antipiréticos del tipo dipirona 1 gramo cada 6 a 8 horas y/o
medidas fisicas.

En la mayoria de los casos se debe suspender la via oral transitoriamente y mantener la
hidratacién por via venosa periférica. En caso que se deba diferir la reinstalacion de la via oral
se debe usar sonda nasogastrica para alimentacion enteral.

El reposo sera el minimo indispensable segun la situacion neuroldgica y cardiorrespiratoria con
movilizacion precoz, la cual disminuye el riesgo de trombosis venosa profunda ( TVP)
conjuntamente con el uso de enoxaparina subcutanea 0,2 a 0,4 mg / kg/ dia .

El tratamiento trombolitico es el Unico disponible para el infarto cerebral agudo que ha
demostrado disminuir la morbimortalidad a corto y largo plazo. Con el mismo se persigue la
recanalizacion precoz de la arteria ocluida y de esa forma disminuir la extension del infarto
evitando lesiones irreversibles. EI tiempo de demora entre el inicio del cuadro clinico y la
administracion incide en la extensién del dafio tisular y las posibilidades de recuperacién sin
discapacidad.

Criterios de inclusion:

¢ Inicio de sintomas dentro de las 4,5 horas previas a la administracion de r-tpa.
o Déficit neuroldgico medible mediante la escala NIHSS mayor o igual a 3.

e Tomografia axial computada sin evidencia de hemorragia.

e Sintomas neuroldgicos persistentes.

e Consentimiento informado.

Criterios de exclusion:

o Edad menor a 18 afios o mayor a 80 afios.
o Crisis epilépticas al inicio del cuadro ( si TAC 0 RNM no confirman infarto

cerebral constituido)

o Déficit neuroldgico medible mediante la escala NIHSS mayor a 25.

o PAS mayor o igual a 185mmhg y/o PAD mayor o igual a 110 mmhg o
requerimiento de tratamiento agresivo para descender la presion arterial.

o Sintomas sugestivos de hemorragia subaracnoidea.

J Hipodensidad mayor a un tercio del territorio de la arteria cerebral media por
TAC.




o Evidencia de sangrado activo o de trauma agudo en el examen.

o Antecedentes de hemorragia intracraneal.

o ACV o traumatismo encéfalo —craneano severo en los tres meses previos.
o Cirugia mayor en los ultimos 14 dias.

o Sangrado digestivo o urinario en los Gltimos 21 dias.

o Puncién arterial en sitio no compresible en los ultimos 7 dias.

o Tratamiento anticoagulante con INR mayor o igual a 1,7.

o Uso de heparina en las Gltimas 48 horas, con KPTT alargado mayor a 40

segundos o tratamientos con heparinas de bajo peso molecular a dosis de

anticoagulacion.

o Plaquetas menores a 100.000 / mm.

o Glicemia menor a 50 mg/dl, o mayor a 400 mg/dl.

o Gestacidn o parto en los ultimos 30 dias.

o Enfermedad grave, terminal o con alto riesgo de sangrado.

El procedimiento de administracion y controles se realiza en forma protocolizada en centros de
referencia para ACV.

En cuanto al manejo de las complicaciones, si se evidencia aumento de la presion intracraneana
se debe alinear y elevar la cabeza 30 °, corregir la presion arterial elevada, la hipoxemia,
hipercapnea mediante hiperventilacién por periodos breves y la hipertermia. Los diuréticos
osmaticos del tipo manitol a razon de 0,25 a 0,50 g / kg intravenoso a pasar en 20 minutos cada
6 horas es el de eleccion.

En casos de transformacion hemorragica no hay recomendaciones especificas, pudiendo estar
indicada la evacuacién quirdrgica o los farmacos antitromboliticos.

No estan indicadas las drogas antiepilépticas como profilaxis. Si ocurren crisis se administra
difenilhidantoina. Si no reitera las crisis se suspende a los 15 dias.

El tratamiento antitrombdtico se utiliza en la prevencion secundaria para disminuir la
recurrencia, la morbimortalidad, minimizar la extensién del dafio encefélico, el riesgo de

complicaciones hemorragicas y mejorar la evolucion neuroldgica del paciente.
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Objetivos
General

Conocer la epidemiologia de los pacientes con diagndstico de infarto total de la Arteria cerebral
media asistidos en la Unidad de Ataque Cerebrovascular del Hospital de Clinicas.

Especificos
- Describir las caracteristicas epidemioldgicas y clinicas de estos pacientes
- Estimar la mortalidad especifica de los infartos Silvianos totales de ACM

- Identificar los factores predictores de muerte intrahospitalaria y/o de ingreso a CTI.

Meétodos

Fueron incluidos todos los pacientes ingresados en la unidad de ACV del Hospital de Clinicas
con diagnostico de infarto silviano total, desde el afio 2008 hasta el 2014. El diagndstico de
infarto silviano total se basé en la clasificacion clinica de Oxfordshire Community Stroke
Project (OCSP) ®*. Se evaluaron datos epidemiolégicos, clinicos, paraclinicos y evolutivos
intra-internacion de los pacientes, a saber: la edad y sexo, los antecedentes personales de HTA,
diabetes, FA, IAM, AIT y ACV previos, tabaquismo, lateralidad, etiologia del ACV, tiempo
desde el inicio de los sintomas y la llegada a emergencia, tratamiento inicial recibido. Respecto
a la paraclinica realizada al paciente, se analizaron los elementos del perfil lipidico. También se
consigno si el paciente recibio tratamiento con tromboliticos. Para la valoracion de la severidad
y evolucion del ACV se utiliz6 la escala del National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS),
clasificando los pacientes en 3 grupos: 1- déficit leve-moderado: valores entre 3 y 15; 2- déficit
importante: valores entre 16 y 20, grupo 3- déficit grave, que comprende los valores mayores a
21. Para la clasificacion etioldgica del ACV se utilizé la clasificacion del Trial of Org 10172 in
Acute Stroke Treatment (TOAST) y para su topografia la escala de Oxfordshire Community
Stroke Project (OCSP) ***9),

La informacion analizada en este trabajo de investigacion procede de la historia clinica
informatizada de los pacientes que fueron atendidos en la Unidad de Ataque Cerebro Vascular
(UACV) del Hospital de Clinicas durante el proceso asistencial. Previo a su analisis, los datos
fueron correctamente de-identificados (no nominados), asignandose un c6digo especifico a cada

paciente con el fin de mantener el anonimato y la confidencialidad de la informacion individual.
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Los investigadores no intervinieron en el proceso de seleccion de la informacion de los

pacientes, sino que recibieron directamente la planilla con los datos de-identificados.

Analisis estadistico

Para el resumen de variables cualitativas se utilizaron proporciones o porcentajes, y para las
variables cuantitativas medias o medianas segun aplique. Para la comparacion de porcentajes se
utilizo el test de Chi cuadrado (o de Fisher) y para la comparacion de medias entre subgrupos el
test de Student o0 ANOVA segun corresponda. Para la identificacion de los factores predictores
de ingreso a CTI o de mortalidad intrainternacion, se utiliz6 un modelo de regresion logistica.
Los resultados se expresaron a través de los odds ratio (OR) asociados a cada factor predictor
independiente con su correspondiente intervalo de confianza al 95%. En todos los casos el nivel
de significacion en los test estadisticos fue de 0,05. Para el procesamiento estadistico de los

datos se utilizo el software SPSS version 17.

Resultados
Caracteristicas de los pacientes

Un total de 127 pacientes fueron analizados, con un promedio de edad de 70 afios (minimo de

30 y maximo 95) y un porcentaje de 49,6% para el sexo masculino.

Las principales caracteristicas de los pacientes analizadas con respecto a antecedentes

personales y cuadro clinico al momento del ingreso, se muestran en la Tabla 1.

Con respecto al valor de la escala NIHSS al momento del ingreso del paciente, se observé una
mediana de 16 puntos con un intervalo intercuartilico (1Q) entre 12 y 20 puntos. De acuerdo al
valor de NIHSS al ingreso, 58 pacientes (50%) presentaron déficit neuroldgico leve o
moderado, 30 pacientes (26%) un déficit importante y 27 pacientes (23%) un déficit grave. Esta

distribucién se muestra en la Figura 3.

Respecto al tiempo entre el inicio de los sintomas y la consulta, se pudo obtener informacion del
mismo en 65 pacientes (51%). De ellos, 32,3% consult6 antes de la hora de inicio de los
sintomas, 12,3% en la segunda hora, 29,2 % en la tercera hora y 6,2% en la cuarta hora. Antes

de las 4,5 horas consulté el 81,5% de los pacientes.

Del total de los pacientes con ACV clasificados como “indeterminados”, solo el 11% contaba

con estudios completos durante la internacion.
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Dentro de los pacientes que presentaron complicaciones, el 25% se correspondieron a causas de
tipo neuroldgico, mientras que el resto obedecio a causas de otra indole.

Prondstico de los pacientes

Durante la internacion se constataron 12 ingresos a CTI (9,4% de los pacientes) y 34
fallecimientos representando una mortalidad acumulada del 26,8%.

Factores predictores de muerte

Los resultados del andlisis univariado para la identificacion de los potenciales factores
predictores de muerte en la poblacién de pacientes analizada, se muestra en la Tabla 2. De este
analisis surge que las Unicas variables asociadas significativamente a una mayor probabilidad de
fallecer serian la presencia de algun tipo de complicaciones durante la internacién (OR=4.1; IC:
1,7-9,4; p=0,001) y presentar crecientes niveles en la escala NIHSS (OR=1,8; IC: 1,1- 3.0; p=
0,013), de acuerdo a la agrupacion en 3 niveles, descrita en la parte de métodos. Cabe destacar
que, si bien no llegaron a ser estadisticamente significativas, las variables ingreso a CTIl (OR=
3,1; IC: 0,9-10,4; p= 0,06), sexo del paciente (OR=1,8; IC: 0,8-4,1; p= 0,124), antecedente de
diabetes (OR=1,8; IC: 0,7- 4,8; p= 0,192) y la existencia de un ACV previo (OR=2; IC: 0,7-

5,2; p= 0,144), presentaron un valor-p cercano a la significancia.

Respecto a la distribucion de los valores de la escala NIHSS, los pacientes fallecidos
presentaban valores de la escala mayores al momento del ingreso (mediana de 20 puntos vs. 15
en el grupo de pacientes que no fallecieron durante la internacion). Estos resultados se muestran

en la Figura 4.

Al llevar a cabo el analisis multivariado, la Unica variable que se pudo identificar como
predictor independiente de muerte fue el valor de la escala NIHSS. Dado que se trata de una
variable categdrica con 3 niveles definidos (Ileve-moderado, importante y grave), ésta fue
introducida en el modelo tomando como referencia la categoria “leve-moderado” por ser la
menor expuesta al riesgo de morir. Bajo este contexto, el hecho de presentar al momento del
ingreso valores de NIHSS mayores a 21 puntos, aumentaria el riesgo de morir mas de 3 veces
respecto a valores inferiores a 15 (OR= 3,3; IC: 1,1-9,2; p=0,023). Estos resultados se muestran
en la Tabla 3.
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Factores predictores de ingreso a CTI

Los resultados del andlisis univariado para la identificacion de los potenciales factores
predictores de ingreso a CT1 en la poblacion de pacientes analizada, se muestra en la Tabla 4.
Las Unicas variables que se asociaron significativamente a una mayor probabilidad de ingreso a
CTI fueron la presencia de diabetes (OR= 3,6; IC: 1,0-12,5; p= 0,044) y el antecedente de ACV
(OR=3,8; IC: 1,0-13,4; p= 0,035). Cabe destacar en este caso también que, si bien no llegaron a
ser estadisticamente significativas, las variables dislipemia (OR=4,7; IC: 1,3-16,2; p=0,130) y
NIHSS categorizada en 3 niveles (OR=1,8; IC: 0,8-3,9; p= 0,133), presentaron un valor-p

cercano a la significancia

En el analisis multivariado, la Gnica variable que se identificé como predictora independiente de
ingreso a CT1 fue la presencia de dislipemia (OR: 6; IC: 1,3-26,8; p=0,017). Las variables
NIHSS vy diabetes fueron conservadas igualmente en el modelo final dado su cercania a la

significacion estadistica.

Discusion.

En el presente estudio se observé una mortalidad global de 26,8% y un porcentaje de ingreso a
CTI de 9,4%. Con respecto a la mortalidad se pudo establecer que el Unico factor predictor
independiente fue el déficit neuroldgico grave valorado mediante la escala de NIHSS,
confirmando el buen valor prondstico de dicha escala. Para ingreso a CT1 se observé que los
factores predictores fueron la presencia de dislipemia, el antecedente de diabetes y el pasaje de
una categoria a la siguiente de la escala NIHSS de acuerdo a la categorizacion realizada en este

estudio (leve-moderada, déficit importante y déficit grave).

En los estudios de Andersen (8) y Yang Luo (10) se encontré una distribucién de edades y sexo

similares a las encontradas en nuestra poblacién de estudio.

Segun la bibliografia el tabaquismo es un factor predictor importante de mortalidad en pacientes
con ACV. Adria Arboix y cols (11) encontraron que el tabaco tiene una fuerte asociacién con la
mortalidad en los pacientes con infarto de la ACM. El hecho de no haber encontrado este habito
como predictor en nuestro estudio, puede deberse a la forma en que fue interrogado y registrado

el tabaquismo en la historia clinica, pudiendo contarse con un subregistro del mismo.

Rodriguez (18) y Putaala (12) encuentran como factores predictores de muerte la diabetes y la

HTA. Si bien nuestro estudio no logra poner en evidencia que la diabetes sea un factor
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prondstico de mortalidad intrahospitalaria, si se muestra como predictora de ingreso a CTI.
Tampoco se encuentra en este trabajo a la HTA como factor de mal pronéstico en este tipo de
pacientes, quizas debido a un bajo nimero de pacientes analizados o al hecho de que en
nuestro medio la HTA es en general una enfermedad subdiagnosticada.

Con respecto a la escala de NIHSS, se observo un incremento de la mortalidad en aquellos
pacientes que presentaron un valor mayor a 21 puntos al momento del ingreso, correspondiente
a un déficit neuroldgico grave. Esto mostré similitud con el estudio publicado por Ecos-Quispe
et. al (19), que observo una asociacion de riesgo entre el aumento en los valores de la escala

NIHSS y la mortalidad intrahospitalaria de los pacientes.

En la poblacion analizada, se encuentra un elevado porcentaje de pacientes que consultaron
dentro de las 4,5 horas de iniciados los sintomas, lo que genera un interesante potencial en el

tratamiento.

Constatamos un bajo porcentaje de ingresos a CTI lo que podria estar vinculado a un subregistro
del mismo en la base de datos de la Unidad. Ademas estos pacientes en ocasiones por su mal

terreno y pobre prondstico vital, no son admitidos en CTI.

Discusién metodologica.

La unidad de ACV del hospital de clinicas se formé posteriormente a la fecha de inicio de la
recoleccidon de datos de las historias clinicas, por lo que algunas variables que otros estudios han
demostrado su importancia en el prondstico de los pacientes, pueden no estar contempladas en
este estudio, como ser el consumo de alcohol entre otras. Por otra parte, hubo otras variables
que no pudieron ser completamente analizadas debido a valores faltantes en la base de datos,
como ser el tiempo entre la instalacion de los sintomas y el momento de consulta, que en

muchos casos no fue interrogado o fue interrogado incorrectamente.

Asi mismo el tratamiento con tromboliticos no pudo ser evaluado como potencial factor
prondstico, ya que no todos los pacientes tuvieron la misma posibilidad de acceso al mismo. Si
bien el hospital de clinicas fue pionero en Uruguay en cuanto a la implementacion del

tratamiento con tromboliticos, este no se instaurd hasta el afio 2010.
Conclusiones:

Se encontrd un elevado porcentaje de pacientes que consultan dentro de las 4,5 horas de
iniciados los sintomas. La dislipemia, la diabetes y el antecedente de ACV se encontraron
fuertemente asociadas a un mayor riesgo de ingreso a CT1I. Se reafirma el concepto que la escala

NIHSS constituye un buen predictor de mortalidad hospitalaria.
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Anexo.

Tabla 1. Principales caracteristicas clinicas y de antecedentes de los 127 pacientes analizados al
momento de la presentacion del ACV.

Variable N (%)
Hipertension arterial (HTA) 94 (74)
Diabetes Mellitus 24 (19)
Habito tabaquico 50 (39)
Dislipemia 26 (21)
Infarto agudo de miocardio (IAM) 7 (6)
Arritmias 29 (23)
ACV previo 23 (18)
AIT previo 11 (9)
TOAST
Aterotrombosis 22 (17)
Cardioembolia 41 (32)
Otros 2 (2)
Indeterminado 62 (49)
Frente a estudios completos 14 (11)
Dos causas probables 6 (5)
Por estudios incompletos 42 (33)
Topografia
Avrteria cerebral media 113 (89)
Arteria cerebral posterior 6 (5)
Otros 1 (1)
s/ especificar 7 (5)
Lateralidad
Derecha 51 (40)
Izquierda 71 (56)
Derecha/izquierda 5 (4)
Hallazgos TAC
Normal 21 (16)
Infarto agudo 92 (72)
Infarto agudo con transformacion hemorragica 10 (8)
Secuelas vasculares sin infarto agudo 4 (3)

NIHSS al ingreso

Leve-moderado 58 (50)
Déficit importante 30 (26)
Déficit grave 27 (23)
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TABLA 2. Andlisis univariado: regresion logistica con los potenciales factores predictores de

muerte en los 127 pacientes analizados.

Variable OR IC Valor P
Sexo 1,8 [0.8;4,1] 0,124
Edad >80 15 [0,63,7] 0,387
HTA 1,2 [0,4;29] 0,703
Diabetes 1,9 [0,7;4,7] 0,192
Tabaco 04 [0,1;1,0] 0,76
Dislipemia 1,2 [0,4;3,2] 0,606
Infarto agudo de miocardio 04 [0,5; 3,7] 0,454
Arritmia 1,6 [0,6; 3,9] 0,288
ACV* 2 [07;52] 0,144
AlT 0,9 [0,9:4,7] 0,999
TOAST» 1,2 [0,9; 1,5] 0,079
Topografia del infarto 05 [0,2;1,2] 0,135
Lateralidad 1 [0)5; 22] 0,866
NIHSS (en niveles) 1,8 [1,1; 3] 0,013
TTO. trombolitico 1,5 [0,6; 3,6] 0,371
Complicaciones 4,1 [1,7;93] 0,001
Tipo complicaciones 1 [0,2;3,9] 1
Ingreso CTI 3,1 [0,9;10,4] 0,066
Unidad ACV 0,5 [0,2;1,4] 0,246

*Accidente cerebrovascular.
**Accidente isquémico transitorio

***Clasificacion: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST).

TABLA 3. Analisis multivariado: regresion logistica de los 127 pacientes analizados.

VARIABLE OR IC [95%] Valor P
NIHSS

Leve- moderado 1

Importante 1,7 [0,6; 5,0] 0,302
Grave 3,3 [1,1;9,2] 0,023
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TABLA 4. Andlisis univariado: regresion logistica con los potenciales factores predictores de
ingreso a CT1 en los 127 pacientes analizados

VARIABLE OR IC[95%] Valor

P
Sexo 0,9 [0,2;3,2] 0,977
Edad mayor de 80 0,8 [1;12] 0,998
HTA 0,6 [0,1;2,4] 0,544
Diabetes 3,6 [1,0;125] 0,044
Tabaco 1,1 [0,3;3,7] 0,864
dislipemia 4.7 [1,3;16,2] 0,130
IAM" 0,9 [1,2;8,2] 0,999
Arritmia 0,6 [0,1;3,1] 0,595
ACV~ 3,8 [1,0;13,4] 0,035
AIT™ 0,9 [0,1;8,1] 0,966
TOAST™ 1,2 [0,8;1,8] 0,212
Topografia del infarto 1,0 [0,6-1,6] 0,965
Lateralidad 1,6 [0,4,56] 0,417
NIHSS 1,8 [0,8;3,9] 0,133
TTO Trombolitico 1,6 [0,4;,6] 0,420

*Infarto agudo de miocardio. **Accidente cerbrovascular ***Accidente isquémico transitorio
****Clasificacion: Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment (TOAST).

TABLA 5. Analisis multivariado para las variables cualitativas

VARIABLE OR IC[95%] \Valor

P
Lipidos 6,0 [1,3;26,8] 0,017
NIHSS” 20 [0848] 0,121
Diabetes 2,9 [0,6;13,2] 0,159

*Escala categorizada en leve-moderada, importante y grave
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Figura 3. Distribucion de la poblacién segun la escala NIHSS.

Leve-moderado valores ente 3 y 15 puntos; importante valores entre 16 y 20; grave valores

mayores a 21 puntos.
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Figura 4. Distribucion de los valores de la escala NIHSS en pacientes
fallecidos vs. no fallecidos.
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