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RESUMEN

Sensibilidad, especificidad y valor predictivo positivo, de los sintomas y signos en
el diagnostico de EVC isquémico y hemorragico en el Hospital “Luis Ortega” de
Porlamar Julio — Noviembre 2008.

Cardona Laura, Rondon Héctor, Amarista Félix, Vasquez Luis.

La Organizacion Mundial de la Salud define la Enfermedad Vascular Cerebral
(EVC) como el desarrollo de signos clinicos de alteracion focal o global de la funcion
cerebral, con sintomas que tienen una duracion de 24 horas o mas, o que progresan
hacia la muerte y no tienen otra causa aparente que un origen vascular. En el 2005 la
mortalidad a nivel mundial estimada fue de 5,7 millones de personas, equivalentes al
9.9% de las muertes a nivel mundial convirtiendo el EVC en un problema de salud
publica. Los criterios para la clasificacion de los diferentes tipos de EVC no han sido
establecidos y la clasificacion mas simple del EVC es la siguiente: EVC Isquémico y
EVC hemorrédgico. Las manifestaciones clinicas que se encuentran son: paresia o
parestesia subita de la cara, los brazos o las piernas, confusion, dificultad para hablar
o entender, mareo, pérdida del equilibrio y cefalea subita, severa, sin motivo aparente.
El diagndstico se hace por clinica y el tratamiento del mismo se instaura
posteriormente se le realiza la TAC, de ahi nace el interés de conocer la certeza de los
diagnosticos hechos por clinicas y el resultado tomografico, por lo cual se propone un
test score de nombre “HECLA?”, elaborado por los investigadores, para la realizacion
del diagnostico clinico y diferencial del EVC Isquémico y Hemorragico, por lo cual
se hace la siguiente interrogante: ;Los hallazgos clinicos son suficientes para el
diagnostico definitivo de ECV isquémico o Hemorragico? METODOS: Se incluyeron
30 pacientes que ingresaron al area de emergencia del Hospital “Luis Ortega” de
Porlamar, con clinica sugestiva de EVC de primera aparicion, julio — Noviembre

2008, se utilizo el Test Score HECLA disefiado por los investigadores, como

Xi



instrumento para la recoleccion de los datos, posteriormente esta informacion se
almaceno en una base de datos fue analizada mediante el uso de estadistica
descriptiva, expresada en tablas de distribucion de frecuencias en niimeros absolutos
y porcentaje, ademas se uso como indice de correlacion estadistica, el método Chi-
cuadrado. RESULTADOS: Test score “HECLA”, fue propuesto como prueba
diagnostica de EVC isquémico y hemorragico, se encontrd que posee sensibilidad de
92%, especificidad de 52% y valor predictivo positivo de 60%, para el diagnostico de
EVC isquémico. En cuanto al diagnostico de EVC hemorragico, el test demostrd
tener una sensibilidad de 58%, especificidad de 88% y valor predictivo positivo de
77%. CONCLUSIONES: Aunque se demostr6 que existe correlacion estadistica
entres los signos y sintomas, estos no pueden ser utilizados para realizar el

diagnostico definitivo de EVC isquémico o hemorragico.

Palabras claves: Enfermedad vascular cerebral, sensibilidad, especificidad,

valor predictivo positivo

Xii



INTRODUCCION

La Organizacion Mundial de la Salud define la Enfermedad Vascular Cerebral
(EVC) como el desarrollo de signos clinicos de alteracion focal o global de la funciéon
cerebral, con sintomas que tienen una duracion de 24 horas o mds, o que progresan
hacia la muerte y no tienen otra causa aparente que un origen vascular. En esta
definicion se incluyen la hemorragia subaracnoidea, la hemorragia no traumatica, y la

lesion por isquemia.

La EVC es uno de los motivos mas frecuentes de asistencia neurologica
urgente y constituye un grave problema de salud publica, este se define como una
deficiencia neuroldgica repentina atribuible a una causa vascular focal (Wade 2006)
Cada afio, mas de 150,000 personas en los Estados Unidos mueren a consecuencia de
la enfermedad vascular cerebral, convirtiéndose en la tercera causa principal de
muerte. En el 2004, la tasa de mortalidad general de la EVC por 100,000 habitantes
era 50.0 para la poblacion total, 74.9 para los hombres negros, 65.5 para las mujeres
negras, 48.1 para los hombres blancos y 47.2 para las mujeres blancas (American
Heart Association. Update. Dallas 2008) y en el 2005 la mortalidad a nivel mundial
estimada fue de 5,7 millones de personas, equivalentes al 9.9% de las muertes a nivel

mundial (OMS 2008)

El EVC es de etologia multifactorial y Los factores de riesgo de estos incluyen
edad avanzada, sexo masculino, raza negra u origen étnico, antecedentes familiares
de EVC, sedentarismo , obesidad, tabaquismo, diabetes, colesterol elevado, presion
sanguinea elevada, fibrilacion auricular, arteriopatia periférica o enfermedades de la
arterias carotidas u otras enfermedades arteriales (Prevention 2008)

Las manifestaciones clinicas del EVC son muy variables, dada la anatomia tan

compleja del encéfalo y sus vasos (Wade 2006). Entre las principales
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manifestaciones clinicas que se generan se encuentran paresia o parestesia subita de
la cara, los brazos o las piernas, en particular en un solo lado del cuerpo, confusién
repentina o dificultad para hablar o entender, dificultad repentina para ver con un ojo
o con los dos, dificultad repentina para caminar, mareo, pérdida del equilibrio o de la

coordinacion y cefalea subita, severa, sin motivo aparente (Prevention 2008).

Los criterios para la clasificacion de los diferentes tipos de EVC no han sido
establecidos, y varian segun las diferentes publicaciones. La clasificacion mas simple
de la EVC es la siguiente: EVC Isquémica: En este grupo se encuentra la Isquemia
Cerebral transitoria o ICT, el infarto cerebral por trombosis, el infarto cerebral por
embolismo y la enfermedad lacunar. EVC Hemorragica: En este grupo se encuentra
la hemorragia intracerebral parenquimatosa y la hemorragia subaracnoidea
espontanea. La clasificacion rapida del EVC permite predecir su prondstico,
identificar y modificar los procesos fisiopatologicos con el objetivo de reducir la
lesion en la fase aguda y el riesgo de recurrencia, planear las medidas de soporte
inmediato para el paciente, solicitar los estudios paraclinicos adecuados y a largo
plazo, su programa de rehabilitacion siendo el isquémico el de mayor prevalencia con

85% de los casos (Ustrell-Roiga 2007)

La isquemia cerebral es causada por la reduccion del flujo sanguineo durante
unos cuantos segundos, estos suelen ser producidos por trombosis de los propios
vasos cerebrales o por émbolos que provienen de una arteria proximal o del corazon.
Los sintomas aparecen en segundos por la privacion neuronal de glucosa y, por
consiguiente, la deficiencia energética es muy rapida. Cuando la irrigacion se
restablece en poco tiempo el tejido encefilico se recupera por completo y los
sintomas son soOlo transitorios: esta situacion se denomina accidente isquémico
transitorio (transient ischemic attack, TIA). Los signos y sintomas del TIA en la
esfera neuroldgica duran de 5 a 15 min y por definiciéon no deben exceder las 24 h.

Cuando la irrigacion se interrumpe durante un tiempo mas prolongado el resultado es
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un infarto o muerte del tejido enceféalico. Un accidente cerebrovascular se diagnostica
cuando los signos y sintomas neurologicos se prolongan durante mas de 24 h. Si la
deficiencia del riego cerebral persiste aparecen infartos en las zonas limitrofes, en las
fronteras de la distribucion de las grandes arterias cerebrales. En los casos mas graves
la hipoxia-isquemia global origina una lesién amplia del encéfalo; la constelacion de

secuelas en la esfera cognitiva recibe el nombre de encefalopatia hipoxica-isquémica

(Wade 2006).

La EVC hemorragico constituye el 15-20% del total, con un tasa de
mortalidad a los 30 dias del 35-52% y con la mitad de las muertes producidas en los 2
primeros dias, este comprende la hemorragia intracerebral, coleccion de sangre dentro
del parénquima cerebral producida por una rotura vascular espontanea no traumatica,
y la hemorragia subaracnoidea, definida como una sangrado en el espacio
subaracnoideo. El EVC hemorragico es el mas frecuente en pacientes menores de 40
afios de edad, y es 2-3 veces mas habitual en la raza negra y también en la asidticayy la
causa mas frecuente de origen no traumatico es la HTA (Ustrell-Roiga 2007). Los
sintomas neuroldgicos se generan al ejercer un efecto de masa compresiva sobre las

estructuras nerviosas o por los efectos toxicos de la sangre misma (Wade 20006).

Un estudio realizado en Guatemala en una poblacion de enfermos que
presentaron un evento vascular cerebral diagnosticados clinicamente y apoyados en
estudios de imagen, que comparten la misma distribuciéon mundial entre los diferentes
tipos de EVC, como son la de tipo isquémico que se presentd en 65% de los casos, la
hemorragia primaria y el TIA en 15% cada uno y, la hemorragia subaracnoidea en
5%. Los factores de riesgo encontrados incluyeron diabetes mellitus, hipertension
arterial, cardiopatias, EVC antigua y en menor proporcion obesidad, tabaquismo y
alcoholismo. Los varones fueron afectados en 48% y las mujeres en el restante 52%.

Estos factores mencionados demuestran que son similares a los observados en
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enfermos anglosajones, europeos y poblacion latina residente en Estados Unidos

(Aguilar 2005)



CAPITULO I: EL PROBLEMA

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La distincion clinica entre el infarto cerebral y la hemorragia va mas alla del
interés académico. Puede dar informacion para la toma de medidas terapéuticas
inmediatas como el uso de firmacos que pueden beneficiar a un grupo, pero que
pueden ser potencialmente nocivas para otro. Se ha hablado de caracteristicas clinicas
“clasicas” de la EVC hemorragica subaracnoidea; como su inicio subito con gran
cefalea, rapido deterioro hacia la inconsciencia (sobre todo cuando hay compromiso
de la fosa posterior) y la ausencia de antecedentes de eventos de isquemia cerebral
transitoria. Estas apreciaciones tomadas de manera aislada, han mostrado poca
sensibilidad frente a los hallazgos de la tomografia cerebral. Se han desarrollado una
serie de escalas clinicas como la escala de Siriraj, en la que se tienen en cuenta
parametros clinicos como el nivel de conciencia, la presion arterial diastdlica, la
presencia de vomito y/o cefalea en las dos primeras horas, la presencia de marcadores
de ateromatosis como diabetes, enfermedad vascular periférica, la existencia de
signos meningeos, reflejo plantar extensor, historia previa de hipertension,
antecedentes de EVC, enfermedad cardiaca previa. Esta escala fue probada en el
Hospital San Juan de Dios de Bogota, encontrdndose una sensibilidad para el
diagnéstico de EVC isquémica y hemorragica de 97.7 con una especificidad del

100%. (Aranas.f.)

Se realiz6 un estudio en Santo Domingo, Republica Dominicana donde se
verifico, al comparar el mismo numero de pacientes ingresados con esta patologia, en
los tres meses de estudio y las demds patologias donde ocupo el segundo lugar.
Igualmente el diagnostico se hizo por clinica; pero para clasificarlo fue obligatorio el

auxilio de la TAC. El diagnostico mas certero se obtuvo con la hemorragia sub-
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aracnoidea, cuya presentacion clinica fue la cefalea intensa en toda la vida del
paciente. En algunos casos fue imposible distinguir las enfermedades cerebro
vascular tipo isquémico de la de tipo hemorragica necesitando del auxilio de la TAC
craneal. La enfermedad cerebro vascular tipo hemorragico se inicia con cefalea
brusca la cual puede estar seguida o no de pérdida del conocimiento pero en todos los
casos no fue asi, resultando algunos tipos isquémico. Por otra parte la enfermedad
cerebro vascular tipo isquémico que se presenta con déficit focal de inicio subito y
paulatino de 12-14 horas de instalacion, algunos de ellos resultaron ser de tipo
hemorragico y otra atrofia cortical y sub-cortical por TAC. Por lo tanto aunque la
evolucion de dicho paciente fue satisfactoria casi en todos los casos, nos hemos
podido dar cuenta de que la TAC es de gran ayuda para el Diagnostico. (Cordero

2005)

Se conocen 2 grandes grupos de EVC que pueden compartir factores de
riesgo, manifestaciones clinicas, medidas generales de tratamiento de soporte pero la
fisiopatologia y el enfoque terapéutico es diferente. El 85% EVC son de origen
isquémico y 10-15 % son de origen hemorragico. Ambos pueden manifestarse como
un déficit neurologico local de manera brusca, por lo que inmediatamente se instalan
se debe realizar una TAC, ya que es el método diagnostico de eleccion. El manejo
depende de cudl de los dos se trata, pero en paises subdesarrollados muchas veces no
se tienen disponibles los tomografos, los cuales son necesarios para manejar estos

pacientes.

En el Hospital “Luis Ortega” de Porlamar ingresan en el mes
aproximadamente 8 pacientes. El diagndstico se hace por clinica y el tratamiento del
mismo se instaura posteriormente se le realiza la TAC, si el paciente tiene la
disponibilidad de realizarsela. De ahi nace el interés de conocer la certeza de los
diagnosticos hechos por clinicas y el resultado tomografico, por lo cual se propone un

test score de nombre “HECLA?”, elaborado por los investigadores, para la realizacion
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del diagnostico clinico y diferencial del EVC Isquémico y Hemorragico, por lo cual
se hace la siguiente interrogante: ;Los hallazgos clinicos son suficientes para el

diagnostico definitivo de ECV isquémico o Hemorragico?

1.2 OBJETIVOS

1.2.1 Objetivo General

Determinar Sensibilidad, Especificidad y Valor Predictivo Positivo De Los Signos Y
Sintomas en el Diagnostico De ECV Isquémico Y Hemorragico en pacientes que

acuden a la emergencia del Hospital “Luis Ortega de Porlamar”.

1.2.2 Objetivos Especificos

1 Establecer la frecuencia de EVC isquémico y hemorragico segiin edad y sexo en
pacientes que acuden a la emergencia del Hospital Luis Ortega de Porlamar Julio
- Noviembre 2008.

2 Identificar los factores de riesgo en la aparicion de EVC isquémico y hemorragico
en pacientes que acuden a la emergencia del Hospital Luis Ortega de Porlamar
Julio - Noviembre 2008.

3 Determinar la sensibilidad y especificidad del test score HECLA en el diagndstico
de ECV isquémico y hemorragico, en pacientes que acuden a la emergencia del
Hospital Luis Ortega de Porlamar Julio - Noviembre 2008.

4 Establecer el valor predictivo positivo de los signos y sintomas en el diagnostico
de ECV isquémico y Hemorragico en pacientes que acuden a la emergencia del

Hospital Luis Ortega de Porlamar Julio - Noviembre 2008.



20

5 Demostrar la correlacion estadistica de la clinica con los hallazgos de la TAC de
craneo en el diagnostico de EVC, en pacientes que acuden a la emergencia del

Hospital Luis Ortega de Porlamar Julio - Noviembre 2008.

1.3 JUSTIFICACION

La enfermedad vascular cerebral (EVC) se ubica entre las primeras causas de
consulta a la sala de emergencias y como la tercera causa de mortalidad en el Estado
Nueva Esparta, los pacientes que consultan presentan gran variedad de sintomas y
signos que llevados de una manera adecuada arrojan gran precision diagnostica sobre

la causa del EVC Hemorragico o Isquémico.

Existen varias enfermedades frecuentes que provocan sintomas neuroldgicos
repentinos y se confunden con la enfermedad vascular cerebral. Los tumores se
manifiestan en ocasiones con algunos sintomas agudos del sistema nervioso por
hemorragia, convulsiéon o hidrocefalia. La jaqueca puede simular una isquemia
cerebral incluso en personas sin antecedente jaquecoso, por lo general predominan los
trastornos de la sensibilidad y la deficiencia tanto sensitiva como motriz tiende a
desplazarse lentamente a lo largo de la extremidad en un lapso de varios minutos

(Harrison 162 Edicion).

La identificacioén rapida y precisa del EVC y su diagnostico es vital para
disminuir el dafo cerebral irreversible, evitar recurrencias y, asi, conseguir una mejor
recuperacion funcional del paciente. El proceso diagndstico incluye los siguientes
apartados: historia clinica, exploracion general y neurologica, y exploraciones

complementarias (Rev Esp Cardiol 2007; 60: 753 — 769).



CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 La enfermedad vascular cerebral (EVC)

A pesar que el cerebro solo representa el 2% de la totalidad del peso del
cuerpo, consume cerca del 20% del volumen del gasto cardiaco. Por consiguiente, el
cerebro adulto, con su peso promedio de 1,400 g, recibe unos 800 mL de sangre por
minuto, o sea, unos 1,100 litros por dia. Quiza porque este 6rgano, a diferencia de los
musculos, miocardio y otros, no puede doblar la cuantia de su riego ante las
necesidades, su circulacion es menos fluctuante y requiere mucha mayor estabilidad.
Bastan cinco minutos sin que le llegue suficiente sangre oxigenada para que
aparezcan en €l lesiones de necrosis hipoxémicas. La conciencia se pierde cuando la
irrigacion se reduce a menos de 35 mL por minuto. La enfermedad vascular cerebral
(EVC) es un trastorno focal neuroldgico debido a un proceso patoldgico en un vaso
sanguineo en la mayoria de las veces, es abrupto y de evolucion rapida, llegando los
sintomas en segundos, minutos u horas. Puede ocurrir recuperacion parcial o

completa en el transcurso de horas o meses. (Alcala, 2007)

La sangre arterial llega al encéfalo por cuatro arterias principales: dos arterias
carotidas internas y dos arterias vertebrales. Las arterias carotidas internas provienen
las arterias cardtidas comunes y penetran al craneo por el conducto carotideo para dar
lugar a en varias ramas terminales: Arteria cerebral anterior (ACA): Irriga la porcion
orbitaria y medial del 16bulo frontal, y la cara medial del lobulo parietal, el area
perforada anterior, el rostrum y el cuerpo del cuerpo calloso, el septum pellucidum, la
parte inferior y rostral del nucleo caudado y del putamen, y el brazo anterior y rodilla
de la cépsula interna. Arteria cerebral media (ACM) Irriga la porcion lateral de los
giros orbitarios, y los 16bulos frontal, parietal, y temporal. La ACM da origen a las

arterias medias y laterales que irrigan gran parte del putamen, el area lateral del
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globus pallidus, y la region adyacente a la cépsula interna. Arteria comunicante
posterior (ACP) Esta arteria se une a las ramas posteriores de la arteria basilar. Da
irrigacion a la rodilla y el tercio anterior del brazo posterior de la capsula interna, la
porcion rostral del tdlamo, y a las paredes del tercer ventriculo. Las arterias
vertebrales penetran al craneo por los agujeros occipitales y cerca del extremo rostral
del bulbo se unen para formar la arteria basilar. Antes de su unién dan origen a las
arterias espinales anteriores que forman un tronco unico, a las arterias espinales
posteriores, y a las arterias cerebelosas posteroinferiores. A lo largo del trayecto de la
arteria basilar emite ramas pontinas, la arteria auditiva interna (irriga el oido interno),
la arteria cerebelosa anteroinferior (irriga porcion rostral de la superficie inferior del
cerebelo), y la arteria cerebelosa superior (irriga superficie superior del cerebelo).

(Arana s.f)

Por su falta de sistemas de almacenamiento de sustratos energéticos, el
cerebro humano depende absolutamente del aporte continuado de sangre. Bastan 10
segundos de isquemia cerebral global para que un humano pierda la consciencia;
después de 20 segundos cesa la actividad eléctrica, y al cabo de unos pocos minutos
se manifiestan déficits neurologicos que pueden persistir durante toda la vida del
individuo o incluso ocasionar la muerte. El cerebro se protege frente a la isquemia
mediante determinados mecanismos anatomicos y funcionales que tienden a preservar
el flujo sanguineo en territorios isquémicos a partir de la irrigacion de territorios
normalmente perfundidos. Unicamente cuando se saturan estos sistemas de seguridad
empieza a desarrollarse el dafio cerebral isquémico. A este respecto, la principal
caracteristica anatomica es la existencia de numerosas anastomosis arterio arteriales,
cuyos rasgos principales se exponen a continuacion. Las seis arterias principales que
irrigan el cerebro (arterias cerebrales anterior, media y posterior, todas bilaterales)
estan interconectadas mediante dos sistemas principales: el poligono de Willis y las
anastomosis leptomeningeas de Heubner. El poligono de Willis se localiza en la base

del cerebro y en ¢l se establecen conexiones de baja resistencia entre los origenes de
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las citadas arterias. Por su parte, las anastomosis leptomeningeas de Heubner

interconectan las ramas corticales distales. (Montaner, 2006)

En la actualidad se consignan dos grandes sindromes en una clasificacion
basicamente basada en la clinica y en la evolucion de la enfermedad: EVC
isquémica que puede tener un origen: trombotico por arterioesclerosis en trayecto
vascular y embdlico; por formacion de pequefios coagulos sanguineos usualmente en
corazén o venas varicosas, de grasa (poscirugia especialmente ortopédica); o
acumulaciones bacterianas, o EVC hemorragica parenquimatosa, generalmente por
hipertension arterial combinada con ateroesclerosis, o subaracnoidea (por un
aneurisma congénito). Finalmente, debe mencionarse la forma lacunar, por fragilidad
capilar, comun en la diabetes. Adicionalmente es importante mencionar a la isquemia
cerebral transitoria, curso benigno, pero que es un antecedente de mucha

trascendencia, pues es un predictor de una EVC mas seria. (Alcala, 2007)

El estudio de la EVC se ha dirigido a entender tanto los mecanismos
moleculares y fisiopatologicos de la isquemia cerebral y la muerte neuronal, su
recuperacion y estrategias de intervencion farmacologica, asi como el

comportamiento clinico y epidemioldgico. (Alcala, 2007)

2.2 Factores de Riesgo del EVC

Algunas de las EVC ocurren sin que haya habido sintomatologia previa; sin
embargo, la mayoria de los pacientes tienen factores de riesgo establecidos previos al
evento. La hipertension arterial es el factor de riesgo mas importante, tanto de la EVC
isquémica como de la hemorrdgica espontdnea. El tabaquismo puede acelerarla
aterosclerosis a través de varios mecanismos, como pueden ser elevaciones

transitorias de la presion arterial, liberacion de enzimas, €stas estan relacionadas con
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la formacién de aneurismas, alteraciones en la funcién plaquetaria, todos estos
mecanismos estan relacionados con un aumento del riesgo de EVC. De los pacientes,
25% que sufren un EVC han tenido un ataque isquémico transitorio previo.
Aproximadamente 5% de pacientes con un TIA previo desarrollan un evento vascular
cerebral en el transcurso del primer mes si no se tratan. Las cardiopatias y la
insuficiencia cardiaca duplican el riesgo. La fibrilacion auricular aumenta el riesgo de
EVC de tipo trombdtico. La diabetes mellitus acelera la aterosclerosis; la
hipercoagulopatia como resultado de la deficiencia de la proteina S y C. La
eritrocitosis y la anemia de células falciformes, también son considerados factores de
riesgo porque los eritrocitos falciformes pueden aglutinarse y causar una oclusion
arterial. La edad es un factor de riesgo importante. Mundialmente la incidencia de
enfermedad vascular cerebral aumenta tanto en hombres como mujeres mayores de
55 afios de edad; sin embargo, es importante hacer notar que el EVC no es sélo una
enfermedad del anciano. En relacion con sexo, los hombres corren mayor riesgo que
las mujeres. La raza también juega un factor de riesgo importante debido al mayor
nimero de factores de riesgo presentes en los afroamericanos como tabaquismo,
hipertension, anemia de células falciformes, hipercolesterolemia y diabetes, corren un
riesgo de mas del doble de muerte e incapacidad por enfermedad vascular cerebral
que los blancos. La EVC previa tiene un riesgo de recurrencia a largo plazo de un
promedio de 4 a 14% anual. El riesgo de un evento vascular cerebral es mayor en
individuos que tienen antecedentes familiares de EVC, pero este riesgo
probablemente se complica por la presencia de multiples factores de riesgo frecuentes
en la familia, por ejemplo, tabaquismo e hipertension. Dichos factores de riesgo, tanto
los no modificables como la edad, sexo, raza, historia familiar de EVC, como los
modificables como la hipertension arterial, diabetes mellitus, dislipidemias,
fibrilacion auricular, cardiopatia isquémica, tabaquismo y consumo de alcohol, hacen
que la EVC adquiera dimensiones alin mayores, y por ende, mas discapacidad si el

enfermo sobrevive. Este panorama del impacto de la EVC es conocido a través de
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estudios, la mayoria de ellos anglosajones y europeos y una minoria de procedencia

latina, ya que es la poblacion de este origen la raza menos estudiada. (Aguilar 2005)

2.3 Fisiopatologia del EVC

2.3.1 EVC Isquémico

El prondstico de los pacientes con EVC depende de la extension o la severidad
de la isquemia, y los mecanismos lesivos fisiopatologicos posteriores. Una
interrupcion del flujo sanguineo cerebral y por ende, la carencia de oxigeno y
glucosa, genera la activacion de vias metabodlicas protectoras y lesivas en las
neuronas, que pueden terminar en muerte celular. La necrosis y muerte neuronal se
produce cuando hay una reduccion en el flujo sanguineo por debajo de 10 mL/100
g/min. El area afectada de manera irreversible (centro necrético), se rodea por una
zona en la que la isquemia cerebral es menos marcada; ésta se conoce como zona de
penumbra. Aunque las neuronas en esta zona se encuentran en un «silencio
eléctrico», pueden recuperarse, y son el objetivo directo de las estrategias terapéuticas
actuales, que por medio de la neuroproteccion buscan disminuir el tamafio del centro
necroético impidiendo la muerte neuronal en la zona de penumbra (16). Los primeros
cambios en el territorio comprometido por la isquemia estan precedidos por una
disminucion del ATP celular, lo que lleva a la activacion de la glucolisis anaerobia, la
acidosis y la falla de las bombas de intercambio i6nico dependientes de ATP (16).
Este proceso va seguido de acumulacion de iones de potasio (K) en el espacio
extracelular y de sodio (Na) en el espacio intracelular, con lo que se altera el
potencial de membrana de las neuronas. Debido a esto, la célula se mantiene
despolarizada por medio de un proceso conocido como despolarizacion andxica; en el
mismo proceso se produce la entrada de calcio (Ca) a las neuronas, y se da inicio al

proceso de apoptosis neuronal. Ademas de los mecanismos mencionados, se activan
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enzimas (caspasas), genes (bax, bcl-2 y bel-x1) y se liberan citocinas proinflamatorias

(IL-1, TNF-a), involucradas en el proceso apoptotico. (Silva at col, 2006)

2.3.2 EVC Hemorragico

En el caso de la EVC Hemorragica, la hemorragia intracerebral (HIC)
representa el 10-15% de todos los ictus, y segin su localizacion puede ser
intraparenquimatosa o intraventricular (HV). La hemorragia intraparenquimatosa se
define como la extravasacion aguda de sangre dentro del parénquima cerebral
secundario a una rotura vascular espontdnea no traumatica cuya forma, tamafio y
localizacién es muy variable. Se puede limitar s6lo al parénquima o puede extenderse
al sistema ventricular y/o al espacio subaracnoideo. En el 85% de los casos es
primaria, producida por la rotura espontanea de pequefios vasos y arteriolas dafiados
por la HTA crénica o angiopatia amiloidea. La HV es primaria cuando la presencia de
sangre se da Unicamente en los ventriculos, sin que exista lesion intraparenquimatosa
periventricular, y es debida a la rotura de plexos coroideos por efecto de la HTA. La
HYV secundaria se debe a la irrupcion de sangre procedente del parénquima cerebral,
producida casi siempre por hematomas hipertensivos de localizacion profunda. La
HIC en una minoria de casos puede ser secundaria a multiples causas; su localizacion
mas frecuente es en ganglios de la base (50%), lobares (35%), cerebelosa y tronco

cerebral (6%). (Escuedero, 2008)

Inicialmente en el parénquima cerebral se produce la rotura de pequefios vasos
lesionados cronicamente, dando lugar a la formacién de un hematoma. La extension
al sistema ventricular ocurre sobre todo en hematomas grandes y profundos.
Histoloégicamente se evidencia un parénquima edematoso por degradacion de
productos de la hemoglobina, dafio neuronal con neutréfilos y macrofagos alrededor
del hematoma que delimita el tejido cerebral sano y el lesionado. Ademas, la sangre

diseca entre las diferentes capas de sustancia blanca respetando parcialmente el tejido
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neuronal, que puede mantenerse intacto dentro y alrededor del hematoma El
sangrado parenquimatoso aparece por rotura en puntos de la pared de pequenias
arterias dilatadas, generados por el efecto mantenido de la HTA. En general, son
arterias penetrantes, ramas de las arterias cerebrales anterior, media, posterior y
basilar. Existe degeneracion de la capa media y muscular, con hialinizacion de la capa
intima, microhemorragias y trombos intramurales, asi como degeneracion de la tinica
media. En general, el sangrado tiene lugar cerca de la bifurcacion de arterias donde la
degeneracion de la capa media y muscular es mas prominente. La presencia del
hematoma cerebral inicia edema y dafio neuronal en el parénquima circundante. El
edema se inicia a las 24-48 horas de la hemorragia y se mantiene més alla de los 5

dias, pudiendo observarse incluso hasta pasadas dos semanas (Escuedero, 2008)

2.4 Clinica del EVC

La historia clinica del paciente con un probable EVC debe hacer especial
énfasis en algunos datos generales como la edad, el género, antecedente de
hipertension arterial, enfermedad cardiaca (fibrilacion auricular, cardiomiopatias,
enfermedades valvulares cardiacas), diabetes mellitus y el uso de algunos fairmacos
(antihipertensivos, anticoagulantes, estrogenos) entre otros. En el examen fisico no
debe faltar la auscultacion cardiaca y vascular cervical, asi como la palpacion de los

vasos cervicales. (Arana s.f.)

El diagnéstico inicial del paciente con ECV es clinico. En una poblaciéon no
seleccionada, la frecuencia de falsos positivos después del examen clinico esta entre
el 1 y el 5%. Esta frecuencia aumenta si hay dificultades para obtener el recuento de

lo sucedido al paciente (alteracion de la conciencia, afasia o demencia). (Arana s.f)
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Entre 25% a 70% de los pacientes experimentan cefalea al inicio de su ECV,
la cual es persistente. En los casos de diseccion vertebro basilar el paciente puede
referir una cefalea occipital con un gran componente doloroso en la region posterior
del cuello. La cefalea por compromiso trombdtico carotideo tiene una presentacion
periorbital. En cerca de 20% de los pacientes se puede observar una clara progresion

del déficit. (Arana s.f)

En el EVC isquémico, particularmente las oclusiones tromboticas de la arteria
carodtida interna, la arteria basilar, y en los infartos lacunares, se puede observar el
deterioro progresivo del paciente. Las probables razones para este deterioro incluyen
la extension del trombo, la falla de la suplencia de la circulacion colateral, y la
progresion hacia la oclusion arterial. La presencia de hipotension por compromiso
cardiaco, o el aumento de la viscosidad sanguinea por deshidratacién pueden agravar

el infarto isquémico y aumentar el deterioro del paciente. (Montaner, 2006)

En el EVC hemorragico es de suma importancia el estudio de fondo de ojo
para ver las alteraciones retinianas producidas por HTA. La disminucion del nivel de
conciencia es mas frecuente en la HIC que en otros subtipos de ictus. Aparece en el
42-78% de los pacientes y es efecto directo del aumento de la presion intracraneal
(PIC) y de la compresion o distorsion del tdlamo y sistema activador reticular del
tronco cerebral; puede aparecer en hematomas de cualquier localizacion, aunque un
coma desde el inicio es mas frecuente en hemorragias de fosa posterior. La cefalea se
presenta en el 50% de los pacientes, se inicia de forma subita y es de caracter pulsatil,
de gran intensidad y larga duracion. Los vomitos son mds frecuentes en el ictus del
territorio posterior, y también se deben al aumento de la PIC. La disfuncion
neurologica focal depende de la localizacion del hematoma y del efecto masa que
induce. Las hemorragias supratentoriales tienen déficits sensitivo-motores
contralaterales de diferente grado, dependiendo del nivel de afectacion de la capsula

interna. Las infratentoriales cursan con signos de disfuncion del tronco y afectacion
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de pares craneales. La ataxia, nistagmus y dismetria son frecuentes en la localizacion
cerebelosa En la fase aguda las convulsiones aparecen en el 5- 15% de los pacientes,
pudiendo ser la primera manifestacion. Suelen ser de origen focal y casi exclusivas de
las hemorragias supratentoriales, no influyendo en su presentacion el tamafio del
hematoma. Cuando hay afectacion insular o compresion de tronco cerebral hay un
aumento de la actividad simpética que favorece la aparicion de lesiones miocérdicas y
arritmias cardiacas malignas, pudiendo ser causa de muerte subita. También puede
aparecer fiebre por afectacion del centro termorregulador hipotalamico y liberacion
de mediadores proinflamatorios inducidos por la necrosis celular. La rigidez de nuca
se presenta en las hemorragias con apertura al sistema ventricular o al espacio
subaracnoideo. Aproximadamente uno de cada cuatro pacientes con HIC sufre un
deterioro neurologico en las primeras 24 horas debido al crecimiento del hematoma,
al aumento de sangre ventricular y al edema precoz. Mas infrecuente es el deterioro
tardio, que se produce entre la segunda y tercera semana de evolucidn, y que esta en

relaciéon con una progresion del edema y con resangrado. (Escuedero, 2008)

2.5 Diagnostico del EVC

Tomografia Axial computadorizada (TAC), es una exploracion de rayos X que
produce imégenes detalladas de cortes axiales del cuerpo. En lugar de obtener una
imagen como la radiografia convencional, la TAC obtiene multiples imagenes al rotar
alrededor del cuerpo. Una computadora combina todas estas imagenes en una imagen
final que representa un corte del cuerpo. Esta maquina crea multiples imagenes de
cortes de la parte del cuerpo que estd siendo estudiada. Es el examen mas importante
para el estudio diagnostico de la EVC. Un TAC simple es suficiente y ayuda ademas
a diferenciar entre hemorragia e infarto cerebral, pues en el caso de la hemorragia
aparece inmediatamente un aumento de la densidad del tejido nervioso en el sitio de

la lesion. Debe tenerse en cuenta que la imagen de hipodensidad caracteristica del
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infarto cerebral no aparece hasta después de 24 a 48 horas, en algunos casos, pero lo

que interesa es descartar que la EVC no sea hemorragica, y esto se puede hacer por

medio del TAC. (Arana s.f)

2.6 Tratamiento del EVC

El tratamiento del paciente con EVC requiere de soporte médico con base en
la vigilancia estricta por parte del personal de enfermeria, los cuidados de prevencion
primaria y secundaria y el uso de medicamentos, los cuales son de diferentes tipos, ya

que el dafo cerebral es multifactorial.

1. El paciente con EVC debe ser tratado como una emergencia que pone en
peligro su vida.

2. La hospitalizacion de la mayoria de los pacientes en una unidad que tenga
experiencia especial en el manejo del paciente con EVC es altamente

recomendada.

Los objetivos del cuidado general de soporte son:

a) Monitorizar los cambios del paciente.

b) Iniciar terapias para prevenir complicaciones posteriores
c) Comenzar precozmente la rehabilitacion.

d) Implementar medidas para la prevencion secundaria de un nuevo EVC



CAPITULO I1l: MARCO METODOLOGICO

3.1 Estudio de signos y sintomas del paciente

Para el estudio se seleccionaron todos aquellos pacientes que presenten
sintomas y signos referentes a una enfermedad vascular cerebral, tales como: paresia
o parestesia subita de la cara, los brazos o las piernas (en particular en un solo lado
del cuerpo), confusion repentina o dificultad para hablar o entender, dificultad para
ver con un ojo o con los dos, para caminar, mareo, pérdida del equilibrio o de la

coordinacion y cefalea subita, severa, sin motivo aparente.

3.2 Instrumento de recoleccion de datos

La recoleccion de los datos se hard a través de una observacion personal
directa participativa mediante un Test Score. Que consta de 13 items, los cuales han
sido escogidos de acuerdo a la principal sintomatologia presente en el EVC tanto
isquémico como hemorragico y estd conformado por los siguientes parametros:
Antecedentes Personales: tiene un valor de Un (1) punto por cada antecedente

patolégico que presente el paciente. (Ver Anexo)

Inicio del EVC: tiene valores de Un punto (1) si es de inicio Progresivo y Dos
(2) puntos si es de inicio subito, esto debido a que el tipo de inicio nos puede guiar
hacia el diagnostico diferencial entre el EVC Isquémico si es progresivo y EVC

hemorragico si el inicio de la clinica es Subito.

Cefalea: Tiene valores comprendidos en Un (1) punto si no hay presencia de

la misma, Dos (2) puntos si la cefalea es de intensidad leve y Tres (3) puntos si la
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intensidad de la cefalea es severa, esto debido a que este sintoma suele ser

caracteristico de EVC.

Convulsion. Tienen valores de Un (1) punto si el paciente no presento dicha

clinica y Dos (2) puntos si el paciente las presento.

Vomitos. Tienen valores de un (1) punto si el paciente no vomito y dos (2)

puntos, en caso de que lo haya hecho.

Examen Fisico de Cuello. Tiene valores de Un (1) punto si no presenta
patologias, dos (2) puntos si presenta soplos uni o bilaterales. Como evaluacion, para
determinar la existencia de algin flujo turbulento que hable a favor de lesiones
ateromatosas en el trayecto de la arteria cardtida, que pueda ser el origen de trombos,

con el fin de orientar el diagnostico.

Examen Fisico Cardiovascular. Tiene valores de un (1) punto si no presenta
clinica, dos (2) puntos si presenta soplos cardiacos y tres (3) puntos si presenta
Hipertension Arterial (Segun la Clasificacion de la JNC —VII). La auscultacion

cardiaca sera realizada con estetoscopio Littman Modelo Classic.

Estado de Conciencia: Tiene valores de Un punto (1) si el paciente estd
consciente, Dos (2) puntos si esta somnoliento y Tres (3) puntos si presenta estupor o
coma. Este representa un pardmetro predictivo en cuanto al grado de la lesion y el
tipo de la misma, en la mayoria de los casos mientras mayor sea la alteracion del
estado de conciencia, se reconoce como un signo clinico de EVC hemorragico, a
diferencia de lo que ocurre durante la instauracion de un EVC isquémico donde el
estado de conciencia puede no estar alterado, pero el paciente se encuentra

desorientado.
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Glasgow. Tiene valores de Un (1) punto si el paciente presenta un puntaje de
15, dos (2) puntos si el paciente presenta puntaje de >12 y <15, y tres (3) puntos si el
paciente presenta Glasgow <12, debido a que el paciente con EVC Hemorragico
suele presentar una marcada lesiéon neuroldgica, en comparacion con los pacientes

con EVC Isquémicos.

Fuerza Muscular. Tiene valores de un (1) punto si no hay alteraciones, dos (2)
puntos si hay disminucion unilateral de la fuerza muscular y tres (3) puntos si hay
disminucién bilateral de la fuerza muscular. Debido a que en los eventos isquémicos
se ve alterado generalmente un hemisferio cerebral, mientras que en los hemorragicos
se alteran ambos hemisferios, afectando la corteza motora de uno o ambos lados

respectivamente.

Reflejos Osteotendinosos. Tiene valores de un (1) punto si no hay
alteraciones en los mismos, dos (2) puntos si se encuentran aumentados y tres (3)

puntos si se encuentran disminuidos.

Respuesta pupilar: Tienen valores de un (1) punto si es normal, dos (2) si la
respuesta es anormal (hiporreactivas, anisocoria) y tres (3) puntos si hay miosis,

midriasis 0 son arreactivas.

Fondo de Ojo. Tienen valores de un (1) punto si no presenta alteraciones en el
fondo de ojo, dos (2) puntos si presenta Cruces arteriovenosos patologicos y tres (3)
puntos si presenta hemorragias y/o edemas. En vista de que la HTA es la causa mas
importante del EVC Isquémico las cruces patoldgicas serian mas frecuentes en
pacientes con este tipo de evento en relacion con los pacientes con EVC hemorrégico.
El fondo de ojo serd realizado con equipo de ORL de pared modelo 76710 marca

Welch Allin
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Paralisis Facial. Tienen valores de un (1) punto si no presenta dicha clinica,
dos (2) puntos si presenta paralisis facial periférica y tres (3) puntos si el paciente
presenta paralisis facial central. porque nos habla de la localizacion y extension de la
lesion nivel de la corteza prefrontal, lo que en este caso permitira, predecir si trata de

una lesion isquémica localizada, debido a una obstruccion brusca del flujo sanguineo.

El test score HECLA, llamado asi por la combinacion de los nombres de los
autores del presente trabajo, tiene una puntuacién en un rango 13 — 37 puntos,
tomando como parametro para establecer un valor predictivo y considerar el resultado
positivo, en el diagnostico de EVC: mayor e igual de 24 puntos, es positivo para EVC
hemorragico y Menor de 24 puntos pero mayor de 14 es positivo para EVC
isquémico. Y por ultimo se toma como resultado negativo cuanto la puntuacion
obtenida sea menor o igual a catorce puntos (14).

Todo esto previa autorizaciéon mediante un consentimiento informado aplicado a los

individuos participantes en el estudio o representantes de los mismos. (Ver Anexo).

3.3 Analisis de los Resultados

Los resultados obtenidos seran almacenados en hojas de calculo Excel, se

elaboraran tablas y graficos expresados en valores absolutos y porcentajes.



CAPITULO IV: ANALISIS Y PRESENTACION DE
RESULTADOS

4.1 PRESENTACION DE RESULTADOS

TABLA # I1Frecuencia de EVC isquémico y hemorragico segin edad y sexo en
pacientes que acuden a la emergencia del Hospital Luis Ortega de Porlamar

Julio 2008- Noviembre 2008.

Tipos EVC Isquémico EVC Hemorragico Sin Alteraciones
Edad

F M F

N % N % N % N % N % N %

<
1
<

>deSSanos 3 10 7 233 3 10 4 133 0 0 3 10
<de 55 1 33 3 10 1 33 4 133 1 33 0 0
anos

Total

20 66,6

10 33,2

Fuente: Datos obtenidos por investigadores.

Analisis: En la presente tabla, con respecto al sexo, se encontré que, de 30 pacientes,
21 fueron del sexo masculino representando el 70% y 9 del sexo femenino lo que
corresponde al 30% restante. En cuanto a la edad, se evidencio que 20 pacientes eran
mayores de 55 afios que representa el 66,66% y 10 pacientes restantes eran menores

de 55 afios lo que equivale al 33,33%.

Discusion: Con respecto a la edad: Seshadri y col. 2006 Durante el
seguimiento de 4,897 personas y el 18% (875 personas) de los participantes tuvo un
EVC. La edad con mayor riesgo fue entre 55 y 75 afios, dato semejante al reportado

en nuestro trabajo. En cuanto al sexo, los hallazgos se corresponden con un estudio
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realizado en México por Cabrera, A y col. 2008, 666 tuvieron EVC, de ellos, 239
hombres (63%) y 140 mujeres (36.9%).

Los resultados obtenidos en la TAC. Con respecto al sexo femenino, de las 9
evaluadas, 4 presentaron EVC isquémico de las cuales 3 eran mayores de 55 afios

(10%) y 4 presentaron EVC hemorragico, de estas 3 eran mayores de 55 afios.

(Tabla # 1).

Dentro de la presencia de factores de riesgo se pudieron identificar, para los
pacientes con EVC isquémico: HTA en el 92,82%, la raza afroamericana 57,14%, el
tabaquismo en 28,57%, DM tipo 2 14, 28% y arritmias en un 7,14%. Los
identificados para EVC hemorragico fueron: HTA 81,82%, tabaquismo 36,36%, raza
afroamericana 27,27%, herencia directa 18,18%. (Tabla # 2)

Con relacion a la sensibilidad, especificidad y valor predictivo positivo del
test score “HECLA”, el cual, ademés de instrumento para recolectar los datos,
también fue propuesto como prueba diagndstica de EVC isquémico y hemorragico, se
encontrd que posee sensibilidad de 92%, especificidad de 52% y valor predictivo
positivo de 60%, para el diagnostico de EVC isquémico. En cuanto al diagnostico de
EVC hemorragico, el test demostro tener una sensibilidad de 58%, especificidad de

88% y valor predictivo positivo de 77%.

Para demostrar la correlacion estadistica, entre los signos y sintomas del EVC
isquémico y hemorragico, con los hallazgos obtenidos en la TAC de craneo, se utilizo
la prueba de asociacion estadistica de variables cualitativas o categoricas, X 2 (chi-
cuadrado), obteniéndose: X 2 =13,19 con 4 grados de libertad, lo que se interpreta
como, X 2 significativa a 0,05, por lo que se acepta la hipdtesis y determina que

existe relacion entre las variables. (Tabla # 5)
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Factores de riesgos de EVC isquémico y hemorragico segiin edad y sexo en pacientes

que acuden a la emergencia del Hospital Luis Ortega de Porlamar Julio 2008-

Noviembre 2008

Factores de riesgo

HTA

DM tipo 2
Tabaquismo
Raza afroamericana
Herencia directa
Arritmias
Cardiopatias
Drogadiccion
Uso de ACO
Coagulopatias
Poliglobulia
MAV

EVC Isquémico
Si

N %
13 92,82
2 14,28
4 28,57
8 57,14
0 0

1 7,14
0 0

0 0

0 0

0 0

0 0

0 0

No
N

1

12
10
6

14
13
14
14
14
14
14
14

%
7,14
85.71
71,42
42,85
100
92,85
100
100
100
100
100
100

EVC Hemorragico
Si No
N % N
9 81,82 2
2 18,18 9
4 36,36 7
3 27,27 8
2 18,18 9
1 9,09 10
0 0 11
0 0 11
0 0 11
0 0 11
0 0 11
0 0 11

%
18,18
81,82
63,64
72,73
81,82

90,91
100
100
100
100
100
100

Fuente: Datos obtenidos por investigadores
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Andlisis: En la presente tabla, encontramos, los factores de riesgo identificados, de
los cuales, podemos decir que de los 14 pacientes con EVC isquémico, 13 tenian
diagnostico previo HTA que representa el 92,82%, y con respecto a los 11 pacientes
con EVC hemorragico, 9 presentaban diagnostico previo de HTA lo que equivale al
81,82% , mientras que en ambos tipos de EVC no se reporto ninglin paciente con
cardiopatias, drogadiccion, uso de ACO, coagulopatia y MAV.

Discusion: Cordova, M en Lima, Pert 2005, encontré que en una poblacion de 501
pacientes con EVC, 218 (72.19%) pacientes tenian como factor de riesgo a la HTA,

al igual que los datos reportados en este estudio.

TABLA #3
Sensibilidad, especificidad y valor predictivo positivo del test score HECLA en el
diagnostico de ECV isquémico, en pacientes que acuden a la emergencia del

Hospital Luis Ortega de Porlamar Julio - Noviembre 2008.

Resultados de la TAC de craneo

Resultado Test TAC Isquémico No Isquémico Total
score HECLA

Isquémico 12 8 20
No Isquémico 1 9 10
Total 13 17 30

Fuentes: Datos obtenidos por los investigadores.
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Anadlisis: En la tabla se evidencia, que de los 30 pacientes evaluados, 20
dieron positivo para EVC isquémico, segln el test score HECLA, y los 10 restantes

resultaron negativos para dicho diagnostico.

Discusion: estos datos no pueden ser comparados con estudios anteriores, ya
que durante la revision bibliografica, no se encontré informacion publicada,
proveniente de trabajos nacionales, ni internacionales, referente a los resultados

positivos y negativos, sobre escalas o test realizados anteriormente.

TABLA # 4

Sensibilidad, especificidad y valor predictivo positivo del test score HECLA en el

diagnostico de ECV hemorragico, en pacientes que acuden a la emergencia del

Hospital Luis Ortega de Porlamar Julio - Noviembre 2008.

Resultados de la TAC de craneo

Resultado Test TAC Hemorrdgica ~ No Hemorragico Total
score HECLA

Hemorragico 7 2 9

No Hemorrégico 5 16 21
Total 12 18 30

Fuente: datos obtenidos por los investigadores
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Analisis: En la tabla se evidencia, que de los 30 pacientes evaluados, 9 dieron
positivo para EVC hemorragico, segin el test score HECLA, y los 21 restantes

resultaron negativos para dicho diagnostico.

Discusion: estos datos no pueden ser comparados con estudios anteriores, ya
que durante la revision bibliografica, no se encontré informacion publicada,
proveniente de trabajos nacionales, ni internacionales, referente a los resultados

positivos y negativos, sobre escalas o test realizados anteriormente.
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TABLA# 5
Correlacion de los hallazgos clinicos con los resultados de la TAC de craneo en el
diagnostico de EVC isquémico y hemorragico en pacientes que acuden a la

emergencia del hospital Luis Ortega de Porlamar, Julio — Noviembre 2008

Resultados de la TAC de craneo

Resultados de Test EVC EVC Sin Total
Score HECLA Isquémico Hemorragico Alteraciones
0 E 0 E 0 E

EVC Isquémico 12 8,66 5 8 3 20
3,33

EVC Hemorragico 1 39 7 36 1 9
1,5

Negativo 0 043 0 04 1 1
0,16

Total 13 12 5 30

Fuente: Datos Obtenidos por investigadores

Analisis: en la presente tabla se puede hallar que, de los 30 pacientes
evaluados 13 presentaron EVC isquémico, segin resultados de la TAC de craneo y
20, segun el Test Score HECLA, 12 tenian EVC hemorragico, segun la TAC de
craneo y 9 segun el Test Score HECLA.

Discusion: estos datos no pueden ser comparados con estudios anteriores, ya
que durante la revision bibliografica, no se encontré informacion publicada,
proveniente de trabajos nacionales, ni internacionales, donde se hiciera referencia a la
existencia de correlacion estadistica entre los sintomas y signos del EVC con

respecto  a los resultados obtenidos en la TAC de craneo.



CAPITULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1 CONCLUSIONES

El EVC isquémico y hemorragico se presenta con mayor frecuencia en hombres

mayores de 55 afos

El factor de riesgo identificado con mayor frecuencia para el EVC isquémico y

hemorragico es la HTA.

El test score HECLA, resulto no tener validez ni seguridad, como prueba

diagnostica de EVC isquémico y hemorrégico.

Se demostrd que existe correlacion estadistica entre los sintomas y signos de la
poblacion en estudio, con los hallazgos obtenidos en la TAC de craneo como

prueba diagnostica estandar.

Nos hemos podido dar cuenta que los signos y sintomas son de gran ayuda para el
diagnostico de EVC, pero para poder clasificarlo y realizar un diagnostico

definitivo es necesario la TAC de craneo.
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5.2 RECOMENDACIONES

e Desarrollar programas de informacion, a la poblacion adulta en general, para
hacer de su conocimiento, de los sintomas y signos que suelen presentarse
durante la aparicion del EVC, con el fin de que acuda de forma temprana

hacia alglin centro de atencion medica.

e Desarrollar programas de informacion, a la poblacién adulta en general, para
hacer de su conocimiento, todos los factores de riesgo que condicionan o
aumenta la probabilidad de la aparicion del EVC; con el fin de prevenir la

misma y disminuir los indices de morbi-mortalidad.

e Proponer a entes gubernamentales, la necesidad de un tomoégrafo en el

Hospital “Luis Ortega” de Porlamar.
e Dar a conocer los hallazgos de este estudio, a la poblacién medica en general,
con el fin de proporcionar pardmetros que sirvan de guia para reconocer, los

signos y sintomas de EVC

e Ampliar este estudio, realizdndolo en otros hospitales del pais
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APENDICE #1

APENDICES

Frecuencia de EVC isquemico y hemorragico segun
edad y sexo en pacientes que acuden a la emergencia
del Hospital Luis Ortega Porlamar Julio 2008
Noviembre 2008
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APENDICE # 2

Factores De Riesgo de EVC Isquemico en pacientes que
acuden a la emergencia del Hospital Luis Ortega de
Porlamar Julio 2008- Noviembre 2008
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APENDICE # 3

Factores de Riesgo de EVC Hemorragico en
pacientes que acuden ala emergencia del hospital
Luis Ortega de Porlamar Julio 2008- Septiembre

2008
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APENDICE # 4

Sensibilidad, especificidad y valor predictivo positivo del test score HECLA en el

diagnostico de EVC isquémico

Sensibilidad= VP/ VP+ FN= 12/12+1= 0,92=92%

Especificidad= VN/VN+ FP= 9/9+8= 0,52= 52%

Valor predictivo positivo= VP/ VP+ FP= 12/12+8= 0,6= 60%

VP= Verdaderos Positivos = VN= Verdaderos Negativos FP= Falsos Positivos

FN= Falsos Negativos
(ver tabla # 3)



APENDICE #5

Sensibilidad, especificidad y valor predictivo positivo del test score HECLA en el

diagnostico de EVC hemorragico.

Sensibilidad= VP/ VP+ FN= 7/7+5= 0,58= 58%

Especificidad= VN/VN+ FP= 16/16+2= 0,88= 88%

Valor predictivo positivo= VP/ VP+ FP= 7/ 7+2=0,77=77%

VP= Verdaderos Positivos = VN= Verdaderos Negativos FP= Falsos Positivos

FN= Falsos Negativos
(ver tabla # 4)



APENDICE # 6

Correlacion de los hallazgos clinicos con los resultados de la TAC de craneo en el

diagnostico de EVC isquémico y hemorragico

X %= Y (0-E)?
E

E = frecuencias esperadas 0= frecuencias observadas ) =sumatoria
X % =13,19
Para que X 2 sea significativa a 0,01, con 4 grados de libertad, se necesita

un valor de 13,227 y para que sea significativa a 0,05, se necesita un valor minimo

de 9,488. Por lo tanto, X ? resulta significativa a 0,05. (ver tabla # 5)



APENDICE # 7

Test Score “HECLA”

Identificacion:

Edad: Sexo: Nro. de Historia:
PUNTAIJE

FACTORES DE RIESGO Y ANTECEDENTES: 1
Edad:
Sexo:
Raza Afoamericana
Herencia
HTA
DM tipo 2
Dislipidemias
Tabaquismo
Coagulopatias
Poliglobulia
Anemia de Células Falciformes
Cardiopatias
Arritmias
MAV conocida
Neoplasias
Colagenopatias
Uso de ACO

Drogadiccion

INICIO DE CLINICA: Subito 1

Progresivo 2

Cefalea No 1
Leve 2

Intensa 3




Vomitos

Convulsiones

Paralisis Facial

EXAMEN FISICO:

CUELLO:

FONDO DE OJO

RESPUESTA PUPILAR:

CARDIOVASCULAR:

Si Periférica

Central

Sin Alteraciones
Soplos

Ingurgitacion Yugular

Sin Alteraciones
CRUCES AV patologicos

Hemorragias y Edema de Papila

NORMAL
ANORMAL  Hiporreactivas

Midriasis

Sin Alteraciones

Soplos Cardiacos, arritmias




NEUROLOGICO

Alteracion del Estado de Consciencia

Glasgow >12 - 15 Ptos
>8 <12 Ptos
>3- <8

FUERZA MUSCULAR:

REFLEJOS OSTEOTENDINOSOS

TOTAL

HTA

Normal
Somnolencia
Estupor

Coma

Sin Alteraciones
Unilateral

Bilateral

Sin Alteraciones
Aumentados

Disminuidos

W W N
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Escuela de Ciencias de la Salud Medicina

RESUMEN (ABSTRACT):

La Organizacion Mundial de la Salud define la Enfermedad Vascular Cerebral (EVC) como el
desarrollo de signos clinicos de alteracion focal o global de la funcion cerebral, con sintomas que
tienen una duracion de 24 horas o mds, o que progresan hacia la muerte y no tienen otra causa aparente
que un origen vascular. En el 2005 la mortalidad a nivel mundial estimada fue de 5,7 millones de
personas, equivalentes al 9.9% de las muertes a nivel mundial convirtiendo el EVC en un problema de
salud publica. Los criterios para la clasificacion de los diferentes tipos de EVC no han sido
establecidos y la clasificacion mas simple del EVC es la siguiente: EVC Isquémico y EVC
hemorragico. Las manifestaciones clinicas que se encuentran son: paresia o parestesia subita de la
cara, los brazos o las piernas, confusion, dificultad para hablar o entender, mareo, pérdida del
equilibrio y cefalea subita, severa, sin motivo aparente. El diagnostico se hace por clinica y el
tratamiento del mismo se instaura posteriormente se le realiza la TAC, de ahi nace el interés de
conocer la certeza de los diagnésticos hechos por clinicas y el resultado tomografico, por lo cual se
propone un test score de nombre “HECLA?”, elaborado por los investigadores, para la realizacion del
diagnostico clinico y diferencial del EVC Isquémico y Hemorragico, por lo cual se hace la siguiente
interrogante: ;Los hallazgos clinicos son suficientes para el diagnostico definitivo de ECV isquémico o
Hemorragico? METODOS: Se incluyeron 30 pacientes que ingresaron al area de emergencia del
Hospital “Luis Ortega” de Porlamar, con clinica sugestiva de EVC de primera aparicion, julio —
Noviembre 2008, se utilizo el Test Score HECLA disefiado por los investigadores, como instrumento
para la recoleccion de los datos, posteriormente esta informacion se almaceno en una base de datos fue
analizada mediante el uso de estadistica descriptiva, expresada en tablas de distribucion de frecuencias
en numeros absolutos y porcentaje, ademas se uso como indice de correlacion estadistica, el método
Chi- cuadrado. RESULTADOS: Test score “HECLA”, fue propuesto como prueba diagndstica de
EVC isquémico y hemorragico, se encontré que posee sensibilidad de 92%, especificidad de 52% y
valor predictivo positivo de 60%, para el diagnostico de EVC isquémico. En cuanto al diagnostico de
EVC hemorragico, el test demostroé tener una sensibilidad de 58%, especificidad de 88% y valor
predictivo positivo de 77%. CONCLUSIONES: Aunque se demostrd que existe correlacion
estadistica entres los signos y sintomas, estos no pueden ser utilizados para realizar el diagnostico
definitivo de EVC isquémico o hemorragico.
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