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RESUMEN

La enfermedad cerebrovascular es la primera causa de discapacidad en el adulto y la
tercera causa de muerte en los paises desarrollados, y Cuba se comporta como tal en
materia de salud.

La importancia de la presencia de placas de ateroma es minimizada o no se toma en
cuenta al evaluar al paciente que acude al cuerpo de guardia con alguna de las formas
clinicas de presentacion de esa patologia.

Se realiza un trabajo prospectivo en el que se seleccionaron 200 pacientes atendidos
en las unidades de atencién al grave de nuestro centro, los cuales estan divididos en 2
grupos; uno de estudio con 100 pacientes que presentaron al momento del examen
disminucién de la intensidad del pulso o presencia de soplo en, al menos, una de las
cardtidas y otro grupo de control con 100 pacientes igualmente, los cuales presentaron
un infarto cerebral pero sin que se pudiera demostrarse por el examen clinico o
ecografico la presencia de lesiones estenoclusivas en alguna de las carotidas
extracraneales.

Los resultados fueron que la ocurrencia de ATI previos fue mayor en el grupo con
signos de estenosis carotidea extracraneal; la discapacidad a los 3 meses fue
igualmente mayor en este grupo. Las lesiones en la TC antes de las 48 horas de
evolucion se correlacionaron con la presencia de estos signos de oclusién parcial de la
carétida extracraneal, al igual que los infartos lacunares. La presencia de estas lesiones
se relaciona con una mayor mortalidad en estos casos.

INTRODUCCION

La enfermedad cerebrovascular (ECV) es la tercera causa de muerte y la primera de
discapacidad en paises desarrollados, y el nuestro se comporta como tal en materia de
salud, su tasa de mortalidad en Cuba es de 200 casos por cada 100 000 habitantes por
afno.

La HTA es el principal factor de riesgo para la ECV, de modo tal que controlando este
anico factor de riesgo en una poblacién determinada se puede disminuir la incidencia de
la misma en un 40 % como promedio.

Otro factor de riesgo bien conocido es la existencia de lesiones estructurales
asintomaticas, tanto desde el punto de vista clinico como de estudios de neuroimagen
realizados de manera fortuita. Entre estos se destaca la existencia de placas de
ateroma en las arterias carotidas, especificamente en la caro6tida extracraneal, desde la
cual se originan aproximadamente el 30 % de los ictus de ese territorio y en las arterias
vertebrales el 20 % de los que ocurren en el territorio vertebro basilar.



Estas lesiones en los vasos sanguineos pasan inadvertidas, en el peor de los casos,
por una exploracion deficiente de los enfermos, lo que se debe en gran medida a que
nuestro personal de salud que atienden a estos pacientes en fase aguda no es
neurdlogo o no tienen este habito o simplemente se subestima la importancia de la
deteccién en la fase aguda de lesiones estenodticas en los vasos del cuello en la
premura por realizar acciones de tratamiento a los pacientes afectados.

OBJETIVOS

1. Determinar la incidencia de Ataque Transitorio de isquemia en los pacientes que
presentan signos de oclusion parcial de la carotida extracraneal y sufren un
Infarto cerebral

2. Determinar la relacién existente entre la discapacidad y la presencia de signos
de oclusion parcial de la carétida extracraneal

3. Correlacionar el tiempo de aparicion de lesiones indicativas de infarto en la
Tomografia Computarizada y la presencia de signos de oclusion parcial de la
carotida extracraneal

4. Relacionar la mortalidad con la presencia de signos de oclusion parcial de la
carétida extracraneal

5. Demostrar que la extension del infarto en la imagen tomogréafica se correlaciona
con la presencia de signos de oclusion parcial de la carétida extracraneal

6. Demostrar que la incidencia de infartos lacunares se correlaciona con la
presencia de signos de oclusioén parcial de la carétida extracraneal

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un trabajo prospectivo cuyo universo de estudio fueron los pacientes con
Enfermedad Cerebrovascular en fase aguda que acudieron al cuerpo de guardia del
Hospital Dr. Luis Diaz Soto en el periodo comprendido entre Octubre del 2004 y
Septiembre del 2005 que recibieron tratamiento en las unidades que conforman el area
de atencién al grave de nuestro centro, totalizando 288 pacientes.

Los sujetos de estudio fueron 100 pacientes que cumplian los criterios de inclusién pre
— establecidos en este estudio, los cuales debian ser pacientes con alguna de las
formas clinicas de presentacién aguda de la enfermedad cerebrovascular isquémica
con las siguientes caracteristicas:

1. Disminuciéon de la intensidad a la palpacion de, al menos, uno de los 2 pulsos
carotideos a nivel del angulo mandibular o presencia de soplo en, al menos una de
las 2 carotidas extracraneales



2. Presencia de, al menos en una de las 2 arterias carotidas, placas de ateroma
demostrada por Eco — Doppler carotideo

3. Las lesiones de infarto deberan estar demostradas por Tomografia computarizada
helicoidal (TC) de craneo y las mismas deberan estar en correspondencia con el
territorio vascular en el que estan presentes las lesiones ateromatosas

Se tomd ademas un grupo de pacientes en los cuales no pudo demostrarse la
presencia de placas de ateroma en las carétidas extracraneales, los cuales formaron el
grupo control, que totalizaron otros 100 pacientes que fueron seleccionados de forma
aleatoria. Estos casos deberian cumplir los criterios de inclusién siguientes:

4. El cuadro al ingreso deberia corresponder al de un infarto cerebral isquémico, lo
cual debié ser demostrado por la ausencia de sangre en el estudio tomogréfico
realizado de urgencia al 100% de los casos

5. No deberian presentar al examen fisico disminucion de los pulsos carotideos ni
presentar soplos a ese nivel

Los pacientes fueron seguidos durante su estancia en el hospital para evaluar el estado
neuroldgico al egreso y ademas fueron vistos a los 3 meses de egresados para evaluar
la discapacidad.

Para estas evaluaciones se utilizaron las escalas de Rankin y escala abreviada del
instituto nacional de salud EE.UU. (NIH) ampliamente validadas a estos efectos.

Las variables a estudiar, para su mejor comprension, se dividieron en clinicas e
imagenoldgicas. Las clinicas fueron la presencia de Ataque Transitorio de Isquemia
(ATI) previo, puntuacién en la escala de Rankin a los 3 meses del evento agudo y la
mortalidad. La variables imagenoldgicas fueron el tiempo de aparicién de la imagen
hipodensa o de los signos indirectos de infarto en la TC y la extension del infarto.

El almacenamiento estadistico de los datos primarios se realiz6 en una base de datos
creada al efecto en Microsoft Excel y se procesaron los mismos para correlacionar las
variables con la ocurrencia de ictus en estos sujetos, asi como la comparacién de las
mismas en los sujetos de ambos grupos de estudio para poder establecer mediante
procedimientos estadisticos predeterminados los resultados, los cuales se expresan en
tablas y gréaficos para su mejor comprension.



RESULTADOS

TABLA # 1: OCURRENCIA DE ATI PREVIO

N° % Total N° % Total
ATI previo 68 68 100 32 32 100

p <0.05

GRAFICO # 1: OCURRENCIA DE ATI PREVIO
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TABLA # 2: PUNTUACION EN LA ESCALA DE RANKIN A LOS 3 MESES DEL

EVENTO AGUDO
| Grupol | Grupo 2
Total I =1l =1V Total I =1l =1V
Egreso 100 28 72 100 69 31

3 meses 100 42 58 100 79 20




GRAFICO # 2: PUNTUACION EN LA ESCALA DE RANKIN A LOS 3 MESES DEL
EVENTO AGUDO
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Tabla # 3: Aparicion de lesion en la primera TC realizada antes de 48 horas de
evolucién

Imagen hipodensa 78 78 53 53
Borramiento de surcos 10 10 24 24
Aumento densidad arterial 2 2 13 13

GRAFICO #3: APARICION DE LESION EN LA PRIMERA TC REALIZADA ANTES DE
48 HORAS DE EVOLUCION
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TABLA # 4: MORTALIDAD

%
Fallecidos antes del 7° dia 11 64 0 0
Fallecidos después del 7° dia 7 36 9 9
Total 18 18 9 9

n =100 n =100

GRAFICO # 4: MORTALIDAD
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TABLA # 5: EXTENSION DEL INFARTO EN LA TC REALIZADA ENTRE EL 5° Y 7°
DIA DE LA EVOLUCION

Lacunar 28 28 12 12
Sectorial 34 34 57 57
Territorial 38 38 31 31

Total 100 100




GRAFICO # 5: EXTENSION DEL INFARTO EN LA TC REALIZADA ENTRE EL 5° Y

7° DIA DE LA EVOLUCION
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CONCLUSIONES

1.

La presencia de soplo y/o disminucién de la intensidad del pulso carotideo se asocia
con la ocurrencia de Ataques Transitorios de Isquemia previos al infarto cerebral

Los pacientes que presentan soplo y/o disminucion de la intensidad del pulso
carotideo presentan un mayor puntaje en la escala de Rankin, expresion de una
mayor discapacidad, a los tres meses de haberse producido el ictus

La presencia de soplo y/o disminucion de la intensidad del pulso carotideo se
correlaciona con la aparicion de imagen hipodensa en la Tomografia Computarizada
antes de las 48 horas de evolucién del infarto, lo que es un signo de mal prondstico

Uno de los aspectos relacionados con la mortalidad en el infarto cerebral isquémico
es la presencia de soplo y/o disminucién de la intensidad del pulso carotideo

No hubo diferencias significativas entre los grupos estudiados en cuanto a la
extension del infarto cerebral en la Tomografia Computarizada antes de las 48 horas
de evolucion

. La presencia de infartos lacunares fue significativamente mayor en el grupo que

presentaba signos clinicos de oclusion carotidea parcial
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