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RESUMEN

Introduccion: El Ataque Cerebrovascular (ACV) definido segun la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) como signos clinicos de rapido desarrollo de alteracion
focal o global de la funcion cerebral que dura 24 horas o que conduce a la muerte
sin otra causa aparente que la de origen vascular, esta enfermedad es una gran
generadora de discapacidad, tanto fisica como cognitiva y acorde a esto del 15 al
30 % de la poblacion que sufre uno de estos eventos resulta con un deterioro
funcional severo a largo plazo, considerando el alto impacto de esta patologia méas
all4 de la fase cronica que ha sido blanco constante de estudio. Metodologia: se
realiz6 un estudio descriptivo de corte transversal, cuya poblacion de estudio
estuvo constituida por 64 pacientes con rango de edad entre los 30 - 80 afios y
con discapacidad aguda producto de un ataque cerebro vascular (ACV) isquemico,
a los datos recopilados en la historia clinica de los paciente incluidos en el estudio
se les reallizaron distintos tipos de analisis estadisticos de tipo unibi y
multivariados con posterior analisis de sensibilidad. Resultados: se encontré que
mas alld de los multiples factores que se han planteado en diferentes estudios
afines con el tema el gran marcador para discapacidad aguda al momento del alta
hospitalaria es la discapacidad inicial en el contexto de una intervencion no

estructurada (convencional) .

Palabras clave: Ataque cerebrovascular; Evaluacion de la Discapacidad; Factores
de Riesgo; Prondstico; Rehabilitacion.



1. INTRODUCCION

El ataque cerebrovascular (ACV) es considerado un problema de grandes
implicaciones sociales, econdmicas y de salud publica en la poblacion adulta. Los
ACV tanto isquémicos como hemorragicos, presentan la incidencia mas alta en

paises de medianos o bajos recursos como Colombia (1).

Esta patologia se encuentra entre las primeras causas de morbimortalidad a nivel
mundial(2), Cada afo, alrededor de seis millones de personas en el mundo
mueren de un ataque cerebral, estableciéndose como la enfermedad neuroldgica
mas comun, primera causa de discapacidad en la poblacién adulta y la segunda
de demencia segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), sin embargo, a
pesar del gran impacto en la salud publica en algunos paises en via de desarrollo
se le asigna una importancia menor que a otras enfermedades que consideran
prioritarias como las enfermedades cardiovasculares y las neoplasicas (3). Esta
baja prioridad puede deberse a probleméticas sociales, politicas y al subregistro
de la enfermedad, lo que se traduce en la dificultad en el acceso a la informacion
para poder desarrollar estrategias preventivas, terapéuticas y de rehabilitacion

adecuadas (4).

La presente investigacion desde la perspectiva de los principales factores que se
relacionan con la presencia de discapacidad en la forma aguda del ACV
isquémico, busca ampliar la informaciéon disponible del posible impacto de
condiciones individuales de los pacientes ya que un gran porcentaje de los
supervivientes presenta limitaciones que les dificulta ejecutar con autonomia las
actividades basicas de la vida diaria (ABVD) y actividades instrumentales de la
vida diaria (AIVD) (3), mismos que terminarian influyendo en la probable
discapacidad frecuentemente medida en los meses posteriores principalmente
desde el punto de vista fisico que de acuerdo a severidad requeriran tiempos y
rutinas variables de rehabilitacion (5,6), se plantea que existe la necesidad de
enfocar como objetivo de estudio las variables asociadas en la etapa aguda del

ACV, bajo la hipotesis que esta discapacidad también ocurre en parte por factores



intrinsecos al propio infarto como por factores modificables, hecho que ha sido
tema poco frecuente de estudios, ya que generalmente estos se han centrado en
la medicion de la discapacidad asociada a ACV en su etapa cronica, donde
representaria un posible deterioro funcional severo a largo plazo,conllevando a

un alto grado de dependencia de terceros.

2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El ataque cerebrovascular se presenta como un déficit neurolégico de
instauracion subita, el cual dependiendo de la topografia , tiene una manifestacion
clinica especifica (disartria, afasia, hemianopsia, ataxia, debilidad,
heminegligencia, entre otros) (7) y Segun la naturaleza de la lesién encefalica se
distinguen dos grandes tipos de ACV: isquémico (85% de los casos) y
hemorragico (15%) (6).

Estos ataques cerebrovasculares (ACV), tanto isquémicos como hemorragicos,
presentan la incidencia mas alta en paises de medianos o bajos recursos (1). De
alli que se estima que de cada 100 colombianos tratados por presentar un ACV,
37 requeriran algun tipo de ayuda para su cuidado personal al egreso (Rankin
menor o igual a 3) y 24 necesitaran asistencia para sus actividades de la vida
diaria a los 30 dias (8). Se calcula que, en el 2013, 25.7 millones de personas en
el mundo sobrevivieron a un ACV (85 % de ellos isquémicos) (9). Cifras como las
anteriormente enunciadas Yy el complejo manejo de las secuelas causadas por el
ACV plantean la necesidad de estudiar los factores condicionantes para que un
paciente con dicho padecimiento pueda asociar diferentes grados de discapacidad
en la fase aguda (se definira como agudo el periodo de tiempo transcurrido
desde la ocurrencia del suceso hasta el alta hospitalaria) con respecto a su estado
basal, y con base en lo anterior se busca impactar de forma temprana en estos
factores una vez que se logren identificar ,lo cual repercutiria en su prondstico a

largo plazo y con ello secuelas e inclusive costos que acarrea la enfermedad (3).



Teniendo en cuenta lo anteriormente expuesto se formula la siguiente pregunta

de investigacion:

2.1 PREGUNTA PROBLEMA

¢, Cudles son los factores marcadores asociados a la severidad de la discapacidad
aguda en pacientes con ataque cerebrovascular (ACV) isquémico atendidos entre

noviembre 2016-octubre 2017 en una clinica de Barranquilla?

3. JUSTIFICACION

El ataque cerebrovascular continda siendo una de las principales causas de
morbimortalidad en la poblacion adulta a nivel mundial (1).El nimero absoluto de
personas en riesgo de ACV ha aumentado en los afios probablemente debido a
un aumento en la esperanza de vida, por lo que la carga de discapacidad por la
enfermedad entre los hombres y las mujeres de edad avanzada y/o con factores
de riesgo cardiovasculares es un importante problema de salud publica. Al revisar
los diversos estudios reportados en la literatura la informacion es escasa con
respecto a la discapacidad en la fase aguda del ACV y asi mismo no estan
claramente identificados los factores que marcan la asociacién de los diferentes
grados de discapacidad desde el momento agudo del evento ya que los articulos
publicados se han enfocado como regla general al estudio de la discapacidad en
su etapa cronica es decir aquella evaluada posterior al alta hospitalaria en
promedio 3 meses después del evento la cual dependera de mdltiples factores
como tamafio y topografia del infarto , momento de inicio , intensidad y frecuencia
de la terapia de rehabilitacion (6) y en general los pocos estudios publicados de
discapacidad en la fase aguda tienden a tener como objetivo el uso de esta como

predictor de discapacidad en la fase cronica (7).

Es de vital importancia esclarecer la situacion anteriormente expuesta por la

trascendencia y magnitud de esta enfermedad donde es primordial realizar de



forma oportuna tanto el diagnostico como la identificacion de factores
condicionantes de la severidad de la discapacidad desde el momento mismo del
evento hasta el alta hospitalaria en el contexto de una intervencidén no estructurada
(convencional), periodo de tiempo que se considera valioso para intervenciones
tempranas que marcarian la evolucidon de estos pacientes como probables
respondedores a las posteriores medidas de rehabilitacion, se plantea que los
resultados obtenidos fortaleceran en el campo de la salud, las acciones y
conocimiento cientifico sobre la identificacion de los factores que realmente son
marcadores de discapacidad aguda severa generada por ACV isquémico,
informacion que resulta Gtil  para los profesionales de la salud que trabajan con el
tema de discapacidad , brindando herramientas que impactarian en el grado de
recuperacion funcional durante la etapa aguda del ACV isquémico ya que esta
probablemente ocurriria tanto por factores intrinsecos al propio infarto como por
factores modificables estableciendo ,puntos que haran parte de los principales

ejes de nuestra investigacion.

4. OBJETIVOS
4.1 OBJETIVO GENERAL

e Determinar los factores marcadores asociados a la severidad de la
discapacidad aguda por ataque cerebro vascular (ACV) isquémico en
pacientes atendidos en la clinica de la costa en noviembre del 2016 a
octubre 2017.



4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1. Determinar las caracteristicas demograficas asociadas a la discapacidad aguda

de los pacientes con ACV isquémico.

2. ldentificar factores de riesgo cardiovascular asociados a discapacidad en

pacientes con ACV isquémico.

3. Identificar consecuencias clinicas del ACV isquémico asociadas la

discapacidad aguda en la poblacién objeto del estudio.

4. Determinar la relacion de la severidad de discapacidad aguda en pacientes con
ACV isquémico utilizando la escala mRS al momento del alta hospitalaria como

medida de resultado.

5. MARCO TEORICO
5.1 Conceptualizacion de los ataques cerebro vasculares

El atague cerebrovascular es un sindrome heterogéneo considerado como la
causa principal de discapacidad en adultos a largo plazo y la quinta causa de
muerte en los EE.UU, con aproximadamente 795,000 ACV en este pais
anualmente (1). Se espera que el envejecimiento de la poblacion sumado a la
reduccion de la letalidad después del ataque cerebrovascular, aumenta la
prevalencia en 3,4 millones de personas entre 2012 y 2030 (9). Representa uno
de los problemas mas importantes de salud publica en el mundo, por las
implicaciones econdmicas, sociales y de salud (7). De alli que la morbilidad
asociada con el ataque cerebrovascular sigue siendo alta, con un costo estimado
de $34 mil millones por afio para servicios de salud, medicamentos y dias de
trabajo perdidos (10)



Esta patologia afecta esencialmente al encéfalo, como consecuencia de algun
tipo de lesion en la pared vascular, obstruccion de la luz de origen trombotico o
embolico, rupturas vasculares, variaciones de la permeabilidad de la pared
vascular y el aumento de la viscosidad u otra variacion en las caracteristicas de la
sangre conllevando estos eventos fisiopatolégicos a la presencia de e un déficit
neurolégico de instauracion subita que puede ser reversible o no dependiendo el
tipo, persistencia de la noxa y la suplencia de flujo por las arterias colaterales
(11,12).

5.2 Ataque cerebrovascular isquémico

Los ataques cerebrovasculares agudos son consecuencia de una alteracion de la
circulacion cerebral, que ocasiona un déficit transitorio o definitivo del
funcionamiento de una o varias areas del encéfalo. Segun la naturaleza de la
lesion encefélica se distinguen dos grandes tipos de ictus: isquémico (85% de los
casos) y hemorragico (15%). El primero es debido a la falta de aporte sanguineo a
una determinada zona del parénquima encefalico, y el segundo, a la rotura de un
vaso sanguineo encefalico con extravasacion de sangre fuera del flujo vascular
(13).

Tabla 1- Tipos de ACV segun la naturaleza de la lesion encefalica

Ictus Descripcion Clasificacion

Ataque isguémico transitorio (AlT)

Es un episodio de déficit .
o Eventos isquémicos que se
neurolégico focal que N o
manifiestan como breves episodios de
aparece como . o
ACV _ disfuncion  neurologica focal o
o consecuencia de una o
Isquémico. _ _ _ retiniana, que duran menos de 24
alteracion circulatoria en
) ) horas y se producen como
una zona del parénquima ) o
. consecuencia del déficit de aporte
encefalico. ] S
sanguineo en el territorio irrigado por
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un sistema vascular cerebral.

2. Infarto cerebral

a) Infarto cerebral progresivo: Aquel

cuyas manifestaciones clinicas

iniciales  evolucionan  hacia el
empeoramiento, sea por acentuacion,
sea por agregarse nuevos sintomas o
signos.

b) Infarto cerebral estable: Cuando no
hay modificaciones de la
sintomatologia al menos durante 24
horas en el sistema carotideo y 72

horas en el sistema vertebro basilar.

ACV

Hemorréagico.

Los ACV hemorragicos o
hemorragia intracraneal
obedecen a la
extravasacion de sangre
del

Dependiendo

fuera torrente
vascular.
de la localizacion de la
sangre extravasada
las
de

neuroimagen, la

observada en

diferentes técnicas
hemorragia intracraneal
se divide en: hemorragia

intracerebral, hemorragia

Hemorragia intracerebral (HIC) Es la
del

parénquima encefalico, producido por

coleccidn hematica dentro
la rotura de una arteria 0 una arteriola
cerebral, con o sin comunicacién

ventricular y/o a espacios
subaracnoideos. Representa el 10-

15% de todos los ictus.

(HSA)

Puede ser de origen traumatico o no

Hemorragia subaracnoidea

(HSA espontanea), siendo la primera

la mas frecuente.

Hematoma subdural y epidural: Son

secundarios, en la gran mayoria de
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subaracnoidea, los casos, a un traumatismo craneal.
hematoma subdural vy

hematoma epidural

Fuente: Adaptado de Patologia cerebrovascular Editorial Masson; 2012.

5.2.1 Diagnéstico clinico y pruebas diagnosticas

En personas con inicio subito de sintomas neurolégicos,el éxito del proceso inicia
con el reconocimiento temprano de los sintomas por parte del paciente y/o sus
familiares, para esta caso la prueba FAST (Face Arm Speech Test), aplicada por
personal paramédico de atencidn pre hospitalaria, mostré un valor predictivo
positivo de 78 % (IC 95 % =72 a 84 %) y una sensibilidad de 79 %.esto en lo que

respecta a el ambiente extrahospitalario (14).

Una vez ingresa a la institucion de salud se activa el cédigo ACV y con esto la
evaluacion inicial del paciente con ACV agudo que conllevara a la decision del
tratamiento los cuales deben completarse en los primeros 60 minutos desde la
llegada a un servicio de urgencias, mediante un protocolo organizado que incluya
el estudio de neuroimagen ya sea TC de craneo o RM cerebral sin contraste
segun disponibilidad de la institucion para descartar eventos hemorragicos
contando con un equipo multidisciplinario que incluya médico neurélogo,
enfermera, radidlogo y personal de laboratorio , estos topicos son basicos ya que
en un paciente elegible que se encuentra dentro de la ventana terapéutica
ayudarian a determinar la posibilidad de tratamiento con trombdlisis o
trombectomia , tratamientos que en tiempos actuales han tenido una gran difusion
respaldados por pruebas soélidas en diversos estudios, sustituyendo el

escepticismo terapéutico por un cauto optimismo (15).
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En el atague cerebrovascular isquémico hablando de la fase hiperaguda, el core
isquémico es una penumbra total o que se puede salvar de forma preponderante,
con poco tejido irreversible infartado aun establecido. Poco después del inicio,
gran parte del campo isquémico ya esta infartado, lo que pone un limite al grado
de recuperacion alcanzable (16). Los pacientes con déficits leves por un ataque
cerebrovascular al inicio del tratamiento tienen méas probabilidades de lograr
excelentes resultados finales con una intervencién eficaz mientras que los
pacientes con deficiencias graves al inicio de tratamiento mejoraran menos
(16). Las terapias capaces de rescatar todo el tejido cerebral en riesgo pueden
producir excelentes agrupaciones de resultados; Mentras que aquellas que
pueden salvar solo fracciones de tejido cerebral probablemente proporcionaran
beneficios en mdltiples transiciones del estado de salud. Como consecuencia de
estos factores, Las terapias potentes para salvar el cerebro aplicado en estado
hiperagudo a pacientes con compromiso moderado a severo, como los
tratamientos de recanalizacion en las primeras 3 horas de inicio, tienden a producir
beneficios agrupandose en el excelente resultado funcional de las escalas
(17). Las terapias aplicadas tardiamente a pacientes gravemente afectados, como
la hemicraniectomia para el infarto maligno de la arteria cerebral media, tienden a
producir beneficios agrupados en el extremo de supervivencia / resultado funcional

justo de las escalas (18).

El método mas fiable para establecer la severidad clinica es realizar una
exploracion neurolégica completa, y se debe aplicar la escala NIHSS la cual es un
instrumento estandarizado que permite registrar y medir la severidad del

compromiso neuroldgico(19,20).

En el caso de los pacientes con antecedentes de ataque isquémico transitorio, la
escala ABCD2 ha sido utilizada retrospectivamente para evaluar la probabilidad de
un futuro ACV(16).

Respecto a la presentacion clinica del déficit neurolégico existe un amplio espectro

de sintomas reportados que estarian en relacion directa con el territorio vascular
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afectado y la topografia de las lesiones asociadas, dentro de estos sintomas los
mas frecuentemente reportados son (21):

= Afeccion motora y sensitiva contralateral al hemisferio dafiado.
» Disfasia o afasia.

= Alteraciones visuales transitorias (amaurosis).

= Diplopia.
= Vértigo.
»  Ataxia.

* Hemianopsia.
» Cuadrantanopsia.

= Pérdida subita del estado de alerta.

5.2.2 Factores de riesgo de los ataques cerebrovasculares

Los factores de riesgo para el ataque cerebrovascular hemorragico e isquémico
son similares, pero existen algunas diferencias notables entre ellos, en este
estudio se hara énfasis en los factores relacionados con ACV isquémico; también
hay diferencias en los factores de riesgo entre las categorias etioldgicas del
ataque cerebrovascular isquémico. Se pueden clasificar como modificables y no
modificables (22).

Factores de riesgo de ACV no modificables

Los factores de riesgo no modificables (también llamados marcadores de riesgo)
para el ataque cerebrovascular incluyen la edad, el sexo, la raza, el origen étnico y
la genética. La incidencia de ataque cerebrovascular aumenta con la edad, y la
incidencia se duplica en cada década posterior a los 55 afos (22).La edad media
del ataque cerebrovascular isquémico en 2005 es de 69,2 afios. La evidencia
reciente sugiere, sin embargo, que la incidencia y la prevalencia del atague
cerebrovascular isquémico ha aumentado en el grupo de 20 a 54 afos de edad,
de 12.9% en 1993/1994 a 18.6% en 2005 (23). En un andlisis retrospectivo de la

14



cohorte de Greater Cincinnati / Northern Kentucky basada en la poblacion, la
proporcion de ataques cerebrovasculares incidentes ocurridos entre las personas
de 20 a 54 afios aument6 en cada uno de los tres intervalos de tiempo de un afio,
del 12.9% en 1993/1994, a 13.3 % en 1999, a 18.6% en 2006. En un andlisis de la
muestra de pacientes hospitalizados con este diagndstico a nivel nacional de los
EE. UU., entre los personas de 14 a 44 afos, los ingresos por ataque
cerebrovascular isquémico aumentaron anualmente de 1995 a 2008 (24).

Algunos de los aumentos recientes en la incidencia entre personas mas jovenes
también pueden reflejar cambios en las pruebas de diagndstico, lo que lleva a una

mayor sensibilidad para la deteccion entre las personas con sintomas menores.

La relaciébn del sexo con el riesgo de ACV depende de la edad. A edades
tempranas, las mujeres tienen un riesgo igual o mas alto que los hombres, aunque
a edades mas avanzadas, el riesgo relativo es ligeramente mayor para los
hombres (22), el mayor riesgo entre las mujeres en edades mas jovenes
probablemente refleja los riesgos relacionados con el embarazo, el estado
posparto, y otros factores hormonales, como el uso de anticonceptivos
hormonales. En general se producen mas ataques cerebrovasculares en las
mujeres gue en los hombres, debido a la mayor esperanza de vida de las mujeres
en comparacion con los hombres (23). Un estudio realizado en 8 paises europeos
diferentes encontr6 que el riesgo aumentaba en un 9% por afio en hombres y un

10% por afio en mujeres (25).

Hay disparidades raciales bien documentadas en el ataque cerebrovascular, los
afroamericanos tienen el doble de riesgo en comparacion con sus contrapartes
caucasicas, y tienen una mayor mortalidad asociada (26,27), hispanos / latinos,
estadounidenses también tienen un mayor riesgo de ataque cerebrovascular en
algunas cohortes. La disparidad en la incidencia es particularmente prominente
entre los adultos negros mas jévenes donde el riesgo de hemorragia
subaracnoidea y hemorragia intracerebral es sustancialmente mayor que los

blancos de la misma edad (28). Ademas, los indios estadounidenses tienen una

15



mayor incidencia de ACV en comparacion con los blancos no hispanos. , una de
las razones de las disparidades raciales podria ser la mayor prevalencia de
factores de riesgo como la hipertension, la obesidad y la diabetes, entre los
afroamericanos (29), sin embargo, estos factores de riesgo adicionales no explican
completamente el aumento del riesgo observado en estos grupos raciales y
étnicos(21). La raza negra ha sido identificada como un factor en la relacion entre
la ruralidad y el riesgo de ataque cerebrovascular, pero esto podria atribuirse a
problemas con el acceso a la atencion médica (22,23). Otros factores que pueden
influir en las diferencias raciales y étnicas respecto al riesgo de ataque
cerebrovascular incluyen otros determinantes sociales de la enfermedad, el
lenguaje y la natividad (28), Curiosamente, la asociacion vista entre la raza negra
y el ACV, si bien es fuerte para el ataque cerebrovascular incidente, no se

mantiene para el ataque cerebrovascular recurrente (30).

También se sabe que los factores genéticos son factores de riesgo no
modificables para el ACV con antecedentes parentales y antecedentes familiares
gue aumentan el riesgo de ataque cerebrovascular (22). Al igual que con otros
factores de riesgo de ataque cerebrovascular, los riesgos genéticos varian segun
la edad, el sexo y la raza, la variabilidad genética puede contribuir al riesgo de
ataque cerebrovascular a través de varios mecanismos potenciales En primer
lugar, los trastornos genéticos Unicos y raros especificos pueden contribuir a los
sindromes familiares individuales para los cuales el ataque cerebrovascular es la
manifestacion primaria o Unica (p. Ej., Arteriopatia cerebral autosémica dominante
con infartos subcorticales y leucoencefalopatia o (CADASIL)(23). En segundo
lugar, los trastornos de un solo gen pueden causar un trastorno multisistémico en
el que el ataque cerebrovascular es solo una manifestacion (por ejemplo, anemia
de células falciformes). En tercer lugar, algunas variantes comunes de los
polimorfismos genéticos se han asociado con el riesgo de ataque cerebrovascular,
aunque la contribucion individual de tales polimorfismos se considera modesta

(por ejemplo, variantes en 9p21) (30); Cuarto, las causas genéticas de los factores
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de riesgo convencionales para ACV, como la fibrilacion auricular, la diabetes y la

hipertension, también estan asociadas, como es I6gico a un incremento del riesgo.

Las estimaciones recientes de heredabilidad utilizando datos de polimorfismo de
nucleétido unico (SNP) en todo el genoma muestran una heredabilidad similar
para etiologia cardioembdlica (32.6%) y enfermedad de grandes vasos (40.3%),
pero menor para enfermedad de pequefios vasos (16.1%) (31). Los antecedentes
familiares de ataque cerebrovascular aumentan el riesgo cerebrovascular en un
30%, es por esto que 0s gemelos monocig6tos tienen un riesgo 1,65 veces mayor

gue los gemelos dicigoticos (28).

Factores de riesgo modificables

Los factores de riesgo modificables son de suma importancia, ya que las
estrategias de intervencion dirigidas a reducirlos pueden aminorar posteriormente
el riesgo de ataque cerebrovascular. EI papel de muchos factores de riesgo
“tradicionales" se considera que tendrian una relacién directa como causalidad,
dentro de ellos la hipertensién, la diabetes, la hiperlipidemia y el tabaquismo estan
bien establecidos, es por ello que la investigacién de factores de riesgo nuevos o

"emergentes" sigue siendo un area de investigacion activa (31).
Hipertension

La hipertension es el factor de riesgo modificable mas importante para el atague
cerebrovascular, con una relacién fuerte, directa, lineal y continua entre la presion
arterial y el riesgo de padecerlo (32). En INTERSTROKE, la hipertension fue por
mucho, el factor de riesgo mas importante: ellos utilizaron una definicién de
hipertension que incluy6 tanto un historial de hipertensién como una medicion de
la presion arterial de 160/90 mm Hg, el riesgo atribuible a la poblacion o
proporcion de los ictus en la poblacion atribuible a la hipertension, fue del 54%

(33). Aungue este fue un estudio de casos y controles por lo tanto, las mediciones
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de la presion arterial probablemente se confundieron con un ataque
cerebrovascular reciente, los resultados aun implican un efecto importante de la
presion arterial en el riesgo de ataque cerebrovascular y son consistentes con
otros estudios. El efecto de la presion arterial también fue mayor para el ataque

cerebrovascular hemorragico que para el isquémico.

Las cifras tensionales aumentan con la edad es asi como de las personas que
tienen 65 afios 0 mas, al menos 2/3 son hipertensos (30). Cabe decir que el
control de la hipertension ha mejorado debido a una mayor conciencia y opciones
de tratamiento, con aproximadamente el 50% del control de la enfermedad segun
lo reportado en 2008, ademas con una prevalencia estimada en los EE. UU que
se ha mantenido en el 29%(33), ademas de la medicacion para el control de la
hipertension, se alienta a los pacientes hipertensos a participar en cambios de
estilo de vida, como el cambio de dieta y el aumento de la actividad fisica, para
reducir el impacto de esta enfermedad (32), todas estas medidas de manejo tanto
farmacoldgicas como no farmacolégicas siguen siendo una de las estrategias mas

efectivas para reducir el riesgo de ACV.

Estudios recientes han sugerido que la variabilidad intraindividual en las
mediciones de la presion arterial, o las diferencias en las mediciones de la presion
arterial tomadas en diferentes momentos a un mismo individuo, se asocian con un
mayor riesgo de ataque cerebrovascular debido a la presion arterial media
elevada. Por ejemplo, los investigadores britanicos, utilizando datos de 4 ensayos
controlados aleatorios de pacientes con hipertension, ataque cerebrovascular
previo o atague isquémico transitorio previo, encontraron que la variabilidad en 2 a
10 medidas de presion arterial durante aproximadamente 2 afios es un factor de
riesgo para el ataque cerebrovascular (34),La medida de la variabilidad de la
presion arterial puede servir como una indicacion de la ausencia de homeostasis
cardiovascular en el individuo. Estos resultados sugieren que los agentes para la

presion arterial que reducen la variabilidad y no solo la presion arterial media,
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como los bloqueadores de los canales de calcio, pueden tener mayores
beneficios. Sin embargo, otros estudios no han confirmado esta asociacion (30).

Diabetes

La diabetes es un factor de riesgo independiente para el ataque cerebrovascular
con un riesgo 2 veces mayor para los pacientes diabéticos, representando el ACV
aproximadamente el 20% de las muertes en diabéticos. Los pre-diabéticos
también tienen un mayor riesgo (35). Aproximadamente el 8% de los
estadounidenses tiene diabetes, con casi la mitad de los estadounidenses
mayores de 65 afios pre-diabéticos (34). La duracion de la diabetes también se
asocia con un mayor riesgo de ataque cerebrovascular; en el Estudio del Norte de
Manhattan, la duracion de la diabetes se asocié con atague cerebrovascular
isquémico (HR ajustada = 1.03 por afio con diabetes, IC del 95% = 1.02-1.04). En
comparacion con los participantes no diabéticos, los que tenian diabetes durante
0-5 afios (HR ajustada = 1.7, IC del 95% = 1.1-2.7) y 5-10 afios (HR ajustada =
1.8, IC del 95% = 1.1-3.0) estaban en mayor riesgo, y el riesgo para las personas
con diabetes durante 210 afios aumentd notablemente (HR ajustada = 3.2, IC 95%
= 2.4-4.5) (33). Los pacientes diabéticos que tienen un ataque cerebrovascular
tienden a ser mas jovenes, tienen mas probabilidades de ser afroamericanos y
tienen una mayor prevalencia de otros factores de riesgo de ataque
cerebrovascular. EI aumento de los casos de diabetes puede explicar parte del
aumento del riesgo de ataque cerebrovascular en las poblaciones mas jovenes
(37).teniendo en cuenta lo anterior se ha demostrado que el uso combinado de
modificacion de la conducta y la terapia médica en diabéticos reduce el riesgo de
ataque cerebrovascular (34). Curiosamente, por si solo el control glucémico en
diabéticos no confiere la reduccion del riesgo que confieren las intervenciones

intensivas con modificacion de la conducta mas la intervencion médica (35).
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Fibrilacién auricular y cardiopatia auricular.

La fibrilaciéon auricular (FA) ha sido reconocida como un factor de riesgo
importante para el ataque cerebrovascular, y esto ha aumentado con el
envejecimiento de la poblacion. EI ACV relacionado con la FA casi se ha triplicado
en las ultimas tres décadas (36), se ha asumido durante mucho tiempo que la
asociacion se debe a la estasis de sangre en la auricula izquierda fibriladora que
causa la formacion de trombos y la embolizacion del cerebro. Datos recientes, sin
embargo, cuestionan este supuesto debido a que en primera instancia existe una
relacion temporal deficiente con la FA, que puede aparecer y desaparecer a
intervalos irregulares e infrecuentes, y es por ello que pese a estar implicado en la
génesis de los ACV, 1/3 de los pacientes no muestra evidencia de FA en el
momento mismo del evento ni en los meses posteriores a pesar de tener
monitorizacion continua del ritmo cardiaco durante todo este tiempo (37). En
segundo lugar, otras taquicardias supraventriculares paroxisticas (PSVT), sin
fibrilacion, también se han asociado con el riesgo de ataque cerebrovascular (38).
tercer lugar, los pacientes con mutaciones genéticas asociadas con la FA (como
en el gen del precursor A del péptido natriurético) pueden tener ataques
cerebrovasculares incluso antes de la aparicion de la FA (35), Ademas en algunos
entornos, la auricula puede estar en disociacion electromecanica, de modo que
existe una fibrilacién de la auricula incluso cuando el electrocardiograma muestra
un ritmo sinusal normal; por lo tanto, el ECG puede no ser un indicador certero de
la presencia de contractilidad auricular normal. Finalmente, otros estudios han
encontrado asociaciones entre los marcadores de disfuncion auricular y ACV
embolico, incluso en pacientes sin FA diagnosticada, lo que sugiere que el
tromboembolismo auricular izquierdo puede ocurrir en ausencia de FA (36), otras
anomalias como las de la onda P electrocardiografica en el V1, que refleja la
contractilidad auricular izquierda, también se asocian con el riesgo de ataque

cerebrovascular independientemente de la FA.

20



Dislipidemia

La relacion entre la dislipidemia y el riesgo de ACV es compleja, representado un
mayor riesgo de eventos isquémicos territoriales con aumento del colesterol total
y un menor riesgo cuando el colesterol HDL esta elevado (37). La evidencia de la
influencia de los triglicéridos en el riesgo de ACV no es muy clara y parece
depender del subtipo de ataque cerebrovascular (38). Mientras tanto, el colesterol
total se asocia de manera inversa con el ACV hemorragico, y asi mismo el riesgo
de este aumenta a medida que disminuye el colesterol total (28). Los datos sobre
los lipidos y la hemorragia intracerebral se complican aun mas por el hecho de que
algunos estudios observacionales no han encontrado un mayor riesgo de
hemorragia intracerebral con el tratamiento con estatinas, mientras que algunos
ensayos de tratamiento si lo han hecho (29). Si bien estos estudios muestran
resultados opuestos e inconsistentes entre la dislipidemia y el riesgo de ataque
cerebrovascular isquémico y hemorragico, en la poblacion general de pacientes, el
uso de estatinas parece reducir el riesgo de ataque cerebrovascular isquémico y
no hay un aumento definitivo en el caso de los eventos hemorragicos (30).La
reduccion relativamente grande en el riesgo de ataque cerebrovascular isquémico
y otros eventos isquémicos con estatinas, ademas, supera cualquier pequefo
aumento en el riesgo de hemorragia en la mayoria de los pacientes.Sin embargo,
entre algunos pacientes con ataque cerebrovascular, y en particular con aquellos
con hemorragia previa, enfermedad de vasos pequefios o angiopatia amiloidea
cerebral, las estatinas pueden estar asociadas con un mayor riesgo de hemorragia

intracerebral (37).
Conducta sedentaria, Dieta / Nutricion, Obesidad y Sindrome Metabdlico.

La inactividad fisica se asocia con muchos efectos perjudiciales para la salud,
incluido el ataque cerebrovascular. Las personas que son fisicamente activas
tienen un menor riesgo de mortalidad por ACV que las que estan inactivas (38).

Esta relacion puede deberse a la disminucion asociada de la presion arterial, la
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reduccion de la diabetes y la reduccion del exceso de peso corporal por la
actividad fisica.

La dieta también influye como factor de riesgo pese a que existen varias
limitaciones para los estudios de dieta que incluyen sesgo de recuerdo y error de
medicion, sin embargo algunos componentes especificos de la dieta y la nutricion
son factores de riesgo bien establecidos para el ataque cerebrovascular (39). El
consumo de sal, por ejemplo, se asocia con un mayor riesgo de hipertension y
ataque cerebrovascular (40). Mientras que el aumento de la ingesta de potasio se
asocia con una disminucién del riesgo de ataque cerebrovascular (41). Una dieta

mediterranea, o una dieta alta en frutas y verduras, reducen el riesgo de ACV (36).

El peso corporal y la obesidad también son factores de riesgo, aunque la
explicacion especificas por la cual aumentan el riesgo de ataque
cerebrovascular siguen siendo objeto de debate. Sin desconocer que esto puede
estar favorecido por la conocida relacién entre obesidad con factores de riesgo
conocidos como la hipertension y la diabetes (37). Un gran meta analisis reciente,
gue incluye 1,8 millones de participantes de 97 estudios de cohortes, encontr6é que
el 76% del efecto del indice de masa corporal (IMC, una medida comun de
obesidad) sobre el riesgo de ataque cerebrovascular estaba mediado por la
presion arterial, el colesterol y los niveles de glucosa. La presion arterial sola
representd el 65% del riesgo debido al peso. La importancia de distinguir entre el
aumento de la adiposidad abdominal, medida por la relacion cintura-cadera, como
contribuyente principal al riesgo, en lugar del aumento de peso en general, como
lo indica el IMC, se reconoce cada vez mas (38). En INTERSTROKE, por ejemplo,
la relaciéon cintura-cadera se asocié con el riesgo de ataque cerebrovascular,

aunqgue el IMC no lo estuvo.

El concepto de Sindrome Metabdlico incorpora obesidad, dislipidemia,
prehipertension y pre-diabetes. Hay evidencia de que un estilo de vida sedentario
contribuye al sindrome metabdlico. EI sindrome metabdlico es prevalente en

EE.UU con aproximadamente el 34% de la poblacién que cumple con los criterios,
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y aunque se asocia con un claro aumento en el riesgo de enfermedad
cardiovascular, la relaciobn entre el sindrome metabdlico y el ataque
cerebrovascular parece aumentar pero no esta tan bien descrita (36) ,aunque
parece ser el doble en el caso de los eventos isquémicos Yy el riesgo aumenta a
medida que aumenta el nimero de componentes en el sindrome teniendo en
cuenta que los componentes del sindrome metabdlico estan relacionados con el
ataque cerebrovascular de forma individual, la combinacion de estos factores de
riesgo deberia estar relacionada con un mayor riesgo de ataque

cerebrovascular(39).
Consumo de alcohol, abuso de sustancias y tabaguismo.

La relacion entre el consumo de alcohol y el riesgo de ACV depende del tipo de
este. Existe evidencia de una relacion en forma de J entre el consumo de alcohol y
el riesgo de ataque cerebrovascular isquémico, con un consumo de alcohol ligero
a moderado (hasta 2 bebidas por dia en los hombres y hasta una bebida por dia
en las mujeres) como factor protector y consumo de grandes cantidades de
alcohol con un mayor riesgo de ataque cerebrovascular isquémico (40). El
consumo de alcohol tiene una relacion lineal méas directa con el ataque
cerebrovascular hemorragico, de modo que el consumo de incluso cantidades
pequefias de alcohol parece aumentar el riesgo de hemorragia. Ademas el
consumo excesivo de alcohol esta relacionado con la hipertensién, asi como con
un control deficiente de la presién arterial en pacientes hipertensos que consumen
alcohol (41).

El abuso de sustancias ilicitas, como la cocaina, la heroina, las anfetaminas y el
éxtasis, se asocia con un mayor riesgo de subtipos de ataques cerebrovasculares
isquémicos y hemorragicos, el consumo de cigarrillos sigue siendo un factor de
riesgo importante (34), q duplicando el riesgo con una relacion dosis-respuesta
entre el N° paguete de afios y el riesgo de ataque cerebrovascular (30) Se estima
que fumar contribuye a casi el 15% de todas las muertes por ataque

cerebrovascular al afio(38). El abandono del habito de fumar reduce rapidamente
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el riesgo de ataque cerebrovascular, y el riesgo excesivo casi desaparece de 2 a 4
afos después de dejar de fumar (40).

Inflamaciéon e infeccién

Los niveles de biomarcadores inflamatorios se han asociado con un mayor riesgo
de ataque cerebrovascular, al igual que se han asociado con el riesgo de otras
enfermedades cardiovasculares y de mortalidad en general (22), La proteina C
reactiva, medida con un ensayo de alta sensibilidad (PCR), es un marcador que ha
sido particularmente bien estudiado. La PCR se ha convertido en el marcador
inflamatorio de eleccion en el entorno clinico debido a su asociacion constante con
los eventos cardiovasculares, su larga vida media y su estabilidad cuando se
almacenan congelados durante periodos prolongados de tiempo. Un metanalisis
de 54 estudios prospectivos de cohorte, que incluyen un total de> 160,309
individuos, encontré una asociacién modesta entre los niveles de PCR y el ataque
cerebrovascular isquémico (riesgo relativo por aumento de la desviacion estandar
en la concentracion de PCR logaritmica 1,27, IC del 95% 1.15-1.40)(36),se
obtuvieron resultados similares en un metanalisis de 12 estudios observacionales
de PCR y riesgo de ataque cerebrovascular(40) ,Los estudios genéticos, sin
embargo, no han confirmado una asociacion causal entre la PCR y el riesgo de
ataque cerebrovascular isquémico. En un estudio previamente realizado, los
polimorfismos de un solo nucleétido en el gen CRP se asociaron con elevaciones
en los niveles de PCR, pero estos polimorfismos no se asociaron con un aumento

en el riesgo de ataque cerebrovascular (41).

Debido a que se reconoce que la aterosclerosis tiene un caracter altamente
inflamatorio, con una placa que contiene altos niveles de macréfagos activados y
mediadores inflamatorios, puede ser que los niveles elevados de marcadores
inflamatorios reflejen una alta carga de aterosclerosis, 0 quizas una forma muy
activa de aterosclerosis (41). Por lo tanto, los marcadores inflamatorios elevados
pueden servir simplemente como un marcador de carga inflamatoria de estas

placas, haciendo que las elevaciones en PCR sean un tipo de epifenémeno de
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carga de enfermedad vascular debido a otros factores de riesgo convencionales
(40).

Otra forma en que la inflamacion puede contribuir al riesgo de ataque
cerebrovascular es a través de la infeccidn se plantea en los estudios que la
exposicidn cronica a infecciones comunes es un factor de riesgo potencial para el
ataque cerebrovascular, y que las infecciones agudas también pueden actuar

como desencadenantes del ataque cerebrovascular (35).

Estudios recientes también han encontrado que la infeccién por el Virus de la
Inmunodeficiencia Humana (VIH) se asocia con un aumento moderado del riesgo
de ataque cerebrovascular isquémico y hemorragico, incluso en la era de la
terapia antirretroviral altamente activa(40),los mecanismos para este aumento en
el riesgo siguen siendo inciertos, pero parece ser mayor entre aquellos con
evidencia de mayor inmunosupresion, como un recuento mas bajo de células T
CD4 + (<200 células / mm 2) y un mayor nimero de VIH-1 Copias de ARN. El VIH

puede dafar directamente la pared arterial (39).

Ademas de estos se han ampliado algunos conceptos los cuales sugieren que la
sepsis grave esta asociada con la fibrilacién auricular de inicio reciente, lo que

aumenta el riesgo de ataque cerebrovascular (40).

5.2.3 Complicaciones asociadas a ACV

La incidencia de ataque cerebrovascular parece estable, pero la letalidad ha
disminuido en las ultimas décadas, esta tendencia se ha asociado con una mejor
atenciéon de los ataques cerebrovasculares (por ejemplo, atencion de la unidad
de ACV)y un mejor tratamiento preventivo de los factores de riesgo
cardiovascular (41,42). Por otra parte, experimentar complicaciones despues de
un ataque cerebrovascular agudo estd asociado con un aumento de la
mortalidad y la duracion de la estancia hospitalaria; Las complicaciones mas

comunes incluyen fiebre, dolor, ataque cerebrovascular progresivo e infecciones,
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pero también pueden ocurrir complicaciones como infartos de miocardio,
embolias pulmonares y paro cardiaco (43), La mayoria de las complicaciones se
presentan dentro de la primera semana, la discapacidad y la mortalidad
aumentan con un numero creciente de complicaciones experimentadas,
especialmente ataques cerebrovasculares progresivos, infecciones respiratorias

y otras infecciones(44).

Una consecuencia importante de la atencion de la unidad de ACV ha sido la
prevencion y el tratamiento temprano de las complicaciones después del ataque
cerebrovascular, especialmente las relacionadas con la inmovilidad, pese a esto
los estudios que examinan la frecuencia de las complicaciones tempranas
después del ataque cerebrovascular muestran grandes discrepancias, con una
frecuencia de caidas del 2 al 25% y neumonia del 9 al 22%(42). Dichas
desigualdades podrian deberse a definiciones inconsistentes de complicaciones,
combinacion de casos, diferencias en la integridad del registro o variaciones en

la prevencién y el tratamiento de las complicaciones entre los hospitales.

Los cambios significativos en las ultimas décadas incluyen el seguimiento
imagenoldgico con la tomografia computarizada y la resonancia magnética, lo
que hace que los diagnésticos de ataque cerebrovascular sean mas precisos
(45) y el uso mas frecuente de la trombdlisis en el tratamiento agudo, la
homeostasis fisiolégica mejorada y la movilizacion temprana también han

recibido atencién (44).

Una publicacion realizada en 2013 por Reiteny y cols (46) quienes realizaron un
estudio observacional prospectivo evalud la frecuencia de las complicaciones
durante la primera semana después del ataque cerebrovascular, en la unidad de
ACV del Hospital Universitario de Trondheim, Noruega, en una cohorte tomada
en 2003 y 2013 demostré que con el advenimiento de la trombdlisis, educacion al
paciente y las unidades de ACV las complicaciones agudas pese a que siguen
siendo comunes, se han disminuido en los ultimos 10 afios especialmente en el

grupo de los ACV moderados fundamentalmente para el ACV progresivo y el
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infarto de miocardio, También hubo una tendencia hacia menos infecciones
respiratorias en este grupo , pero cabe aclarar que sigue existiendo una
asociacion importante entre la peor evolucion en los ACV graves que asocian
fiebre, infeccion de vias respiratorias, urinarias y una tendencia a infarto agudo

de miocardio(45).

Definiendo las principales complicaciones reportadas en el estudio previamente
mencionado (44, 47,48):

ACV progresivo: Disminucion de mas de 2 puntos en la puntuacion total de lo
siguiente: conciencia; pardlisis de la mirada; Fuerza del brazo, la mano o la
pierna en la Scandinavian Stroke Scale (SSS) desde la primera evaluacion
después de la admision a la evaluacibn 72 h después del ataque

cerebrovascular.

ACV recurrente: Nueva aparicion de déficits focales o neurolégicos que no
pueden atribuirse a la lesion de presentacion y son consistentes con la definicion

de ataque cerebrovascular de la Organizacién Mundial de la Salud.

o

Fiebre: Temperatura 238.0 ° C en cualquier momento durante la primera

semana.

Convulsiones: Diagndstico clinico de crisis focales y / o generalizadas en un
paciente previamente no epiléptico.

Caidas no graves: Cualquier caida sin importar la causa pero sin lesiones

graves.

Caidas graves: Caidas que resultan en fractura o sutura de heridas u
hospitalizacién prolongada.

Infecciones:

Infecciones de vias urinarias: Sintomas clinicos de IVU combinados con un

examen de tira reactiva de orina positivo para nitrito y / o piuria.

27



Infecciones respiratorias: ruidos respiratorios auscultatorios anormales
combinados con al menos 1 de los siguientes: temperatura> 38 ° C, esputo

purulento nuevo o radiografia de térax positiva.

Ulceras por decubito: Cualquier rotura o necrosis de la piel como resultado de

la presion de una lesion trivial (excluyendo las relacionadas con caidas).

Infarto agudo de miocardio: Al menos 2 de los siguientes: valores elevados de
troponina-T, dolor toracico sin otra explicacion, cambios en el EKG compatibles
con |IAM.

Trombosis venosa profunda: Cualquier rotura o necrosis de la piel como
resultado de la presion de una lesion trivial (excluyendo las relacionadas con

caidas).

5.3 ACV COMO ENFERMEDAD DISCAPACITANTE

Entre las diferentes  dimensiones de la salud (anatémicas, fisioldgicas,
psicolégicas o funciénales) (49, 50,51). La perdida mas importante en los ACV
agudos es la relacionada con discapacidad por perdida de una o mas funciones
neurolégicas, definiéndose segun la OMS la discapacidad como la perdida de la
capacidad de realizar actividades relacionadas con el cuidado personal, el trabajo
y el disfrute es de una importancia incuestionable para los pacientes, los
proveedores de salud y la sociedad (52). En contraste, las deficiencias que no
comprometen la capacidad funcional del paciente son de menor importancia; las
discapacidades se ven muy afectadas por factores culturales y sociales que van
mas alld del alcance de las terapias médicas para modificar; y las medidas de
calidad de vida informadas por los pacientes se confunden con problemas
epistemoldgicos fundamentales. Para todas las enfermedades, la capacidad
humana para la adaptacion psicologica altera los resultados informados por el
paciente a lo largo del tiempo (ajuste al sesgo de la enfermedad) (53).En el ataque

cerebrovascular, entre el 28 y el 78% de los individuos a los 6 meses posteriores
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demostraron un cambio en la respuesta no relacionado con el impacto del ACV en
la funcionalidad (50).

En la busqueda bibliogréafica sobre ensayos que estudien la discapacidad asociada
a ACV agudo es poca la informacion que se logra reclutar bajo la directriz que
son particularmente costosos y dificiles de realizar. Ademas de esto que la
enfermedad afecta a los pacientes inesperadamente, priva a los individuos de la
capacidad de consentir por si mismos para participar en la investigacion, y se trata
de manera mas efectiva en los primeros minutos o pocas horas de inicio (52). Los
centros capaces de reclutar un gran numero de pacientes en las primeras
ventanas de tiempo son pocos, y el nUmero de pacientes inscritos en ensayos
multicéntricos agudos en todo el mundo es actualmente inferior a 5000 por afio
(54). La tasa de éxito de los ensayos de ataques cerebrovasculares agudos es
desalentadora: menos del 2% de los medicamentos que ingresan a las pruebas en

humanos han alcanzado la aprobacion regulatoria.

Un estudio realizado por Lawrence y cols sobre discapacidad aguda (55) descrito
como el primer estudio poblacional para estimar la prevalencia de la gama
completa de discapacidad por ACV agudo que compara la frecuencia de las
alteraciones entre los subtipos de ataque cerebrovascular isquémico, encontré que
las deficiencias comunes identificadas fueron paresia de las extremidades, la
incontinencia urinaria, la disfagia, alteracion de la conciencia, y el deterioro
cognitivo. Este estudio encontrd debilidad de las extremidades superiores en 77%
de los pacientes y una debilidad menor de las extremidades inferiores en el 72%.
Estudios anteriores también encontraron déficit motor que es el impedimento mas
comun en pacientes con ataque cerebrovascular, afectindose mas la extremidad
superior que la inferior. Registros de los hospitales reportaron una tasa de
prevalencia del 83% al 90%, y los registros de la comunidad tasas reportadas de
50% a 83%. Una comparacion de debilidad motora en los subtipos de ACV
mostré una prevalencia significativamente mayor de debilidad en TACIS y LACIS

en comparacion con otros subtipos de Bamford y patolégicos (53). Sin embargo
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como es de esperar los LACI se asocia con las tasas méas bajas de la
discapacidad y la incontinencia. Esto indica que el papel de la alteracion motora en
la discapacidad puede ser exagerada, y los déficits corticales, la conciencia y los
déficits cognitivos contribuyen significativamente a la discapacidad aguda que se
encuentra en TACIS y ACV hemorragicos. La prevalencia de la incontinencia
urinaria para esta poblacion era de 50%. Una revision por Brittain y cols (54)
encontraron la prevalencia de incontinencia urinaria vario de 32% a 79% en
estudios predominantemente basados en el hospital. En los estudios con mayores
tasas de incontinencia (69% a 79%) excluidos los pacientes mas jévenes, se
encontr6 que los pacientes con TACIS y los ataques cerebrovasculares
hemorragicos tuvieron las mayores tasas ajustadas por edad de la incontinencia,
lo que indica que la incontinencia es determinada por gravedad y tamafio de la
lesion. La disfagia se encontré en 45%; Se han reportado tasas de prevalencia de
28% a 51%. Sin embargo, se han realizado estudios anteriores con pacientes
altamente seleccionados y la exclusién de todos excepto pacientes conscientes
(30,33) y los que han presentado a las pocas horas del ataque cerebrovascular en
los estudios de recuperacion(30) La disfagia es mas frecuente en las lesiones de
gran tamafio como TACIS y los atagues cerebrovasculares hemorragicos que en
LACIS o POCIS., la alteracion de la conciencia se encontré en el 45% de los
pacientes, y las tasas de prevalencia de 16% a 41% se describe en estudios
previos(34)las tasas de pacientes en coma fueron mas altas en los pacientes con
HSA, y este fue el Unico impedimento que fue mas prevalente en POCI que TACI.
Esto esta de acuerdo con el registro de Lausana que indica que el estado de coma
tras un primer atague cerebrovascular apunta inicialmente a un evento
hemorragico y en segundo lugar a un infarto extenso en territorio de arteria
cerebral media. Un poco menos de la mitad de los pacientes tenian deterioro
cognitivo (MMSE, 24). para finalmente plantear segun los resultados que
encontraron gque algunos factores tendrian mejor evolucién a 3 meses y probable
retorno a la independencia funcional como es el caso del déficit motor leve-

moderado, ataxia y alteraciones corticales aisladas mientras que  otras
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deficiencias como la incontinencia urinaria , la disfagia, coma , paresia de la
mirada y la disfunciébn cognitiva predecian de forma independiente un mal
resultado a los 3 meses; para el caso de hemiplejia con déficits corticales se
asocié con mayor probabilidad de discapacidad y muerte a los 2 meses; pero
finalmente en este estudio se identifican factores de la presentacién clinica como
determinante de pronostico pero no se identifican claramente que otros factores

podrian estar asociados a discapacidad en la etapa aguda del ACV.
5.3.1 Escalas de discapacidad (RANKIN MODIFICADO)

Los esfuerzos para reducir la carga del ataque cerebrovascular requieren una
evaluacion precisa de los resultados para poder comparar los tratamientos
haciendo uso de escalas que cumplan con los parametros claves, deseables de
validez y confiabilidad en este contexto la escala de RANKIN MODIFICADA
(mRS) es la medida de resultado mas usada en investigacion de ACV agudo.se
utiliza para medir el resultado funcional tras un ACV siendo una de las escalas
mas utiles en el mundo. Esta escala puede ser aplicada por cualquier evaluador
entrenado y para evitar el sesgo entre observadores se ha sugerido el uso de una
entrevista estructurada (con una lista de actividades de la vida diaria) mejorando la
validez entre observadores (20), este puntaje de discapacidad ordinal de 7
categorias, donde La muerte es el peor resultado posible y se le asigna un puntaje
de 6, y a la discapacidad severa un puntaje de 4-5 ya que estos son los pacientes
qgue pierden la capacidad de caminar y por ende también su autonomia al generar
esto dependencia continua del cuidador. Los siguientes niveles de la escala se
ordenan segun caracteristicas clinicas bien dispuestas representando una medida
del peso de la discapacidad. Evaluando el resultado después de los ensayos de
intervencion, especialmente si el tamafio del efecto es modesto y se distribuye en
todos los estratos con medidas comparativas para vigilar evolucion en lo agudo y
con una medicion a los 90 dias como medida de desenlace (51). Cuando se
aplica adecuadamente, la mRS muestra una fuerte correlacién con la medicion

clinica de la severidad del ACV isquémico (48). De amplio uso en el ambito
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epidemiologico poblacional, la mRS ha mostrado su validez y elevada correlacion
con otras escalas, como la de Barthel y, aunque no existe un proceso formal de
adaptacion al espafiol, su amplia utilizacion y la sencilla e intuitiva traduccion
proporcionan validez similar al original (49). La mRS no establece la magnitud de
la carga de enfermedad resultante del ACV isquémico, pero a partir de ella se
pueden calcular los AVAD a cada paciente individualmente con base en la

severidad del déficit residual (50).
La puntuacion se realiza de la siguiente manera:
0-No sintomas significativos

1-No discapacidad significativa: el paciente presenta algunos sintomas, pero sin

limitaciones para realizar sus actividades habituales y su trabajo.

Preguntas ¢ Tiene el paciente dificultad para leer o escribir, para hablar o encontrar
la palabra correcta, tiene problemas con la estabilidad o de coordinacion,
molestias visuales, adormecimiento (cara, brazos, piernas, manos, pies), pérdida
de movilidad (cara, brazos, piernas, manos, pies), dificultad para tragar saliva u

otros sintomas después de sufrir el ACV?

2 - Discapacidad leve: El paciente presenta limitaciones en sus actividades
habituales y laborales previas, pero independiente en las Actividades Bésicas de
la Vida Diaria (ABVD):

Preguntas ¢Ha habido algun cambio en la capacidad del paciente para sus
actividades habituales o trabajo o cuidado comparado con su situacién previa al
ictus? ¢Ha habido algun cambio en la capacidad del paciente para participar en
actividades sociales o de ocio? ¢Tiene el paciente problemas con sus relaciones

personales con otros o se ha aislado socialmente?

3 - Discapacidad moderada: El paciente necesita asistencia para algunas de las

actividades instrumentales pero no para las ABVD.

Preguntas ¢ Precisa de ayuda para preparar la comida, cuidado del hogar, manejo

del dinero, realizar compras o uso de transporte publico?
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4 - Discapacidad moderada-severa: El paciente necesita asistencia para las
ABVD, pero no necesita cuidados de forma continua. Preguntas ¢ Necesita ayudad

para comer, usar el bafo, higiene diaria o caminar?

4 - Discapacidad severa; El paciente necesita cuidados (profesional o no)

durante todo el dia.
Pregunta ¢ Necesita el paciente cuidados constantes?

5 -Muerte (20)

5.3.2 Variables asociadas con discapacidad y tipos de analisis

Los resultados de cuatro cohortes plantean variables que fueron predictivas o
asociadas con discapacidad. Gall y cols (17), por medio de andlisis de regresion
multivariante, encontré que cinco afios después del ataque cerebrovascular, el
aumento de la recurrencia del ACV (P <0,01) se asociaron con una mayor
discapacidad. (OR = 14.4, Cl 95% CI 3.3-63), y moderado déficit motor (OR = 3.4
en el rango de edad 75-84, Cl 95% 1.7-18.9), ACV recurrente (OR = 14.4, Cl 95%
Cl1 3.3-63); IC del 95% 1.2 a 9.5) los factores de prondstico de la discapacidad,

Utilizando el registro de regresion logistica, Lin y cols (18) encontraron que el
déficit bilateral (OR 10,8, p <0:02) y END puntuacion baja (OR = 7,6, p <0,008)
son las principales variables asociadas con discapacidad. Un estudio de Lo et y
cols (18) concluydé que la depresion, la edad y el nivel de dependencia estan

fuertemente asociados con la discapacidad y la gravedad de la misma (p <0,001).

Pétrea y cols (17) exploraron diferencia de género en la discapacidad del post-
ataque cerebrovascular en la cohorte de Framingham, por medio de analisis
bivariante y regresion logistica para los ajustes de variables considerada factores

de riesgo para el ACV. Segun el Framingham. Los autores encontraron que las
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mujeres son cuatro veces mas probable que sean dependientes en la fase aguda
(OR4.3, p <0.01), y seis meses después de que las posibilidades de dependencia

permanecen mas altas en las mujeres (OR = 3.7, p <0.01).

La cohorte Perth mostré que cinco afios después del ataque cerebrovascular, el
17,7% de sus miembros se institucionalizaron, y estas cifras se mantenian
estables hasta después de diez afios donde el 15% de los miembros
supervivientes se institucionalizaron (16). Asi mismo las diferencias de género
explorados en la cohorte de Framingham encontraron que las mujeres tienen 3,5
veces mas probabilidades (p <0,01) a institucionalizarse seis meses después del
ACV que los hombres (35% tasa de 10% para las mujeres y para los hombres)
(16).

De acuerdo a lo anterior varias caracteristicas de los pacientes ejercen fuertes
efectos prondsticos en el resultado después de un atague cerebrovascular
isquémico agudo. Para el caso de la edad del paciente y el déficit neuroldgico
inicial se considera que son los dos factores clinicos de pronostico mas
importantes, ademas de esto el tamafio de la lesién isquémica, y el lugar de la
oclusion de la arteria grande son los dos factores de prondstico de imagen mas
importantes y facilmente disponibles, pero muchos otros juegan un papel
importante (53). La influencia de los principales factores prondsticos sobre el
resultado generalmente excede la influencia del efecto del tratamiento que los
ensayos de ataque cerebrovascular agudo intentan detectar. Los andlisis que no
se ajustan a la heterogeneidad del paciente de referencia tienen varias
vulnerabilidades, entre ellas 1) potencia reducida para detectar los efectos del
tratamiento (generalmente entre un 10-30%), 2) subestimacién de la magnitud del
verdadero efecto del tratamiento cuando se usan medidas de efectos no lineales
como los odds ratios (debido a la imposibilidad de colapsar de los efectos dentro
de los estratos 2-3) (54).
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5.4 PANORAMA DE ACV EN COLOMBIA

Se estimé la prevalencia y mortalidad secundaria a ACV por grupos de edad en
Colombia para 2014. Para el caso de las mujeres, la incidencia de ACV
hemorragico aument6 con la edad, desde una tasa de 5,2 casos nuevos por cada
100.000 habitantes en el grupo de 15-19 afos, hasta una tasa de 19,5 casos
nuevos por 100.000 habitantes en el grupo de 70-74 afios. A partir de los 75 afos

se registré un descenso en la tasa de incidencia (17).

Para el caso de los hombres y de manera general se observé un aumento de la
incidencia, prevalencia y mortalidad por ACV hemorragico, segun aumenté la
edad. Para 2014 se presentaron 1.567 casos nuevos de ACV hemorragico y de
acuerdo con la tasa de incidencia, es la edad de 55 afios a partir de la que se
evidencié un aumento significativo en el desarrollo de ACV hemorragico. Para el
caso de la prevalencia, esta mostrd6 un aumento sostenido, siendo mayor para los
mayores de 80 afios. Para 2014, se presentaron un total de 3.248 muertes por

ACV hemorragico en hombres (17).

Con respecto al ataque cerebrovascular isquémico, en 2010 las tasas de
mortalidad en mujeres mas altas por departamento fueron Santander, Atlantico,
Norte de Santander, San Andrés y Magdalena. En cuanto a la prevalencia de ACV
isquémico en hombres, los primeros cinco departamentos con mayores
prevalencias en 2010, fueron Valle del Cauca, Bogota, Santander, Atlantico y
Risaralda. Oscilando entre 0,21% y 0,15%.

Los mismos departamentos fueron aquellos con mayores prevalencias 2014,
variando entre 0,26% y 0,18%. En 2014, el departamento con mayor tasa de
mortalidad en hombres fue San Andrés, con 17,88 por 100.000 habs., seguido de
Santander, Norte de Santander, Atlantico y Magdalena, que tuvo una tasa de 19,7
por 100.000 habitantes(17).
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6. METODOLOGIA
6.1 TIPO DE ESTUDIO Y DISENO DE LA INVESTIGACION

Se realizé un estudio descriptivo de corte transversal entre noviembre 2016 y
octubre 2017.

6.2 POBLACION Y MUESTRA DEL ESTUDIO
6.2.1 Poblacién del estudio

La poblacion de estudio estuvo constituida por 63 pacientes con rango de edad
entre los 30 - 80 afios y con discapacidad aguda producto de un ataque cerebro
vascular (ACV) isquemico que completaron estudio minimo para ACV.

Criterios de inclusién:
e Pacientes mayores de 18 afios con diagnostico de ACV isquémico agudo
que recibieron atencion hospitalaria.
e Pacientes con historia clinicas completas :
Tomografia cerebral, ecocardiograma transtoracico, Holter de ritmo cardiaco
de 24 horas, doppler de vasos del cuello, perfil lipidico, de patologias hepatica

y renal.

Criterios de exclusion:

e Pacientes que previo al ACV tuvieran un grado de discapacidad conocida
gue le confiriera algun tipo de dependencia para sus actividades cotidianas.

(mRS mayor a 3).

e Pacientes con diagnoésticos de ACV hemorragico, ataque isquémico

transitorio.
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6.2.2 MUESTRA DEL ESTUDIO

Tipo de muestreo: muestreo no probabilistico por conveniencia.

Tamafo de la muestra: N= 63 n= 63. La muestra fue igual a la poblacion debido

a gue la poblacion total reunié los criterios de inclusion de la muestra.

6.3 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLES MNATURALEZA CODIACAQON
Sex0 Categorica 0: HOMERE, 1: MUJER
Edad Cuantitativa Afios
HTA Categorica 0:No, 1: S
Oz Categorica 0 Mo, 1: S
DLP Categorica 0 Mo, 1: S
FA Categorica 0 Mo, 1: 5
Lateralizacion ACV Categorica 1: lzguierdo, O:derecho
OCsp Categorica 1:TACI, 2:PACI, 3:LACI, 4:POCI
NIH5S (inicial y final) Cuantitativa 12342
MRS [ 1-5) Cuantitativa 123456
ASPECTS [TC/RM) Cuantitativa 123.10
Mortzlidad Categorica 0 Mo, 1: S
ASSIST Categorica 0 Mo, 1: S
Dieta Categorica 0: Mormal, 1: facil deglucion, 2 sonda nasogastrica, 3: gastrostomia
Fiebre Categorica 0:No, LI §
Sonda vesical Categorica 0: Mo, 1: 5 solo por ACY, 2@ 50 por ot indicacion
Neumonia Categorica 0 Mo, 1: S
Infeccion urinara Categorica 0 Mo, 1: 5
#Das HiperGLUcemia Cuantitativa 12345
#TF Cuantitativa 12310
Camina al inicio Categorica 0 Mo, 1: S
Camina al final Categorica 0:No, 1 §

6.4 TECNICA E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS

Para la recoleccion de datos se utiliz6 una matriz de captura de datos tipo Excel

categorizada por variables, los cuales datos fueron extraidos de fuentes
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secundarias como las historias clinicas de los pacientes, previamente recibido el

consentimiento informado del centro de salud.

6.5 PROCEDIMIENTO PARA LA TOMA DE INFORMACION

TIPO DE FUENTE: secundaria (Historias clinicas).

INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE INFORMACION:

e Matriz de captura de datos tipo Excel categorizada por variables ( ver
anexo)

e Escala mRS validada internacionalmente (anexo la validacion de
instrumento )

e Escalas de severidad clinica NIHSS ( anexo la escala y la validacion )
6.6 ANALISIS DE DATOS

+ TIPO DE SOFTWARE: IBM-SPSS version 23 (chicago, IL).

PRUEBAS ESTADISTICAS UTILIZADAS: se realiz6 un analisis univariado con
frecuencias, medidas de tendencia central y de dispersion. Posteriormente se
procedio al andlisis bivariado con Chi-cuadrado para variables categéricas y T de
Student o U de Mann-Whitney para continuas segun prueba de normalidad.
Haciendo comparaciones intragrupo para discapacidad aguda (personas con el
factor de riesgo y sin el factor de riesgo). Se realizaron ajustes por covariables en
caso de no encontrar el criterio de la puerta de atras (backdoor criteria) en el
grafico aciclico dirigido, segun las reglas de separacion dirigida (d-separation
rules). No se realizaron ajuste por comparaciones multiples dado que las

comparaciones fueron preespecificadas y no realizamos analisis post hoc.
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El andlisis multivariado se efectué con regresion logistica binaria para determinar
la asociacion de variables basales y de complicaciones con discapacidad aguda
severa (no poder caminar, medida por mRS 4-5), que fue la variable de resultado;
incluimos dentro del modelo variables con significancia clinica y estadistica, pero
este ultimo fue mas liberal, dado que se permitié hasta valor-p 0, 2. Se realiz6 un
andlisis de sensibilidad mediante el método de diferencias en diferencias,
utilizando las medianas de mRS y NIHSS, en caso de que se satisfaga el supuesto
de tendencias paralelas. Se valoré la interaccion entre la presencia de
complicaciones y la discapacidad aguda severa con la prueba de Mantel-
Haenszel. Realizando andlisis estadistico con IBM-SPSS versién 23 (Chicago,
IL).

6.7 ASPECTOS ETICOS

Para llevar a cabo el estudio, fue necesaria la revisiébn de historias clinicas de
pacientes con diagnostico de ACV isquémico agudo atendidos en la clinica de la
Costa, previa autorizacion de la institucidon para consignarlos en una base de datos

que fue recogida de forma prospectiva.

De acuerdo a lo establecido en la Resolucién 008430 de 1993 del Ministerio de
Salud, se estipulan las normas cientificas, técnicas y administrativas para la
investigacién en salud, la presente investigacion es un estudio sin riesgo, de tal
manera que se ajusta a la norma segun lo descrito en su ARTICULO 11 el cual

resuelve:

“Investigacion sin riesgo: Son estudios que emplean técnicas y métodos de
investigacion documental retrospectivos y aquellos en los que no se realiza
ninguna intervencion o modificacion intencionada de las variables biologicas,
fisiol6gicas, sicologicas o sociales de los individuos que participan en el estudio,

entre los que se consideran: revision de historias clinicas, entrevistas,
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cuestionarios y otros en los que no se le identifigue ni se traten aspectos

sensitivos de su conducta”.

7. RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 63 pacientes que tenian los datos completos. El
44.4% de ellos eran mujeres. La edad media fue 63.18 afios, con una desviacion
estandar de 14.21. La lateralidad del ACV fue un poco mayor del hemisferio
izquierdo con un 54.8%. No fueron muy frecuentes el ACV de repeticion ni la
disfagia en presentacion clinica inicial. La hipertension arterial fue el factor de
riesgo vascular mas frecuente, seguido por el tabaquismo y la diabetes mellitus
tipo 2. La morbilidad intrahospitalaria asociada fue inusual y entre ella, lo mas
habitual fue la neumonia nosocomial en 6 pacientes. La mayor parte de los
pacientes presentaron infartos tipo PACI, lo que iba de la mano con puntajes
NIHSS de ingreso leve a moderado (mediana de 5) y ASPECTS (mediana de 8).
Sin embargo, llama la atencion que a pesar de estos datos que sugieren buen
prondstico, casi la mitad de los pacientes presentaron discapacidad aguda severa

al momento del alta hospitalaria (tabla 1).
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TABLA No. 1 CARACTERISTICAS GENMERALES

WAL RIABLE

RESULTADC

Edad, media{des viacion estandar)
Sexo ({ Fermenimnol), m {(35)
Hipertensicomn arterial, v {(3a)
Criabete=s rmasllitu=s tipo 2, v (94)
Drislipidermia, v {(95)
Fibrilacion auricular, m {95)
Cardiopatia isguarmmica, m {(95)
Tabaguismo, i {(946)
Prescripocicon al alta de Scido acetilsalicilico, mi{3s)
Prescripcion a2l alba de anticoagulacion oral, (%)
Prescripcion al alta de estatinas, mnif 2&)
AW de repeticican, m {(95)
Lateralizacion del SACwWw (izguierdo), e (9E5)
Tiempo =3 Urgencias

Prlernor de S h, mi{3s)

S5-24 horas, nl9s)

rlayor de 249 horas, nlos)
Realizacicon de test de dis fagia, m{9a)
Crieta sumiinistrads

MNorrmal, m{ea)

Facil masticacicamn m{ss)

Sonda nasogastrica, m{3s)

Sonda gastros tomia, n(9E)
Somnda wesica=l, m{2a)
MNeurmonia, niies)
Infeccion de wias urinarias, o {(95%)
Infeccian de sitic operatorico, m{®E)
reningitis, ma(sa)
Mrortzmlid=ad, m(ea)
Crias de terapia tisica, mediamna (RI1)
OCsP
TaCl, n(oaE)
PaucCl, ni9a)
Lact, mes)
POCH, m (26 )
MNIHSS ingres=o, MhMe (RI1)
MNIHSS egres=o, MhMe {RI1)
ASPECTS, Mea (RI)
mRSsS ingreso, e (K1)
mRS egresco, M= (R1)

532,12 (14,.21)
28 (ada,a)
AS (FF.S)
AZ(1S3)

1 (1L,5)

S (La,3)

S (F.3)

1S (23,.3)
S= (=a,1)
S (F.9)

S22 (S2,1)
S (LA,
=25 (Sa,=)

A (S,.2)
27 (aAz.9)
32 (SO.2)
11 (LF.S)

25 (55,.5)
S (1a,.3)
14 (L.S)

1L (L, S)
11 (LF,.S)
S (2.5)

S (F.2)

= (=, 2)

1 (L, S)

= (7F,.9)

1 {O-S)

7 (121,313 )
25 (S, F)
16 (25,4)
1S (2=,2)
S (2-S)
A(L-2,.25)
= (5-9
= (2-5)
=2 (2-5)

fr, frecusncia; &, porcentaje; Me, medianas; B, rango intercuartilico.
AN, atague cerebrovascular; OCSP, Oxtords hire Commmunity Stroke

Project {(Clasificacion sindromatica v topografica)

Respecto a las pruebas de asociacion de variables con discapacidad aguda al
momento del alta hospitalaria, se realizé un analisis bivariado para mRS de egreso
encontrando que, con el nivel de significancia escogido, habian indicios de una
relacion con factores dependientes del ACV (clasificacion OCSP , ASPECTS,
NIHSS en sus puntaje de ingreso y egreso) y por factores derivados posteriores a
la ocurrencia del ACV (dieta, uso de sonda vesical, tener infecciones como

neumonia , numero de sesiones de terapia fisica y la muerte) (Tabla 2).
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TABLA Z. AMALISIS BIVARIADO PARA MRS DE EGRESO

o SRUPD o
MRS 3-6 (n= 30} mRASs 1-3 (i=33) .
Senon mascullng fr [38) ZL[(EZ.Z3) 14 [a465,56) o 135"
Edad media [desviacidn estdndar) 54,5 {1L7.20) 52,36 {11.a0) 0.5 68 **
Hipertensiin arterial friz) Z7 (BL.BL) ZZ [F3.33) 03065
Diabetes mellitus tipa 2 fr{sg) 4 (12.1Z) 0, 125*
Di=lipidemia fr{s) o (o) 0AaATE"*
Flbrilacdn aurkcular fr{s) S (15,15} 05653*
Cardiopatia lsquémica fr{s<) 5 [2u0=3) 0,55
Tabaguizmo fr{z) F{Zz1.z1) 015"
Prescipcldn al alka de:
Acda scetilzalkcllica frizg =0 (20,20} 2= [FEET) 0,115
Arntlcoagul ackdn frize) 4 (12.1Z) 1 {3.33) 0205
Estating [terapla de alta Intensidad ) fr{ss) SZ (96.95) 26 [B6.655) 0,143*
AW de repetcldn Frisg) S (15,15} 4 (1333} o553
A (laterzldad 1zguierda) friz<) 19 [57.57) 12 (A6, 656) 0,305 *
Tiempo de consulta a Urgenclas O Z215*
hienor de 24 horas fr{3c) 15 (45,45} 16 [S53.33)
Mayor o lgual a 24 horas fr]3) 1E [S54.54) 14 {45,656}
oCsP o 055"
TaC frise) 1 (3,03} & (02}
Pa Fr{s) 14 (42,42) 11 [36.665)
L& fr[3g) 11 (33,33} S [1E.57)
PO fr (35 7 (2121} = [ZBE.657)
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Encontrando interaccién entre el mRS inicial y final con la prueba de Cochran-
Mantel-Haenszel (valor-p <0,0001), al igual que con NIHSS inicial (valor-p

<0,0001).

Se realizd una regresion logistica binaria donde se defini6 mRS final 1-3 vs 4-5
como la variable dependiente, dado que el disefio es observacional y que las
asociaciones que tuvieron significancia estadistica en el andlisis bivariado, podrian
representar algun tipo de sesgo, que dependeria estrictamente del tratamiento
recibido y no de factores intrinsecos del infarto. Se incluyeron en el modelo,
variables con valor-p £ 0,2 en analisis bivariado, excepto la prescripcion de
medicamentos, NIHSS de egreso, sonda vesical y muerte porque producen sesgo

pos tratamiento ya que estan relacionadas directamente con el resultado. Se
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mantuvo la significancia estadistica en la asociacion entre discapacidad aguda por
ACV 'y mRS de ingreso y NIHSS de ingreso, ambos con intervalos de confianza

amplios (tabla 3).

TABLA 3. REGRESION LOGISTICA BINARIA

VARIABLE OR (1C 95%)
266,87 (10,29-
mRS inicial 1-3 vs 4-5 6.922,25)
32,33 (1,06 -
NIHSS de ingreso =4 puntos vs. = 5puntos 1.023,15)

mRS final 1-3 vs 4-5 es |a variable dependiente. Se incluyeron en el modelo,
variables con valor-p 20,2 en analisis bivariado. Excepto las de prescripcion de
medicamentos, NIH5S de egreso, sonda vesical y muerte porgue producen sesgo ya
que estan relacionadas directamente con el resultado (sesgo post-tratamiento).

Como analisis de sensibilidad de la regresién logistica, se realiz6 un método de
diferencias en diferencias, dado que se cumple con el supuesto de tendencias
paralelas encontramos que el mRS final (4-5 6 1-3) esta determinado por el mRS
inicial y por el NIHSS inicial (tabla 4, gréfico 2).

TABLA 4.

GIRLUPO
VARIABLE mRSs 4-6 (n= mRs 1-3 valor-p
30) (n=323)
MIHSS ingreso (Me, RI) 9 (6,75-15) 2 (1-5) <0,0001>>*
MNIHSS egreso (Me, RI1) S (5,5-14) 2 (0,5-2) =0, 0L =+ *
MRS ingreso (Me, RI) 5 (4-5]) 2 (1,5-3) =<0, 00 LF+*
mRS egreso (Me, RI) 5 (4-5]) 2 (1-3) <0, D L***
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TABLA 4.2

Antes = NIHSS ingreso | Después = NIHSS egreso | Diferencia
mRS 4-6 final 9 9 8]
mRS 1-3 final 2 2 (0]
Diferencia 7 7 8]

Relacidn de mRS inicial con MIHSS final (mediana): método de
diferencias en diferencias

No se realizaron ajustes por covariables, dado que existiria el criterio de la puerta
de atrds y se induciria confusién si se ajustaba por alguno de los niveles de la

variable. Ver grafico aciclico dirigido (tabla 5).

mRS inicial  ‘

—— " DESENLACE-Caminar
Se

Severidad clinica-NIHS veridad radio[égica—AS PECTS

ColateraleL [{8)] /
Factores de riesgo‘msa.llar/ﬁ‘m:)ectos socio-culturales (U)

\ Acceso al sistema de salud (U)
Susceptibilidad genética (U)
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8. DISCUSION

Los resultados concuerdan con lo esperado para la discapacidad crénica (30 a
75% de prevalencia en pacientes con ACV isquémico). A su vez, coinciden con
otras series, respecto a mayor discapacidad con infartos territoriales versus
lacunares, con puntajes en la NIHSS mayores a 5 o con puntajes ASPECTS de 7
0 menos(12-14). No obstante, los datos de este estudio indican que algunos
factores podrian tener alguna inherencia en la presencia de discapacidad aguda
asociada a el ACV como lo son las variaciones en la dieta por disfagia, uso de
sonda vesical, infecciones como neumonia , y que reciban menos sesiones de
terapia fisica con un probable peor desenlace agudo; sin embargo, la asociacion
estadistica se mantuvo con los puntajes iniciales de mRS y de NIHSS, lo cual se
encuentra tanto en la regresion logistica binaria como en el método de diferencias
en diferencias. La relevancia que tiene este hecho es que hay una interaccién
entre la severidad clinica inicial y la final, por lo que las intervenciones
terapéuticas podrian tener efectos diferentes en cuanto a la discapacidad aguda,
dependiendo del grado de compromiso inicial. Ademas, este estudio en el grupo
de los pacientes con discapacidad aguda severa al realizar el andlisis bivariado
queda claro que son pacientes que desde el momento mismo del ACV tienen
mayor puntaje NIHSS de ingreso y por ende, mayor severidad clinica lo que
termina llevandolos a complicaciones principalmente de tipo infeccioso como la
neumonia, presentandose el peor desenlace posible en 5 de nuestros pacientes,

todos con mRS severo.

El tema de discapacidad aguda asociada a ACV no ha sido un objetivo frecuente
de estudios, pero nuestros resultados coinciden con lo reportado por Lawrence y
cols (55), donde se estudia como principal asociacion de discapacidad aguda la
severidad clinica y describen la presencia de esta principalmente con algunos
tipos de focalidad neurolégica como son: el déficit motor severo, especialmente si

se acompafia de otros déficit corticales, el estado de coma y la paresia de la

46



mirada, los cuales conferirian una mayor puntuacién en la escala NIHSS de
ingreso, y como es de esperarse estos pacientes tendrian un peor desenlace en lo
gue respecta a discapacidad tanto en la fase aguda como la crénica. Asimismo
difiere de lo reportado en otros estudios como el de Gall y cols (17), quienes
establecen como uno de los principales factores asociados a discapacidad aguda
la recurrencia del ACV, lo cual en este estudio no fue significativo, tal vez esto
podria estar en relacion con el hecho que son pacientes que suelen asociar mas
factores de riesgo vasculares y que no tienen un mRS basal bajo. Un estudio
publicado por Pétrea y cols (16) report6é que los pacientes de sexo femenino tienen
cuatro veces mas probabilidades de discapacidad aguda por ACV, probablemente
esta asociacion esté confundida por la edad, ya que esta patologia se presenta en
etapas mas tardias de la vida y la esperanza de vida de las mujeres es mayor que
los varones, pero este hallazgo no fue replicado en este estudio donde la
asociacion de geénero y mRS de ingreso no presentd ninguna significancia

estadistica.

El trabajo tiene diversos aciertos como el hecho que la muestra se recogié de
forma prospectiva y los pacientes reclutados tenian manifestacion tipicas de ACV
documentadas con las distintas escalas de severidad tanto clinica como
radiologicas utilizadas a niveles mundial lo cual permite generalizar los resultados
obtenidos , respecto a las fallas se tiene que la muestra es pequenia, lo que limita
el poder del estudio para encontrar diferencias significativas; se realizd en un
Unico centro hospitalario, lo que cuestiona la validez externa, pero no la capacidad
de generalizar dado que los pacientes tienen caracteristicas tipicas de ACV; no
fue posible realizar un seguimiento longitudinal de estos pacientes para verificar el
comportamiento de la mRS en el periodo posterior a el alta hospitalaria hasta
llegar a los 3 meses, por lo anterior tampoco se pudieron evaluar factores

pronaosticos en el seguimiento.

Los datos obtenidos en el estudio dejan clara la importancia de tener un manejo

estructurado del ACV ya sea con una unidad de ACV o inclusive con un equipo no
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localizado lo importante es tener un manejo ordenado y bien establecido de los
pacientes en esta etapa de la enfermedad donde serian susceptibles de responder

de manera positiva ante este tipo de intervenciones.

9. CONCLUSION

En un contexto de intervencion no estructurada la severidad de la discapacidad
inicial es el principal factor de riesgo asociado a la discapacidad aguda por ACV al
alta hospitalaria, con los resultados de este estudio se descarta la significancia
estadistica de otros factores que previamente se han relacionado como probables
marcadores de severidad en la etapa aguda del ACV isquémico y de esta manera
los esfuerzos terapéuticos tempranos por parte de los profesionales de salud a
cargo deberian ir enfocados al tamizaje adecuado de dicha discapacidad y asi
mismo llevar a cabo los esfuerzos necesarios para lograr que el paciente tenga
una adecuada respuesta clinica y con ello un mejor pronéstico funcional en el

tiempo.
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12. ANEXOS

ESCALA DE RANKIN MODIFICADO

ERM

Nivel Grado de incapacidad

0 Asintomatico

| Muyleve Pueden realizar tarcas y actividades habituales, sin
limitaciones.

2 lLewe Incapacidad para realizar algunas actividades previas, pero
pueden valerse por si mismos, sin necesidad de ayuda,

3 Moderada Requieren algo de ayuda, pero pueden caminar solos.

4 Moderadamente  Dependientes para actividades basicas de la vida diaria,

grave pero sin necesidad de supervision continuada (necesidades

personales sin ayuda).

5 Crave Totalmente dependientes. Requieren asistencia continuada.

6 Muerte

Fernandez Sanz A, et al. Validacion del cuestionario simplificado de la escala

modificada Rankin (mRS) en castellano. Neurologia. 2019.
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