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RESUMEN

Titulo. Incidencia de evento vascular cerebral, hemorragico e isquémico en el
servicio de medicina interna en pacientes mayores de 60 afios

Antecedentes: El concepto de enfermedad vascular cerebral se refiere a cualquier
alteracion cerebral secundaria a algun proceso patolégico de uno o mas vasos
sanguineos ocasionando la caida del flujo sanguineo por debajo de un nivel critico
y puede afectar los sentidos, el habla, el procesamiento de ideas, la memoria,
causar paralisis, coma y/o la muerte. Son sindénimas las denominaciones
accidente vascular cerebral, el termino latino ictus, que al igual que su
correspondiente anglosajona stroke significa golpe y describen perfectamente el
caracter brusco y subito del proceso. La enfermedad vascular cerebral, es una
entidad clinica que va en aumento en los paises industrializados, ocasionando
importantes pérdidas econémicas, las cuales son condicionadas principalmente por
las secuelas neurolégicas. Asimismo, se reporta en la literatura mundial, que el
EVC es la 22 causa de muerte y la principal causa de secuelas neurologicas en
poblaciones industrializadas observando una proporcion de 85% de isquémicos y
15% de hemorragicos, de ahi la importancia de identificar la incidencia de EVC
isquémico y hemorragico, asi como los factores asociados en la poblaciéon mayor
de 60 afos, con el objetivo de identificar el factor de riesgo mas relacionado en
nuestra poblacion.

Objetivos. Determinar la incidencia del evento vascular cerebral, isquémico y
hemorragico en el periodo comprendido entre abril y septiembre 2014.

Material y métodos. Estudio transversal descriptivo en el Hospital General
Regional #1 del IMSS ubicado en la ciudad de Santiago de Querétaro, en el
periodo comprendido entre abril y septiembre del 2014, en el que se analizaron
pacientes que ingresaron al servicio de Medicina Interna durante el periodo de
estudio.

Resultados. Durante el periodo de estudio entre abril y septiembre del 2014 se
captaron 691 pacientes mayores de 602 que ingresaron al servicio de MI, de los
cuales 98 se corroboro el diagnostico de EVC. Se determin6 que la incidencia del
EVC en el servicio de Medicina Interna en el periodo de estudio fue de 14.2%.

Conclusiones. Se observo una mayor incidencia del EVC de tipo isquémico, con
un predominio en pacientes del sexo femenino, asi como una mayor asociacion
con la Hipertension Arterial dentro de las comorbilidades encontradas.
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SUMMARY

Incidence of the hemorrhagic and ischemic cerebrovascular disease in the Internal
Medicine service in patients over 60 years old.

The concept of cerebrovascular disease (CVD) refers to any alteration secondary to
some pathological process of one or more blood vessels causing the fall of the
blood flow below a critical level, it can affect the senses, speech, the processing of
ideas, memory and it can also cause paralysis and /or death. The expressions
“cerebrovascular accident “, the Latin term “ictus”, as well as its corresponding
English term “stroke” (which refers to the act of striking), are synonyms that
perfectly describe the sharp and sudden nature of the process. The cerebrovascular
disease is a clinical entity that is increasing in the industrialized countries, causing
significant economic losses which are mainly conditioned by neurological sequels.
Also it is reported in the world literature that CVD is the second cause of death and
the main cause of neurological sequels in industrialized populations, having a
proportion of 85% for ischemic and 15% for hemorrhagic, hence the importance of
identifying the incidence of hemorrhagic and ischemic CVD, as well as the
associated factors in a population over 60 years old, with the objective of identifying
the risk factor more related in our population.

Objectives: To determine the incidence of ischemic and hemorrhagic
cerebrovascular disease in the period between April and September 2014.

Material and methods: Descriptive and cross-sectional study in the “Hospital
General Regional # 17 IMSS, located in the city of Santiago de Querétaro in the
period between April and September 2014 in which the patients who entered to the
service of Internal Medicine where analyzed.

Results: During the period of study between April and September 2014, 691
patients over 60 years old that entered to the service of Internal Medicine were
captured, 98 of which were corroborated with the diagnosis of CVD. It was
determined that the incidence of CVD in the service of Internal Medicine during the
period of study was 14.2%.

Conclusions: It was seen a higher incidence of ischemic CVD with a
predominance of female patients, in addition to a greater association with arterial
hypertension from the comorbidities found.
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1. INTRODUCCION

La enfermedad vascular cerebral (EVC) es un problema de salud publica.
De acuerdo con la organizacion 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 (Alwen, 2011; Strong, 2007). Su tasa de recurrencia a 2
afos, va del 10 al 22%, pero puede reducirse hasta en 80% con la modificacion de
factores de riesgo (Chiquete, 2011). De no existir intervenciones de prevencién
adecuadas, se calcula que para el afio 2030, su incidencia se incrementard hasta
44%. Datos de la Secretaria de Salud de México muestran que en nuestro pais la
tasa de mortalidad por EVC se ha incrementado a partir del afio 2000,
particularmente en menores de 65 afios (Easton, 2009). Durante el 2007 del total
de egresos en hospitales publicos el 1% fue atribuido a EVC, mientras que en el
2008, la tasa de mortalidad fue de 28.3/100,000 habitantes (Scolding, 2009). En
la presente revision se abordan los aspectos mas relevantes de los principales

tipos de EVC; isquemia, hemorragia intracerebral y hemorragia subaracnoidea.

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 (Alwen, 2011;
Strong, 2007). 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 coleccion hematica en el parénquima cerebral o en el

espacio subaracnoideo (Easton, 2009; Touze, 2010).



En estados unidos fallecen aproximadamente 175 000 pacientes por afo
con ese diagnostico, mayor cantidad quedan severamente incapacitados y al
menos la mitad de las patologias neurologicas admitidas en un hospital son de este
tipo y dada la prolongada hospitalizacion que requieren durante su recuperacion,
hacen que el impacto econdmico producido por esta enfermedad sea una de las

mas devastadoras en medicina.

La incidencia mas alta la tienen la poblacion mayor de 65 afios con 110 a
250 casos por cada 10 000 adultos y debido a que no existen literaturas de
poblaciones de condiciones similares a la existente en la ciudad de Querétaro, nos
obliga a investigar dichos datos, dado que por tratarse de un pais en vias de

desarrollo el impacto podria ser mayor al mencionado.



2. OBJETIVO GENERAL.

Determinar la incidencia del evento vascular cerebral, isquémico y hemorragico en

el periodo de tiempo abril a septiembre del 2014

2.1. Objetivos especificos.

1.- Determinar la incidencia de EVC isquémico

2.- Determinar la incidencia de EVC hemorragico.

2.2 Hipotesis

Hipétesis Nula (Ho)

La incidencia del EVC isquémico es menor o igual al 13%
La incidencia del EVC hemorragico es menor o igual al 7%
Hipoétesis Alterna (Ha)

La incidencia del EVC isquémico es mayor al 13%

La incidencia del EVC hemorragico es mayor al 7%.



3. REVISION DE LA LITERATURA

Isquemia Cerebral

En el atague isquémico transitorio (AIT) no existe dafio neuronal
permanente. La propuesta actual para definir al AIT establece un tiempo de
duracion de los sintomas no mayor a 60 min, recuperacion espontanea, ad-
integrum y estudios de imagen (de preferencia resonancia magnética), sin
evidencia de lesion (Scolding, 2009). Estudios recientes muestran que los
pacientes con AIT tienen mayor riesgo de desarrollar un infarto cerebral (IC) en las

2 semanas posteriores.

Fisiopatologia del infarto cerebral.

Una vez que existe oclusion de un vaso cerebral con la consecuente
obstruccion del flujo sanguineo cerebral (FSC), se desencadena una cascada de
eventos bioquimicos que inicia con la pérdida de energia y que termina en muerte
neuronal. Otros eventos incluyen el exceso de aminoacidos excitatorios
extracelulares, formacion de radicales libres, inflamacion y entrada de calcio a la
neurona. Después de la oclusion, el nucleo central se rodea por un area de
disfuncion causada por alteraciones metabodlicas e i6nicas, con integridad
estructural conservada, a lo que se denomina "penumbra isquémica".
Farmacol6gicamente esta cascada isquémica puede ser modificada y disminuir sus
efectos deletéreos, lo que representa en la actualidad una de las areas de

investigaciéon mas activa (Swain, 2008).

Manifestaciones clinicas.
La principal caracteristica clinica de un IC es la aparicion subita del déficit
neuroldgico focal, aunque ocasionalmente puede presentarse con progresion

escalonada o gradual. Las manifestaciones dependen del sitio de afeccion
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cerebral, frecuentemente son unilaterales e incluyen alteraciones del lenguaje, del

campo visual, debilidad hemicorporal y pérdida de la sensibilidad (Chalela, 2007).

Subtipos de infarto cerebral.

Los IC pueden subdividirse con base en diferentes parametros;

1) Anatomico; circulacion anterior o carotidea y circulacion posterior o
vertebro basilar, y 2) de acuerdo con el mecanismo que lo produce, lo que permite
establecer medidas de prevencion secundaria.

La clasificacion de TOAST11, es la mas utilizada, y define 5 grupos, que a
continuacion se detallan:

a) Ateroesclerosis de grandes vasos. Es el mecanismo mas frecuente. La
ateroesclerosis extra craneal afecta principalmente la bifurcacién carotidea, la
porcién proximal de la carétida interna y el origen de las arterias vertebrales. El IC
secundario a ateroesclerosis es el resultado de la oclusion trombdtica
(aterotrombosis) o trombo embolica (embolismo arteria-arteria) de los vasosé.
Debe sospecharse en pacientes con factores de riesgo vascular y puede
confirmarse a través de Doppler carotideo, angioresonancia (AIRM) o
angiotomografia (ATC) y en algunos casos con angiografia cerebral. Los
siguientes hallazgos apoyan ateroesclerosis: a) estenosis sintoméatica > 50% en
una de las principales arterias cerebrales, b) IC mayor de 1.5 cm, y ¢) exclusién de
otras etiologias probables (Hacke, 2008).

b) Cardioembolismo. Se debe a la oclusién de una arteria cerebral por un
embolo originado a partir del corazdn. Se caracteriza por: a) signos neurologicos de
aparicion subita con déficit maximo al inicio (sin progresion de sintomas y mejoria
espontanea), b) IC mdultiples en diferentes territorios arteriales, c) IC superficial,
cortical o con transformacién hemorragica (por recanalizacién), d) fuente
cardioembolica y e) ausencia de otras causas posibles de IC (Hacke, 2008). Las

enfermedades cardiacas emboligenas, se catalogan como de alto (embolismo >
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6% por afo) y bajo riesgo, < 1% anual (Wahigren, 2008). Es de especial
importancia la fibrilacion auricular no valvular debido a su alta frecuencia. Es un
fuerte predictor de infarto cerebral y de recurrencia (Wahlgren, 2008), algunos
estudios (Cantu, 2010) muestran que es la principal causa de embolismo cardiaco,
lo que explica mas de 75,000 casos de IC por afio con alto riesgo de recurrencia

temprana.

c) Enfermedad de pequefio vaso cerebral. El infarto lacunar (IL) es un IC
menor de 15 mm de didmetro, localizado en el territorio irrigado por una arteriola.
Explica alrededor del 25% de los IC, son mas frecuentes en hispanoamericanos y
pueden asociarse con demencia vascular (Harold, 2007). Ocurren principalmente
en las arterias lenticuloestriadas y talamoperforantes (Barinagarrementeria, 2010).
Aunque se han descrito por lo menos 20 sindromes lacunares, los 5 mas
frecuentes son: hemiparesia motora pura, sindrome sensitivo puro, sindrome
sensitivo-motor, disartria-mano torpe y hemiparesia ataxica (Alegria, 2010). Los
principales factores de riesgo asociados a IL son hipertension arterial (HAS) y
diabetes mellitus (Ridker, 2008; Cantu, 2010). Los hallazgos que apoyan la
enfermedad de pequefio vaso son: a) sindrome lacunar, b) historia de diabetes o
HAS, c¢) IC menor de 1.5 cm localizado en estructuras profundas vy, c¢) exclusion de

otras causas (Hacke, 2008).

d) Otras causas. Se presentan principalmente en menores de 45 afios,
aungue no son exclusivas de este grupo. Las mas frecuentes son vasculopatias no
ateroscleroticas como; diseccion arterial cervico-cerebral (DACC), fibrodisplasia
muscular, enfermedad de Takayasu, vasculitis del sistema nervioso central (SNC) y
enfermedad de Moya-Moya (Grysiewicz, 2008). De ellas, la mas frecuente en
nuestro medio es la DACC que representa hasta 25% de los IC en menores de 45
afos. Se produce por desgarro de la pared arterial, dando lugar a la formacion de
un hematoma intramural. Puede manifestarse con sintomas locales, IC o ser

asintomatica (Ruiz, 2011). La displasia fiboromuscular (Ruiz, 2009), la vasculitis del
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sistema nervioso central, las trombofilias (deficiencia de proteina C, S, y de
antitrombina IIl) y el sindrome antifosfolipidos (Provenzale, 2009) son menos

frecuentes, pero deben investigarse en sujetos jovenes, sin causa evidente del IC.

e) Etiologia no determinada. Incluye los IC con mas de una etiologia
posible o aquellos en los que a pesar de una evaluacidbn completa, no se puede
determinar la causa, o que tienen una evaluacion incompleta.

Diagnostico:

En el paciente con sospecha de IC, los estudios de imagen son
indispensables; la tomografia axial (TC) simple es el estudio de eleccion ya que es
accesible y rapida. Tanto la TC como la imagen de resonancia magnética (RM)
tienen una alta sensibilidad, aunque la RM puede detectar IC aun en fases
hiperagudas y los localizados en la circulacion posterior (Amarenco, 2009). La
angiografia cerebral, la ATC y la AIRM permiten la visualizacion de la circulacion
intra y extra craneal, y en algunos casos de la arteria ocluida, lo que puede tener
utilidad terapéutica, en el diagnéstico de vasculopatia no ateroesclerosa (Cantu,
2010). En la valoracion del paciente en la fase aguda son necesarios también los
siguientes estudios: glucosa sérica (la hipo e hiperglucemia son simuladores del
IC), biometria hematica y tiempos de coagulacion y electrocardiograma (Ridker,
2008).

Tratamiento.

El Unico tratamiento de eficacia probada durante la fase aguda, es la
administracion de activador tisular del plasminégeno humano (rt-PA) intravenoso.
La evidencia de ensayos clinicos muestra que los pacientes tratados con rt-PA, a
dosis de 0,9 mg/kg, tienen una evolucion funcional con recuperacién completa o
casi completa, significativamente mayor que los tratados con placebo. El riesgo de
hemorragia intracerebral (HIC) sintomatica después de su administracion es

también mayor, especialmente en pacientes graves (NIHSS > 20) y datos
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tomograficos de IC en la valoracion inicial. Estudios recientes y metaanalisis de los
datos disponibles sugieren que los pacientes con beneficio potencial son aquellos
en los que el tiempo establecido de evolucion es de hasta 4.5 h, sin signos
tempranos de IC por TC y con un NIHSS de entre 4 y 20. Los pacientes que se
excluyen son aquellos con factores que incrementan el riesgo de hemorragia, tales
como ingesta de anticoagulantes, descontrol hipertensivo, cuenta plaquetaria baja,
e historia de hemorragia. Por desgracia, en nuestro pais menos del 1% de los
casos con IC agudo reciben trombolisis. Las medidas generales como el manejo de
soluciones, de la presion arterial, de la glucosa y de las complicaciones tempranas,

logran disminuir la morbimortalidad, por lo que resultan de gran importancia.

Los antiagregantes plaguetarios con evidencia probada son: aspirina a
dosis de 75 a 325 mg y clopidogrel 75 mg (Arias, 2012). La anticoagulacion a
largo plazo, en los IC cardioembolicos y por estados hipercoagulables, reduce
significativamente el riesgo de recurrencia (Amarenco, 2009). Se sugiere mantener

un indice internacional estandarizado (INR) de 2.5 (rango de 2 a 3).

Las estatinas reducen los niveles de colesterol total y de lipoproteina de
baja densidad, y tienen diferentes efectos pleiotrépicos (Bang, 2011). En el
metaanalisis que analizo el efecto de las estatinas en la prevencion secundaria, se
confirmé que la reduccion del riesgo relativo de recurrencia de EVC es del 18%. La
principal evidencia es con atorvastatina 80 mg/dia. En analisis subsecuentes del
estudio SPARCL, se confirm6 que la eficacia se mantiene entre personas de edad
avanzada y en ambos géneros. Se recomienda mantener en forma indefinida el
uso de estatinas ya que existe evidencia que su suspension se asocia a riesgo de

recurrencia de eventos vasculares.
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Hemorragia Intracerebral

Representa 10-15% de toda la EVC, y segun su localizacion puede ser
intraparenquimatosa o intraventricular. La hemorragia intraparenquimatosa se
define como la extravasacion de sangre dentro del parénquima, en el 85% de los

casos es primaria, secundaria a HAS crénica o por angiopatia amiloidea.

Epidemiologia de HIC.

Su incidencia es de 10 a 20 casos/100,000 habitantes/afio, y se duplica
cada 10 afios después de los 35 (Alegria, 2010). Tiene una morbimortalidad
elevada; solo 38% de los casos sobrevive al pasar 1 afio, mientras que el 30%
logra ser independiente a los 3 meses (Ridker, 2008). En México, en el registro
nacional mexicano de enfermedad vascular cerebral (RENAMEVASC) su

prevalencia fue del 29% de un total de 2,000 pacientes con EVC aguda.

La HAS es el factor de riesgo mas claramente asociado (55-81%), y su
localizacion mas frecuente es en los ganglios basales. Se sabe que las HAS
incrementa hasta 4 veces el riesgo de HIC, que el 91% de los pacientes estan
hipertensos en el momento de la HIC y que el 72% de los casos son hipertensos
conocidos y mal controlados. El depésito de proteina B-amiloide en la pared de
los vasos corticoleptomeningeos, es causa de HIC lobar, recurrente y se presenta

en sujetos mayores de 55 afos sin historia de HAS.

Fisiopatologia.

La HIC hipertensiva es el resultado de la ruptura de la pared de pequefias
arterias penetrantes en los sitios correspondientes a los micro aneurismas de
Charcot y Bouchard. En estas arterias existe degeneracion de la media y de la
capa muscular, con hialinizacion de la intima y formacion de micro hemorragias y
trombos intramurales. La ruptura del vaso ocurre frecuentemente en los sitios de
bifurcacion, en donde la degeneracion de sus capas es mas prominente
(Yamashita, 2011; Bang, 2011).
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Manifestaciones clinicas.

Al igual que otros subtipos de EVC, se presenta de forma subita o con
sintomas rapidamente progresivos. Es frecuente el déficit neuroldgico maximo al
inicio, asi como sintomas acompafantes sugestivos de aumento de la presion
intracraneal (PIC) tales como cefalea, nausea y vomito. La HIC supratentorial
puede presentarse con déficit neuroldgico sensitivo-motor contralateral y las
infratentoriales con compromiso de nervios craneales, ataxia, nistagmus o
dismetria (Dahnovici, 2011). Las crisis convulsivas aparecen en el 5-15% de la HIC
supratentoriales y los signos meningeos se presentan en HIC con apertura al

sistema ventricular o espacio subaracnoideo (Arsene, 2011).

Uno de cada 4 pacientes sufre de deterioro neuroldgico en las primeras 24
h, secundario a extension del hematoma, aumento de sangre ventricular o edema,
aunque pueden presentarse también entre la segunda y tercera semana (Strouse,
2011). Como se muestra se muestra en la tabla 3, la localizacién del hematoma y
sus caracteristicas de presentacion pueden orientar a su posible etiologia (Bang,
2011).

Diagnostico

La TC y la RM son de gran utilidad para confirmar su diagnostico,
determinar su tamafio y localizacion (Blanco, 2012). La TC sigue siendo el estudio
de eleccién por su alta sensibilidad y especificidad. La ATC puede identificar otras
causas, tales como malformacién arteriovenosa (MAV) o aneurismas, mientras que
la IRM permite identificar cavernomas y delimitar el edema peri hematoma. La
angiografia esta indicada en casos de HIC de localizacion no habitual, y cuando no
se identifica su etiologia, especialmente en jévenes. En ocasiones, es necesario

repetir estudios entre las 2 y 4 semanas posteriores (Rutten-Jacobs, 2011).
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Tratamiento

Puede ser médico o quirdrgico e idealmente debe ofrecerse en unidades
de terapia intensiva. Para su eleccion debe considerarse la edad, escala de
Glasgow, tamafio y localizacion del hematoma, desplazamiento de la linea media,
apertura ventricular, hidrocefalia y etiologia (Arauz, 2011). El objetivo principal del
tratamiento es reducir la PIC y prevenir complicaciones. Se basa en proteccion de
la via aérea, reemplazo del factor apropiado, transfusion de plaquetas, uso de
vitamina K en algunos pacientes y manejo de la presion arterial, considerando
siempre que la reduccion brusca de las cifras tensionales reduce la PPC, empeora
el dafio cerebral y se asocia con mayor mortalidad, por lo que no se recomienda
(Strouse, 2011).

Otras medidas recomendadas incluyen; 1) manitol para el manejo de la
PIC, manteniendo osmolaridad sérica de 300-320 mOsm/kg y evitar la hipovolemia.

Tratamiento quirargico

El manejo quirtrgico de la HIC supratentorial sigue siendo controvertido.
La ausencia de estudios con metodologia adecuada ha tenido como principal
inconveniente el origen de las evidencias a partir de series de casos. EIl estudio
STICH (Surgical Treatment in Intracerebral Haemorrhage) asigno en forma
aleatoria a pacientes con HIC supratentorial para ser tratados con evacuaciéon del
hematoma, o tratamiento médico. La evaluacion de mortalidad y estado funcional
de los sobrevivientes a los 6 meses produjo valores semejantes en los 2 grupos
(mortalidad: 36% en el grupo quirargico, 37% en el no quirdrgico). El Unico grupo
gue mostro un posible beneficio del tratamiento quirdrgico fue el de pacientes con
hematomas lobares ubicados a 1 cm o menos de la superficie cortical. Debido a
este resultado, el estudio STICH-2 estd actualmente en curso, asi como otras
alternativas quirdrgicas. Existe consenso generalizado en que pacientes con

hemorragia cerebelosa y deterioro neurolégico se benefician de evacuacion
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quirdrgica, al igual que aquellos con HIC secundaria a ruptura de aneurisma, MAV
0 angioma cavernoso, especialmente en pacientes con expectativa de vida
favorable y lesiones accesibles (Yamashita, 2011). Se sugiere también
tratamiento quirdrgico en pacientes jévenes con HIC lobar de tamafio moderado a

severo con deterioro neuroldgico progresivo (Pirici, 2011).

Hemorragia Subaracnoidea (HSA)

Se define como la presencia de sangre en el espacio subaracnoideo. El
80% de los casos son secundarios a ruptura de un aneurisma sacular, representa
entre el 4 y 7% de toda la EVC y tiene una alta morbimortalidad: el 45% de los
pacientes fallece en los primeros 30 dias y el 50% de los supervivientes
evolucionan con secuelas irreversibles. Su incidencia es de 10.5 casos por 100,000
personas/afio y afecta principalmente a la poblacibn menor de 65 afios. En
México, en el RENAMEVASC, represento el 15% del total de EVC. Su principal
factor de riesgo es la HAS, asi como el tabaquismo, etilismo intenso, historia de
HSA en familiares en primer grado y enfermedades hereditarias del tejido
conjuntivo. Ademas de la ruptura aneurismatica, otras causas incluyen la ruptura
de MAV, de aneurismas micoticos, diseccion de arterias intracraneales,

coagulopatias y vasculitis del SNC.

Los aneurismas se localizan en la circulaciéon anterior en 80 a 90% de los
casos, con mayor frecuencia en bifurcaciones arteriales; en la circulacion posterior,
son frecuentes en la arteria basilar. En 15% de los casos se encuentran
aneurismas multiples. EIl riesgo de ruptura de un aneurisma depende de su

tamafio y localizacion.

Manifestaciones clinicas
El sintoma cardinal de la HSA es la cefalea severa de inicio subito, que el
paciente describe como la peor de su vida, acompafiada de nausea, vomito,

fotofobia y alteracion de la conciencia. En el examen pueden encontrarse
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hemorragias subhialoideas en el fondo de ojo, signos meningeos o focales, tales
como paralisis del Ill o VI nervios craneales, paraparesia, pérdida del control de
esfinteres o abulia (arteria comunicante anterior) o la combinacion de hemiparesia,
afasia o negligencia visuoespacial (arteria cerebral media) (Schabitz, 2011). La
HSA no logra diagnosticarse hasta en el 50% de los casos en la primera
valoracion, en el 40% se presentan sintomas precedentes como cefalea centinela o

cefalea en estallido, con duracién de minutos a horas en las semanas previas.

La TC confirma el diagnostico de HSA desde las primeras 12 h en todos los
casos; en el 93% entre las 12 a 24 h 'y en 50% en los 7 dias posteriores. Aunque
la angiografia cerebral se sigue considerando el estandar de oro para detectar
aneurismas cerebrales, la ATC se utiliza con mayor frecuencia por su alta
sensibilidad y especificidad (85 y 98% respectivamente).  En los pacientes con
diagnostico confirmado de HSA y estudio de imagen negativo para aneurisma, este
debe repetirse en los siguientes 7 a 14 dias, o debe considerarse etiologia no
aneurismatica (Schabitz, 2011). La puncion lumbar esta indicada en casos con
sospecha de HSA y TAC normal. El liquido cefalorraquideo hemorragico, la
presencia de eritrocitos y la xantocromia confirman el diagnostico de HSA. Una TC

negativa y LCR normal descartan HSA (Marginean, 2011).

Tratamiento

Todos los pacientes deben recibir medidas generales, preferentemente en
centros especializados con equipos de neurocirugia, terapia endovascular y unidad
de cuidados intensivos.  Se sugiere mantener un aporte hidrico y de sodio
adecuado, evitar esfuerzos, de ser necesario manejo de analgesia y de
hipertension arterial, tratando de mantener TA media menor a 125 mmHg (Bang,
2011).
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De forma arbitraria, se considera un maximo de 180/110mmHg antes de
iniciar antihipertensivos.  Una vez tratado el aneurisma, se permite hipertension,
aunque no hay aun acuerdo en el rango. La hiperglucemia y la hipertermia se
asocian con un mal pronéstico y deben evitarse. La profilaxis para trombosis
venosa profunda debe iniciarse con aditamentos de compresion y heparina

subcutdnea una vez que el aneurisma fue tratado.

La nimodipina 60mg cada 4h via oral durante 21 dias, reduce el riesgo de
mal prondstico por isquemia secundaria a vasospasmo en un 40% y la mortalidad
en un 10% (Marginean, 2011).

Cuando existen signos de focalizacion por vasospasmo puede utilizarse la
terapia TRIPLE H (hipertensién inducida, hipervolemia y hemodilucion), que
incrementa la PPC, aunque no hay evidencia clara sobre su beneficio. Si no hay
mejoria, puede considerarse angioplastia quimica con infusién de vasodilatadores.
En estudios fase Il las estatinas disminuyeron la frecuencia de vasospasmo,
aunque no hay evidencia clara de su beneficio. Se recomienda profilaxis con

antiepilépticos.

Existen 2 opciones para asegurar un aneurisma roto: el clipaje quirdrgico y
el manejo con terapia endovascular (TEV). La opcidén quirargica se determina
valorando la edad del paciente, condicibn médica, localizacion, morfologia y
relacion con vasos adyacentes del aneurisma. Se considera mejor opcion en los
aneurismas con cuello ancho, asociados a hematomas intraparenquimatosos o con
efecto de masa. Los estudios clinicos aleatorizados muestran que la cirugia
temprana tiene una menor tasa de resangrado, de complicaciones y mayor tasa de
oclusion completa (Bang, 2011). La TEV se realiza con coils que se depositan por
catéteres en el aneurisma para excluirlo de la circulacion.  Algunos estudios
muestran que la TEV tiene un pronostico favorable con menor discapacidad a un

afio, menor riesgo de epilepsia y se prefiere en los pacientes ancianos o en
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aneurismas de la circulacion vertebrobasilar o de localizacion profunda
(Thomassen, 2011).

4. METODOLOGIA

En el presente trabajo se estudiaron a todos los pacientes mayores de 60
afios de edad que ingresaron en el Servicio de Medicina Interna del HGR #1 del
Instituto Mexicano del Seguro Social, Delegacion Querétaro, entre los meses
comprendidos entre Abril y Septiembre del 2014. Como criterio de inclusiéon
principal se tomo en cuenta el diagnostico de evento vascular cerebral corroborado
mediante estudio tomografico de encéfalo, se excluyeron a todos aquellos
pacientes que no cumplieron con este requisito. El estudio tomografico de encéfalo
en todos los casos fue realizado en sala de imagenologia de la unidad, como parte
del manejo integral del paciente, independientemente de los propdsitos de este
trabajo y sin interferir en algdn momento con el tratamiento médico establecido
para cada paciente. Se incluyeron pacientes independientemente de género o
comorbilidades asociadas. En quienes se cumplié con los requisitos anteriores,
ademas se realizé estudio electrocardiografico, para determinar o no la presencia
de Fibrilacion Auricular. Se determiné ademas la presencia de enfermedades
cronicas degenerativas concomitantes, del tipo Hipertension Arterial Sistémica y
Diabetes Mellitus tipo 2. Se realizé la recoleccion correspondiente de datos, en hoja
correspondiente implementada para este estudio. Anexo 1. El estudio se
realiz6 previa autorizacién del comité local de ética e investigacién de la unidad

médica.
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5. RESULTADOS

Durante el periodo de estudio entre abril y septiembre del 2014 se captaron 691
pacientes mayores de 602 que ingresaron al servicio de MI, de los cuales 98 se

corroboro el diagnostico de EVC.

PORCENTAJE DEL EVENTO VASCULAR CEREBRAL

100%

0,
80% HEMORRAGICO

60% ® ISQUEMICO
40%
20%
0%
1
PORCENTAJE INTERVALO DE CONFIANZA 95%
Inferior Superior
ISQUEMICO 76.5 70.6 82.4
HEMORRAGICO 23.5 17.6 29.4

Se determind que la Incidencia Acumulada del EVC en el servicio de Medicina
Interna en el periodo de estudio fue de 14.2% (IC 7.4 — 21), con un predominio del
EVC de tipo Isquémico con 10.9% (IC 8.5 - 13.2)
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LOCALIZACION DEL EVC POR TERRITORIO VASCULAR

. A.C. M.
mACP.
PORCENTAJE INTERVALO DE CONFIANZA DEL
95%
Superior Inferior
A.C.M 78% 69.8 86.2
A.C.A. 16% 8.7 23.3.
A.C.P. 6% 1.3 10.7

En cuanto al EVC de tipo isquémico se observo predominio del area de la arteria
cerebral media con un 78%.
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LOCALIZACION DEL EVC HEMORRAGICO POR AREA ANATOMICA

9% 10%

AN

m TALAMO m LOBULO PARIETAL
w LOBULO TEMPORAL CEREBELO
m ESPACIO SUBARACNOIDEO

PORCENTAJES INTERVALO DE CONFIANZA 95%
Inferior Superior

LOBULO TEMPORAL 47.6% 37.8 57.4
1ZQ

LOBULO PARIETAL 23.8% 15.5 32.1
1ZQ

TALAMO 10% 3.8 15.2

CEREBELO 9% 3.8 15.2

ESPACIO 9% 3.8 15.2

SUBARACNOIDEO

De los 21 casos de EVC hemorragico que se identificaron, se observo un

predominio en el I6bulo temporal del hemisferio izquierdo. Con un 47.6% (IC 37.8%

— 57.4%).
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COMPORTAMIENTO DEL EVC RESPECTO A LA EDAD

8lo+ 32

EDAD

75-80 | —

70-74 9
65-69 14
60 -64 10
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45
NO. CASOS

PORCENTAJES INTERVALO DE CONFIANZA DEL

95%
Inferior Superior
810+ 32.7 23.5 41.8
75 -80 23.5 15.2 31.8
70-74 194 11.6 27.1
65 - 69 14.3 7.4 21.1
60 - 64 10.2 4.3 16.1

Se observé un aumento progresivo de los EVC a mayor edad, presentando un

32.7% de los casos en el grupo etario mayor de 81 afios
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SEXO PREDOMINANTE EN EL TOTAL DE CASOS

42.4

B Masculino
B Femenino
57.6
GENERO PORCENTAJE INTERVALO DE CONFIANZA 95%
Inferior Superior
FEMENINO 57.6 50.7 64.5
MASCULINO 42.4 35.5 49.3

El sexo femenino fue predominante con 57.6% de los casos confirmados de EVC,

mediante estudio tomografico.
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PRINCIPALES COMORBILIDADES IDENTIFICADAS

- ot )

DM | 60.4% l

ns (e )

COMORBILIDADES PORCENTAJE

HAS 89.6
DM 60.4
FA 31.1

50 60 70 80 90

INTERVALO DE CONFIANZA 95%

Inferior Superior
85.4 93.8
53.6 67.2
24.7 37.5

Asi mismo se identifico que la Hipertension Arterial Sistémica fue la comorbilidad
mas frecuente con un 89.6% (IC 83.6 — 95.6)



PROMEDIO DE TIEMPO DE EVOLUCION DE LAS COMORBILIDADES
ASOCIADAS EN EL GRUPO DE ESTUDIO

ANOS
20 -
15
10
5 —
0 T { ‘
HAS DM FA
COMORSBILIDAD TIEMPO DE INTERVALO DE CONFIANZA 95%
EVOLUCION
(ANOS)
Inferior Superior
HAS 17.28 11.10 23.46
DM 16.5 10.06 22.93
FA 5.14 2.45 7.83

Se identificaron 3 principales comorbilidades, de las cuales la Hipertension Arterial
Sistémica presento un mayor tiempo de evolucion en base a su fecha de

diagnéstico.
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TIEMPO TRANSCURRIDO DESDE SU LLEGADA A URGENCIAS Y LA
REALIZACION DEL ESTUDIO TOMOGRAFICO

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

TIEMPO PORCENTAJE INTERVALO DE CONFIANZA DEL
95%
Superior Inferior
0 -6 HORAS 68.36 59.2 77.5
7 — 24 HORAS 21.42 13.4 29.5
» 24 HORAS 10.20 4.3 16.1

El mayor porcentaje de los pacientes fue diagnosticado en las primeras 6 horas
desde su llegada a urgencias (68.36% IC 59.2 — 77.5), sin embargo hasta un

10.2% de los pacientes transcurrieron mas de 24 horas sin un estudio de
neuroimagen.
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6. DISCUSION

La presencia de Evento Vascular Cerebral de tipo isquémico, como causa
de morbi- mortalidad se ha incrementado de forma dramatica en los ultimos afos
de manera global, especialmente en la poblacion adulta por arriba de los 50 afios
de edad. De acuerdo con cifras oficiales de la OMS cada afo 15
millones de personas sufren algun tipo de enfermedad vascular cerebral, y de estas
un tercio mueren y un tercio quedan con incapacidad neurolégica permanente.
Ademas de ser catalogada como la segunda causa de muerte en el mundo y la
tercera en paises en desarrollo, sélo precedida por las enfermedades cardiacas y
por tumores malignos. Teniendo una implicacion econdémica a nivel
nacional, ya que el impacto economico afecta todos los rubros de la sociedad.
Existen diversos estudios que pretenden mostrar la relacién entre los eventos
vasculares cerebrales isquémicos y sus diferentes etiologias, entre ellas el

cardioembolismo.

Especificamente en México, las cifras del registro PREMIER (Primer Registro
Mexicano de Isquemia Cerebral 1,376 pacientes) mostro como mecanismos de
isquemia cerebral: causa indeterminada (41%), cardioembolismo (20%),
enfermedad de pequefio vaso (20%), enfermedad de gran vaso (8%) vy

mecanismos diversos (5%).

En México, el Registro Mexicano de Fibrilacion Auricular calcula que hay 850,000
personas con fibrilacion auricular. De acuerdo a datos del estudio de
Framingham, el 10% de los eventos vasculares cerebrales isquémicos son debidos

a fibrilacion auricular, siendo ésta la principal causa de cardioembolismo.
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Con todo lo anterior, con este estudio se pretendi6 mostrar la incidencia del
evento vascular cerebral en nuestro medio hospitalario, encontrando que la
relacion de isquémico y hemorragico corresponde con la literatura mundial, sin
embargo la incidencia, asi como las comorbilidades asociadas presentaron un valor
mas elevado en comparacion con nuestra revision bibliogréfica, debido
probablemente a que en la poblacién de estudio del servicio de Medicina Interna,
no se corrobord el tipo de comorbilidad como causa directa del EVC. Cabe
mencionar también que debido a que nuestra fuente de datos fueron los
expedientes clinicos, no existe una total congruencia de los sitios de afeccion del

EVC en comparacion con la literatura mundial.

En relacion al tiempo transcurrido entre la llegada a urgencias y la realizacion de un
estudio tomografico de craneo, vale la pena prender un foco rojo debido a que
observamos que hasta un 31% de la poblacién estudiada, se corrobor6 el
diagndstico después de las primeras 6 horas.
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7. CONCLUSIONES

e E| EVC tiene una incidencia de 14.2% en el servicio de Ml del HGR #1 de

Querétaro.

e Se observdé una mayor incidencia del EVC de tipo isquémico con un
76.47%.

e Se identificaron 3 principales comorbilidades (Hipertensién arterial sistémica,
Diabetes Mellitus, Fibrilacién Auricular), de las cuales la Hipertensiéon Arterial
Sistémica presento un mayor tiempo de evolucién en base a su fecha de

diagndstico con un 89.6%.

e De los 21 casos de EVC hemorragico que se identificaron, se observé un
predominio en el I6bulo temporal del hemisferio izquierdo con un 47.6% (IC
37.8% — 57.4%).

e En cuanto al EVC de tipo isquémico se observd mayor afectacién del
territorio vascular de la arteria cerebral media con un 59.79% (IC 50.2 —
69.4).

e Se observo un aumento progresivo de los EVC a mayor edad, presentando

un 32.7% de los casos en el grupo etario mayor de 81 afios

¢ EIl mayor porcentaje de los pacientes fue diagnosticado en las primeras 6
horas desde su llegada a urgencias (68.36% IC 59.2 — 77.5), sin embargo
hasta un 10.2% de los pacientes transcurrieron mas de 24 horas sin un

estudio de neuroimagen.
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9. ANEXO

NOMBRE DEL PACIENTE

Diagnostico de EVC

TIPO DE EVC

EDAD

SEXO

PRESENCIA DE HAS

PRESENCIA DE DM

TIEMPO DE HAS

TIEMPO DE DM

PRESENCIA DE
FIBRILACION AURICULAR

(FA)
TIEMPO DE DX de EVC

DESDE SU LLEGADA A
URGENCIAS DEL HGR 1

SITIO DE AFECCION:

Si No
ISQUEMICO HEMORRAGICO
Afios
HOMBRE MUJER
Sl NO
Sl NO
Afos
Afios
Sl NO
Horas

Temporal

Occipital

Frontal
Parietal

Ganglios basales

Tallo encefalico

Cerebelo
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