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Resumen

La implementacién de medidas viables y efectivas en la prevencion y tratamiento de los
pacientes con ataque cerebrovascular (ACV) o stroke, implica un conocimiento profundo de
la situacion local. Nuestros objetivos fueron:1) Describir algunas variables de la poblacion
que ingresa al Hospital de Clinicas por ACV. 2) Conocer €l manejo asistencial actual de estos

pacientes. 3) Conocer su morbimortalidad.

Se incluyeron 148 pacientes consecutivos captados en las primeras 24 horas de su ingreso por
ACV. Se analizaron factores de riesgo vascular, situacion neuroldgica al ingreso, estudios
complementarios, tratamientos realizados y morbimortalidad temprana.

85 pacientes (57%) sufrieron un ACV isguémico y 63 (43%) una hemorragia intracerebral. Se
observé una elevada prevalencia de hipertensién arterial (79%) y ACV previo (30%). Se
constat6 un uso frecuente de antihipertensivos en las primeras horas (30%), asi como de

antiepilépticos (25% de los pacientes sin crisis).

La evolucion fue hacia la agravacion neuroldgica (coma diferido) en 10,5% de los
pacientes. Se observd una recurrencia precoz del ACV de 2,9%. Ambas complicaciones
aparecieron en el periodo de 24 a 96 horas del ingreso. La complicacion extraneurol dgica
mas frecuente y grave fue la infeccion intrahospitalaria, causando 22% de las muertes. Se
constaté una mortalidad global de 25% de la poblacién, generalmente secundaria al propio
ACV (88%) y precoz. Seidentificd un periodo de alto riesgo (48-96 horas) de agravacion

neuroldgica, recurrencia de ACV y muerte.

Concluyendo, se deberia insistir en el diagnéstico y tratamiento de la hipertensién arterial,
asi como en la profilaxis secundaria del ACV y en la actualizacion del tratamiento en

emergencia.
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Ataque cerebrovascular: un estudio epidemiolégico prospectivo en el Hospital de Clinicas de Montevideo

Introduccién

L os ataques cerebrovasculares (ACV) o stroke constitu-
yen, por sumagnitud, latercer causade muerte en nuestro
pais, discriminandola dentro de la existente en la esfera
circulatoria. Son responsables de discapacidad en un alto
porcentaje de los pacientes que sobreviven, con un enor-
me impacto en la calidad de vidaindividual y familiar, y
con la consiguiente repercusion social y econdémica.

La identificacion de factores de riesgo, asi como de
complicaciones precoces, proporciona una base racional
para desarrollar estrategias de prevencion y mejora de
calidad asistencial. En los dltimos afios, a nivel mundial,
no solo se han realizado multiples estudios con esta fina-
lidad, sino que estos conocimientos se han volcado ala
asistencia del paciente, en las Ilamadas “Unidades de
Stroke”, que aln no estan instrumentadas en nuestro pais.

Es en este contexto que planteamos laimportanciade
un estudio local, que caracterice la situacién actual en
nuestro medio. L os resultados pueden ser la base parala
aplicacion de medidastendientesadisminuir laincidencia
de ACV, con sumorbimortalidad eincapacidad consiguien-
tes.

L os objetivos de nuestro estudio fueron:

1) Describir lapoblacion de pacientes queingresan al
Hospital de Clinicas por ACV, fundamental mente en cuan-
to afrecuencia, factoresderiesgo vascular, clinicaneuro-
l6gicaal ingresoy tipo de ACV.

2) Conocer e manegjo asistencial actual de estos pa-
cientes en laemergencia, y los lineamientos terapéuticos
durante su internacion, asi como valorar laduracién dela
hospitalizacion.

3) Conocer lamorbimortalidad de esta poblacién.

Material y método

Disefio: Se trata de un estudio epidemiolégico pros-
pectivo (observacién de una cohorte Unica).

Poblacion; Es un estudio de base hospitalaria. Se es-
tudiaron todos los pacientes consecutivos ingresados al
Hospital de Clinicas (Montevideo) con diagnéstico de
ACV actud, entred 1°demarzo de 1998y e 30 denoviem-
brede 1998. El Hospital de Clinicasesel Hospital Univer-
sitario existente en Uruguay, estando conformada su po-
blacion por adultos (mayores de 14 afios), pertenecientes
en general a un estrato socioecondmico bajo y medio-
bajo, sin un érea geogréfica precisa, ya que asiste una
importante cantidad de pacientes de Montevideo y tam-
bién del interior del pais (urbanoy rural). Ademas, escen-
tro de referencia dentro del sistema de salud publica en
relacion adistintas reas, en particular laneurol dgica, cons-
tituyendo €l principal centro neuroquirdgico de urgencia
del pais.
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Definimos ACV o stroke siguiendo los criterios de la
Organizacion Mundial delaSalud: signosclinicosdetras-
tornos focales de la funcién cerebral, que se desarrollan
rapi damente, con sintomas que duran 24 horas o mas (ex-
cluyendo los ataques isquémicos transitorios), o que lle-
van a la muerte, sin otra causa aparente que un origen
vascular. Excluimoslas hemorragias subaracnoideas. Por
otra parte, se considerd criterio de exclusion la presenta-
cion de un ACV en un paciente ya hospitalizado por otra
causa, por la posible interferencia de otras variables, no
medidas en este estudio.

Metodologia y definiciones:

L a captaciéndelos pacientes, que debiarealizarseen las
primeras 24 horas de su ingreso, se obtuvo mediante la
concurrenciadiariaal Servicio de Emergenciadel Hospi-
tal, inicaviade acceso alainternacion.

Al ingreso, se recabaron datos sobre |as variables del
terreno consideradas de interés, ya fuera como factores
deriesgo vascular (FRV) o condiciones asociadas (utili-
zando las definiciones internacional mente aceptadas en
cada caso): sexo, edad, hipertension arterial, diabetes, ta-
baquismo, dislipemia, alcoholismo, cardiopatiay sutipo,
anticonceptivos orales, terapia de reemplazo hormonal,
embarazo, tratamiento crénico con antiagregantes plaque-
tarios o anticoagul antes; antecedentes de ACV constitui-
do o de accidente isquémico transitorio (AIT).

Se consignaron datos del examen fisico en las prime-
ras 24 horas, incluyendo en lo neurolégico, valoracion
con escala de coma de Glasgow, presencia de déficit mo-
tor, grado y lateralidad, presenciade déficit sensitivo, vi-
sual, afasia, rigidez de nuca. Se registroé historia de cefa-
lea, vOmitos o crisis epilépticas en € debut. En lo extra-
neurol 6gico: presion arterial, frecuencia cardiaca, signos
defallacardiaca, fibrilacién auricular (paracuyo diagnés-
tico serequirié confirmacion electrocardiografica), ciano-
sis, frecuenciarespiratoria, temperatura®.

De la paraclinica al ingreso se consideraron los re-
sultados de laboratorio, especiamente recuento de gl6-
bulos blancos, hemoglobina, recuento plaquetario, glice-
mia, natremiay crasis sanguinea, asi como radiografiade
térax y eectrocardiograma(ECG), despistando en éstefun-
damentalmente signos de isquemia, hipertrofia ventricu-
lar izquierdao trastornosdel ritmo.

En cuanto ala neuroimagen, dada por estudio tomo-
gréfico (TAC) de craneo, sevalord lapresenciadeimagen
compatible con ACV actual, su naturaleza, topografiay
lateralidad, asi como presenciade lesiones secuelares. Se
evalud lapresenciay magnitud de efecto de masa, consi-
derandose leve amoderado si presentaba borramiento de
surcos 0 compresion del sistemaventricular homolateral,
0ambos, y severo en caso dedesviacion delalineamedia
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o dilatacion deventriculo contralateral, 0 ambas. Laapari-
¢ion de hemorragiaintrainfarto, asi comoenlosACV he-
morragicos, €l pasgje de sangreal sistemaventricular, fue-
ron consignados.

Finalmente, se registraron datos asistenciales como
por ejemplo lademora®? entrelainstalacion del ACV y €
ingreso al hospital, y tratamientos realizados en esas pri-
meras 24 horas. Consideramos demorael tiempo en horas
desde €l inicio del ACV ala consulta en €l Hospital de
Clinicas. En caso de no contar con datos exactos de la
hora de instalacién, se considerd por cuarto de dia (6 ho-
ras). Si el paciente estabaincapacitado de precisar €l mo-
mento del ataque y no fue presenciado, se consider6 el
lapso desde la Gltima vez que se supo sano.

Las evaluaciones de control serealizaron alas48 ho-
rasdel ingreso, y luego semana mente hastael altao muer-
te. En caso de pacientes ingresados en érea de cuidados
intermedios o intensivos, se realizd un seguimiento més
estrecho, cada 48-72 horas, hasta su estabilizacion. En
estos controles, se recabaron datos sobre complicacio-
nes neurolégicasy extraneurol Ggicas, su tiempo deinsta-
lacion en funcion de los dias de evolucion del ACV y
tratamientos aplicados.

Las complicaciones neuroldgicas evaluadas fueron:
recurrenciade ACV, deterioro devigiliaconinstalacion de
un comay aparicion de crisis epil épticas en laevolucion.
Las complicaciones extraneuroldgicas seleccionadas
para su despistaje especifico fueron cardiacas (infarto
agudo de miocardio | AM—, arritmias, insuficiencia car-
diacadescompensada), vascul ares (trombosi s venosa pro-
funda—TV P—, tromboembolismo pulmonar —TEP-), infec-
ciosas (neumonia aguda —NA—, traqueobronquitis puru-
lenta—TBP—, infeccién urinaria, cutédnea), hemorragiadi-
gestiva, éscarasy caidas. Deigual maneraseregistré cual-
quier otracomplicacion que constaraen lahistoriaclinica
y fuese corroborada por el médico investigador, o bien se
apoyara en paraclinica disponible, o eventualmente por
consulta escrita con especialista (por € emplo, ansiedad-
depresion diagnosticada por psiquiatra). Clasificamos
como complicacionesseveraslarecurrenciade ACV, ins-
talacién decoma, |AM, arritmiacon repercusion hemodi-
namica, ACV cardiogénico, TEP o NA con insuficiencia
respiratoria, hemorragiadigestivacon repercusi6n hemo-
dindmicay sepsis. Todaotracomplicacién fueclasificada
como leveamoderada.

Tanto la captacion como todas las etapas de segui-
miento fueron llevadas a cabo personalmente por dosin-
vestigadores, y cada paciente fue seguido en toda su evo-
lucién por uno solo de ellos. Dado que en varios pacien-
tes estaban pendientes al altaresultados de paraclinicade
valor en el diagnostico etiolégico del ACV, sedebidinsti-
tuir una Ultima etapa de recol eccion de datos, posterior al
atay limitadaal 30 deabril de 1999, queincluyd laconsul-
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tadeHistorias Clinicasen el archivo central del Hospital y
de los registros de los distintos Servicios de diagndstico
involucrados.

El diagnosticode naturalezadel ACV seestablecié en
base ala TAC deingreso, asi como e diagnéstico topo-
grafico fueclinico-tomogréafico. En cuanto al diagndstico
etioldgico, se establecié segln los siguientes criterios:
parahemorragiaintracraneana (HIC), laasociacion deun
hematoma en topografia tipica, en paciente hipertenso
conocido, establecio el diagnéstico de hematoma del
hipertenso. Se considerd hematoma por angiopatiaamiloide
probable, a hematoma lobar en un paciente mayor a 65
afos, no hipertenso, y en el quelaimageny laclinicano
hacian sospechar otra causa subyacente. El diagnostico
de hematoma por malformacion arteriovenosa (MAV) se
estableci6 con laconfirmacion arteriogréfica (actua o pre-
via, en paciente portador conocido de MAV).

Enlos ACV isquémicos, se establecio diagndstico de
infarto lacunar en pacientes con sindrome lacunar tipi-
00®?, y TAC evidenciando uninfarto lacunar compatible,
0 TAC reiteradamente normal. En los ACV isquémicos
mayores, € diagndstico nosoldgico se considerd defini-
do solamente cuando se obtuvo a menos ecocardiograma
transtoracico, transesofégico y duplex de vasos de cue-
I10, demostrando una tinicaenfermedad compatible (oclu-
sién o estenosis carotidea significativa, placacomplicada
carotideao adrtica, cardiopatiaemboligena). El diagndsti-
co de infarto por hipercoagulabilidad, basado en € con-
texto clinico, se establecid con estudios hematol 6gicos
patoldgicos y normalidad de ecocardiograma transeso-
fagico y duplex de vasos de cuello.

Consideraciones éticas:

El proyecto del presente trabajo fue sometido a conside-
racion del Comité de Eticadel Hospital de Clinicas, acep-
tando su realizacion. Todas las etapas del estudio se rea
lizaron siguiendo las normas éticas segin la Declaracién
deHéesinki de 1975 enlaversion revisadade 1983. Por su
disefio descriptivo, de observacion, no influyé en los es-
tudios ni tratamientos aplicados a los pacientes. Por otra
parte, el registro de los datos, obtenidos de la historia
clinica, anamnesisy examen del paciente, se efectud sola-
mente luego de obtener el consentimiento oral del propio
paciente o, en su defecto (trastorno de conciencia, afasia
severa), del familiar acargo.

Procesamiento estadistico:

El procesamiento estadistico se realizé con el programa
Stadistical Packagefor Socia Science (SPSS). Paradl ané
lisisunivariado, se utilizé lapruebat paravariables conti-
nuas, y chi cuadrado para variables discretas. El andlisis
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del perfil temporal de mortalidad y morbilidad se realiz6
mediante anadlisisde sobrevida(Kaplan-Meier). Enel ana
lisismultivariado se utilizé regresién | ogisticapaso a paso.
Se considerd, en todas las pruebas, un nivel de significa-
cién estadistica, a <0,05.

Resultados
Frecuencia

Se evidenci6 una frecuencia promedio de consulta en €l
Servicio de Emergencia, por ACV, de 15,9 pacientes por
mes, no observandose diferencias significativas entre los
distintos meses o estaciones en que durd el estudio.

Caracteristicas de la poblacion

NUmero - Ingresaron un total de 148 pacientes.

Edad - La distribucion por edad mostré una media de
64,8+13,1 afios (rango de 27 a 94 afios). Destacamos una
prevalencia de 8,1% (12 pacientes) con edad igual o me-
nor a45 afios, definiendolacategoriade ACV en el joven.
Dentro de€llos, 6 paci entes presentaban ACV isquémico,
y 6 pacientes HIC. Esta categoriaconstituye, entonces, el
7% delosACV isquémicos.

Sexo - Nuestra poblacion presentd proporciones simila-
resdeambossexos(sex ratio masculino:femeninode0,97:1).
Factores de riesgo vascular (FRV):

1) Tipo de FRV: Laprevalenciadelos distintos facto-
res de riesgo vascular hallada fue: hipertension arteria
(HTA) (79%), cardiopatia (34%), tabaguismo (30%), alco-
holismo (21%), dislipemia(18%), diabetes (16%), fibrila-
ciénauricular (8%), como semuestraenlafigural. Desta-
camoslaHTA, presente en casi 80% delapoblacion. Los
datos obtenidos de dislipemiay cardiopatia pueden estar
subestimados por ausencia de informacion en un porcen-
taje significativo de pacientes. Dentro de los pacientes
con cardiopatia conocida, 72,5% correspondié a cardio-
patia isqguémica o hipertensiva, 0 ambas. Todos los pa-
cientes con fibrilacion auricular (FA) tenian cardiopatia
estructural (no reumatica). Los factores hormonales apa-
recieron en forma esporéadica: de 13 mujeres en edad re-
productiva, una recibia anticonceptivos oralesy otra es-
tabacursando un embarazo. De 65 mujeres posmenopausi-
cas, solamente unarecibiaterapiade reemplazo hormonal .

2) NUmero de FRV: La distribucion concomitante de
FRV por paciente se muestraen lafigura2. Destacamosun
grupo de 11 pacientes (7,4%) sin FRV convencionales. En
€l grupo de pacientes con un Unico FRV (25%), éstefuela
HTA en 78,4% delos casos. Fue masfrecuentelaconcomi-
tanciade FRV, observandose 2 factores en 37% de los pa-
cientes, 3en 19%, 4 en 9%, y va oresinferioresa5% parael
hallazgo de 5 o 6 factores de riesgo simultaneamente.
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Figura 1. Prevalencia de factores de riesgo vascular en
los pacientes ingresados por ACV al Hospital de
Clinicas (1.03.98-30.11.98)
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Figura 2. Frecuencia de factores de riesgo vascular
por paciente, en una poblacién hospitalizada por ACV
(Hospital de Clinicas, 1.03.98-30.11.98).
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Figura 3. Distribucién de los pacientes con ACV segln
nivel de conciencia al ingreso (Hospital de Clinicas,
1.03.98-30.11.98).
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3) ACV: 30,4% delos pacientes teniaantecedentes de
ACV previo. De ellos, uno recibia tratamiento con
warfarina, y 7 estaban tratados con écido acetil salicilico
(AAS) adosis promedio de 500 mg/dia. Un 10,8% de la
poblacién refirié episodios compatibles con AIT en los
meses precedentes.

ACV actual

Clinica neuroldgica al ingreso

El nivel de conciencia a ingreso, evaluado mediante la
escalade comade Glasgow (GCS) se muestraen lafigura
3. Destacamos que 12% de la poblacién total ingresd en
coma, con GCS menor o igual a8, correspondiendo 82%
deéstosaHIC, marcando asociacion entre comainicia y
naturalezahemorragicasignificativa(p< 0,00008). Por otra
parte, 55% ingresd con un escore de GCS de 15 puntos,
correspondiendo prevalenciasde 20% Yy 13% paralosran-
gosde 13-14 y 9-12 puntos respectivamente.

Se observo cefa eas en 49% del os paci entes en vincu-
lacion al ictus; en 26% vomitosy en 13% se hallo rigidez
de nuca. Se encontré una asociacion muy significativa,
entre cefalea, vémitos o rigidez de nucay naturaleza he-
morragica (p< 0,00002). Diecisiete pacientes (14%) pre-
sentaron unacrisis epilépticaen el debut o en lasprimeras
horas subsiguientes (crisis epil épticas inmediatas).

El déficit focal neurol 6gico mésfrecuentefuee motor
(83%). Entanto, 26% presentaban déficit sensitivoy 23%
déficit del campo visual. Estos datos se ven limitados por
un grupo de pacientes no evaluables por trastorno de
conciencia o afasia. Encontramos 21% de pacientes con

afasia, considerando 9,5% de pacientes no evaluables en
este item, debido al trastorno de conciencia.

Diagnostico

Nuestra poblacion estaba constituida por 85 pacientes
con ACV isguémico (57,4%) y 63 con hemorragiaintra-
cerebral (42,6%).

DentrodelosACV isquémicos, 24,7% fueron infartos
lacunares; dentro delosinfartosmayores, se destaca62.5%
deinfartos corticosubcorticales, delocalizacion fundamen-
talmente enterritorio superficial delaarteriacerebral me-
dia (total o parcial). Otras topografias encontradas fue-
ron; infarto hemisférico por oclusién carotidea (6%), terri-
torio profundo de la arteria cerebral media (6%), infartos
de tronco por oclusion de ramas perforantes del sistema
vértebro-basilar (6%), infartos de hemisferio cerebeloso
por lesion de la arteria cerebel osa postero-inferior (5%).
En el restante 14,5% de los pacientes no se pudo obtener
una nueva neuroimagen tras una TAC precoz normal, no
pudiendo arribarse a un diagndstico topografico compro-
bado (tabla 1).

Lastopografias mésfrecuentes de ACV hemorragicos
fueron gangliobasal (48%) y lobar (41%), encontrando 8%
dehematomasde cerebeloy 3% anivel detronco cerebral.
En cuanto ala causa de las HIC, 89% fueron hipertensi-
vas; € resto incluyen 3 pacientes con hemorragiapor mal-
formacion arteriovenosa, y 3 por angiopatiaamiloide pro-
bable (tabla2).

En los ACV isquémicos, los infartos lacunares por
enfermedad de peguefio vaso constituyeron 24,7%. Den-
tro de los infartos cerebrales mayores, no se pudieron

Tabla 1. Distribucién por etiologia y territorio vascular afectado, en pacientes con ACV isquémico mayor
ingresados al Hospital de Clinicas de Montevideo entre el 1.03.98 y 30.11.98

TERRITORIO VASCULAR

Etiolog a ACM ACM ACM ACA ACP V-Basilar Sin Otros
superficial profundo total tronco cerebelo diang stico Total

Cardioemmb lico 4 1 1 3 9

Aterotromboemb lico 6 1 1 8

(grueso vaso)

Hematol gico 2 2

HemodinAgico 1

Sin diagn stico 16 4 5 1 1 2 15 44

28 5 6 1 1 1 2 19 1 64

ACM: arteria cerebral media. ACA: arteria cerebral anterior. ACP: arteria cerebral posterior. V: vena
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Tabla 2. Distribucion de los ACV hemorragicos, segun topografias y etiologias, en la poblacién de pacientes
ingresados por ACV al Hospital de Clinicas de Montevideo entre el 1.03.98 y 30.11.98

Topograf a
Etiolog a Gangliobasal Lobar Cerebelo Tronco Total
Hipertensiva 30 20 4 2 56
MAV 2
Angiopat a amiloide probable 3
Sin diagn stico 1 1
30 26 5 2 63

MAV: malformacion arteriovenosa

obtener resultados concluyentes respecto a la causa en
67% de los casos, por insuficientes estudios complemen-
tarios. De los restantes 21 pacientes, se pudo establecer
diagnostico de ACV cardioemboalico en 10 pacientes, por
ateromatosis de gran vaso (aorta o carétida) en 8 pacien-
tes, de causahematol 6gicaen 2, y un paciente con infarto
de mecanismo hemodindmico (shock) (tabla 1).

Enreferenciaal rol delaanticoagulaciony antiagrega-
cion plaquetaria en la génesis de los distintos tipos de
ACV, en nuestra poblacién observamoslos siguientesre-
sultados: de los 6 pacientes que recibian anticoagulantes
del tipo delawarfarinaen formacrénica, por cardiopatia
emboligena, 3 presentaron ACV isquémico, hallandose por
debagjo del rango de anticoagulacion al ingreso (indice
naciona dereferencia[INR] 1,3-1,5y tiempo de protrom-
bina 83% respectivamente), y 3 presentaron un ACV he-
morrégico, no encontrandose vincul aci én entre lamagni-
tud delahemorragiay € INR al ingreso. En particular, un
paciente con resultado de su crasis sanguinea “incoagu-
lable”, presentd un pequefio hematoma gangliobasal de-
recho, en tanto que otro paciente con un INR de 1,6, pre-
sentaba un extenso hematoma gangliobasal, con inunda-
ciénventricular.

Delos 24 pacientes querecibian acido acetil salicilico
(AAS) diariamente, 8 presentaron un ACV hemorragico, y
16 un ACV isquémico, no encontrandose asociacién sig-
nificativaentre antiagregacion plaguetariay naturalezadel
ictus.

Factores asociados a la naturaleza del ACV

Se encontrd asoci acion estadisticamente significativaen-

trenatural ezaisquémicay mayor edad del paciente (p=0,01).
En referencia alos FRV, destacamos la existencia de

asociacion entre hipertension arteria no trataday natura-

lezahemorrégica(p<0,05), asi como entredisipemiay na-

turaleza isquémica (p<0,01). Se hallé unatendencia, sin
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significacion estadistica, aasociar diabetes eisguemia.
Los elementos clinicos al ingreso, identificados en el
andlisis multivariado con valor predictor de lanaturaleza
del ictus, fueron lapresenciade vémitos (p<0,0001) y rigi-
dez denuca(p<0,0014), siendo excluidosdel modelo cefa-
leas, crisis epilépticas y € escore de GCS. De todas for-
mas, |as variabl es sel eccionadas contribuyen aexplicar la
naturalezadel ACV hastaen 27% de su variabilidad.

Neuroimagen al ingreso
Serealiz6 TAC enlasprimeras 24 horasen 146 delos 148
pacientes. De éstos, 17% present6 una TAC normal, en
tanto que 9% mostraba Unicamente lesiones secuelares.
74% restante evidenciaba, precozmente, lalesion actual .
Enrelaciénalanaturalezadel ACV, todoslos hemorrégi-
cos se diagnosticaron por TAC a ingreso, en tanto quela
TAC precoz permitié observar el ACV isquémico en 53%.
Dentro de los pacientes con lesién evidenciable ac-
tual, en 16% se acompariaba de ef ecto de masa severo, en
41% leveamoderado, y 43% no tenian signosradiol égicos
de efecto de masa. Lapresenciay magnitud del efecto de
masa presentd asociacion estadisticamente significativa
con lanaturalezahemorrégica (p<0,000001). DelosACV
hemorrégicos, 41% presentaban pasaje de sangre de enti-
dad variable a sistema ventricular, no asocidndose a la
topografiadel hematoma. Dos pacientescon ACV isqué-
mico presentaron transformaci 6n hemorragicaprecoz, evi-
dente en la primer TAC; en uno de ellos se diagnostico
infarto aterotromboembdlico apunto de partida carotideo,
entanto queen € otrono sellegd a diagnostico etiol égico
por falta de estudios complementarios.

Otros estudios complementarios

Destacamos, de la hematimetria a ingreso, 43% con
hiperleucocitosis, y 14% con plaquetopenia, incluyendo
3% con plaguetopeniasevera (<50.000).
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Figura 4. Curvas de sobrevida, comparando el perfil
temporal de la mortalidad por el ACV y la mortalidad
por otras causas (infecciones), en pacientes ingresa-
dos por ACV (Hospital de Clinicas, 1.03.98 —20.11.98).
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Figura 5. Curvas de sobrevida que muestran la
mortalidad por el ACV segun naturaleza del mismo, en
los pacientes ingresados al Hospital de Clinicas
(1.03.98 —-30.11.98)

Delos pacientes con |l eucocitosisaumentada (10.500 -
35.600), menos de 20% cursaban un proceso infeccioso,
respiratorio o urinario, y éste no se vinculd con lamagni-
tud del aumento deleucocitos. Por otraparte, se encontré
una asociacion estadisticamente significativa entre
hiperleucocitosis al ingreso y naturaleza hemorréagica
(p<0,002), asi como entre esta hiperleucocitosis precoz y
mortalidad (p<0,001), en el andisisunivariado.

En los pacientes con plaguetopenia, éstafue subclini-
ca, aln en valores entre 30.000 y 40.000. En un paciente
con plaguetopenialeve (119.000) se asoci6 con unatrans-
formacién hemorragicadel infartoenlaTAC de control a
las 36 horas del ingreso. No se observd una asociacion
estadisticaentre plaquetopeniay naturalezadel ACV.

No se hallaron alteraciones significativas en el estu-
dio de crasis estdndar en pacientes no anticoagulados.

En la bioquimica sanguinea, 9% presentaba hiperna-
tremia, 4% hipoglicemia, y 36% hiperglicemia. Hallamos
cifras de hiperglicemiatransitoria, al ingreso, en 20% de
los pacientes no diabéticos.
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No se pudieron obtener resultados concluyentes en
cuanto acambiosen € electrocardiogramao ateraciones
enlaradiografiadetérax, dado que no fueron realizadosal
ingreso en un elevado porcentaje de pacientes.

Mortalidad

En el curso de su internacién por el ACV, falecieron 37
pacientes (25%).

Discriminando por naturaleza, fallecié 34,9% de los
pacientes con ACV hemorragico, y 17,6% delos pacien-
tes con ACV isquémico, evidenciando una asociacion
entre mortalidad y naturaleza hemorragicacon significa-
cion estadistica (p<0,02).

El 78,4% de las muertes fue atribuida al propio ACV.
Las muertes restantes se debieron a causas infecciosas,
fundamental mente de origen respiratorio.

El estudio del perfil temporal delamortalidad mediante
andlisis de sobrevida (figura 4) nos permite destacar un
predominio de mortalidad precoz. Discriminando por cau-
sade muerte, més de 50% de | os fallecimientos por ACV
ocurrieron en los primeros cuatro dias (rango 0-19 dias),
en tanto que 50% de las muertes secundarias a infeccion
sealcanz6 alos20 diasdelainternacion (rango 4-78 dias).

En cuanto al andlisisdelamortalidad por el ACV, se-
gunlanaturalezadel mismo, agregaunamenor sobrevida
de las HIC, ya que 70% de estas muertes ocurre en los
primeros cuatro dias paralos hematomas, y se alcanza a
los nueve dias paralosinfartos (figura5).

Morbilidad

Se analizala morbilidad intrahospitalaria en los 138 pa-
cientes que cursaron su internacién en el Hospital de Cli-
nicas, yaque 10 pacientes fueron derivados precozmente
a Servicios de CTI fuera del Hospital, pudiendo obtener
datos de mortalidad, mas no de morbilidad detallada.

Cincuenta 'y cinco pacientes (40%) fueron dados de
atadomiciliariasin haber presentado complicaciones; 54
pacientes (39%) presentaron complicacionesleves o mo-
deradas, en tanto que 22 (16%) sufrieron complicaciones
severas, segun laclasificacion operativaestablecidaen la
metodologia. L os restantes pacientes (5%) fallecieron en
el curso del cuadro agudo, sin haber presentado nuevas
complicaciones.

Complicaciones neurolégicas

a) Coma — Destacamos que 13 pacientes instalaron
un coma luego de las primeras 24 horas (10,5% de los
pacientes no ingresados en coma); no hubo asociacion
significativacon lanaturalezadel ACV.

b) Crisis epilépticas — Cuatro pacientes (2,9%) pre-
sentaron crisis epilépticasluego delas primeras 24 horas,
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dos de ellos habian tenido crisis inmediatas y estaban
recibiendo fenitoina, en tanto que los otros dos pacientes
no recibian tratamiento antiepiléptico profiléctico. No se
encontro asociacion estadistica entre presentacion de cri-
sisepilépticasy uso de anticomiciales (p=0,5).

En cuanto alanaturalezadel ACV, los cuatro pacien-
tes eran portadores de ACV isquémicos.

Finalmente, y con criterio temporal, mencionamos que
en todos los casos constituyeron crisis precoces (en los
primeros 15 diasdel ACV), noreiterandose luego hastael
alta hospitalaria, que ocurrié entre 1y 145 dias después
del ataque cerebrovascular (medianade 15 dias). El dise-
fio de este estudio, enfocado sobre la morbimortalidad
temprana, no permitevalorar laincidenciadecrisis epilép-
ticas tardias.

¢) Recurrencia de ACV — Nuestra poblacion presento
un indice de recurrenciatempranade ACV (durante esta
internacidn) de 2,9%, afectando en formasimilar apacien-
tes con ACV isquémico y hemorragico. Ninguno de los
pacientes estaba recibiendo anticoagulantes, y los 2 pa-
cientes quereiteraron un ACV isquémico, ambos por en-
fermedad carotidea, estaban baj o tratamiento antiagregante
con AAS500 mg/dia.

Resumiendo, destacamos una prevalencia de compli-
caciones neuroldgicas de 12,3% (17 pacientes), encon-
trandose un periodo de elevado riesgo de complicaciones
graves (ACV recurrente, coma) en las primeras 48 a 96
horas.

Complicaciones extraneurol 6gicas
Las complicaciones més frecuentes fueron las infeccio-
sas. Ladistribucién por frecuencias de las complicacio-
nes halladas se muestraen latabla 3.

En cuanto al perfil temporal de las mismas, destaca-
mos, dentro delas masfrecuentes, complicaciones preco-
ces, que incluyen las cardiovasculares e infecciones res-
piratorias(rango de2 a23 dias), y algjadas, como ser dife-
rentes ateraciones metabdlicas, hidroel ectroliticas, infec-
ciones urinarias y ansiedad-depresion (rango de 2 a 93
dias).

Factores asistenciales

a) Demora: En cuanto a la demora en acceder a un
nivel terciario de asistencia, como es nuestro Hospital de
Clinicas, destacamos que 46,8% ingreso en las primeras 6
horas de su ACV, y 25% en las primeras 3 horas, hechos
deimportanciaal hablar de “ventanas terapéuticas’.

b) Al ingreso (durante las primeras 24 horas): Se
requiri6 intubacion oro-traqueal y asistenciarespiratoria
mecénicaal ingreso en 18,6% de pacientes, en asociacion
significativa con lanaturaleza hemorrégica (p=0,00002).
Delospacientescon ACV hemorragicos (11%) fue some-
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Tabla 3. Frecuencia de las complicaciones
observadas durante la internacion de 138 pacientes
ingresados por ACV al Hospital de Clinicas entre
1.03.98 y 30.11.98.
COMPLICACION Frecuencia

n %
Infecciones respiratorias(*) 24 17,4
Infecciéon urinaria 23 16,7
Ansiedad / depresién 15 10,9
Coma 13 94
Alteraciones metabolicas(T) 13 94
Escaras 9 6,5
Hemorragia digestiva 7 51
Arritmia 7 51
Flebitis 6 43
Insuficiencia cardiaca descompensada 5 3,6
Hombro doloroso 5 3,6
Recurrencia de ACV 4 2,9
Crisis epilépticas 4 29
Fiebre sin foco 4 29
Hematuria 4 2,9
Fecaloma 3 2,2
Diarrea 3 2,2
Lesiones cuténeas diversas 3 22
Intoxicacién por fenitoina 2 1,4
HTA severa, sintomatica 2 1,4
Caidas 2 1,4
Infarto agudo de miocardio 1 0,7
Tromboembolismo pulmonar 1 07
Trombosis venosa profunda 1 0,7
Colecistitis aguda 1 0,7
Encefalopatia de Wernicke 1 0,7
Intoxicacién por benzodiacepinas 1 0,7
Orquiepididimitis 1 07

(*) Incluye neumonia y raqueobronquitis purulenta.
(1) Incluye: insuficiencia renal, diabetes insipida,
hiperpotasemia, hiperglicemia en no diabéticos,
etcétera.

tido acirugiade urgencia. En tanto, 48% de | os pacientes
con ACV isquémico recibi6 antiagregantes plagquetarios
(AAS 500 mg), y 3,5% anticoagulacién intravenosa con
heparina sddica (pacientes con cardiopatia emboligena
segura).

Recihieron farmacos antihi pertensivos 30% de la po-
blacién en la emergencia o en la asistencia prehospital a-
ria, 0 en amboslugares, en asociaci6n con lamagnitud de
las cifras tensionales (p<0,0001). Los puntos de corte de
decision observados, en funcion de las cifras de presion
arterial (PA), muestran que 22% de | os pacientes con pre-
sién arterial entre 120/60 mmHgy 180/110 mmHg, sisto/
diastdlica respectivamente, recibieron antihipertensivos,
ademés de 65% de los pacientes con PA entre 180/110
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mmHg y 240/150 mmHg; por encimade esta cifra, todos
| os pacientes recibieron farmacos antihi pertensivos.

En los casos en que se aplicaron antihipertensivos en
la asistencia prehospitalaria, generalmente se utilizé
nifedipina sublingual (8 de 9 casos), en tanto que en €l
Servicio de Emergenciadel Hospital de Clinicas, losinhi-
bidores de la enzima de conversién de la angiotensina
fueron los mas utilizados (29 pacientes), seguidos de diu-
réticos (10 pacientes), nifedipina (5 pacientes) y betablo-
gueantes (3 casos). Estos farmacos fueron utilizados en
monoterapia en 75% de los casos, combinandose dos y
hasta tres farmacos en |os restantes pacientes; no se ob-
servé una asociacion entre nimero de f&rmacos indica-
dos 'y magnitud del ascenso tensional.

No se demostré asociacion estadistica entre agrava-
cion neurol dgica precoz (deterioro de conciencia o em-
peoramiento significativo del escore de déficit National
Institute of Health Stroke Scale [NIHSS], 0 ambos) y uso
de antihipertensivos. Solamente en una paciente con un
infarto silviano extenso, enlaque se utilizaron tresfarma-
cos anti hi pertensivos en emergencia, con unaPA a ingre-
so de 140/70 mmHg, se constato un deterioro del nivel de
vigiliaalas 48 horas, asociado a una extension del area
infartada.

De los pacientes que presentaron crisis epilépticas en
lainstalacién del ACV, 84% recibieron fenitoinaintrave-
nosaen emergencia. Por otraparte, a27% delos pacientes
gueno habian tenido crisis, seleredlizé fenitoinaprofil &c-
tica, en asociacion estadisticamente significativa con la
naturalezahemorrégicadel ictus (p<0,000001). En particu-
lar, destacamos que no solo se realizé fenitoinaa 76% de
los pacientes con hematoma |obar, sino que 55% de los
pacientes con hematomagangliobasal recibi6 igual trata-
miento profilé&ctico, asi como un paciente con hematoma
de cerebelo.

¢) Durantela internacién: 33% requirid asistenciaen
area de cuidados intermedios o intensivos, o ambas, du-
rante al menos una parte de su internacion.

Laindicacién de fisioterapia en pacientes internados
en el Hospital deClinicas, serealizaatravésde pedidosde
consultaal Servicio deFisiatria, no existiendo un registro
de estas solicitudes. La efectivizacion de dicha consulta
se constataen lahistoriaclinicadel paciente, através del
diagndstico eindicacionesredizadas por el médicofisatra
En base a estos datos, se constaté que 39,6% de los pa
cientesrecibio atencion fisidtrica, inicidndose en laprimer
semanaen lamitad de los casos.

d) Duracion de la internacion: Se analiza en los pa-
cientes que cursaron toda su internacion en el Hospital de
Clinicas, y quefueron dadosde altadomiciliaria. El perio-
do deinternacién varié de 1 a 145 dias, con unamediana
de 18 dias. No se encontraron diferencias vinculadas ala
naturalezadel ACV quemotivo el ingreso.

50

Discusion
Metodologia

Pensamos que este estudio, por su disefio, tiende a supe-
rar variosinconvenientes metodol 6gi cos comunes en este
tipo de trabgjos. Esto es, siendo un estudio prospectivo,
con variables claramente definidas de antemano, y dismi-
nuyendo a minimo € error por variabilidad interobservador,
a ser realizado en su totalidad por losdosinvestigadores.
Anuladicho error en e seguimiento de cada paciente en
particular, a realizarseloscontrolessiempre por el mismo
investigador (observador Unico). Destacamosun alto gra-
do de confiabilidad en los datos recabados, basdndonos
en el disefio prospectivo y €l estrecho seguimiento reali-
zado persona mente por losinvestigadores. Es, ademas, y
anuestro entender, el primer estudio prospectivo realiza-
do en el temaen nuestro medio.

Reconocemos el sesgo inherente a todo estudio de
base hospitalaria, y en particular por tratarse el Hospital
de Clinicas del centro neurolégico y neuroquirdrgico de
referencia nacional dentro de la asistencia publica. Las
limitaciones, fundamental mente econémicas, de nuestro
hospital universitario, pueden condicionar al gunos resul-
tados, por dificultad en ladisponibilidad de estudios com-
plementarios. Estas limitaciones determinan también €
egreso de pacientes a servicios de cuidados intensivos
externos, lo quelimitd nuestro seguimiento de morbilidad
en un porcentgje de pacientes graves. De todas formas,
pensamos que ho influyen significativamente en el nd-
cleo del estudio, que es € de establecer una descripcion
fundamentalmente clinicadelapoblacion queingresacon
ACV,y su correlacion con laevolucion.

Queremos recordar que no se controlaron los trata-
mientos aplicados, no influyendo en la decisién de medi-
das diagndsticas ni terapéuticas, con € fin de realizar un
diagndstico objetivo, no sesgado, de la situacion asisten-
cia actual.

Poblacion

En cuanto alas caracteristicas de la poblacion estudiada,
pensamos que la mayor representacion hallada de ACV
isquémicos en adultos jévenes (7%) respecto alas cifras
mencionadas en otrostrabajos de 3-4%4>® puede atribuir-
seaun sesgo referencial, yaque por ser centro dereferen-
cia neurolégico, es receptor més probable de estos pa-
cientes, mascomplegos.

En forma similar, por ser centro neuroquirdrgico de
referencia, explicamoslaelevadaprevalenciade ACV he-
morragicos en nuestra poblacién (42,6%), sabiendo que
esta prevalencia oscila entre 8%y 11% en lamayoriade
los estudios?789),
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Factores de riesgo vascular

Entendemos por factores de riesgo, aquellos atributos
asociados ala ocurrencia de una enfermedad. Paralaen-
fermedad cerebrovascular, y luego del estudio Framingham,
se reconocen factores de riesgo no modificables (sexo,
edad, raza, antecedentesfamiliares), y otrospotencialmente
modificables. Estosincluyen factores de riesgo mayores,
siendo lahipertension arterial (HTA) € principal, y agru-
pando a otros como diabetes, tabaquismo, didlipemia, y
factores de riesgo menores (cardiopatia, fibrilacién auri-
cular, alcoholismo, obesidad, anticonceptivos orales,
hiperuricemia)®.

El aumento relativo de HIC en nuestra poblacion, in-
fluira en sus caracteristicas en cuanto a FRV. Asi, la aso-
ciacion evidenciada de diabetesy dislipemiacon la natu-
raleza isquémica, concordante con otros estudios®, pue-
de explicar una prevalencia de estos factores algo menor
en nuestra poblacion. Similar consideracion cabe para el
antecedentede AI T, observado en 10,8% (17% en NINCDS
Stroke DataBank®9).

Sin embargo, la elevada prevalencia de hipertension
arterial (HTA) en nuestra poblacion (79% versus 55% a
69%89) no es atribuible a este hecho, yaque no se obser-
v asociacion entre HTA y hemorragia, en formaconcor-
dante con resultados internacional es®. Si se hall 6 asocia-
cion estadisticamente significativa entre HIC e HTA no
tratada, vinculacion fécilmente comprensible por la pro-
pension apresentar cifrastensionales mas el evadas, como
factor desencadenante del sangrado. De todas formas, la
HTA esuniversalmente aceptadacomo el factor deriesgo
demayor prevalencia.

Presentaban historia de ACV previo 34% de los pa-
cientes. Si bien estacifrano difiere significativamente de
otros estudios (26% para ACV isquémico®), considera-
mos que tiene valor como sefial de alarma al sistemade
salud, marcando el fallo de las estrategias de prevencion
secundaria.

Tipos de ACV

Dentro del grupo de pacientes con HIC, la distribucién
por topografias (47,6% de hemorragiagangliobasa [HGB],
41,3% de lobares), es concordante con otros estudios en
cuanto alapreponderanciade hemorragias supratentoria-
les, si bien las cifras son muy variables en la bibliogra-
fia”89, En cuanto a la etiologia, destacamos un elevado
porcentaje vinculado aHTA (88,9%), probablementevin-
culado alamayor prevalenciade este FRV enlapablacion
enestudio, y superior a observado en otros estudios (55%-
66%0)711),

Dentro de los pacientes con infarto cerebral, destaca-
mos unaprevalenciadeinfartoslacunaresde 24,7%, com-
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parable a otros estudios®1?. El otro hecho fundamental a
destacar es la elevada proporcién de infartos de causa
indeterminada, congtituyendo cercade 40% en NINCDS®,
En nuestro estudio se eleva a 67%, cifra alarmante, que
revelaun déficit asistencial importante, yaqueensuamplia
mayoriase corresponden con pacientesaquienesno seles
han podido completar los estudios etiol 6gicos bésicos.

M ltiples alteraciones metabdlicasy del medio inter-
no han sido descritas en vinculacién a la fase aguda del
ACV, siendo |os mecanismos alin bastante oscuros. Son
claros g emplos la hiperglicemiaen pacientes no diabéti-
cos, que en nuestra poblacién alcanzaa20%, y queen la
bibliografia se vincula con un mal prondstico funcio-
nal 314; |a plaquetopenia, hallazgo que muchas veces
persiste, asintomatico, en seguimientos algjados al episo-
dio de ACV 1519- M &s conocida es |a hiperleucocitosis, a
predominio polimorfonuclear, frecuente en estos pacien-
tes, si bien obliga a descartar un foco infeccioso concu-
rrente, y que algunos también han vinculado a una peor
evolucion.

Mortalidad

Las cifras de mortalidad observadas son compatibles con

otros estudios, tanto para HIC (34,9%), en que oscilan

entre 29% y 40%"#1, como paraACV isquémico (17,6%
versus 13%®). También nuestros hallazgos son concor-

dantes en cuanto alaprecocidad de | os decesos por ACV

hemorrégico, encontrando 64% en 72 horas paraRazzaq y

Hussain®Y, asi como en queel propio ACV eslaprincipal

causa de muerte, explicando mas de 70% de los falleci-

mientos®. Finalmente, reconocemos que la asociacion
halladaentre naturalezahemorragicay mortalidad, univer-

salmente conocida, puede asociarse alamayor gravedad
inicial de estos pacientes, como plantea Jorgensen®. En
este sentido, recordamos que en nuestra poblacion, al

momento del ingreso, seasocio lapresenciadecoma(GCS
menor o igual a 8), necesidad de intubacion traquea y
asistencia respiratoria mecanica, asi como presencia y
magnitud del efecto de masa en la TAC, con naturaleza
hemorrégica, reflgjando unamayor proporcion de pacien-

tes graves en este grupo.

Morbilidad

Laincidenciaglobal de complicacionesintrahospitalarias
(55%) es acorde con la hallada por Davenport (59%), a
igual quelarecurrenciade ACV: 2,9% en nuestra seriey
2% en aquel estudio™”.

Un hallazgo relevante fue laaltaincidenciade deterio-
ro de conciencia mayor luego de las primeras 24 horas,
gue encontramos en 10,5% de | os paci entes susceptibles,
independientemente de la naturaleza del cuadro. No en-
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contramos datos comparables en labibliografia: en el re-
cientereporte de Sacco®), si bien se mencionaun porcen-
taje significativo de pacientes con agravacion del ACV,
no gqueda claro en funcién de qué variables es medida, v,
por lo tanto, no es seguro que sea comparable. Por otra
parte, encuentra un perfil temporal de agravacion
superponible a hallado por nosotros (primeros 4 dias).

Seestimael riesgo derecurrenciade ACV en 1%-4%
en los primeros 30 dias, siendo acorde nuestro hallazgo,
no sélo en incidencia (2,9%) sino en el tipo de ACV con
mayor riesgo, correspondiendo a infartos involucrando
grandes vasos1®.

Las crisis epil épticas precoces son aquellas que ocu-
rren luego de las 24 horas, y hastalos 15 dias del ataque
cerebrovascular. En estos pacientes, se estima una inci-
dencia de 2-4% de crisis precoces*”, siendo nuestros re-
sultados concordantes (2,9%).

En cuanto alas complicaciones extraneurol égicas des-
tacamos por frecuencialasinfecciosas, con similar preva-
lenciade infecciones urinariasy neumonias que en el es-
tudio de Davenport (respectivamente 16% y 12%). Las
infecciones respiratorias de nuestra serie fue de 17% (ta-
bla 3), incluyendo neumonias y traqueobronquitis
purulentas.

La bgja prevalencia de éscaras en nuestra poblacién
puede corresponder a una subestimacion por subregistro,
dado que frecuentemente no constan en la historia clini-
ca, y son negadas por € paciente. Resultafiel, sin embar-
go, larareza de caidas en nuestros pacientes, que consti-
tuia en e mencionado trabajo la complicacion mas fre-
cuente. Lo atribuimos a énfasisque serealizaen nuestros
Servicios en la gradualidad de la movilizacién de estos
enfermos, en general supervisada por fisioterapeutas.

Factores asistenciales

En el manejo delos pacientes con ataque cerebrovascul ar
en etapa aguda, se hace especial hincapié en €l control de
las cifras tensionaes, evitando utilizar farmacos antihi-
pertensivos de efecto incisivo, como los antagonistas
calcicos del tipo de la nifedipinay recomendandose, de
ser necesario, €l uso de betabl oqueantes, diltiazem o inhi-
bidores de la enzima convertidora de angiotensina. Asi,
setoleran cifras de hasta 220/130 mmHg de presion arte-
rial, S no generan otra repercusion parenquimatosa, en
vistasaprevenir laextension delainjuriacerebral media-
da por la hipoperfusién cerebral y tendiendo a rescatar
tejido neuronal potencia mente viable (&reade penumbra
isquémica). En nuestro estudio, sin embargo, se puso en
evidencia que 22% de | os pacientes con cifras de presion
arteria entre 120/60 mmHgy 180/110 mmHg, estoes, enun
rango de cifras tensional es con claraindicacion de evitar
los farmacos antihipertensivos, igualmente recibi6 este
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tratamiento. Ademés, en 13 casos se utilizd nifedipina
sublingual, constituyendo un grave error en el tratamien-
to, yaseaen laasistenciaprehospitalariao en el Servicio
de Emergenciadel Hospital.

En cuanto d uso deférmacosantiepilépticosenel ACV,
|as pautas de tratamiento vigentes en nuestro medio y en
concordancia con los lineamientos universalmente acep-
tados, indican lautilizacién defenitoinaen laetapaaguda
del ACV sdlo en casos en que ya se presento una crisis
epiléptica, para prevenir lareiteracion durante el periodo
de gravedad o inestabilidad del paciente, esto es, para
disminuir €l riesgo decrisis precoces. No se hademostra-
do utilidad de lamedicaci6n antiepil éptica profilacticaen
ladisminucion deincidenciade crisistardias. Es por ello
gue, excepto en casosdereiteracion decrisis, lafenitoina
deberia suspenderse luego de los primeros 15 dias (plazo
de aparicion de crisis precoces). En este estudio, sin em-
bargo, se observé lautilizacion frecuente de este farmaco
en forma “profilactica’, en pacientes sin crisis, y en que
este tratamiento se prolongd al menos hasta el alta del
paciente. Aln mas, se constaté el uso de esta “ profilaxis
antiepiléptica’ en casos en que lainjuria cerebral, por su
topografia, no erapredisponente paradl desarrollo deeven-
tos epilépticos, como es el caso delesiones defosa poste-
rior, 0 hematomas gangliobasal es.

Finalmente, destacamos que se acepta universalmen-
te que todos los pacientes con ACV en etapa aguda
(ineludiblemente agquellos con déficit motor) deben recibir
unaconsultay tratamiento fisioterapéutico tendienteala
rehabilitacion de susdéficitsy alaprevencion de compli-
caciones secundarias a cuadro neurolégico y a reposo.
En este estudio se observé que solo 36,9% de | os pacien-
tesrecibié fisioterapia, no pudiéndose discriminar en for-
madefinitivalaresponsabilidad relativadeunafalaenla
indicacién por parte de los médicos tratantes, y de lade-
mora o falta de disponibilidad de médicos o técnicos
fisiatras, 0 ambos, en lagénesis de este déficit.

Conclusiones

Nuestro trabajo estudi6, prospectivamente, la poblacién
de pacientescon ACV en el Hospital de Clinicasde Mon-
tevideo. Destacamos, por suimportanciapréctica, hallaz-
gos tales como una marcada prevalencia de hipertension
arterial como factor de riesgo vascular y de hipertension
arterial no tratada (estrategias de prevencion primaria), asi
como laelevadaincidencia de pacientescon ACV previo
(fallade prevencion secundaria).

El elevado porcentaje de pacientescon ACV isquémi-
€O mayor sin causa determinada marcalafalade aplica-
cion de algoritmos diagnésticos, que se deberia funda-
mentalmente alimitaciones econémicas. Lautilizaciénde
farmacos antiepil épticosy antihi pertensivos en emergen-
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ciasiguiendo criterios no aval ados por laliteraturacienti-
ficavigente, plantealaexistenciade déficitsasistenciales
acorregir. También seapreciacomoinsuficientelarealiza-
cion de tratamiento fisioterapéutico.

Paral elamente, obj etivamos laimportanciade contro-
lar, ideal mente prevenir, |os procesosinfecciososintrahos-
pitalarios en los pacientes con ACV, causade mas de 20%
delamortalidad. Identificamos ademés, un periodo deato
riesgo de complicaciones neurol gicas graves, en las pri-
meras 48 a96 horas de evol ucion, que nos obligan asuge-
rir un control estricto de todos los pacientes con ataque
cerebrovascular en ese lapso.
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Summary

An effective implementation of preventive and treating
policies against stroke requires deep knowledge of our
local situation. Weaimed at: 1) describing somevariables
of the stay-in population of the Hospital de Clinicas pre-
senting stroke, 2) determining current managment of these
patients and 3) determining morbidity and mortality of the
population in question.

A hundred and forty eight consecutive patients ad-
mitted to hospital within 24 hours after suffering stroke
were included in the study. The following items were
analysed: risk vascular factors, neurological condition at
admission, complementary tests, prior treatments, and early
morbility and morbidity.

Eighty five patients (57 percent) had ischaemic stroke
while 63 (43 percent) presented brain haemorrhage. High
prevalence of prior hypertension (79 percent) and prior
stroke 30 percent) were noticed. It was also observed a
frequent use of antihypertensive drugs during the first
hours (30 percent) and antiepileptic medication (25 per-
cent of the patients without crisis).

Neurological worsening (differed coma) was seen in
10.5 percent of the patients. Early recurrence of strolewas
showed in 2.9 percent. Both complications devel oped be-
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tween 24 to 96 hours after admission. The most frequent
and serious extraneurological complication causing 22
percent of deaths wasin-hospital infection. Overall mor-
tality accounted for 25 percent of the population (gener-
ally, early mortality), usually secondary to strokeitself (88
percent). A high risk period, that included neurological
worsening, recurrent stroke, and death wasidentified (24
to 96 hours).

To sum up, emphasys should be placed over diagno-
sis and managment of hypertension, secondary prophy-
laxis of stroke and updated treatment in emergency units.

Résumé

L application des mesures viables et effectives dans la
prévention et traitement des patients a stroke, comprend
une connaisance profonde de lasituation locale. Nos buts
ont é&é de: 1) décrire quelques variables de la population
qui arriveal’ hdpital de Clinicasavec stroke; 2) connaitre
I” assistance of ferte a ces patients; 3) connaitre leur morbi-
mortalité.

On ainclu 148 patients consécutifs repérés pendant
les premiéres 24 heures de leur hospitalisation par stroke.
On analyse les facteurs de risque vasculaire, la situation
neurologique, les études complémentaires, lestraitements
réalisés et lamorbimortalité précoce.

85 patients (57%) avaient souffert un strokeischémique
et 63 (43%) une hémorragieintracérébrale. On arepéréune
haute prévalenced’ hypertension artérielle (79%) et stroke
préalable. (30%). On a constaté un emploi fréquent
d’ antihypertenseurs au cours des premieres heures (30%),
ainsi que d’ antiépileptiques (25% des patients sans crise).

L’ évolutionamenéal’ aggravation neurologique coma
différé) a10,5% des patients. On aohservé unerécurrence
précoce du stroke de 2,9%. Les deux complications ont
surgi au coursdes 24-96 heures aprés|’ hospitalisation. Le
trouble extraneurologique le plus fréguent et grave a été
I"infection intrahospitaliére, causant 22% desmorts. Ona
constaté une mortalité globale de 25% de la population,
généralement secondaire au stroke-méme (88%) et précoce.
Onaidentifié une période arisque é evé (48-96 heuresd’
aggravation neurol ogique, récurrence du stroke et déces).

Bref, on devrait insister sur le diagnostic et le traite-
ment de I"hypertension artérielle, ainsi que sur la pro-
phylaxie secondaire du stroke, et sur la mise a jour du
traitement al’ urgence.
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