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RESUMEN

El Accidente Cerebrovascular (ACV), representa actualmente la tercera causa de muerte,
la primera causa de discapacidad fisica y la segunda causa de demencia en las personas
adultas. Anualmente se estima que 15 millones de personas en el mundo sufren una
ACV, de éstas, cinco millones mueren y otros cinco sufren una discapacidad
permanente, lo cual repercute de forma muy significativa en las familias y en la
sociedad. ACV Isquémico es el sindrome clinico que se caracteriza por sintomas y/o
signos focales que se desarrollan rdpidamente, en ocasiones con pérdida global de la
funcién cerebral, que duran mas de 24 horas, sin otra causa aparente que un origen
vascular por obstruccion u oclusion arterial. Las probables razones para este deterioro
incluyen la extension del trombo, la falla de la suplencia de la circulacion colateral, y la
progresion hacia la oclusiéon arterial. La presencia de hipotensién por compromiso
cardiaco, o el aumento de la viscosidad sanguinea por deshidratacion pueden agravar el
infarto isquémico y aumentar el deterioro del paciente. La adecuada atencion inicial de
estos pacientes permite reducir la morbilidad y mortalidad y secuelas asociadas a esta
patologia. Se distinguen 2 fases claras: 1) Prehospitalaria y 2) Hospitalaria durante la
primera hora. El conocimiento de Factores de Riesgo controlables o tratables y los no
tratables; esto parte desde la practica diaria en hospitales y centros de atencion primaria,
al igual pacientes con secuelas neuroldgicas a causa de un Accidente Cerebrovascular

producido por la falta de un adecuado control.



El presente Anélisis de Caso Clinico se desarroll6 a través de una investigacién
descriptiva en base a Epidemiologia y Salud Publica, revisando la Historia Clinica de
una paciente con Accidente Cerebrovascular Isquémico: Infarto de Tallo Cerebral del

Hospital General Docente Ambato de la Unidad de Cuidados Intensivos.
PALABRAS CLAVES: ACCIDENTE_CEREBROVASCULAR_ISQUEMICO,

INFARTO_TALLO_CEREBRAL ATENCION_INICIAL, FACTORES_RIESGO,
CONTROL, SECUELAS.
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“ISCHEMIC STROKE: CEREBRAL STEM INFARCTION"
SUMMARY

The Ischemic Stroke represents the third cause of death, the first cause of physical
disability and the second cause of dementia in adults. Annually an estimated 15 million
people in the world suffer a stroke, of these, five million die and another five suffer a
permanent disability, which has a very significant impact on families and society.
Ischemic stroke is the clinical syndrome that is characterized by symptoms and / or focal
signs that develop rapidly, sometimes with global loss of brain function, lasting more
than 24 hours, with no apparent cause other than a vascular origin due to obstruction or
occlusion arterial. The probable reasons for this deterioration include the extension of
the thrombus, the failure of the substitution of collateral circulation, and the progression
towards arterial occlusion. The presence of hypotension due to cardiac compromise, or
the increase in blood viscosity due to dehydration, can aggravate ischemic stroke and
increase patient deterioration. The adequate initial care of these patients allows reducing
the morbidity and mortality and sequelae associated with this pathology. Two clear
phases are distinguished: 1) Prehospital and 2) Hospitable during the first hour. The
knowledge of Controllable or treatable Risk Factors and the non-treatable ones; This
starts from the daily practice in hospitals and primary care centers, as well as patients

with neurological sequelae due to a Stroke caused by the lack of adequate control.

Xii



The present Clinical Case Analysis was developed through a descriptive investigation
based on Epidemiology and Public Health, reviewing the Clinical History of a patient
with Ischemic Stroke: Cerebral Stem Infarction of the General Ambato Teaching

Hospital of the Intensive Care Unit.
KEYWORDS:

ISCHEMIC_STROKE, CEREBRAL_STEM_INFARCTION, INITIAL_ATTENTION,
RISK_FACTORS, CONTROL, SEQUELS.

Xiii



1. INTRODUCCION

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), define accidente cerebrovascular (ACV),
como: "El desarrollo rapido de signos clinicos de disturbio focal (o global) de la funcion
cerebral, con sintomas que duran 24 horas 0 mas, o que llevan a la muerte, sin causa
aparente que no sea de origen vascular". EI ACV Isquémico es un conjunto de
manifestaciones clinicas, radiologicas o patoldgicas producidas como consecuencia de la
alteracion cualitativa o cuantitativa del aporte circulatorio a un territorio encefalico,
determinando un déficit neurolégico.
En los paises desarrollados constituye la tercera causa de muerte y su incidencia a nivel
mundial es 1.5 a 4 casos por cada 1000 habitantes, con una prevalencia de 8-20 por cada
1000 habitantes. Estudios recientes en América Latina indican que ocho de cada 1.000
habitantes mayores de 35 afios ha sufrido un AVC. La enfermedad es la segunda causa
de muerte en la region, después de los infartos, tanto en hombres como mujeres.
En el Ecuador, segun el Instituto Nacional de Estadisticas y Censo (INEC), en el 2012 el
evento cerebro vascular ocupd el cuarto puesto de las cusas de muerte mas frecuentes,
con 3140 defunciones. Es meritorio el reconocimiento del estudio de este caso clinico
por el impacto en la salud, ya que como estudiamos constituye una patologia con
incidencia y prevalencia elevadas en nuestro pais y son causantes de un importante
nimero de muertes. Es importante que en el manejo de estos pacientes se utilicen
protocolos clinicos validados internacionalmente que permitan mejorar sus condiciones
y calidad de vida al garantizar una reduccion significativa de la morbimortalidad a
mediano, largo plazo y la discapacidad relacionada con la enfermedad. La conveniencia
de esta investigacion esta justificada porque proporcionara informacién actualizada del
comportamiento  demografico, manifestaciones clinicas, factores de riesgo,
complicaciones, resultados del tratamiento implementado para el manejo del Accidente
cerebrovascular isquémico y el prondstico. A través de una investigacion descriptiva,
retrospectiva identificando los factores de riesgo y la aparicién de complicaciones, sera
posible estimar los resultados del tratamiento e identificar los puntos criticos en la
atencion del paciente. Se podran implementar estrategias para mejorar los resultados del
manejo clinico, diagndstico y terapéutico, asi como prevenir la incidencia de la
enfermedad, sus complicaciones y secuelas.
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TEMA DE INVESTIGACION:

“ACCIDENTE CEREBROVASCULAR ISQUEMICO: INFARTO DE
TALLO CEREBRAL”

2. OBJETIVOS:

2.1 OBJETIVO GENERAL

2.1.1 Proponer una estrategia diagnostico terapéutica basada en Atencién
Primaria de Salud en pacientes con Accidente Cerebrovascular Isquémico (Infarto

de Tallo Cerebral).

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

2.2.1 Describir las manifestaciones clinicas en paciente diagnosticado de Accidente

Cerebrovascular Isquémico (Infarto de Tallo Cerebral).

2.2.2 Explicar el desarrollo del Accidente Cerebrovascular Isquémico (Infarto de
Tallo Cerebral).

2.2.3 ldentificar los puntos criticos y las limitaciones administrativas en la
atencion de pacientes con Accidente Cerebrovascular Isquémico (Infarto de Tallo
Cerebral).



3. RECOPILACION Y DESCRIPCION DE LAS FUENTES DE INFORMACION
DISPONIBLES

3.1. CAMPO:

Médico — Hospital General Docente Ambato

3.2.- FUENTES DE RECOLECCION:

Entrevista con un familiar de la paciente (hermano) muy util en la
recopilacion completa de los datos y consentimiento para el seguimiento y
presentacion del presente caso.

Entrevista con el médico especialista y médicos residentes quienes realizaron
el seguimiento y tratamiento de la paciente.

Historia clinica de la paciente del Hospital General Docente Ambato No.
48682 de la cual se obtuvieron la mayor parte de datos del presente caso
clinico, desde su atencion en el servicio de Emergencia, UCI, condicion
clinica de ingreso y evolucién subsecuente de la paciente, asi como
tratamiento administrado, interconsultas realizadas y resultados de examenes

de laboratorio solicitados.

En cambio para el respectivo analisis del caso clinico se acudi6 a la revision
de articulos médicos de evidencia cientifica, Guias de practica clinica
actualizadas, en conjunto con Base de Datos (Revisiones Bibliograficas) de la
Universidad Técnica de Ambato a través de la cual se obtuvieron
definiciones, protocolos estandarizados, y medidas terapéuticas para la
actualizacion teorica de la patologia presentada.



3.3.- DOCUMENTOS A REVISAR:

Hoja 008 de Emergencia, anamnesis, nota de ingreso, reporte de examenes de
Laboratorio e imagen, EKG, reporte de cultivos y bacterioldgicos, Epicrisis de
alta.

3.4.- PERSONAS CLAVE A CONTACTAR:

Expertos en el tema (Médicos tratantes del servicio de Unidad de Cuidados
Intensivos del Hospital General Docente Ambato).

3.5.- INSTRUMENTOS:

Biblioteca de la Facultad de Ciencias de la Salud Universidad Técnica de
Ambato, transporte, equipo de computacion, resma de papel bond, 75gr, A4,
historia clinica, reportes de exdmenes de laboratorio, reportes de examenes de

imagen, anillado, impresiones, internet, memory flash, camara fotografica.



4. DESARROLLO

4.1. PRESENTACION DEL CASO
Datos de filiacion:

Paciente femenina de 38 afos, mestiza, nacida en Ambato, residente en Ingahurco,
divorciada, instruccion superior, ocupacion comerciante catdlica, de lateralidad diestra,

grupo sanguineo desconoce.
Antecedentes patoldgicos:

e Antecedentes patologicos personales: no refiere

e Antecedentes patologicos familiares: Madre diagnosticada de Diabetes Mellitus
Tipo2 en tratamiento clinico.

e Antecedentes quirdrgicos: Colecistectomia hace 15 afios.

e Alergias: Ninguna

Habitos:

e Alimenticio: 3 veces /dia

e Miccional: 3 veces /dia

e Defecatorio: 1 vez/dia

e Alcohol: no refiere.

e Cigarrillo: no refiere

e Drogas: no refiere

e Medicamentos de uso habitual: no refiere
e Suefio: 6-8 h/dia

e Actividad Fisica: 1 vez al mes (Futbol)

Antecedentes Gineco- obstétricos:

e (Gestas: 1 Partos: 1 Abortos: 0 Cesareas: 0 HV:1 HM: 0
e Telarquia: 13 afios; Pubarquia: 12 afios; Menarquia: 12 afios.

e Fecha de ultima menstruacion: No refiere.



e Periodos menstruales: ciclos regulares cada 30 dias que duraban 3-5 dias con
flujo moderado.

e Dismenorrea: no

¢ Inicio de la vida sexual activa: 18 afios

e NuUmero de parejas sexuales: 1

e Enfermedades de transmisién sexual: no refiere
e Planificacién Familiar: Ninguna

e Pap-test: no se ha realizado.

e Colposcopia: No refiere

e Mamografia: No refiere

Condiciones socioecondmicas

Paciente habita en casa propia en zona urbana del canton Ambato, casa de ladrillo con 3
habitaciones, cocina y un bafio, cuenta con todos los servicios basicos, vive con su
madre, hermano e hijo, presenta animales intradomiciliarios (1 perro); se dedica a los
quehaceres del hogar y al comercio. Paciente de medianos recursos econémicos, con un

ingreso poco estable.
Motivo de consulta:

Cefalea / Vomito / Nauseas / Paralisis facial izquierda / Alteracion del nivel de

conciencia.

Enfermedad actual:

Familiar de paciente refiere que hace aproximadamente 10 dias presenta cefalea
holocraneana de leve a moderada intensidad, ademas refiere que paciente presentaba este
cuadro hace varios meses atras, a este cuadro se agrega nauseas que llegan al vomito por
varias ocasiones, ademas de paralisis facial de lado izquierdo, motivo por el que acude al
Hospital General de Ambato, en donde familiares solicitan el alta voluntaria, llevan al
paciente a Hospital San Andrés al cual llega con alteracion del nivel de conciencia,
donde realizan tragueotomia y gastrostomia el 02/10/2016, por médico Neurdlogo,
realizan Resonancia Magnética Nuclear simple de cerebro que reporta Infarto cerebeloso
derecho territorio de arteria cerebelosa postero-inferior y refieren un problema de
Accidente Cerebrovascular Isquémico por lo que es referido a esta casa de salud.
6



Revision de aparatos y sistemas:

e Neurologico: Alteracion del nivel de conciencia GLASGOW
10T/15(04V1TM5)

Examen Fisico: En Emergencia se constatan las siguientes alteraciones

Tensién Arterial: 107/73

Frecuencia Cardiaca: 114 Ipm
Frecuencia respiratoria: 25 rpm
Sat 02 79% Aire Ambiente

GLASGOW: 10T/15 (O: 4, V: 1T, M: 5)

e Cabeza: normocefélica, cabello de implantacion normal, color negro. Boca:
mucosas orales himedas.

e Ojos: pupilas isocoricas hiporeactivas a la luz.

e Cuello: presencia de tragueotomia.

e Torax: expansibilidad disminuida bilateral.

e Corazén: R1y R2 sincrénicos con el pulso, no soplos.
e Pulmones: Murmullo Vesicular disminuido, leves estertores crepitantes basales.

e Abdomen: suave depresible presencia de gastrostomia, Ruidos Hidro-aéreos
presentes.

e Region inguino-genital: presencia de sonda vesical permeable.

e Extremidades: presencia de equimosis en muslos.

e Neuroldgico: postura anormal de extension, Babinsky (positivo) de lado
derecho, valoracion segun escala de Glasgow 10T/15.

Se solicita valoracion por parte de Unidad de Cuidados Intensivos quienes encuentran a
la paciente con cuadro clinico indicado y por las condiciones de paciente se plantea una
Impresion Diagndstica de Accidente Cerebrovascular Isquémico + Infarto de Tallo
Cerebral y se decide el ingreso a Unidad de Cuidados Intensivos.



En Unidad de Cuidados Intensivos 12:30 se recibe paciente con ventilador,
traqueotomia, ventilacion manual, despierta, consciente, mucosas orales semihumedas,
Tension Arterial: 100/50, Frecuencia Cardiaca: 80 Ipm, Frecuencia Respiratoria: 15
rpm, Temperatura: 36.7, SatO2: 90%, GLASGOW: 10/T15 (Ocular:4, Verbal:1T,
Motor:5), pupilas 3mm de didmetro, hiporeactivas, cuello presencia de traqueotomia
permeable; corazén ritmico, no se auscultan soplos, pulmones murmullo vesicular
disminuido en bases, estertores crepitantes bilaterales. Abdomen suave, depresible, con
presencia de gastrostomia, RHA presentes, RIG sonda vesical permeable, diuresis
concentrada, equimosis bilateral a nivel de muslos, postura anormal de extension,

Babinsky (positivo) de lado derecho.

Indicaciones en Unidad de Cuidados Intensivos:

1. MONITOREO: Manual: Tension arterial, temperatura, presion venosa central,
diuresis horaria, nivel de conciencia cada 2 horas. Electrénico: Frecuencia
cardiaca, frecuencia respiratoria, oximetria de pulso permanente. Balance Ingesta

/ Excreta

2. CUIDADOS: Generales de Enfermeria, posicion semisentada, cambios de
posicion cada 4 horas en bloque, de paciente en ventilacion mecanica, de herida
de tragueotomia y gastrostomia curacion diaria y por razones necesarias, aseo
bucal (clorhexidina 0,12%), ducha perineal tres veces al dia, aseo, bafio diario

con clorhexidina al 0,12% y normotermia permanente.

3. DIETA E HIDRATACION: Nutricion enteral por gastrostomia 60cc cada hora,
solucion salina al 0,9% 1000cc + 10cc de cloruro de potasio +40cc de cloruro de
sodio + 20mg de furosemida pasar intravenoso a 120cc / hora, solucion salina al

0°9% bolos de acuerdo a hemodinamia.

4. TERAPIA: Tramadol 50mg intravenoso diluido lento cada 8 horas, ceftriaxona
2 gramos intravenoso cada 12 horas, clindamicina 900mg intravenoso cada 6
horas, metoclopramida 10mg intravenoso cada 8 horas, n-acetilcisteina 300mg
intravenoso cada 6 horas, gluconato de calcio 10cc intravenoso cada 12 horas,
acido ascoérbico 1g intravenoso cada 12 horas, sulfato de magnesio 10cc
intravenoso al dia, amiodarona 150mg intravenoso cada 8 horas,
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nebivolol 2,5mg por sonda de gastrostomia cada 12 horas, heparina de bajo peso
molecular 60mg subcutaneo cada 12 horas, clopidogrel 75mg por sonda de
gastrostomia al dia, acido acetil salicilico 100mg por sonda de gastrostomia al
dia, nimodipina mas citicolina una tableta por sonda de gastrostomia cada 6
horas, clonazepam 0,5mg por sonda de gastrostomia am y 1mg por sonda de
gastrostomia hora suefio, hemocomponentes de acuerdo a controles de

laboratorio.

5. LABORATORIO: Biometria hematica, plaquetas, tiempo de protrombina,
tiempo de tromboplastina parcial, glucosa, urea, creatinina, acido Urico,
deshidrogenasa lactica, sodio, potasio, cloro, calcio. Radiografia estandar de
torax. Electrocardiograma. Elemental y Microscopico de Orina luego de cambio
de sonda vesical.

6. VENTILACION: Ventilacibn mecanica con presién de soporte (PSV) 15,
FiO2 40%, presion positiva al final de la expiracion (PEEP) 5. Aspiraciones por
razones necesarias. Fisioterapia respiratoria con percusion y tapotaje cada 4
horas. Gasometria arterial cada 8 horas.

7. PROCEDIMIENTOS: Seguimiento por neurologia. Rehabilitacion musculo-
esquelética. Electro-estimulacion cada 3 horas. Cambio de sonda vesical.

Examenes complementarios realizados:
Tabla 1: Hemograma (04/10/2016)

RESULTADO [REFERENCIA
Globulos blancos 15060 4.00-10.00
Neutrofilos 85.8% 50.0-70.0
Linfocitos 7.5% 20.0-40.0
Hemoglobina 13.9 g/dI 11.0-16.0
Hematocrito 42.5% 37.0-54.0
Plaquetas 267000/uL 150000-450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés



Tabla 2: Quimica Sanguinea (04/10/2016)

RESULTADO | REFERENCIA
Glucosa 95.0 mg/dl 70-100
Urea 19.5 mg/dl 25-35
Creatinina 0.51 mg/dl 0.85-1.0
Acido Urico 2.5 mg/dl 3.5-45

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 3: Electrolitos (04/10/2016)

SODIO 134meq/L
POTASIO 3,8meq/L
CLORO 94meq/L

Fuente:

Tabla 4: Uroanalisis (04/10/2016)

Laboratorio HGDA.

Elaborado por: Carrillo Andrés

Parametro RESULTADO
Densidad 1025
Ph 5
Piocitos 4-6 x campo
Proteinas 30
Bacterias ++
Células 13-135 x campo

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés
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Tabla 5: Gasometria Arterial (04/10/2016)

Ph 7,51
PCO2 22,3 mmHg
HCO3 17,4 mmol / L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 6: Otros Examenes Complementarios (04/10/2016)

Taquicardia  sinusal,  frecuencia
Electrocardiograma cardiaca de 102 latidos por minuto.
TAC simple de Craneo Isquemia del Tallo Cerebral

Resonancia Magnética Nuclear simple de| Infarto cerebeloso derecho territorio
cerebro (26/09/2016) de arteria cerebelosa postero-inferior.

Evolucion: (05/10/2016  Hora: 05:00)

Paciente en su primer dia en UCI, hemodinamicamente estable sin apoyo de inotropico
positivo, Glasgow 10T/15 (O4V1TMDb), reflejo corneal presente, pupilas 3mm isocoricas
hiporreactivas a la luz, cuello presencia de traqueotomia, murmullo vesicular disminuido
en ambas bases pulmonares, ruidos cardiacos ritmicos, abdomen suave depresible, con
presencia de gastrostomia, ruidos hidroaéreos presentes, sonda vesical permeable con
diuresis clara, extremidades equimosis bilateral a nivel de cara interna de muslos, postura

de extension dominante.

Evolucion: (06/10/2016  Hora: 05:00)

Paciente en su segundo dia en UCI, hemodinamicamente estable sin apoyo de inotrépico
positivo, Glasgow 10T/15 (O4V1TMDb), reflejo corneal presente, pupilas 3mm isocoricas
hiporreactivas a la luz, cuello presencia de traqueotomia, murmullo vesicular disminuido
en ambas bases pulmonares, ruidos cardiacos ritmicos, abdomen suave depresible, con
presencia de gastrostomia, ruidos hidroaéreos presentes, sonda vesical permeable con
diuresis clara, extremidades equimosis bilateral a nivel de cara interna de muslos, postura

de extension dominante.
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EXAMENES (06/10/2016)

Tabla 7: Hemograma (06/10/2016)

RESULTADO |REFERENCIA
Globulos blancos 0590 4.00-10.00
Neutrofilos 85.7% 50.0-70.0
Linfocitos 7.8% 20.0-40.0
Monocitos 5.1% 3.0-12.0
Hemoglobina 11.5 g/dl 11.0-16.0
Hematocrito 35.0% 37.0-54.0
Plaquetas 238000/uL 150000-450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 8: Quimica Sanguinea (06/10/2016)

RESULTADO | REFERENCIA
Glucosa 104.5 mg/dl 70-100
Urea 24.8 mg/dl 25-35
Creatinina 0.42 mg/dl 0.85-1.0

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 9: Quimica Sanguinea (06/10/2016)

Acido Urico 1,5 g/dI
TGO 68 U/L
Bilirrubina Total 0,24 mg/dl
TGP 125 U/L
Bilirrubina Directa 0,14 mg/dl
Fosfatasa Alcalina 100 U/L
Bilirrubina Indirecta 0,10 mg/dl
Proteinas Totales 5.66 g/dl
Albumina 3,7 g/dI
Colesterol 162 mg/dl
Triglicéridos 116 mg/dl

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés
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Tabla 10: Electrolitos (06/10/2016)

SODIO 140meq/L
POTASIO 4,04meq/L
CLORO 103meq/L

Fuente: Laboratorio HGDA.

Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 11: Tiempos de Coagulacién (06/10/2016)

TP

14,0 seg

TTP

42,0 seg

Fuente: Laboratorio HGDA.

Tabla 12: Gasometria Arterial (06/10/2016)

Elaborado por: Carrillo Andrés

Ph 7,47
PCO2 34,8 mmHg
HCO3 249 mmol / L

Fuente: Laboratorio HGDA.

Evolucion: (07/10/2016  Hora: 06:00)

Paciente en su tercer dia en UCI, hemodinamicamente estable sin apoyo de inotropico
positivo, Glasgow 11T/15 (O4V1TM®), reflejo corneal presente, pupilas 3mm isocoricas
hiporreactivas a la luz, cuello presencia de traqueotomia que presenta sangrado con
coagulos esporadicos, murmullo vesicular disminuido en bases pulmonares, ruidos
cardiacos ritmicos, abdomen suave depresible, con presencia de gastrostomia, ruidos

hidroaéreos presentes, sonda vesical permeable con diuresis clara, extremidades placas

Elaborado por: Carrillo Andrés

equimoticas bilateral a nivel de cara interna de muslos.
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EXAMENES (07/10/2016)

Tabla 13: Hemograma (07/10/2016)

RESULTADO |REFERENCIA
Globulos blancos 13470 4.00-10.00
Neutrofilos 82.7% 50.0-70.0
Linfocitos 10.8% 20.0-40.0
Monocitos 4.1% 3.0-12.0
Hemoglobina 13.5 g/dl 11.0-16.0
Hematocrito 10.0% 37.0-54.0
Plaquetas 274000/Ul 150000-450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 14: Quimica Sanguinea (07/10/2016)

RESULTADO | REFERENCIA
Glucosa 122.5 mg/dl 70-100
Urea 15.8 mg/dl 25-35
Creatinina 0.59 mg/dl 0.85-1.0

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 15: Electrolitos (07/10/2016)

SODIO 139meq/L
POTASIO 4,09meq/L
CLORO 98meq/L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andres
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Tabla 16: Tiempos de Coagulacion (07/10/2016)

TP 13,0 seg
TTP 45,0 seg

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 17: Gasometria Arterial (07/10/2016)

Ph 7,47
PCO2 32,8 mmHg
HCO3 22,9 mmol / L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Evolucion: (08/10/2016 Hora: 06:00)
Paciente en su cuarto dia en UCI, hemodinamicamente inestable con apoyo de inotropico

positivo tipo dopamina, Glasgow 11T/15 (O4V1TM6), reflejo corneal presente, pupilas
3mm isocoricas hiporreactivas a la luz, cuello presencia de tragueotomia, murmullo
vesicular disminuido en base pulmonar izquierda, ruidos cardiacos ritmicos, abdomen
suave depresible, con presencia de gastrostomia con residuo de 465cc, ruidos hidroaéreos
presentes, sonda vesical permeable con diuresis clara, extremidades placas equimoticas

bilateral a nivel de cara interna de muslos.

Tabla 18: Hemograma (08/10/2016)

RESULTADO |REFERENCIA
Globulos blancos 20450 4.00-10.00
Neutrofilos 77.9% 50.0-70.0
Linfocitos 5.8% 20.0-40.0
Monocitos 15.1% 3.0-12.0
Hemoglobina 11.6 g/dl 11.0-16.0
Hematocrito 36.0% 37.0-54.0
Plaquetas 296000/uLL 150000-450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés
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Tabla 19: Quimica Sanguinea (08/10/2016)

RESULTADO | REFERENCIA
Glucosa 135.5 mg/dl 70-100
Urea 27.0 mg/dl 25-35
Creatinina 0.46 mg/dl 0.85-1.0
Acido Urico 0.90 mg/dl 3.5-4.5

Tabla 20: Electrolitos (08/10/2016)

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

SODIO 137meq/L
POTASIO 4,36meg/L
CLORO 98meq/L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andreés

Tabla 21: Tiempos de Coagulacién (08/10/2016)

TP 14,8 seg
TTP 52,5 seg

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 22: Gasometria Arterial (08/10/2016)

Ph 7,54
PCO2 18,8 mmHg
HCO3 16,1 mmol / L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés
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Evolucion: (09/10/2016 Hora: 06:00)

Paciente en su quinto dia en UCI, hemodinamicamente inestable con apoyo de inotropico
positivo tipo dopamina 15 mcg/kg/min, Glasgow 11T/15 (O4V1TM6), reflejo corneal
presente, pupilas 3mm isocéricas hiporreactivas a la luz, cuello presencia de
traqueotomia, murmullo vesicular disminuido en base pulmonar izquierda, ruidos
cardiacos ritmicos, abdomen suave depresible, con presencia de gastrostomia con residuo
de 180cc, ruidos hidroaéreos presentes, sonda vesical permeable con diuresis clara,

extremidades placas equimoticas bilateral a nivel de cara interna de muslos.

Paciente con Tension Arterial de 90/50, 80/60, se indica pasar un agente gelatinoso,
manteniendo cifras de tension arterial de 100/60. Los examenes de control nocturno
reportan anemia aguda, hipopotasemia, hipocalcemia. Leucocitos 10570, Neutréfilos
86,2%, hemoglobina 7,4 g/dl, hematocrito 23,1%, sodio 144, potasio 3,17, calcio 7,22.

Tabla 23: Hemograma (09/10/2016)

RESULTADO |REFERENCIA
Globulos blancos 16430 4.00-10.00
Neutrofilos 80.0% 50.0-70.0
Linfocitos 6.3% 20.0-40.0
Monocitos 2.9% 3.0-12.0
Hemoglobina 8.7 g/dl 11.0-16.0
Hematocrito 26.1% 37.0-54.0
Plaquetas 228000/UI 150000-450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés
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Tabla 24: Quimica Sanguinea (09/10/2016)

RESULTADO | REFERENCIA
Glucosa 165.0 mg/dl 70-100
Urea 30.6 mg/dl 25-35
Creatinina 0.56 mg/dl 0.85-1.0

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 25: Electrolitos (09/10/2016)

SODIO 144meq/L
POTASIO 3,40meq/L
CLORO 107meq/L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 26: Tiempos de Coagulacion (09/10/2016)

TP 16 seg
TTP

44 seg

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 27: Gasometria Arterial (09/10/2016)

Ph 7,58
PCO2 22,1 mmHg
HCO3 20,6 mmol / L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés
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Evolucion: (11/10/2016 Hora: 06:00)
Paciente en su séptimo dia en UCI, hemodinamicamente inestable con apoyo de

inotropico positivo tipo dopamina 15 mcg/kg/min, Glasgow 11T/15 (O4V1TMS6),
reflejo corneal presente, pupilas 3mm isocdricas hiporreactivas a la luz, cuello presencia
de traqueotomia, murmullo vesicular disminuido en base pulmonar izquierda, ruidos
cardiacos ritmicos, abdomen suave depresible, con presencia de gastrostomia con
residuo de 20cc, ruidos hidroaéreos presentes, sonda vesical permeable con diuresis
clara, extremidades placas equimoticas bilateral a nivel de cara interna de muslos.
Paciente con Tension Arterial de 130/90, 120/100, movilidad de miembro inferior

derecho, flexion y extension voluntaria, fuerza disminuida.

Tabla 28: Hemograma (11/10/2016)

RESULTADO |REFERENCIA
Globulos blancos 8810 4.00-10.00
Neutrofilos 90.0% 50.0-70.0
Linfocitos 10.5% 20.0-40.0
Monocitos 2.6% 3.0-12.0
Hemoglobina 11.10 g/dl 11.0-16.0
Hematocrito 33.1% 37.0-54.0
Plaquetas 219000/uLL 150000-450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 29: Quimica Sanguinea (11/10/2016)

Glucosa 146,3 mg/dl
TGO 106 U/L
Creatinina 0,42 mg/dl
TGP 281 U/L
Bilirrubina Directa 0,35 mg/dI
Fosfatasa Alcalina 230 U/L
Urea 23,9 mg/dl

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés
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Tabla 30: Electrolitos (11/10/2016)

SODIO 146meq/L
POTASIO 4,09meq/L
CLORO 106meq/L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 31: Tiempos de Coagulacion (11/10/2016)

Tabla 32: Gasometria Arterial (11/10/2016)

TP

15,0 seg

TTP

39,0 seg

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Ph 7,56
PCO2 20,4 mmHg
HCO3 18,2 mmol / L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Evolucién: (12/10/2016 Hora: 06:00)

Paciente en su octavo dia en UCI, hemodinamicamente inestable con apoyo de
inotrépico positivo tipo dopamina 12 mcg/kg/min, Glasgow 11T/15 (O4V1TM6),
reflejo corneal presente, pupilas 3mm isocéricas hiporreactivas a la luz, cuello presencia
de traqueotomia, murmullo vesicular disminuido en base pulmonar izquierda, ruidos
cardiacos ritmicos, abdomen suave depresible, con presencia de gastrostomia con
residuo de 15cc, ruidos hidroaéreos presentes, sonda vesical permeable con diuresis
clara, extremidades placas equimdticas bilateral a nivel de cara interna de muslos.
Paciente con Tension Arterial de 140/90, 120/90, movilidad de miembro inferior

derecho, flexion y extension voluntaria. PCR 197,6.
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Tabla 33: Hemograma (12/10/2016)

RESULTADO |REFERENCIA
Globulos blancos 7380 4.00-10.00
Neutrofilos 84.4% 50.0-70.0
Linfocitos 10.5% 20.0-40.0
Monocitos 2.1% 3.0-12.0
Hemoglobina 10.9 g/dl 11.0-16.0
Hematocrito 33.1% 37.0-54.0
Plaquetas 235000/Ul 150000-450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 34: Quimica Sanguinea (12/10/2016)

Glucosa 125,5 mg/dl
TGO 101 U/L
Creatinina 0,44 mg/dl
TGP 269 U/L
Fosfatasa Alcalina 297 U/L
Urea 16,3 mg/dl

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 35: Electrolitos (12/10/2016)

SODIO 138meq/L
POTASIO 3,84meq/L
CLORO 101meq/L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 36: Gasometria Arterial (12/10/2016)

Ph 7,45
PCO2 22,3 mmHg
HCO3 22,3 mmol / L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés
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INTERCONSULTA A PSIQUIATRIA:

Se valora paciente, poco colaboradora utilizando como técnica de respuesta el abecedario

y se constata episodio depresivo.

INDICACIONES DE PSIQUIATRIA:

Mantener clonazepam.
Pendiente entrevista a familiares.

Novedades.
Evolucion: (13/10/2016 Hora: 06:00)

Paciente en su noveno dia en UCI, hemodinamicamente inestable con apoyo de
inotropico positivo tipo dopamina 12 mcg/kg/min, Glasgow 11T/15 (O4V1TM6), reflejo
corneal presente, pupilas 3mm isocdricas hiporreactivas a la luz, cuello presencia de
traqueotomia, murmullo vesicular disminuido en base pulmonar izquierda, ruidos
cardiacos ritmicos, abdomen suave depresible, con presencia de gastrostomia con residuo
de 70cc, ruidos hidroaéreos presentes, sonda vesical permeable con diuresis clara,
extremidades placas equimoticas bilateral a nivel de cara interna de muslos. Paciente con
Tension Arterial de 100/60, 90/60, por lo que se aumenta dosis de dopamina. PCR 130,9.

Tabla 37: Hemograma (13/10/2016)

RESULTADO |REFERENCIA
Globulos blancos 8570 4.00-10.00
Neutrofilos 38.1% 50.0-70.0
Linfocitos 6.5% 20.0-40.0
Monocitos 1.9% 3.0-12.0
Hemoglobina 10.3 g/dl 11.0-16.0
Hematocrito 32.4% 37.0-54.0
Plaquetas 242000/uL 150000-450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés
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Tabla 38: Quimica Sanguinea (13/10/2016)

RESULTADO | REFERENCIA
Glucosa 107.4 mg/dl 70-100
Urea 16.9 mg/dl 25-35
Creatinina 0.49 mg/dl 0.85-1.0

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 39: Electrolitos (13/10/2016)

SODIO 139meq/L
POTASIO 3,93meq/L
CALCIO 7.61meq/L

Fuente:

Laboratorio HGDA.

Tabla 40: Gasometria Arterial (13/10/2016)

Elaborado por: Carrillo Andres

Ph 7,53
PCO2 27,7 mmHg
HCO3 22,82 mmol / L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

CULTIVO Y ANTIBIOGRAMA DE SECRECION TRAQUEAL.:

Bacilos GRAM NEGATIVOS, KLEBSIELLA SP, sensible a la amikacina, resistentes a

la gentamicina.

Evolucion: (15/10/2016 Hora: 06:00)

Paciente en su décimo primer dia en UCI, hemodinamicamente inestable con apoyo de
inotropico positivo tipo dopamina 10 mcg/kg/min, Glasgow 11T/15 (O4V1TM6), reflejo
corneal presente, pupilas 3mm isocédricas hiporreactivas a la luz, cuello presencia de

traqueotomia, murmullo vesicular disminuido en base pulmonar izquierda, ruidos

cardiacos ritmicos.
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Abdomen suave depresible, con presencia de gastrostomia con residuo de 10cc, realiza
vOmitos por 3 ocasiones, ruidos hidroaéreos presentes, sonda vesical permeable con
diuresis clara, extremidades placas equimoticas bilateral a nivel de cara interna de
muslos. Paciente con Tension Arterial de 120/60, 130/70.

Tabla 41: Hemograma (15/10/2016)

RESULTADO |REFERENCIA
Globulos blancos 6830 4.00-10.00
Neutrofilos 72.3% 50.0-70.0
Linfocitos 17.4% 20.0-40.0
Monocitos 3.3% 3.0-12.0
Hemoglobina 11.5 g/dl 11.0-16.0
Hematocrito 36.3% 37.0-54.0
Plaquetas 345000/uLL 150000-450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 42: Quimica Sanguinea (15/10/2016)

RESULTADO | REFERENCIA
Glucosa 111 mg/dl 70-100
Urea 19.4 mg/dl 25-35
Creatinina 0.50 mg/dl 0.85-1.0

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 43: Electrolitos (15/10/2016)

SODIO 139meq/L
POTASIO 4,38meq/L
CALCIO 8.78meq/L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés
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Tabla 44: Gasometria Arterial (15/10/2016)

Ph 7,50
PCO2 26,6 mmHg
HCO3 27,6 mmol / L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Evolucion: (17/10/2016 Hora: 06:00)

Paciente en su décimo tercer dia en UCI, hemodinamicamente inestable con apoyo de
inotropico positivo tipo dopamina 12 mcg/kg/min, Glasgow 11T/15 (O4V1TM®6), reflejo
corneal presente, pupilas 3mm isocdricas hiporreactivas a la luz, cuello presencia de
traqueotomia, murmullo vesicular disminuido en base pulmonar izquierda, ruidos
cardiacos ritmicos, abdomen suave depresible, con presencia de gastrostomia con residuo
de 70cc, ruidos hidroaéreos presentes, sonda vesical permeable con diuresis clara,
extremidades placas equimaticas bilateral a nivel de cara interna de muslos. Paciente que
durante la tarde presenta Tension Arterial de 80/60, por lo que se administra bolo de

solucion salina, no mejorando aun se modifica dosis de dopamina.

Tabla 45: Hemograma (17/10/2016)

RESULTADO |REFERENCIA
Globulos blancos 6500 4.00-10.00
Neutrofilos 69.7% 50.0-70.0
Linfocitos 15.4% 20.0-40.0
Monocitos 3.0% 3.0-12.0
Hemoglobina 11.3 g/dl 11.0-16.0
Hematocrito 36.6%0 37.0-54.0
Plaquetas 446000/ul 150000-450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés
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Tabla 46: Quimica Sanguinea (17/10/2016)

RESULTADO | REFERENCIA
Glucosa 106 mg/dl 70-100
Urea 28.7 mg/dl 25-35
Creatinina 0.54 mg/dl 0.85-1.0

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 47: Electrolitos (17/10/2016)

SODIO 142meq/L
POTASIO 4,21meg/L
CLORO 99meq/L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 48: Gasometria Arterial (17/10/2016)

Ph 7,48
PCO2 39,8 mmHg
HCO3 29,4 mmol / L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Evolucion: (19/10/2016 Hora: 06:00)

Paciente en su décimo quinto dia en UCI, hemodinamicamente inestable con apoyo de
inotropico positivo tipo dopamina 3,5 mcg/kg/min, Glasgow 11T/15 (O4V1TMS6), reflejo
corneal presente, pupilas 3mm isocdricas hiporreactivas a la luz, cuello presencia de
traqueotomia, murmullo vesicular disminuido en base pulmonar izquierda, ruidos
cardiacos ritmicos, abdomen suave depresible, con presencia de gastrostomia con residuo
de 239cc, ruidos hidroaéreos presentes, sonda vesical permeable con diuresis clara.
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Extremidades placas equimoticas bilateral a nivel de cara interna de muslos, miembros
superiores e inferiores con buen tono, fuerza ++/++++ con apoyo de fisioterapia, con

buen resultado.

Tabla 49: Hemograma (19/10/2016)

RESULTADO |REFERENCIA
Globulos blancos 8490 4.00-10.00
Neutrofilos 79.7% 50.0-70.0
Linfocitos 13.6% 20.0-40.0
Monocitos 2.9% 3.0-12.0
Hemoglobina 10.9 g/dl 11.0-16.0
Hematocrito 34.9% 37.0-54.0
Plaquetas 151000/uL 150000-450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 50: Quimica Sanguinea (19/10/2016)

RESULTADO | REFERENCIA
Glucosa 112 mg/dl 70-100
Urea 16.5 mg/dl 25-35
Creatinina 0.53 mg/dl 0.85-1.0

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 51: Electrolitos (19/10/2016)

SODIO 144meq/L
POTASIO 4,05meq/L
CLORO 98meq/L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés
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Tabla 52: Gasometria Arterial (19/10/2016)

Ph 7,49
PCO2 41,12 mmHg
HCO3 30,86 mmol / L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Evolucién: (22/10/2016 Hora: 06:00)

Paciente en su decimo octavo dia en UCI, hemodinamicamente inestable sin apoyo de
inotropico, Glasgow 11T/15 (O4V1TMG6), reflejo corneal presente, pupilas 4mm
isocdricas hiporreactivas a la luz, cuello presencia de traqueotomia permeable, murmullo
vesicular disminuido en base pulmonar izquierda, ruidos cardiacos ritmicos, abdomen
suave depresible, con presencia de gastrostomia permeable con residuo de 450cc, ruidos
hidroaéreos presentes, sonda vesical permeable con diuresis clara, extremidades placas
equimoticas bilateral a nivel de cara interna de muslos, miembros superiores e inferiores
con buen tono, fuerza ++/++++ con apoyo de fisioterapia, con buen resultado. Paciente

realiza diuresis de 30cc, por lo que se administra 300cc de solucién en bolo STAT.

Tabla 53: Hemograma (22/10/2016)

RESULTADO |REFERENCIA
Globulos blancos 1870 4.00-10.00
Neutrofilos 69.8% 50.0-70.0
Linfocitos 19.4% 20.0-40.0
Monocitos 3.5% 3.0-12.0
Hemoglobina 10.6 g/dl 11.0-16.0
Hematocrito 34.0% 37.0-54.0
Plaquetas 423000/ul 150000-450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés
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Tabla 54: Quimica Sanguinea (22/10/2016)

RESULTADO | REFERENCIA
Glucosa 104 mg/dl 70-100
Urea 13.9 mg/dl 25-35
Creatinina 0.46 mg/dl 0.85-1.0

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 55: Electrolitos (22/10/2016)

SODIO 133meq/L
POTASIO 4,25meq/L
CLORO 96meq/L
Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andreés

Tabla 56: Gasometria Arterial (22/10/2016)

Ph 7,43
PCO2 38,5 mmHg
HCO3 25,2 mmol / L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Evolucion: (25/10/2016 Hora: 06:00)
Paciente en su vigésimo un dia en UCI, hemodinamicamente estable sin apoyo de

inotropico, Glasgow 11T/15 (O4V1TM®6), reflejo corneal presente, pupilas 4mm
isocoricas reactivas a la luz, boca mucosas orales himedas, cuello presencia de
traqueotomia permeable, con bordes eritematosos, con presencia de secrecion, murmullo
vesicular disminuido en base pulmonar izquierda, ruidos cardiacos ritmicos, abdomen
suave depresible, con presencia de gastrostomia permeable, ruidos hidroaéreos presentes,
sonda vesical permeable con diuresis clara, extremidades placas equimaticas bilateral a
nivel de cara interna de muslos, miembros superiores e inferiores con buen tono, fuerza
++/++++ con apoyo de fisioterapia, con mejor resultado en hemicuerpo derecho.
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Tabla 57: Hemograma (25/10/2016)

RESULTADO |REFERENCIA
Globulos blancos 1200 4.00-10.00
Neutrdfilos 68.3% 50.0-70.0
Linfocitos 22.4% 20.0-40.0
Monocitos 3.8% 3.0-12.0
Hemoglobina 8.4 g/dI 11.0-16.0
Hematocrito 27.2% 37.0-54.0
Plaquetas 299000/uL 150000-450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 58: Quimica Sanguinea (25/10/2016)

RESULTADO | REFERENCIA
Glucosa 95.9 mg/dl 70-100
Urea 7.7 mg/dl 25-35
Creatinina 0.37 mg/dI 0.85-1.0

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 59: Electrolitos (25/10/2016)

SODIO 134meq/L
POTASIO 3,82meq/L
CLORO 112meqg/L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 60: Gasometria Arterial (25/10/2016)

Ph 7,52
PCO2 26,3 mmHg
HCO3 21,9 mmol / L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés
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Evolucion: (28/10/2016 Hora: 06:00)

Paciente en su vigésimo cuarto dia en UCI, hemodinamicamente inestable sin apoyo de
inotrépico, Glasgow 11T/15 (O4V1TMS6), reflejo corneal presente, pupilas 4mm
isocéricas reactivas a la luz, boca mucosas orales humedas, cuello presencia de
traqueotomia permeable, con presencia de secrecion de moderada cantidad, murmullo
vesicular disminuido en bases pulmonares, ruidos cardiacos ritmicos, abdomen suave
depresible, con presencia de gastrostomia permeable sin residuo, ruidos hidroaéreos
presentes, sonda vesical permeable con diuresis clara, heces 1500cc, extremidades
placas equimoticas bilateral a nivel de cara interna de muslos, miembros superiores e

inferiores con buen tono, fuerza ++/++++ con apoyo de fisioterapia, con buen resultado.

Tabla 61: Hemograma (28/10/2016)

RESULTADO |REFERENCIA
Globulos blancos 1910 4.00-10.00
Neutrofilos 68.1% 50.0-70.0
Linfocitos 22.2% 20.0-40.0
Monocitos 4.9% 3.0-12.0
Hemoglobina 0.8 g/dI 11.0-16.0
Hematocrito 30.3% 37.0-54.0
Plaquetas 295000/uLL 150000-450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 62: Electrolitos (28/10/2016)

SODIO 148meq/L
POTASIO 4,52meq/L
CLORO 110meqg/L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés
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Tabla 63: Gasometria Arterial (28/10/2016)

Ph 7,46
PCO2 24,2 mmHg
HCO3 17,0 mmol / L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Evolucion: (30/10/2016 Hora: 06:00)

Paciente en su vigésimo sexto dia en UCI, hemodinamicamente estable sin apoyo de
inotrépico, Glasgow 11T/15 (O4V1TMS6), reflejo corneal presente, pupilas 3mm
isocdricas reactivas a la luz, cuello presencia de traqueotomia permeable, con presencia
de secrecién blanquecina en moderada cantidad, murmullo vesicular disminuido en base
pulmonar izquierda, ruidos cardiacos hipofonéticos, abdomen suave depresible, con
presencia de gastrostomia permeable sin residuo, doloroso a la palpacién en sitio de
gastrostomo, ruidos hidroaéreos presentes, sonda vesical permeable con diuresis clara,
extremidades placa equimotica en cara interna de muslo izquierdo, en muslo derecho
ulcera en proceso de cicatrizacion, extremidades hemicuerpo derecho fuerza

+++/+++++, hemicuerpo izquierdo ++/+++++, tono muscular conservado.

Tabla 64: Hemograma (30/10/2016)

RESULTADO |REFERENCIA
Globulos blancos 1910 4.00-10.00
Neutrofilos 68.1% 50.0-70.0
Linfocitos 22.2% 20.0-40.0
Monocitos 4.9% 3.0-12.0
Hemoglobina 0.8 g/dI 11.0-16.0
Hematocrito 30.3% 37.0-54.0
Plaquetas 295000/uL 150000-450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés
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Tabla 65: Quimica Sanguinea (30/10/2016)

RESULTADO | REFERENCIA
Glucosa 82.1 mg/dl 70-100
Urea 10.4 mg/dl 25-35
Creatinina 0.47 mg/dI 0.85-1.0

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 66: Electrolitos (30/10/2016)

SODIO 140meq/L
POTASIO 3,97meq/L
CLORO 104meq/L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andreés

Tabla 67: Gasometria Arterial (30/10/2016)

Ph 7,42
PCO2 25,5 mmHg
HCO3 16,5 mmol / L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Evolucion: (04/11/2016 Hora: 06:00)

Paciente en su trigésimo primer dia en UCI, hemodinamicamente estable sin apoyo de
inotrépico, Glasgow 15T/15 (O4V5TMS6), reflejo corneal presente, pupilas 3mm
isocdricas reactivas a la luz, cuello presencia de traqueotomia permeable, con presencia
de secrecidn blanguecina en moderada cantidad, murmullo vesicular conservado, ruidos
cardiacos normofonéticos, abdomen suave depresible, con presencia de gastrostomia
permeable sin residuo, doloroso a la palpacion en sitio de gastrostomo, ruidos
hidroaéreos presentes, sonda vesical permeable con diuresis clara, extremidades placa
equim@tica en cara interna de muslo izquierdo, en muslo derecho ulcera en proceso de
cicatrizacién, extremidades hemicuerpo derecho fuerza +++/+++++, hemicuerpo

izquierdo ++/+++++, tono muscular conservado.
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Evolucion: (06/11/2016 Hora: 06:00)
Paciente en su trigésimo tercer dia en UCI, hemodinamicamente estable sin apoyo de

inotropico, Glasgow 15T/15 (O4V5TMG6), reflejo corneal presente, pupilas 3mm
isocdricas reactivas a la luz, cuello presencia de traqueotomia permeable, con presencia
de secrecion blanquecina en moderada cantidad, murmullo vesicular conservado, ruidos
cardiacos normofonéticos, abdomen suave depresible, con presencia de gastrostomia
permeable sin residuo, ruidos hidroaéreos presentes, sonda vesical permeable con
diuresis clara, extremidades placa equimética en cara interna de muslo izquierdo, en
muslo derecho ulcera en proceso de cicatrizacion, extremidades hemicuerpo derecho
fuerza +++/+++++, hemicuerpo izquierdo ++/+++++, tono muscular conservado.
Durante la tarde presenta nausea que lleva al vomito por una ocasion, eliminando
contenido alrededor de 600cc, en la noche realiza alza térmica por dos ocasiones,

controlada con medios fisicos mas medicacion.

Tabla 68: Hemograma (06/11/2016)

RESULTADO |REFERENCIA
Globulos blancos 5130 4.00-10.00
Neutrofilos 61.4% 50.0-70.0
Linfocitos 29.1% 20.0-40.0
Monocitos 5.9% 3.0-12.0
Hemoglobina 10.20 g/dl 11.0-16.0
Hematocrito 32.5% 37.0-54.0
Plaquetas 196000/uL 150000-450000

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Tabla 69: Quimica Sanguinea (06/11/2016)

RESULTADO | REFERENCIA
Glucosa 77.0 mg/dl 70-100
Urea 15.3 mg/dl 25-35
Creatinina 0.34 mg/dl 0.85-1.0

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés
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Tabla 70: Electrolitos (06/11/2016)

SODIO 142meqg/L
POTASIO 4,49meq/L
CLORO 105meq/L

Fuente: Laboratorio HGDA. Elaborado por: Carrillo Andrés

Evolucion: (08/11/2016 Hora: 06:00)

Paciente en su trigésimo quinto dia en UCI, hemodinamicamente estable sin apoyo de
inotropico, Glasgow 15T/15 (O4V5TM6), reflejo corneal presente, pupilas 3mm
isocoricas reactivas a la luz, cuello presencia de traqueotomia permeable, con presencia
de secrecidn blanguecina en moderada cantidad, murmullo vesicular conservado, ruidos
cardiacos normofonéticos, abdomen suave depresible, con presencia de gastrostomia
permeable sin residuo, ruidos hidroaéreos presentes, sonda vesical permeable con
diuresis clara, extremidades placa equimoética en cara interna de muslo izquierdo, en
muslo derecho ulcera en proceso de cicatrizacion, extremidades hemicuerpo derecho

fuerza +++/+++++, hemicuerpo izquierdo ++/+++++, tono muscular conservado.

Evolucion: (09/11/2016 Hora: 06:00)

Paciente hemodinamicamnte estable, en condiciones favorables para su egreso, con
evolucidn satisfactoria durante su estancia hospitalaria; por lo que la paciente es dada de
alta con las siguientes indicaciones:

1.- Trimetropim + Sulfametoxazol 800/160 mg cada 12 horas por 7 dias mas.

2.- Ibuprofeno 400mg cada 8 horas por sonda

3.- Nebivolol 1,25mg BID por sonda

4.- Acido Acetil Salicilico 100mg cada dia por sonda

5.- Clopidogrel 75mg cada dia por sonda

6.- Modafinilo 200mg en la mafiana y en la noche por sonda

7.- Betahistina 24mg cada 12 horas por sonda

8.- Acetazolamida 250mg cada dia por sonda

9.- Clonazepam 0,5mg hora suefio por sonda
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Examenes de egreso: Biometria hematica: Leucocitos 3660, neutrofilos 62.9, plaquetas
104000, Glucosa 91.2, Urea 9.3, Creatinina 0.39, Electrolitos: Sodio 140, Potasio 3.98,
Cloro 106, Calcio 8.55.

4.2. DESCRIPCION DE FACTORES DE RIESGO

En cuanto a los factores de riesgo relacionados con la paciente se encuentran:

Nivel socioecondémico bajo: al no contar con una fuente de ingresos econémicos
estable debido a que se dedica a los quehaceres del hogar y en ocasiones al
comercio ambulatorio, su interés es minimo o casi nulo respecto a su cuidado de
la salud, de esta forma al presentarse su sintomatologia inicial acude a remedios
caseros asumiendo que no cuenta con el dinero necesario para realizarse

examenes paraclinicos o adquirir medicacion.

Probablemente al iniciar la sintomatologia hace varios meses atras, la paciente
oculta sus sintomas y no acude de forma oportuna, convirtiéndose en el mayor

problema que afecta a la paciente.

La actividad fisica que realizaba la paciente es muy deficiente para llevar una
vida saludable, lo que puede atribuir un factor de riesgo importante en el
desarrollo de la enfermedad de la paciente.
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4.3. ANALISIS DEL CASO CLINICO

Presentacion y revision anatomica del Accidente Cerebrovascular:

Para poder interpretar de forma clara el analisis del caso de la paciente es indispensable

conocer cada aspecto relacionado con la patologia presentada por la misma.

La vascularizacion cerebral comprende:

Circulacion anterior: Irriga retina y hemisferios cerebrales a través de la arteria
carétida interna y sus ramas: oftalmica, cerebral anterior y cerebral media y sus ramas
(1). Circulacién posterior: Irriga tronco-encéfalo, cerebelo, 16bulos occipitales, area
medial de I6bulos temporales y talamo a través de las arterias del sistema vértebro-
basilar: art vertebrales, basilar, cerebrales posteriores y sus ramas. PICA = Arteria
cerebelosa posteroinferior (1).

Segln la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la Enfermedad Vascular Cerebral
(EVC) se define como un sindrome clinico caracterizado por el rapido desarrollo de
sintomas y/o signos correspondientes usualmente a afeccidn neuroldgica focal, y a veces
global en caso de los pacientes en coma, pérdida de funcién cerebral, con los sintomas
durando mas de 24 horas, sin otra causa aparente que el origen vascular o conduciendo a
la muerte, sin causa evidente a excepcion del vascular (2).

Las enfermedades vasculares cerebrales son muy numerosas y debido a ello tienen una
compleja nomenclatura que depende de los siguientes factores: Naturaleza de la lesion,
tamafio y morfologia de la misma, forma de instauracién y evolucion posterior,

topografia, mecanismo de produccion y etiologia (3).

Se distinguen dos grandes grupos de lesiones vasculares: isquémicas y hemorragicas.
« Las lesiones isquémicas representan el 80-85% de los casos. Pueden ser focales (por
obstruccion arterial o venosa) o difusas (parada cardiaca, anoxia o hipoperfusion).
También pueden clasificarse como trombdticas o embdlicas (4).

« La hemorragia intracraneal representa aproximadamente un 15- 20% de todos los
accidentes vasculares cerebrales, siendo la hipertension arterial (HTA) el principal factor
asociado (50-70% de los casos). La mayoria de estas hemorragias estan localizadas

profundamente en los hemisferios cerebrales (4).
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Las enfermedades cerebrovasculares isquémicas segun el tiempo de progresion se
clasifican en:

« Accidente isquémico transitorio (AIT). Déficit neuroldgico con una duracion menor
de 24 horas. En general, la duracion es menor de una hora; si es mayor, la TC suele
mostrar lesiones isquémicas (5).

* Ictus o stroke. Déficit neuroldgico que dura mas de 24 horas, causado por disminucion
del flujo sanguineo en un territorio (5).

e Ictus progresivo. Es un déficit neuroldgico de instauracion subita que progresa o
fluctGa mientras el paciente permanece bajo observacion (5).

Puede ser debido a estenosis trombotica progresiva de una arteria, desarrollo de edema
cerebral, obliteracion progresiva de ramas colaterales o hipotensién arterial.

Otra causa es el sangrado postinfarto, o conversion de un infarto “blanco” en un infarto
“rojo” (hemorragico), que aparece en el 40% de los casos, y es mas frecuente en ictus
cardioembolicos extensos por reperfusion tras un periodo de isquemia que ha dafiado el

endotelio vascular. El sangrado postinfarto rara vez produce nuevos sintomas (5).

ETIOLOGIA

Infarto aterotrombdtico. La mayor parte de las enfermedades cerebrales vasculares
isquémicas son originadas por la aterosclerosis y sus complicaciones tromboticas y
tromboembdlicas. La aterosclerosis puede afectar a los vasos extracraneales e
intracraneales y puede producir patologia por embolizacion arterioarterial o por estenosis
u oclusién in situ, dando lugar a situaciones de bajo gasto. La localizacion preferente de
las placas de ateroma es la bifurcacion de la carétida y el origen de la arteria carétida
interna (5).
Infarto cardioembdlico
Constituyen aproximadamente un 20% de los accidentes de tipo isquémico. La causa
mas frecuente de embolismo cerebral cardiogénico es la fi brilacion auricular paroxistico
persistente. Pero existen otros factores de riesgo como los trombos murales a partir de
areas discinéticas secundarias a infarto de miocardio y miocardiopatia dilatada; y
enfermedad valvular, sobre todo, la estenosis mitral (5).
Los cuadros embolicos se presentan con el déficit completo desde el inicio mientras que
los embdlicos pueden progresar. Con frecuencia, el embolismo cerebral se produce sin
objetivarse una fuente obvia (5).
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Se habla de embolismo de etiologia desconocida cuando la monitorizacion cardiaca,
ecocardiografia y eco-Doppler de troncos supraadrticos no consiguen demostrar una
fuente de embolos. EI 40% de los ictus isquémicos se sitlan en esta categoria; a veces,
en estos casos, la eco-Doppler transesofagica ha demostrado placas de aterosclerosis
emboligenas en la aorta ascendente (5).

Infarto lacunar

Son secundarios a arteriopatia o lipohialinosis de pequefio vaso, menores de 15 mm de
tamafio y estan localizados en el territorio de distribucion de las pequefas arterias
perforantes procedentes del poligono de Willis, arteria cerebral media o sistema
vertebrobasilar. Los infartos lacunares representan el 20% de toda la patologia vascular
y la HTA es el factor de riesgo mas importante (5).

Infarto de causa inhabitual

e Causas hematoldgicas: las hemoglobinopatias como la anemia falciforme, el
sindrome de hiperviscosidad propio de las policitemias, el sindrome de
hipercoagulabilidad propio de tumores y en asociacion a anticuerpos antifosfolipidos o
anticardiolipinas (5).

« Arteriopatia no arteriosclerotica, como la diseccion arterial.

« Enfermedad sistémica: conectivopatia, sindrome mieloproliferativo, metabolopatia.

» Trombosis venosa cerebral.

Infarto de etiologia indeterminada

Tras un exhaustivo estudio diagndstico, no se ha encontrado el mecanismo

etiopatogenico subyacente (5).

EPIDEMIOLOGIA

Las diferencias en la incidencia de la Accidente Cerebrovascular dependen de la edad, el
género, las razas en la poblacion, los factores de riesgo para cada una de las poblaciones
y los criterios diagnésticos utilizados (6).

La investigacion realizada por un grupo de cientificos en la poblacién China (2009), con
mas de tres mil casos de ACV, encontr6 que 54 por ciento correspondié a infartos
cerebrales, 38.4 por ciento a hemorragias intracerebrales, 1.1 por ciento a hemorragia

subaracnoidea y 6.0 por ciento de origen indeterminado (7).
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Esta elevada proporcién de eventos hemorragicos puede deberse a una susceptibilidad
particular de esta poblacidn a eventos cerebrales hemorragicos, a la alta prevalencia de
HTA no controlada, a los habitos nutricionales, al uso de medicamentos que predisponen
a hemorragias y al abuso de alcohol entre otras. Las cifras de incidencia varian inclusive
dentro de un mismo pais; en China se reportan diferencias importantes en la incidencia
de ACV, en Shangai que contrasta con la encontrada en Changsha de 150/100.000 (7).
En los paises occidentales, el accidente cerebrovascular es la segunda causa mas
frecuente de discapacidad neuroldgica. Se calcula que la incidencia global para Europa
es de 235/100.000, es decir cerca de 1.070.000 nuevos casos por afio, lo que hace del
ACV un serio problema de salud publica en el mundo (8). Segun resultados del estudio
de Framingham, el 45 por ciento de los casos de ACV correspondié a infartos por
ateroesclerosis, 19 por ciento por embolismo cerebral, 19 por ciento a isquemias
cerebrales transitorias, 4 por ciento por hemorragias intracerebrales y 4 por ciento a
hemorragia subaracnoidea. En el estudio de Rotterdam 53.9 por ciento correspondio a
eventos isquémicos, 9 por ciento hemorragicos y 37 por ciento indeterminados.
El ACV ocasiona una cantidad extensa de muerte e incapacidad en todo el mundo. En el
mundo occidental es la tercera causa de muerte tras las enfermedades del corazén y los
canceres, es probablemente la causa méas comudn de incapacidad severa, Su incidencia
aumenta con la edad y la mayoria de las poblaciones que envejecen.
Segun la Organizacion Mundial de Salud (2011), el riesgo de sufrir un accidente
cerebrovascular aumenta notablemente cuando una persona hipertensa no controla su
presion.
La enfermedad cerebrovascular tiene una incidencia mundial de 150 a 200 mil por 100
mil habitantes/afio, con una prevalencia de 5 millones. En Cuba es la tercera causa de
muerte (8268 defunciones/2004) y de afios de vida potencialmente perdidos, mas la
primera causa de discapacidad.
El accidente cerebrovascular no es una enfermedad geriatrica. Tampoco es exclusiva de
los fumadores, o las personas con sobrepeso, o0 colesterol alto. Esos son los principales
factores de riesgo, pero el accidente cerebrovascular puede afectar a cualquier persona a
cualquier edad.
Cada afio, unas 700,000 personas sufren accidentes cerebrovasculares en los Estados
Unidos. Aproximadamente 500,000 personas los padecen por primera vez, y 200,000 de
los casos son recurrentes (2).
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Por afio, unas 158,000 personas mueren a causa de un accidente cerebrovascular. En
promedio, cada 45 segundos una persona sufre un accidente cerebrovascular, y cada 3
minutos alguien muere por ese problema (2).

Sin embargo, el accidente cerebrovascular puede prevenirse al reducir los factores de
riesgo, la mayoria de los cuales pueden ser modificados, tratados o controlados. Cuanto
maés factores de riesgo tiene una persona, mas probabilidades tiene de sufrir un accidente
cerebrovascular.

Los investigadores encontraron que la terapia antihipertensiva resulta en un 36% de
reduccion de accidente cerebrovascular y un 25% de reduccion en enfermedad coronaria,
tanto en hombres como en mujeres (8).

La repercusion en los pacientes es llamativa, dado que la mayoria de los supervivientes
de un ACV sufre alguna incapacidad. La mortalidad del ACV asciende, segun las
fuentes, hasta el 21-25% en la fase aguda, siendo més frecuente si la causa es
hemorragica (50%) que cuando es isquémica (20-25%), e incluso existe un porcentaje de
74% de mortalidad en los ACV de naturaleza no identificada (que suponen el 10-20% de
los ACV). Una vez superada la fase aguda, tampoco se esta exento de complicaciones
que precipiten el fallecimiento; de hecho, a los 6 meses el 60% de las defunciones suelen

obedecer a complicaciones cardiopulmonares.

Los estudios epidemioldgicos sobre el Accidente Cerebrovascular en Latinoamérica se
han visto limitados por diferentes razones como escasos recursos humanos y econémicos
y sus resultados podrian subestimar el verdadero impacto de esta enfermedad. A pesar de
esto, la Organizacién Panamericana de la Salud ha considerado la ACV como una
verdadera epidemia.

En los paises del primer mundo, la tasa de incidencia del Accidente Cerebrovascular no
se modifico en la Ultima década, pero en los paises en desarrollo y subdesarrollados, esta
patologia aumentd en casi un 50%. Esto se puede deber a cambios en la distribucion de
factores de riesgo cardiovascular modificables como son el tabaquismo, comida chatarra
que produce sobrepeso y obesidad, hipertension arterial, hipercolesterolemia, e
inactividad fisica. Las enfermedades cerebrovasculares constituyen la tercera causa de
muerte en la isla de Cuba desde hace varios afios; fueron la causa béasica del 9,9% del
total de defunciones en 1997 y el 10,6% en 1999 (8).
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Segun la Organizacion Panamericana de Salud, la incidencia del Accidente
Cerebrovascular hemorragica resulta un problema en la practica médica diaria y, con el
fin de contener dichas enfermedades, se ha desplegado un enorme trabajo en el nivel
primario de atencion, sobre todo en el control de los marcadores de riesgo, como la
Hipertension Arterial; no obstante, sigue constituyendo un importante problema de
salud.
En Uruguay, segun el estudio realizado por Ketzoian C. y Pebet M. (2010), con el tema
Ataque cerebrovascular: un estudio epidemioldgico prospectivo, en donde se analizaron
factores de riesgo vascular, 85 pacientes (57%) sufrieron un ACV isquémico y 63 (43%)
una hemorragia intracerebral. Se observé una elevada prevalencia de hipertension
arterial (79%) y ACV previo (30%). Se constatd 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 agravacién neuroldgica (coma diferido) en 10,5% de los
pacientes. Se observé una recurrencia precoz del ACV de 2,9%. Ambas complicaciones
aparecieron en el periodo de 24 a 96 horas del ingreso. La complicacion extra
neurolégica mas frecuente y grave fue la infeccion intrahospitalaria, causando 22% de
las muertes. Se constatd una mortalidad global de 25% de la poblacion, generalmente
secundaria al propio ACV (88%) y precoz. Se identificd un periodo de alto riesgo (48-96
horas) de agravacién neuroldgica, recurrencia de ACV y muerte.
En Colombia el estudio realizado en Sabaneta-Antioquia (2009), encontré una
incidencia anual ajustada por edad y sexo de 88.9/100.000. Esta relativa baja incidencia
fue atribuida por los autores del estudio, al impacto de los programas de salud publica, al
bajo indice de analfabetismo de esta poblacién, el control de factores de riesgo y
posiblemente a un mejor tratamiento de la enfermedad.
El comportamiento del Accideente Cerebrovascular en Colombia en cuanto al género y
edad; es similar al reportado en otros estudios con una mayor incidencia en hombres
(118.7 vs. 61.8/100.000) que se triplica sobre los 60 afios. Si bien no se conocen datos de
incidencia de esta patologia en la poblacion colombiana, en términos generales se puede
decir que la incidencia ajustada hallada para la poblacién de Sabaneta, se encuentra
dentro de lo esperado para un pais latinoamericano. EI 75% de los casos de ACV
isquémico ocurren como primer episodio y el 25% restante son casos recurrentes. La
tasa de recurrencia de la enfermedad es del 7 al 10 % por afio; siendo mas alta durante el
primer afio.
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Se reporta un riesgo de recurrencia entre el 30 y el 50 por ciento para los sobrevivientes
a cinco afios, La mayoria de los estudios realizados en Sudamérica muestran que la
forma mas frecuente de presentacion es el infarto de vaso pequefio con 42 %.

En Brasil, en mas de 400 casos 73.4 por ciento fueron atribuidos a eventos isquémicos y
el 25.9 por ciento correspondieron a eventos hemorragicos. En Sabaneta, la prevalencia
de Enfermedad Cerebro Vascular isquémico fue 3.1/1000, hemorragia
intraparenquimatosa 3.6/1000 y hemorragia subaracnoidea 2.2/1000 (7).

Se estim6 que para el afio 2005 la produccién de 16 millones por primera vez y 5,7
millones de muertes por ACV. Si no se producen intervenciones adicionales de
prevencion sobre grandes poblaciones, estos nimeros creceran en el 2015. Para el 2030

estas proyecciones seran de 23 millones y de 7,8 millones respectivamente (2).

En Ecuador, dos estudios realizados por el grupo de neurologia de Ecuador, acerca de la
incidencia y prevalencia del ACV muestran una tasa cruda de prevalencia més alta en la
poblacion ubicada a mayor altitud. En los cuales mas de 500 casos de ACV el 37.4 por
ciento correspondieron a hemorragias y 62.6 por ciento a eventos isquemicos (9).

En el afio 2004, Del Brutto y cols.83 encontraron una tasa de 0.6/1000 en Atahualpa, una
pequefia comunidad ubicada a nivel del mar, en la provincia de Manabi, mientras que
Cruz y cols.40 en el afio 1985, reportaron una tasa de 3.6/1000 en la localidad de
Quiroga, ubicada a 2,300 msnm. Basado en estos datos epidemioldgicos, es dificil
concluir si la altura tiene un rol per se sobre el desarrollo del ACV; sin embargo, con el
andlisis de los factores de riesgo, dichas conclusiones seran sustentadas.

Las Enfermedades Cerebrovasculares (ECV) representan el 30% de todas las muertes
46% en menores de 70 afios, 79% de la carga de morbilidad atribuida a las ECV ocurre

antes de 70 afos.

FISIOPATOLOGIA

El consumo de oxigeno cerebral es de 3,3-3,7 ml/100gr/min. (19-20% del oxigeno
sanguineo). El flujo sanguineo cerebral (FSC) normal es de 50-55 ml/100 gr/min. El
cerebro recibe el 13-5% del gasto cardiaco, equivalente 800ml de sangre arterial por
minuto (660ml del territorio carotideo y 140ml del territorio vertebro-basilar) (10) (11).
El cerebro requiere 150gr de glucemia por dia, y las neuronas carecen practicamente de
metabolismo anaerdbico, lo que las hace fragil a la isquemia (10) (11).
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Para el mantener el FSC el sistema circulatorio dispone de mecanismos de
funcionamiento cardio-arteriales y del mecanismo de autorregulacion, que regula el
comportamiento cardiaco y el didmetro arterial; y que actua cuando la tension arterial
media esta entre 60 y 160mmHg. Cuando el descenso del FSC produce isquemia se
desencadena el fenémeno de Cushing: a través de centros vasomotores bulbares y vias
adrenérgicas aumenta el gasto cardiaco y hay vasoconstriccion periférica que restablece
el gradiente de presion, aumentando la presion parcial de oxigeno (PaO2) y produciendo
vasodilatacion cerebral para aumentar el FSC. La disminucion de la PaO2 produce
vasodilatacion y el aumento de temperatura produce aumento del FSC (10).

La disminucion de la presion de perfusién cerebral (PPC) genera vasodilatacion e
incremento de la extraccion de glucosa y oxigeno. El fracaso de estos mecanismos con
una reduccién del flujo sanguineo cerebral (FSC) a menos de 20 ml/100g/min origina
una zona de Penumbra Isquémica caracterizada por la presencia de células vivas con
alteracion de la comunicacion eléctrica, despolarizacion celular y disminucion del
metabolismo oxidativo. El infarto se establece cuando el FSC es menor a 10-12 ml/100
g/min provocando la falla de las bombas idnicas, cese de sintesis del ATP e ingreso de
calcio que destruye la célula (10) (11) (13).

La ventana terapéutica es el tiempo entre la interrupcion del flujo arterial y la aparicion
de la necrosis del tejido neuroldgico irrigado. Su duracion depende de la circulacién
colateral disponible y la susceptibilidad tisular a la isquemia (13).

La zona central (FSC cero) es rapidamente afectada. Una zona mayor es potencialmente
salvable debido a que recibe un flujo menor al normal por medio de la circulacién
colateral. Esta zona es el area de Penumbra Isquémica: tejido cerebral metabdlicamente
comprometido, pero potencialmente viable, si se recupera el flujo en determinado

tiempo (unas horas) (11).

CLINICA

Los sintomas del ACV isquemico del tronco encefélico pueden ser graves y pueden
incluir: Problemas de las funciones vitales (respiracion) Dificultad para masticar,
deglutir y hablar, debilidad o paralisis en los brazos, las piernas o el rostro, problemas
sensoriales, hipoacusia, problemas de la vista, vértigo, sindrome de enclaustramiento,
alteracion del nivel de conciencia.
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Debe tomarse en cuenta el tiempo de instalacién (habitualmente agudo) y la aparicion de
signos de foco neuroldgicos, hemiparesia o hemiplejia, hemianestesias, hemianopsia,
pérdida de vision mono o biocular, diplopia, disartria, afasia, ataxia, vértigo, nistagmos,
stibito deterioro de la conciencia, intensa cefalea sin causa (14).
Signos neuroldgicos asociados segun la irrigacién y localizacion de la lesion:
Arteria carétida interna:
Irriga los hemisferios cerebrales y el diencéfalo por las arterias oftalmicas y hemisféricas
ipsilaterales. Signos: Hemiplejia severa y hemi anestesia contralateral con hemianopsia,
ocasionalmente amaurosis unilateral. Afasia profunda si toma hemisferio izquierdo (14).
Arteria cerebral media
Es la rama mas grande de la arteria cardtida interna; sus “ramas corticales” irrigan toda
la superficie lateral del hemisferio salvo una parte del 16bulo frontal y el 16bulo occipital.
Sus ramas centrales perforantes, aportan la circulacion de los nucleos lenticular, caudado
y la capsula interna. Signos: Alteraciones en la comunicacion, movilidad, percepcién e
interpretacion del espacio. Hemiplejia o hemiparesia contralateral, cuando se debe a
lesiones de las arterias perforantes los signos son concordantes (simetria en la intensidad
de la paresia o anestesia de los miembros superiores con respecto a los inferiores o la
hemicara ipsilateral). Produce hemianopsia homoénima (14).
Arteria cerebral anterior:
Irriga parte del 16bulo frontal y por sus “ramas centrales” colabora con la circulacion de
los nucleos lenticular, caudado y Capsula interna. Signos: Labilidad emocional, cambios
de personalidad, Amnesia, incontinencia urinaria, paresia a predominio en miembros
inferiores (14).
Arteria cerebral posterior:
Irriga zonas mediales e inferiores del I6bulo temporal, el 16bulo occipital, el hipotalamo
posterior y areas receptoras visuales. Signos: hemianestesias, hemianopsia homonima,
ceguera cortical, déficit de memoria (14).
Arterias vertebrales o basilares:
Irrigan tronco y cerebelo Signos: cuando la oclusiéon es incompleta producen drop
attacks, paresia uni o bilateral de los miembros, diplopia, hemianopsia homonima.
Nauseas, vomitos, tinitus y sincope. Disfagia, disartria. Confusion y somnolencia.
Si afecta la porcién anterior del puente puede dar el sindrome de enclaustramiento, el
paciente solo mueve los parpados pero la conciencia esta indemne (14).
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Si se produce la oclusién completa o la causa es una hemorragia: coma con pupilas
mioticas y reflejo foto motor conservado. Hay rigidez de descerebracidon, anomalias
circulatorias y respiratorias y eventual muerte (14).

Arteria cerebelosa péstero inferior:

Irriga las porciones posteriores y laterales de la medula. Signos: Sindrome de
Wallenberg, disfagia, disfonia, anestesia al dolor y temperatura en cara y cornea con
sensibilidad tactil conservada (14).

Sindrome de Horner ipsilateral.

Perdida de la sensacion termo algésica contralateral en tronco y extremidades. Ataxia
ipsilateral (14).

Arterias cerebelosas inferior y superior:

Irrigan el cerebelo. Signos: Nistagmos, dificultad en la articulacion de la palabra,
trastornos deglutorios, movimientos inordinados de los miembros (14).

Arteria espinal anterior:

Irriga la porcidn anterior de la medula. Signos: Anestesia por debajo del nivel de la
lesion con nivel sensitivo superior y propiocepcion conservada. Paralisis flaccida por
abajo del nivel de la lesion (14).

Arteria espinal posterior:

Irriga la porcion posterior de la medula. Signos: Perdida sensorial particularmente de la

propia propiocepcion, vibracion, tactil superficial y presion (14).

FACTORES DE RIESGO

Factores de riesgo de Accidente Cerebrovascular Isquémico: Infarto de Tallo Cerebral:

Los que se pueden controlar o tratar y los que no se pueden controlar.

Factores de riesgo que se pueden controlar o tratar:
o Hipertension.
o Colesterol elevado.
o Niveles altos del aminoacido homocisteina (puede producir coagulos de sangre).
o Ateroesclerosis (estrechamiento de las arterias debido a la acumulacién de placas).
o Fibrilacion auricular (ritmo cardiaco anormal).
o Obesidad.
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o Sindrome metabdlico.

o Diabetes tipo 2.

o Abuso de alcohol o drogas.

o Medicamentos (por ejemplo, uso prolongado de anticonceptivos orales).

o Factores del estilo de vida: Tabaquismo, falta de actividad fisica, dieta rica en

sodio y alimentos procesados.

Factores de riesgo que no se pueden controlar:

o Antecedentes de ACV,infarto de miocardiou otra clase de enfermedad
cardiovascular.

o Antecedentes de accidente isquémico transitorio (AIT). En los AIT, los sintomas
del ACV suelen resolverse en cuestion de minutos (siempre en el lapso de 24
horas). Pueden ser un indicio de un riesgo muy alto de padecer un ACV el futuro.

o Edad: 60 afios 0 mas.

o Familiares que hayan sufrido un ACV.

o Género: masculino.

o Raza: negra, asidtica, hispanica.

o Trastornos hematoldgicos que incrementan la coagulacion.

o Valvulopatia cardiaca (por ejemplo, estenosis mitral).

DIAGNOSTICO GENERAL

El diagnostico inicial del paciente con ACV es clinico. En una poblacion no
seleccionada, la frecuencia de falsos positivos después del examen clinico esta entre el 1
y el 5%. Esta frecuencia aumenta si hay dificultades para obtener el recuento de lo
sucedido al paciente (alteracion de la conciencia, afasia o demencia) (15).

Entre 25% a 70% de los pacientes experimentan cefalea al inicio de su ACV, la cual es
persistente. En los casos de diseccion vertebrobasilar el paciente puede referir una
cefalea occipital con un gran componente doloroso en la region posterior del cuello. La
cefalea por compromiso trombotico carotideo tiene una presentacion periorbital. En
cerca de 20% de los pacientes se puede observar una clara progresion del deficit. En
ciertos tipos de ACV, particularmente las oclusiones trombdticas de la arteria carétida
interna, la arteria basilar, y en los infartos lacunares, se puede observar el deterioro

progresivo del paciente (15).
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Las probables razones para este deterioro incluyen la extension del trombo, la falla de la
suplencia de la circulacion colateral, y la progresiéon hacia la oclusion arterial. La
presencia de hipotension por compromiso cardiaco, o el aumento de la viscosidad
sanguinea por deshidratacion pueden agravar el infarto isquémico y aumentar el

deterioro del paciente (15).

La distincion clinica entre el infarto cerebral y la hemorragia va mas alla del interés
académico. Puede dar informacion para la toma de medidas terapéuticas inmediatas
como el uso de farmacos que pueden beneficiar a un grupo, pero que pueden ser
potencialmente nocivas para otro. Se ha hablado de caracteristicas clinicas “clasicas” del
ACV hemorragico subaracnoideo; como su inicio subito con gran cefalea, rapido
deterioro hacia la inconsciencia (sobre todo cuando hay compromiso de la fosa

posterior) y la ausencia de antecedentes de eventos de isquemia cerebral transitoria (15).

Estas apreciaciones tomadas de manera aislada, han mostrado poca sensibilidad frente a
los hallazgos de la tomografia cerebral. Se han desarrollado una serie de escalas clinicas
como la escala de Siriraj, en la que se tienen en cuenta parametros clinicos como el nivel
de conciencia, la presion arterial diastélica, la presencia de vomito y/o cefalea en las dos
primeras horas, la presencia de marcadores de ateromatosis (diabetes, enfermedad
vascular periférica), la existencia de signos meningeos, reflejo plantar extensor, historia

previa de hipertension, antecedentes de ACV, enfermedad cardiaca previa (15).

La historia clinica del paciente con un probable ACV debe hacer especial énfasis en
algunos datos generales como la edad, el género, antecedentes de hipertension arterial,
enfermedad cardiaca (fibrilacion auricular, cardiomiopatias, enfermedades valvulares
cardiacas), diabetes mellitus y el uso de algunos farmacos (antihipertensivos,
anticoagulantes, estrogenos), entre otros. En el examen fisico no debe faltar la
auscultacién cardiaca y vascular cervical, asi como la palpacion de los vasos cervicales
(15).

Todo paciente con sospecha de ACV debe tener al ingreso un cuadro hematico, un
recuento plaquetario, un electrocardiograma, una radiografia de torax, pruebas de

funcién renal y electrolitos séricos (15).
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Laboratorio:

Estudios hematoldgicos

Los estudios hematol6gicos, como el hemograma completo y la eritrosedimentacion,
recuento de plaquetas, tiempo de protrombina (TP) y tiempo parcial de tromboplastina
(TPT), son utiles cuando hay que anticoagular al paciente. Por su parte el VDRL permite

aclarar posibles etiologias del ACV (neurosifilis, sindrome antifosfolipido) (15).

Quimica sanguinea

Incluye la determinacion de electrélitos séricos, glicemia, pruebas hepaticas y renales
(BUN vy creatinina) y el perfil lipidico. En los pacientes jovenes se recomienda descartar
coagulopatias. Por eso es necesario la dosificacion de proteina S y C, antitrombina 11,
anticoagulante lapico, ANAs, anticuerpos anticardiolipina y anticitoplasmaticos
(ANCAS) para el estudio de vasculitis. Segun la sospecha clinica, como en el caso de la
anemia de células falciformes, se debe solicitar una prueba de ciclaje y electroforesis de
hemoglobina. ELISA para HIV y estudios de tdxicos (cocaina y anfetaminas),
dosificacion de aminoacidos (homocisteina) y lactato en casos sospechosos de
enfermedades mitocondriales (MELAS) (15).

Gases arteriales

Los gases arteriales son importantes cuando se sospecha hipoxia o anoxia cerebral por

hipoventilacion (15).

METODOS DE IMAGEN DIAGNOSTICOS EN ACV

Tomografia Axial Cerebral Computadorizada (TAC)
Es el examen mas importante para el estudio diagndstico del ACV. Un TAC simple es
suficiente y ayuda ademas a diferenciar entre hemorragia e infarto cerebral, pues en el
caso de la hemorragia aparece inmediatamente un aumento de la densidad del tejido
nervioso en el sitio de la lesion (15).
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Debe tenerse en cuenta que la imagen de hipodensidad caracteristica del infarto cerebral
no aparece hasta después de 24 a 48 horas, en algunos casos, pero lo que interesa es
descartar que el ACV no sea hemorrégico, y esto se puede hacer por medio del TAC
(15).

La Resonancia Magnética (RM)

En el caso de nuestra paciente es necesaria, ya que se trata de un ACV Isquémico de

tallo cerebral. Para el diagndstico ACV de tallo cerebral es indispensable la RM (15).

Electrocardiograma (ECG)

Sirve para descubrir cambios importantes en el ritmo cardiaco, que pueden ayudar a
evaluar la etiologia del ACV, como por ejemplo una fibrilacion auricular. Ademas,
permite establecer la hipertrofia ventricular izquierda y la presencia de infartos de

miocardio silenciosos (15).

Rayos X de torax

Son de utilidad para evaluar la silueta cardiaca, lesiones pulmonares y otras alteraciones,

como por ejemplo lesiones en la aorta (15).

Puncién lumbar

La puncién lumbar no debe hacerse como procedimiento diagndstico de urgencia en el
ACV, pues tiene el riesgo de agravar el estado de conciencia del paciente, al
descompensar un edema cerebral o hematomas intracraneanos. Ademas, no presta ayuda
diagnostica, pues el liquido cefalorraquideo puede ser hemorragico en un infarto cerebral
isquémico y se prestaria a confusion con una HSAE. Solamente se practicara la puncion
lumbar cuando el TAC de craneo previo sea normal y se sospeche otra causa de

irritacién meningea (meningitis agudas o crénicas) (15).
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Angiografia cerebral

La angiografia cerebral por sustraccion digital, se debe realizar solamente en casos
seleccionados en que se sospeche AIT localizados en el cuello, en territorio carotideo.
Este procedimiento se realizara siempre con un estudio previo de triplex carotideo y
vertebral que sean sugestivos de dicha patologia (estenosis vascular mayor del 70%) y
que sean candidatos a una endarterectomia carotidea. También esta indicada en el
estudio de malformaciones arteriovenosas. Este método es méas sensible que la
angiografia convencional para detectar alteraciones vasculares. En casos de sospecha
clinica de arteritis y en el estudio de pacientes con Hemorragia Subaracnoidea
Espontanea (HSAE), por ruptura de aneurisma se puede utilizar la angiografia cerebral

convencional (15).

Angiografia por RM

La angiografia por RM esté indicada en casos de placas de ateroma en las carétidas, las
cuales tienen un alto riesgo de embolizacion cuando se practica la arteriografia
convencional (15).

Doppler transcraneal

El Doppler transcraneal es de valor en el estudio de la circulacion intracraneana, si se
sospecha angioespasmo por HSAE, ayuda a medir la velocidad de flujo sanguineo
cerebral (FSC), y a detectar zonas de isquemia intracerebral y evaluacion de muerte
cerebral (15).

Otras pruebas de utilidad

El ecocardiograma transesofagico detecta trombos en la cavidad cardiaca, valvulopatias,

persistencia del foramen oval, defectos del septum interauricular o interventricular. En

los pacientes mayores de 60 afos sirve para el estudio del arco aortico (15).
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Medidas especificas

Manejo de la presion arterial:

La conducta varia seguin sea 0 no-candidato a fibrinoliticos.

El manejo de la hipertension arterial (HTA) en el marco del ACV agudo es
controvertido. En general se acepta que cifras mayores de 220 de presion arterial
sistdlica y de 120 de diastdlica deben ser tratadas. También debe reducirse la presion en
el marco de emergencias como; sindrome coronario agudo, encefalopatia hipertensiva,
insuficiencia cardiaca, edema agudo de pulmén, o diseccion aortica. Debe considerarse
que en general la presiéon disminuye espontaneamente cuando se calma el dolor, se
resuelve un globo vesical (sonda vesical) o se tranquiliza el paciente. Un objetivo
razonable es disminuir la presion un 15 a 25% dentro de las primeras 24 horas. En
cuanto al tiempo de restitucién del tratamiento y la seleccion del medicamento depende
del estado neurolégico del paciente, su capacidad deglutoria y la presencia de patologias
concomitantes (ejemplo Asma para los beta-bloqueantes o disfuncion vesical para los
diuréticos) Los pacientes con ACV pequefios o moderados sin hipertension

endocraneana, pueden recomenzar su tratamiento, horas después del evento agudo (15).

Terapéutica antiplaquetaria:

Se recomienda el uso de aspirina en las primeras 24 a 48 horas del ACV (dosis inicial de
325 mg.) en la mayoria de los pacientes. Esta no debe ser considerada un sustituto para
el uso de fibrinoliticos, y tampoco debe ser administrada dentro de las primeras 24 horas
de la administracién de fibrinoliticos. En cuanto al clopidogrel, si bien se utiliza en el
“sindrome coronario agudo” no hay datos que avalen su uso solo o combinado en el

ACV (15).

Anticoagulacion:
La administracion de heparinas no fraccionadas y de bajo peso no ha demostrado
beneficios en el ACV, ni en el ACV progresivo, la diseccion arterial, el stroke recurrente
0 embolico y la patologia vertebrovasilar.
Se ha comprobado ademéas que la anticoagulacion urgente aumenta el riesgo de
complicaciones hemorragicas (15).
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La terapéutica con heparina solo tiene como objetivo la profilaxis de la trombosis venosa
profunda y no parece haber diferencias en los resultados con las heparinas no

fraccionadas frente a las de bajo peso (15).

Manejo de la hipertension endocraneana:

Requiere medicion de PIC, No usar corticoides, Iniciar la terapéutica con una presion
intracraneana (PIC) mayor de 20 mmHg por méas de 5 minutos. Mantener la presion de
perfusion cerebral > de 70 mmHg. Soluciones salinas hipertonicas endovenosas.
-Osmoterapia; administrar manitol al 20% (0.25 a 0.5 g/kg.) cada 4 horas, manteniendo
una osmolaridad sérica menor o igual a 310 mOsm/dl.

- Hiperventilar manteniendo una pCO2 de 30 a 35.

-Uso de relajantes musculares (evitar despolarizantes neuromusculares).

- Mantener la euvolemia.

- Temperatura: Tratar temperaturas mayores a 38,50C.

- Terapia Medica: El uso Factor rVII dentro de las 4 horas de la hemorragia intra

cerebral es controvertido (utilidad no claramente establecida).

DIAGNOSTICO DIFERENCIALES DEL ACCIDENTE CEREBROVASCULAR
ISQUEMICO: INFARTO DE TALLO CEREBRAL

El diagndstico diferencial incluye una serie de patologias generalmente faciles de
distinguir con la historia clinica, la exploracion fisica, la analitica y pruebas de imagen.
Sin embargo, en los centros de salud, el diagnostico, aunque sea fundamentalmente
clinico, puede resultar bastante complejo. Un estudio mostré que hasta un 30% de los
pacientes enviados a urgencias por sospecha de ictus presentaron finalmente otra
patologia (16).

En otro estudio sobre pacientes no hospitalarios, sélo el 8% de los pacientes no
comatosos, sin trauma craneal y con sintomas neurolégicos relevantes (alteracion de la
consciencia, signos neurolégicos focales, convulsiones, sincope, dolor de cabeza o una
mezcla de debilidad/mareo/nauseas) presentaron finalmente un diagndstico de ACV
(17). La finalidad de este apartado no es proporcionar una herramienta detallada para
discernir entre ACV y patologias con cuadros similares.
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Si hay alguna duda acerca de la causa de los sintomas, se debe proceder como si se
tratase de un ictus, y asi no demorar el tratamiento en el caso de que éste sea necesario.
La AHA/ASA menciona las siguientes patologias que pueden simular un ictus y algunas
pistas para identificarlas:
e Convulsiones: historia de convulsiones, crisis comicial presenciada, periodo post
ictal.
e Migrafia: episodios previos similares, precedidos por aura, dolor de cabeza.
e Hipoglucemia: historia de DM, glucemia sérica baja, nivel de consciencia
disminuido.
e Encefalopatia hipertensiva: dolor de cabeza, delirium, hipertension significativa,
edema cerebral.
e Trastorno por conversion: falta de hallazgos en pares craneales, hallazgos

neuroldgicos sin distribucién vascular, examen fisico inconsistente.

Crisis comiciales/convulsiones

El déficit postictal inmediato recuerda al cuadro clinico causado por un ACV.
Comunmente este déficit se corresponde con una hemiparesia, aunque puede presentarse
como afasia, hemianopsia u otros déficits focales. En varios estudios las crisis
comiciales o déficts postictales figuran como la patologia mas frecuente entre los
diagnosticos erroneos de ACV (16) (18) (20).

Migrafia con aura
Los sintomas neuroldgicos suelen ser de inicio mas gradual, aunque a veces el aura de la
migrafia puede presentarse de manera aguda y acompafiada de un déficit neurolégico

tanto sensitivo como motor (21).

Hipoglucemia

La guia del NICE recomienda que en todos aquellos pacientes con déficit focal
neuroldgico se descarte hipoglucemia como causa de estos sintomas (22). Esta puede
producir un cuadro similar al ACV con hemiplejia y afasia (23).
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Encefalopatia hipertensiva

La encefalopatia hipertensiva se caracteriza por cifras elevadas de PA acompafiadas a
veces de focalidad neuroldgica. La presencia de retinopatia hipertensiva puede orientar
el diagndstico, aunque muchas veces es indistinguible clinicamente del ictus ACV (24).
Cuando hay sintomatologia neuroldgica focal, la encefalopatia hipertensiva es un

diagnostico de exclusion, una vez descartado un ACV clinicamente y por neuroimagen.

Trastorno por conversion

Es un desorden neurologico en el cual, de manera inconsciente, a causa de un evento
traumatico o estresante, el paciente desarrolla sintomas fisicos, habitualmente
neuroldgicos (25). También se han descrito casos de pacientes que simulan los sintomas
de un ACV (26).

Sindrome de Wallenberg

Consiste en un conjunto de signos y sintomas causados por la oclusion de la porcion
intracraneana de la arteria vertebral o de una de sus ramas, la arteria cerebelosa inferior
posterior, desarrollandose un infarto bulbomedular lateral (sindrome dorsolateral del
bulbo), por lo que es un buen diagnostico diferencial en nuestro analisis ya que es muy
parecido al INFARTO DE TALLO CEREBRAL .

Ademas de las clasicas causas de oclusion se ha descrito en
enfermedades desmielinizantes, abscesos, metastasis, hematomas, Y Necrosis post-
radioterapia. Su sintomatologia comprende: Vértigo, nauseas y vomitos, hipo, diplopia
que indica extension de la lesion hacia proximal (compromiso pontino),
disfonia, disfagia y disartria, hipoalgesia y termoanestesia de la cara del mismo lado de
la lesion (ipsilateral).

Otros

Otras patologias que pueden producir cuadros clinicos similares al ACV son las lesiones
ocupantes de espacio (hematoma subdural, absceso cerebral, tumores primarios del
sistema nervioso central y metastasis cerebrales), traumatismos, drogas y alcohol,

infecciones sistémicas o esclerosis multiple, entre otros.

55


https://es.wikipedia.org/wiki/Arteria_vertebral
https://es.wikipedia.org/wiki/Arteria_cerebelosa_inferior_posterior
https://es.wikipedia.org/wiki/Arteria_cerebelosa_inferior_posterior
https://es.wikipedia.org/wiki/Infarto
https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=S%C3%ADndrome_dorsolateral_del_bulbo&action=edit&redlink=1
https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=S%C3%ADndrome_dorsolateral_del_bulbo&action=edit&redlink=1
https://es.wikipedia.org/wiki/Mielina
https://es.wikipedia.org/wiki/Absceso
https://es.wikipedia.org/wiki/Met%C3%A1stasis
https://es.wikipedia.org/wiki/Hematoma
https://es.wikipedia.org/wiki/Necrosis
https://es.wikipedia.org/wiki/V%C3%A9rtigo
https://es.wikipedia.org/wiki/N%C3%A1useas
https://es.wikipedia.org/wiki/V%C3%B3mito
https://es.wikipedia.org/wiki/Disfon%C3%ADa
https://es.wikipedia.org/wiki/Disfagia
https://es.wikipedia.org/wiki/Disartria
https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Hipoalgesia&action=edit&redlink=1
https://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Termoanestesia&action=edit&redlink=1

TRATAMIENTO MEDICO

El tratamiento en fase aguda trata de mantener en las mejores condiciones posibles la
perfusion y el metabolismo cerebral para conservar el tejido que aun permanece en
penumbra isquémica, prevenir las posibles complicaciones e intentar la restauracion
precoz del flujo sanguineo cerebral en el &rea afectada por la isquemia. Existe medidas

generales y tratamientos especificos que resumo a continuacion: (7)(1)(11):

Medidas terapéuticas generales

1. Reposo en cama, en semiflexion con la cabecera incorporada 30 grados si existe
insuficiencia respiratoria, alteracion de la deglucién, deterioro del nivel de conciencia o
hipertension intracraneal (13).

2. Nutricion e hidratacion adecuadas, administrando 1.000 ml/24 h de suero salino
fisiologico (SSF); evitar los sueros glucosados durante las primeras 72 h salvo en
pacientes diabéticos tratados con insulina. Si se objetiva disfagia o alteracion de la
conciencia, mantener dieta absoluta las primeras 24 h; y se colocara sonda nasogastrica
(SNG) para dieta por sonda transcurrido este tiempo (13).

3.-Adecuada oxigenacion. Se vigilara la saturacion de O2 (SaO2) cada 4 a 8§ h mediante
pulsioximetria, debiendo mantenerla entre 95% y 100%(13).

4. Mantener la funcién cardiaca (13).

5. Control de la presion arterial. La norma general es que no debe tratarse la hipertension
salvo en condiciones especificas (13).

7. Prevencion de la trombosis venosa profunda y del embolismo pulmonar (13).

9. Manejo del edema cerebral (13).
Tratamientos especificos segun el tipo de ACV Tratamiento antitrombdtico
Su finalidad es evitar la progresion de un coagulo o la formacién de microtrombosis en

el area de penumbra y prevenir la recurrencia de los ictus por cardioembolismo. Se

emplean las siguientes medidas (13):
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1. Acido acetilsalicilico (AAS) oral (300 mg/dia) (13).

2. La administracion de heparina sédica iv en perfusion continuaestaria indicada en
pacientes con accidente isquémico transitorio (AIT) "in crescendo™ o ACV progresivo en
territorio vertebrobasilar (13).

Tratamiento trombolitico

El tratamiento con activador tisular del plasminégeno recombinante (rtPA) iv (0,9
mg/kg) esté indicado en pacientes con ictus isquémico de menos de 3 horas de evolucion
que reunan los criterios de inclusion exigidos (13).

Tratamiento neuroprotector

No existe indicacién de agentes neuroprotectores durante la fase aguda del infarto
cerebral. Pero posiblemente la citicolina (500 o 2.000 mg/dia via oral durante 6

semanas) podria ser beneficiosa (13).

PROTOCOLO DE PREVENCION SECUNDARIA DEL ACCIDENTE
CEREBROVASCULAR ISQUEMICO

Diversas estrategias médicas y quirargicas han demostrado su eficacia en la prevencion
secundaria del accidente cerebrovascular isquémico (13):
o Control de los factores de riesgos controlables o tratables.

Antiagregacion plaquetaria.

O

Anticoagulacion.

O

Endarterectomia carotidea.

o

Medidas generales: Modificacion de estilos de vida

Todo paciente con ACV debe recibir educacion y consejo en relacion con los factores
del estilo de vida que pueden reducir su riesgo de recurrencia. A todo paciente fumador
que presente un ACV se le debe recomendar dejar de fumar. A todo paciente alcohdlico

0 bebedor excesivo se le debe recomendar dejar de beber alcohol (9).
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Se puede recomendar el consumo moderado de alcohol en dosis inferiores a 24 g (= 2
copas de vino) al dia en hombres y menores a 12 g al dia (= 1 copa de vino) en mujeres
no embarazadas. En todo paciente obeso que ha sufrido un ACV se debe recomendar
bajar de peso. Para pacientes que han sufrido un ACV y que estén en condiciones de
hacer actividad fisica se debe recomendar la realizacion de ejercicios aerébicos por 30

minutos al menos 3 veces por semana (9).

Uso de Antihipertensivos

Se debe indicar tratamiento antihipertensivo a todo paciente hipertenso que haya
superado la fase aguda de su ACV (después de 14 dias de evolucidn). Se sugiere obtener
una reduccion de 10/5 mm Hg en la PAS y PAD, respectivamente o alcanzar presiones
normales <120/80 mm Hg. Se recomienda el uso de diuréticos o asociacion de
diuréticos més IECA; sin embargo, la terapia debe individualizarse segin coexistencia
de otras enfermedades y/o potenciales efectos adversos de los farmacos. Se recomienda
el tratamiento antihipertensivo también en pacientes no hipertensos con antecedentes de
ACV, puesto que la reduccion del riesgo de recurrencia que obtienen es semejante a la
que obtienen los pacientes hipertensos (9).

Manejo en diabéticos

En pacientes diabéticos con ACV o CIT se sugiere un control estricto de los niveles de
glicemia con una meta cercana a la normoglicemia para reducir la progresion de dafio
microvascular. Valor ideal de HbA1C<7%. En diabéticos preferir IECA y ARA 2 como
antihipertensivos por su efectividad en la reduccién de la progresion del dafio renal En

diabéticos utilizar estatinas en la prevencion secundaria del ACV (9).

Hipolipemiantes

En pacientes con hipercolesterolemia (Col LDL> 135 mg/dl) con enfermedad coronaria
0 CIT o ACV de etiologia presumiblemente aterotrombdtica, debe indicarse una estricta

adherencia a dieta hipocolesterolémica, ajustes en estilo de vida y estatinas (9).
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Meta de LDL<100mg/dl y en pacientes de muy alto riesgo (concomitancia con
enfermedad coronaria, DM, enfermedad vascular periférica) < a 70 mg/dl. En los

pacientes sin hipercolesterolemia, igual se recomienda el uso de estatinas (9).

Fibrilacion auricular

En pacientes con ACV o CIT y FA croénica o intermitente (paroxistica) se debe indicar
anticoagulacion oral con un INR meta de 2,5 (rango 2.0-3.0). En aquellos pacientes con
contraidicacion para terapia anticoagulante se debe indicar aspirina En pacientes con
ACV o CIT y FA crdnica o intermitente (paroxistica), en tratamiento anticoagulante, se
recomienda el control de la frecuencia por sobre el control del ritmo. Preferir digitalicos

0 betablogueadores en lugar de amiodarona (9).

Terapia hormonal en mujeres

En mujeres que han sufrido un ACV o CIT se recomienda no usar terapia de sustitucion

hormonal, como también se sugiere evitar el uso de Anticonceptivos Hormonales (9).

Rehabilitacion, drtesis y apoyos técnicos

Todo paciente con ACV isquémico de mas de 14 dias de evolucion con déficit
neuroldgico residual debe ser derivado dentro de APS a rehabilitacion ambulatoria
(considerar rehabilitacion de base comunitaria), con participacion del kinesiélogo y
terapeuta ocupacional, segun disponibilidad de este recurso. La totalidad de los
pacientes deben ser atendidos por kinesiologo de Atencion Primara de Salud (APS), con
frecuencia minima 3 veces/semana el primer mes. En el caso de los pacientes con
discapacidad severa (Rankin 5), deberan ser evaluados y atendidos con el objetivo de
rehabilitarlos traspasando competencias para ello a su respectiva familia (9). Una
novedosa linea de abordaje propone que quienes hayan padecido un accidente
cerebrovascular y posean un edema o inflamacion importante y una zona del tejido
cerebral con mala oxigenacion realicen rehabilitacion con tratamiento con oxigenacion
hiperbarica (TOHB).
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SECUELAS Y PRONOSTICO

Es importante tener el pronéstico de la evolucion del paciente, ya que ello puede
permitir una mejor planeacion de las acciones a tomar (8). Entre los factores de mal
prondstico estan el dafio cerebral bilateral, la demencia, la edad avanzada, el antecedente
de una enfermedad cerebrovascular previa, las enfermedades concomitantes, los déficit
perceptuales o cognoscitivos, la paralisis flacida mayor de dos meses, la negligencia
atencional prolongada, la incontinencia vesical o intestinal que dure méas de cuatro
semanas, un estado de coma que dure mas de cuatro semanas, la afasia severa, el reposo
prolongado en cama, la depresion, las enfermedades asociadas, y un lapso de grande
entre la lesion y el inicio del proceso de rehabilitacion (8).

En la hemiplejia el inicio de la funcion motora voluntaria en las primeras dos semanas
de la lesion se asocia a una recuperacion buena; por el contrario, luego de seis meses sin
funcién motora voluntaria en la mano, el pronostico de recuperacion es malo. Son
factores positivos en el prondstico, el nivel académico y laboral previo, la motivacion
del paciente, un entorno familiar de soporte adecuado y un inicio precoz de la
rehabilitacion (8).

Desde el punto de vista estadistico, entre un 30 a un 50 % de los pacientes experimentan
recuperacion luego de un episodio de hemiplejia secundario a enfermedad
cerebrovascular. La prevalencia de la hemiparesia disminuye del 73% al inicio a un 37
% al aflo de seguimiento, la afasia de 36% a un 20%, la disartria de 48% a un 16 %, la
disfagia del 13% al 4% y la incontinencia del 29% al 9%. (8).

En general, la mayor parte de la recuperacion ocurre entre los primeros tres a seis meses
de la lesion, aunque luego puede presentarse una recuperacion minima. Nivel de

Evidencia: I1l.Recomendacion Grado B (8).

ESTRATEGIA DIAGNOSTICO-TERAPEUTICA

El accidente cerebrovascular es la segunda causa de muerte y la primera de discapacidad
en adultos. Es por eso que el reconocimiento temprano de los sintomas y la busqueda
inmediata de atencién pueden reducir las posibilidades de muerte y dafios irreversibles.
El ACV se puede prevenir ya que el 90% de ellos estan vinculados a factores de riesgo

que pueden evitarse a traves de conductas saludables.
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Los especialistas recomiendan realizar estrictos controles de la presion arterial, diabetes,
patologias cardiacas, abandonar el cigarrillo, hacer dieta y ejercicio fisico bajo
supervision médica como principales medidas de prevencion.
La deteccion ante los primeros sintomas y la inmediata atencién son vitales para reducir
la posibilidad de muerte y la discapacidad permanente. "En el momento que se detectan
los sintomas, es clave recurrir a un centro especializado de atencién para mitigar sus
consecuencias. Los pacientes tienen un margen de tres horas para que un tratamiento
rapido cambie su sobrevida y evolucion”.
Sefiales de alerta que no deben pasar inadvertidas: Entumecimiento, debilidad,
paralisis repentinas en la cara, brazos o piernas, especialmente en un solo lado del
cuerpo. Confusion subita, dificultad subita para hablar o entender. Dificultad subita para
ver con uno o los dos ojos. Dificultad para caminar, vértigo, pérdida o falta de
coordinacion subita. Cefalea subita y severa sin causa conocida.
Otros sintomas importantes, pero menos comunes son: nausea y vomito repentinos, pero
diferentes a los de una enfermedad por virus debido a la rapidez con que se presentan
(en minutos u horas, en lugar de tardar varios dias), o periodos de alteracion del estado
de conciencia (estupor, obnubilacion, confusion, convulsiones o coma).
Cuanto antes se haga el diagndstico, mas posibilidades de tratamiento y recuperacion
tendra el paciente. Ademas, el descubrimiento adecuado de las causas del ACV SON
fundamentales para prevenir un segundo evento, que tiene probabilidad relativamente
alta en estos casos. El tratamiento varia segun la edad, estado de salud y el tiempo
transcurrido. EI mas comdn son los anticoagulantes y antiplaquetarios y su efectividad
depende de que sean aplicados dentro de las tres primeras horas de presentados los
sintomas, tratando de disolver el codgulo. Luego, se requiere rehabilitacion para ayudar
a las personas a superar las secuelas causadas por el derrame. Una novedosa linea de
abordaje propone que quienes hayan padecido un ACV y posean un edema o
inflamacién importante y una zona del tejido cerebral con mala oxigenacién realicen
rehabilitacién con oxigenacion hiperbarica (TOHB).
Distintos estudios cientificos demuestran que la oxigenacion hiperbarica reduce el
edema cerebral, la inflamacion y la isquemia, estimula la neuroplasticidad, mejora el
flujo de sangre al cerebro, atenta déficits motores, disminuye los riesgos de secuelas,
mejora la funcién motora y el control sobre la motricidad fina y ayuda a evitar trastornos
circulatorios cerebrales.
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Los pacientes que realizan este tratamiento tienen mejoras clinicas, restauracion del
flujo y neuroplasticidad cerebral; es decir que mejoran funciones asociadas con el dafio

ocasionado por el ACV, incluso luego de 36 meses de ocurrido el episodio.

Anadlisis clinico

La paciente acude por presentar cefalea, vomito, nauseas, paralisis facial de lado
izquierdo, alteracion del estado de conciencia, cuya agrupacion sindrémica encaja dentro
de las manifestaciones de accidente cerebrovascular y en donde un diagnostico
diferencial de descarte es la hemorragia intracerebral dentro de sus posibles causas

etioldgicas de la cefalea, alteracion del nivel de conciencia, paralisis facial izquierda.

La paciente es hospitalizada en Unidad de cuidados Intensivos con cuadro de Accidente
Cerebrovascular Isquémico: Infarto de Tallo Cerebral por diagnostico de Imagen y se
inicia soporte mecanico modo PSIMV, PC 15, Fio2 40%, PEEP 5, se va modificando
segun controles de gasometria, con adecuada tolerancia y soporte inotrépico positivo, el
mismo que se fue retirando progresivamente, se tomd muestra de secrecion traqueal,
para estudio bacterioldgico reportando Bacilos Gramnegativos: KLEBSIELLA SP, y se
dio terapia antibidtica con Quinolonas mas Lincosamidas, al examen fisico Murmullo
vesicular disminuido en bases bilaterales, Radiografia de térax reporta atelectasia en
campo pulmonar izquierdo, agregandose al diagnostico Neumonia por Aspiracion,
ademas debido a la presencia de hongos se prescribe antifungico, paciente con ayuda de
diurético permanecié con buena diuresis, en su cuarto dia de hospitalizacion presento
hipotension, para lo cual se utilizd agentes gelatinosos, mejorando parcialmente la
dinamia, el reporte de Biometria Hematica aumenta el diagndstico de Anemia Aguda
para lo que se tramitdé dos concentrados de Glébulos rojos, subiendo los valor de
Hemoglobina y Hematocrito, posteriormente paciente mejora por lo que a los 9 dias de
hospitalizacion se cambia a modo espontaneo, a los 15 dias de su ingreso recibe oxigeno
por traqueotomia con buena evolucion, por lo que se decide retirar oxigeno, sin ninguna
complicacion, manteniendo saturaciones de 90-95%, paciente con escala de Glasgow de
13T/15 (O4V3TM6), se realiza incentivometria, fisioterapia y rehabilitacion musculo

esquelética, obteniendo buenos resultados.
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Paciente permanece por 36 dias en la Unidad de Cuidados Intensivos, con evolucién
favorable, durante su estancia hospitalaria mantuvo reflejo corneal presente, pupilas 3
mm isocOricas reactivas a la luz, cuello presencia de traqueotomia sin filtro
higroscépico, permeable, con presencia de secrecion blanguecina en poca cantidad, los
primeros dias murmullo vesicular disminuido en ambas bases pulmonares, luego
comprometia base pulmonar izquierda hasta que los ultimos dias antes de su egreso
present6 murmullo vesicular conservado, ruidos cardiacos normofonéticos, no soplos,
abdomen suave depresible, con presencia de gastrostomia permeable sin residuos, ruidos
hidroaéreos presentes, diuresis clara, extremidades con equimosis por punciones, fuerza
en hemicuerpo derecho +++/+++++, hemicuerpo izquierdo ++/+++++, tono muscular

conservado por estimulacion eléctrica muscular y fisioterapia.

En sus ultimos 5 dias de hospitalizacion mantiene adecuada tolerancia a dita enteral y a
soporte por via oral, sin complicaciones durante la administracion, sin apoyo de
inotropicos positivos mantuvo Tensiones Arteriales entre 90/60 — 100/60mmHg,
frecuencia cardiaca de 90 — 115 latidos por minuto, con autonomia respiratoria,
oximetrias adecuadas sin aporte de oxigeno, se evidencio 2 dias de alza térmica hasta los
41 grados centigrados, no se evidencid alza térmica en las Gltimas 48 horas, se inicio
terapia antibiotica con Trimetoprim sulfametoxazol, no se evidencia foco infeccioso, se
retiraron abordajes, tomaron muestra de catéter central, se retir6 sonda vesical. Se

capacito a familiares sobre el manejo de la paciente en domicilio.

Familiares refieren que no tuvieron un seguimiento del caso por descuido pese a que en
el hospital se le dio turnos para consultas por neurologia, fisioterapia motora y de
lenguaje, contrareferencia a nivel de atencion primaria. Se evidencié deterioro del estado
general de la misma, con recurrencia de cefaleas tipo holocraneanas, dificultad
respiratoria moderada por varias ocasiones, por lo que acuden a facultativo particular

para el manejo, disartria e incluso se nota una marcada discapacidad de tipo motora.
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4.4. ANALISIS DE LOS FACTORES RELACIONADOS CON LOS SERVICIOS
DE SALUD

Facil acceso al sistema de salud: es un factor clave, nuestra paciente habita en
una zona urbana del canton Ambato, en donde el Centro de Salud més cercano se
encuentra disponible para su atencion, pese a lo cual familiares de la paciente
mencionaron que la paciente solo acudia a remedios caseros al presentar los
primeros sintomas de su enfermedad, por lo que no acudi6 a tiempo y solo se
remitié al segundo nivel de atencion cuando su situacion clinica se agravo. En
cuanto desde su egreso hubo un descuido total de los familiares excusandose con
la poca movilidad y el dificil transporte de la paciente hacia una casa asistencial
de salud.

Servicio de salud: La falta de educacion a los familiares por parte del personal
médico en cuanto al manejo de la enfermedad de la paciente, de los controles en
el nivel de atencion primaria, consulta externa en segundo nivel de atencion, los

examenes de rutina.

Nivel cultural de los pacientes: el desconocimiento del proceso por el cual deben
pasar los pacientes a través de los niveles implantados por el sistema de salud,
hace que se saturen servicios esenciales en hospitales de segundo nivel debido a
la atencion prestada por patologias cuyo manejo y seguimiento debe realizarse en
niveles inferiores, tanto en consulta externa como en el servicio de Emergencia
prolongado las fechas de consulta y para la realizacion de examenes
complementarios de patologias que ameritan de forma rapida su ejecucion para

su diagndstico oportuno.
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4.5. IDENTIFICACION DE LOS PUNTOS CRITICOS

e Controles de salud deficientes, por desconocimiento o falta de interés por parte
de los familiares de la paciente incluso ante un acceso facil a un Centro de salud
cercano.

e Falta de seguimiento por parte del personal médico del Hospital después de su
egreso.

e Ocultamiento de los sintomas presentados por la paciente, misma que retrasa su
oportuno diagnastico.

e Falta de relacion de los sintomas presentados por la paciente con las posibles
causas etioldgicas.

o Negatividad a aceptar el manejo adecuado en las primeras horas de su evento en
una entidad puablica, por lo que acudi6 a Facultativo particular, para luego

regresar a la misma entidad publica por su cuadro entonces ya critico.

e Falta de personal en el nivel de atencion primaria capacitado Unicamente a la
atencion integral domiciliaria y asi prevenir tanto enfermedades como secuelas
de las mismas.
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4.6. CARACTERIZACION DE LAS OPORTUNIDADES DE MEJORA

OPORTUNID | ACCIONES FECHA DE RESPON | FORMA DE
ADES DE DE MEJORA | CUMPLIMIE | SABLE ACOMPANAM
MEJORA NTO IENTO
Promover la
coordinacion de TAPS, Médicos
Potenciar la los recursos para Familiares,
transformacion de | garantizar la Médicos rurales,
la Atencion continuidad y Pediatria,
Primaria en longitudinalidad Médicos
Agencia de Salud | de la atencién Ocupacionales,
de los ciudadanos | sanitaria. Largo plazo MSP Enfermeria.
Capacitacion A corto plazo | MSP TAPS, Médicos
sobre signos y Médicos [ rurales, Médicos
lc:))s;?fucrilgn de sintomas de Centros de | Ocupacionales, en
alteraciones del | alarma que Salud zona rural.
(SZI::Szgsascular Ameriten
Factores de referencia.
riesgo
en la zona urbana.
Adecuar los
servicios para
garantizar el
acceso a salud de
calidad a los
usuarios, en
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Corto plazo
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5. CONCLUSIONES

La evidencia que se mostré anteriormente permite realizar una estrategia diagnéstico
terapéutica de utilidad para la Atencién Primaria de Salud en pacientes con Accidente
Cerebrovascular Isquémico Infarto de Tallo Cerebral:

1) El reconocimiento temprano de los sintomas dentro de las tres primeras horas es
fundamental para que el tratamiento cambie la sobrevida de los pacientes y se pueda
reducir las posibilidades de muerte y discapacidad permanente. Los sintomas que se
pueden presentar son: Aparicion de signos de foco neuroldgicos, hemiparesia o
hemiplejia, hemianestesias, hemianopsia, pérdida de visibn mono o biocular, diplopia,
disartria, afasia, ataxia, vértigo, nistagmos, subito deterioro de la conciencia, intensa
cefalea sin causa. El descubrimiento adecuado de las causas del ACV es fundamental
para prevenir un segundo evento, que tiene probabilidad relativamente alta en estos
casos. 2) El tratamiento varia segun la edad, estado de salud y el tiempo transcurrido. El
mas comun son los anticoagulantes y antiplaquetarios y su efectividad depende de que
sean aplicados dentro de las tres primeras horas de presentados los sintomas. 3) La
oportuna referencia de los pacientes con ACV al segundo nivel de atencion en el que se
realizan estudios complementarios de mayor complejidad. 4) Realizar estrictos controles
de la presion arterial, diabetes, patologias cardiacas, hacer dieta, ejercicio fisico bajo
supervision médica, no tabaco y no ingerir alcohol como principales medidas de

prevencion.

Las principales manifestaciones clinicas en pacientes con ACV Isquémico Infarto de
tallo cerebral son las siguientes: Entumecimiento, debilidad, paréalisis repentinas en la
cara, brazos o piernas, especialmente en un solo lado del cuerpo. Confusion subita,
dificultad subita para hablar o entender. Dificultad subita para ver con uno o los dos
ojos. Dificultad para caminar, vértigo, pérdida o falta de coordinacion subita. Cefalea
subita y severa sin causa conocida. Otros sintomas importantes, pero menos comunes
son: nausea y vomito repentinos, pero diferentes a los de una enfermedad por virus
debido a la rapidez con que se presentan (en minutos u horas, en lugar de tardar varios
dias), o periodos de alteracion del estado de conciencia (estupor, obnubilacion,

confusion, convulsiones o coma).
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Debido al indice alarmante de incidencia del ACV Isquémico: Infarto de Tallo Cerebral
detallamos el desarrollo del mismo: Ocurre cuando se detiene el flujo sanguineo
(coagulo) hacia una parte del cerebro. Si se interrumpe el flujo sanguineo por mas de
unos cuantos segundos, el cerebro no puede obtener los nutrientes y el oxigeno
necesario para realizar sus funciones. Las células cerebrales pueden morir, causando
dafios permanentes. Los factores que incrementan el desarrollo del ACV son: La edad.
El riesgo de ACV aumenta con la edad. El sexo. Los hombres tienen un riesgo mas alto
de padecer una enfermedad del corazon que las mujeres, excepto en los adultos
mayores. Genes y raza. Si sus padres tuvieron un accidente cerebrovascular, usted esta
en mayor riesgo. Los afroamericanos, los estadounidenses de origen mexicano, los
indigenas estadounidenses, los hawaianos y algunos estadounidenses de origen asiatico
también tienen un riesgo mas alto. Enfermedades tales como el cancer, la enfermedad
renal cronica y algunos tipos de artritis. Areas débiles en una pared arterial o arterias y
venas anormales. Embarazo. Tanto durante la gestacion como en las semanas
inmediatamente posteriores al parto. Los coagulos de sangre del corazon pueden viajar
al cerebro y causar un accidente cerebrovascular. Esto puede suceder en las personas
con valvulas cardiacas artificiales o infectadas. Malformaciones cardiacas congeénitas,
la fibrilacidn auricular, también pueden causar coagulos de sangre. El tabaco, alcohol,
sedentarismo, sobrepeso, tension arterial elevada, diabetes, consumo de pildoras

anticonceptivas aumentan el riesgo de ACV Isquémico.

Los puntos criticos en la atencién de pacientes con ACV Isquémico: Infarto de tallo
cerebral son: Controles de salud deficientes, falta de seguimiento a los pacientes por
parte del personal meédico, diagnostico tardio de los sintomas. Las limitaciones
administrativas son: La falta de personal médico especializado en el area de Neurologia,
Atencion Primaria de Salud, falta de comunicacion entre el primer y segundo nivel de
atencion para el seguimiento, tratamiento y rehabilitacion de los pacientes.
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7. ANEXOS:

Anexo N. 1 — Bacteriol6gico — cultivo de secrecién traqueal.

Fuente: Carrillo A. Hospital General Docente Ambato. Laboratorio Clinico. 2016

Anexo N. 2 - Electrocardiograma

Fuente: Carrillo A. Hospital General Docente Ambato. UCI. 2016



Anexo N. 3 — Informe de Resonancia Magnética Simple de Cerebro

Fuente: Dr. Luis Herndndez. AMBAIMAGENES. 2016

Anexo N. 4 - Informe de Resonancia Magnética de Columna Cervical

Fuente: Dr. Luis Hernandez. AMBAIMAGENES. 2016
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