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RESUMEN

El ictus o accidente cerebrovascular (ACV) se define como la afectacion cerebral
(permanente o transitoria) secundaria a isquemia o sangrado por dafio de los vasos
sanguineos encefalicos. La incidencia de ictus se cifra en alrededor de 6-20 casos por
cada 100.000 habitantes/ afio. Son nulos los estudios epidemiolégicos en Ecuador.En el
paciente adulto joven (15-45 afios) es una entidad poco frecuente pero no
excepcionalsiendo la primera causa de discapacidad y la segunda causa de demenciay
muerte a nivel mundial. Mientras mas joven se presenta la enfermedad, mayor es el
periodo de discapacidad y afeccion en la calidad de vida. El prondstico es favorable,
siendo preciso un estudio extenso e individualizado, valorando la presencia de datos que
pueden orientar y determinar la etiologia. Su importancia radica al conocer el
mecanismo causante de esta enfermedad, se podra efectuar un adecuado tratamiento y
una eficaz prevencién secundaria.

Se presenta el caso de una paciente femenina de 30 afios sin antecedentes personales,
antecedentes familiares de padre con diabetes mellitus tipo 2, antecedentes
ginecoobstetricos gestas 2, parto 1, aborto 1, quien acude por un cuadro de alteracion de

consciencia seguido de focalizacidén neuroldgica de 7 horas de evolucién. Al examen
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fisico se presentd afasia motora, hemiparesia larvado derecha. Se realiz6 examen de
resonancia magnética nuclear simple de crdneo (RMN) donde se observé imagenes
hipointensas a nivel parietal izquierdo y en talamo derecho congruentes con zonas de
infarto agudo.

Durante su ingreso a nivel hospitalario se realizaron las siguientes pruebas: Ac ANA,
ANCA vy células LE: negativos; Serologico para ldes y virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH): negativos; Quimica sanguinea y hemograma: normales, Tiempos de
coagulacién: normales; Gasometria: normal;, BHCG: negativo; EKG: normal;
Ecocardiograma con un resultado de Estenosis mitral Severa de posible origen
reumatico. No se realiza la prueba de imagen vascular cerebral (Angiotac), toxicoldgico
pues no fueron gestionados. Se inicia tratamiento antiepiléptico con fenitoina 100mg 1
tableta VO QD evaluada en la primera semana notandose remision relativa. En la
segunda semana se inicia con antiagregante plaquetario ASA 100mg VO QD hasta su
egreso.

Después analizar de los datos obtenidos en la historia clinica, examen fisico y estudios
complementarios se concluye que estamos en presenta de un Ictus en paciente joven y la
causa del mismo es una cardiopatia altamente emboligena (estenosis mitral severa de
origen reumatico) que lamentablemente no fue detectada de forma precoz hasta que
produjo la complicacion neuroldgica antes manifestada.

PALABRAS CLAVES: ICTUS, PACIENTE JOVEN, ANTICUERPOS,
REUMATICA, ESTENOSIS MITRAL.
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SUMMARY

Stroke is defined as cerebral involvement (permanent or transient) secondary to ischemia
or bleeding from damage to the blood vessels in the brain. The incidence of stroke is
estimated at around 6-20 cases per 100,000 inhabitants per year. There are no
epidemiological studies in Ecuador. In the young adult patient (15-45 years) is a rare but
not exceptional entity being the first cause of disability and the second cause of
dementia and death worldwide. In younger patients the disease causes a longer period of
disability and condition in the quality of life. The prognosis is favorable, requiring an
extensive and individualized study, assessing the presence of data that can guide and
determine the etiology. Its importance is that when knowing the mechanism that causes
this disease, it will be possible to carry out an adequate treatment and an effective

secondary prevention.

We report the case of a 30-year-old female patient with no personal history, a family
history of a father with type 2 diabetes mellitus, a history of gynecological obstetrics 2,
childbirth 1, and abortion 1, who presented with clinical manifestations of altered
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consciousness followed by neurological defficit of 7 hours of evolution. Physical
examination revealed motor aphasia, right larval hemiparesis. A simple nuclear
magnetic resonance imaging (MRI) scan was performed in which hypointense images
were observed in the left parietal level and in the right thalamus where it was evident
congruent with areas of acute infarction.

During admission to the hospital, ANA, ANCA and LE cells were tested: negative;
Serological for lues and human immunodeficiency virus (HIV): negative; Blood
chemistry and blood count: normal; Coagulation times: normal; Blood gases: Normal,
BHCG: negative; normal EKG, echocardiogram with a result of Severe mitral stenosis
of possible rheumatic origin. We did not perform the cerebral vascular imaging test
(Angiotac), toxicological that were not managed. Antiepileptic treatment with phenytoin
100mg 1 tablet VO QD was evaluated in the first week, showing relative remission. In
the second week it starts with antiplatelet ASA 100mg VO QD until its egress.

After analyzing the data obtained in the medical history, physical examination and
complementary studies we conclude that we are in the presence of a stroke in a young
patient and the cause is a highly embolic cardiomyopathy (severe mitral stenosis of
rheumatic origin), which unfortunately was not detected early until it produced the

neurological complication previously manifested.

KEY WORDS: ICTUS, YOUNG PATIENT, ANTIBODIES, RHEUMATIC, MITRAL
STENOSIS.
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1. INTRODUCCION

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) define el accidente cerebrovascular (ACV)
o ictus como el desarrollo de signos clinicos de alteracion focal o global de la funcién
cerebral, probablemente de origen vascular,® caracterizado por el desarrollo rapido de
signos de afectacion neuroldgica focal, algunas veces global, que duran mas de 24horas

o llevan a la muerte.®

Aunque con menor frecuencia, la enfermedad cerebrovascular puede presentarse en
adultos jovenes, se estima una incidencia de ictus entre 6-20 casos por cada 100.000
habitantes/afio.’

Segunda causa de muerte a nivel mundial y la tercera causa en los paises desarrollados,
solo superada por las enfermedades cardiovasculares y las patologias
neoplasicas.’Ademés, representa la primera causa de discapacidad grave en el adulto, y
la segunda causa de demencia, seguido de la enfermedad de Alzheimer. Se estima que

més del 30% de pacientes que sufren un ictus quedan con discapacidad importante.’

Los factores asociados a la presencia de ACV en el adulto joven son, la obesidad,
cardiopatia, diabetes mellitus, hipertension arterial y antecedentes familiares de AVC;

asf como la dislipidemia y consumo de tabaco. *°

Encontramos varias formas de clasificacion de los ictus; sin embargo, la mas sencilla es
segun la naturaleza de la lesién producida, dividiéndola en 2 grandes grupos: isquemia
cerebral y la hemorragia cerebral. Tomando en cuenta en ella variables como la
etiologia, la localizacion o el mecanismo de produccion, el perfil evolutivo, las
caracteristicas de la neuroimagen se aplican distintos términos con el objetivo de

mejorar su descripcion.®®

Su importancia al conocer el mecanismo causante de esta enfermedad, se podra efectuar

un adecuado tratamiento y una eficaz prevencién secundaria.®



2. FUNDAMENTO TEORICO

DEFINICION

Denominamos ictus cerebral a todas las patologias o enfermedades cerebrovasculares
debidas a la interrupcion, momenténea o definitiva, del riego sanguineo a alguna parte
del cerebro, que aparecen de forma repentina.’

En el joven ha cambiado en los ultimos afios, definiéndose actualmente como aquel que

se presenta entre los 15 y 50 a 55 afios.'> %

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia estimada de ictus en el adulto joven oscila entre 3.4 y 11.3 por 100.000
habitantes por afio en poblaciones caucasicas, mientras que poblaciones afroamericanas
es considerablemente mas alta, oscilando alrededor de 22.8 por 100.000 habitantes por
afio.®

El 85% de los ictus es isquémico, mientras que el resto es hemorragico.?

En el estudio NEMESIS (Netherlands Mental Health Survey and Incidence Studies),
realizado en paises occidentales, se registré una distribucion de acuerdo a los subtipos de
ictus, en un 72.5% de infartos cerebrales, un 14.5% de hemorragias intracerebrales, un
4.3% de hemorragias subaracnoideas y un 8.7% de subtipo indeterminado.”

En Ecuador, no se han realizado estudios epidemiol6gicos sobre la prevalencia de
enfermedades de ictus en paciente joven por lo que este andlisis de caso busca encender
ese espiritu investigador para generar nueva informacion sobre ictus en paciente joven

muy necesaria para estudiar este tema relevante.

ETIOPATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA.
El ictus es producido por uno de los siguientes mecanismos fisiopatologicos que afectan
a los vasos cerebrales:
v’ procesos vasculares intrinsecos (aterosclerosis, lipohialinosis, inflamacién,
deposito de amiloide, diseccion arterial, malformaciones congénitas, dilatacion
aneurismatica o trombosis venosa),

v' procesos distales al cerebro (cardioembolicos o desde vasos extracraneales),
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v’ procesos que producen una inadecuada perfusion cerebral (por disminucién de la
presion arterial o por estados de hiperviscosidad),

v’ ruptura de un vaso en el tejido intracerebral o en el espacio subaracnoideo.*
La isquemia cerebral, es la reduccion de aporte sanguineo hasta unos niveles
insuficientes para mantener el metabolismo y funcionamiento normales de las células.
Ante una lesion producida por el ictus, lo que se observa es una zona central altamente
isquémica, que evolucionara a infarto y otras de menor intensidad adyacente a esta, que
denominamos area de penumbra isquémica, la cual depende del grado de circulacién
colateral, duracién de la isquemia, estado funcional y metabolismo previo.’
Cuando se produce la disminucion de flujo sanguineo, se produce una cascada de
acontecimientos, de vias de dafio molecular: excito toxicidad (con aumento del calcio
intracelular y liberacion de glutamato), inhibicion de sintesis de proteinas, alteracion del
balance idnico, inflamacién (paso de leucocitos de la sangre al tejido cerebral y
activacion de la microglia), estrés oxidativo (produciendo radicales libres y oOxido
nitrico) y la muerte/apoptosis celular.?
La muerte celular puede ser por necrosis (mecanismo pasivo), donde se destruye
primeramente la membrana celular y posteriormente la nuclear liberando todo el
contenido al espacio extracelular, lo encontramos frecuentemente en la zona central del
infarto, y la apoptosis (mecanismo activo), desencadenado por distintos motivos, aqui la
célula se condensa y se autodestruye para evitar el vertido de su contenido, este
mecanismo se observa més en la zona de penumbra.’°
Esta apoptosis celular puede desarrollarse a través de dos mecanismos
* Mecanismo intrinseco o ruta dependiente de la caspasa, que esta mediado por las
mitocondrias, liberacién del citocromo C y activacién de las caspasa.
*Mecanismo o ruta de la caspasa independiente, producida por el dafio que la isquemia
produce sobre el ADN, activando una serie de mediadores intermedios hasta el resultado
de la apoptosis celular.*
Estas intervenciones deben realizarse antes de 3 0 6 horas, porque es durante este tiempo
cuando la zona de penumbra ha desaparecido y nos encontramos con que la zona central

del infarto ha alcanzado su méaxima extension. A veces, cuando ocurre una oclusién



mecénica transitoria la zona central/principal puede recuperarse y aparecer una zona de
isquemia secundaria tras 6-12 horas. *®

Cuando se encuentran reducciones del flujo sanguineo menores que la de la zona de
penumbra, que no produce alteraciones metabolicas ni de funcionalidad y que no
producen dafio sobre esa zona de tejido, se denomina oligemia benigna. %

Para evitar esto, existe la vascularizacion colateral, anastomosis, y se deben instaurar
cuanto antes las intervenciones que sean necesarias, desde los tratamientos
tromboliticos, revascularizacion mecanica e incluso la hipotermia para intentar alargar la
ventana terapéutica.”*

En ocasiones, se produce una alteracion de los capilares del endotelio secundario a la
isquemia, con rotura de esa barrera, se puede producir extravasacién de sangre y la
consiguiente transformacion hemorragica del area isquémica, esto suele ser mas
frecuente cuando el ictus es de etiologia cardiembdlica. Estas suelen ser asintomaticas.”
La hemorragia intraparenquimatosa cerebral produce dafio directamente en el sitio de la
hemorragia mediante la compresion del tejido circundante o adyacente. Esta puede ser
primaria o secundaria. La hemorragia cerebral primaria en un78-88% es producida por la
arteriosclerosis hipertensiva y angiopatia amiloide.®

Las lesiones hemorrdgicas a nivel de sustancia blanca y cortical son més comunes
cuando es secundario a angiopatia amiloide, y en cambio cuando la lesion es secundaria
a la hipertension se afecta mas los ganglios de la base (35-44%), el talamo (10-25%), el
cerebelo (5-10%) y la protuberancia (5-9%).2°

ETIOLOGIA

Ictus hemorragicos. Representan aproximadamente el 15-20% de todos los ictus,
excluyendo las derivadas del trauma craneoenceféalico. Se define como hemorragia
cerebral o ictus hemorragico a la extravasacion desangre dentro de la cavidad craneal,
secundaria a la ruptura de un vaso sanguineo, arterial o venoso.®

Dependiendo de la localizacion donde se produce primariamente el sangrado se

distingue:



Hemorragia intracerebral o hemorragia parenquimatosa: Es una coleccion hematica
dentro del parénquima cerebral causada por la ruptura espontanea de un vaso, con o0 sin
comunicacion con el sistema ventricular o con espacios subaracnoideos, su tamafio,
localizacion y causas pueden ser muy variables.?

Dependiendo de la topografia del sangrado, la HIC se puede clasificar en:

Hemorragia profunda: Es de instalacién subcortical, principalmente en los ganglios
basales y talamo. El 50% se abren al sistema ventricular y su principal factor de riesgo
es la hipertension arterial.

Dependiendo del volumen y de las complicaciones inmediatas, se asocia trastorno del
nivel de conciencia o coma.

Hemorragia lobar: Puede ser cortical o subcortical, y localizarse en cualquier parte de
los hemisferios, sin embargo, con mayor predisposicion en los temporales.

Su etiologia es muy variada, siendo las causas mas frecuentes las malformaciones
vasculares, los tumores, las discrasias sanguineas y el tratamiento antitrombotico.
Hemorragia cerebelosa: El sangrado se localiza primariamente en el cerebelo y la
etiologia hipertensiva es la mas comun.

La presentacion clinica frecuente es la cefalea subita occipital o frontal, sindrome
vestibular agudo y ataxia.

Hemorragia de tronco cerebral: La protuberancia es la localizacién mas comun de las
hemorragias del tronco, y el bulbo la topografia mas infrecuente. Suelen ser graves,
salvo los casos de hemorragias puntiformes o de pequefio tamafio, que ocasionaran un
sindrome alterno, con variable participacion vestibular, de pares bajos, oculomotora y
pupilar, o sera compatible con la de un sindrome lacunar.'®

Hemorragia intraventricular: Cuando el sangrado se produce de forma inicial y
exclusiva en el interior de los ventriculos cerebrales y su presentacién clinica suele ser
similar a la de la HSA, se denomina hemorragia intraventricular primaria.

Hemorragia subaracnoidea: La Hemorragia Subaracnoidea (HSA) espontanea 0 no
traumatica se debe a la salida de sangre directamente en el espacio subaracnoideo,

siendo la causa mas frecuente la ruptura de un aneurisma congeénito.



Ictus isquémicos. En el adulto joven y a diferencia de lo que ocurre en el paciente de
mas edad, la proporcion de ictus isquémicos respecto a hemorragicos es menor. El ictus
isquemico representd el 48% del total de los ictus en pacientes entre 15 y 45 afos,
correspondiendo el 64% a infartos cerebrales no emboligenos y el 36% a infartos
cerebrales emboligenos.

Sin embargo, por debajo de 45 afios el ictus isquémico suele ser manifestacion de
patologias diversas, amplidndose notoriamente el espectro etioldgico.

Las principales etiologias de ictus isquémico en el adulto joven son:

a) La ateroesclerosis precoz (que incluye la enfermedad aterotromboética de vaso grande
y la enfermedad de pequefio vaso o ictus lacunar).

b) El embolismo cerebral cardiogénico, responsable del 20-30% de los ictus en joven. Se
debe, por lo general, a la existencia de protesis valvulares cardiacas, valvulopatia
reumatica, endocarditis, miocardiopatia dilatada, disquinesia isquémica o patologia del
septo atrial, que permite la aparicién de embolismos paradojicos.

c¢) La vasculopatia no arterosclerotica, responsable del 20-30% de ictus isquémicos en
jévenes y en la que destacan las siguientes entidades:

1) La diseccion de arterias extracraneales, que ocupa el 6-25% de ictus isquémicos en
pacientes entre 15 y 45 afios, pudiendo ser espontanea, postraumatica (a veces, es el
resultado de traumatismos banales) o asociarse con enfermedades del tejido conectivo
(enfermedad de Marfan) que deben excluirse.

2) La migrafa, con una incidencia muy variable (1-20% de todos los ictus isquémicos en
el adulto joven) en las distintas series, debido, al menos en parte, a que su diagndéstico
requiere excluir otras condiciones, de forma que las series méas anteriores presentan
incidencias mas elevadas, en probable relacion con la menor disponibilidad de pruebas
para el diagndstico etioldgico preciso.

3) El consumo de drogas (cocaina y simpaticomiméticos, fundamentalmente), cada vez
mas extendido y que viene a representar al menos el 10% de los ictus en joven.

d) Los estados de hipercoagulabilidad o trastornos hematoldgicos (primarios o

secundarios), entre los que destaca el sindrome antifosfolipido.



e) De cualquier modo, la etiologia indeterminada es, en muchos estudios en los que se
utilizan criterios diagndsticos estrictos, la causa méas frecuente a pesar de la realizacion

de estudio etioldgico completo.

CUADRO CLINICO
La pieza més importante de la historia de la enfermedad es el tiempo en que comenzaron
las manifestaciones clinicas.
Una diferencia de incluso 30 minutos en la determinacién del tiempo de inicio puede
evitar la indicacion de la trombolisis.
En el ictus hemorragico la precision de la fecha de inicio es clave para la evaluacion de
complicaciones como el vasospasmo cerebral y para la indicacion de las terapias
neuroquirdrgicas.®
Las manifestaciones principales sugestivas de ictus son:
e Pérdida de fuerza repentina en la cara, brazo o pierna, especialmente si es en un
solo lado del cuerpo.
o Confusion repentina o problemas en el habla o la comprension de lo que le dicen.
o Pérdida repentina de vision en uno o en ambos 0jos.
o Dificultad repentina para caminar, mareos, o pérdida del equilibroo de la
coordinacion.
« Dolor de cabeza fuerte, repentino, sin causa conocida.
o Dificultad para tragar
o Trastorno de la sensibilidad, sensacion de “hormigue6” de la cara, brazo y/o
pierna de un lado del cuerpo, de inicio brusco.
En ocasiones el inicio de los sintomas se asocia con un factor precipitante. Los sintomas
de bajo flujo sanguineo cerebral pueden precipitarse por cambios en la postura, giro del
cuello, exposicion a la luz brillante o blanca, un bafio caliente, una comida pesada
(hipotension postpandrial), ejercicio, actividad sexual, drogas hipotensoras, anestesia
general, parada cardiaca o cardioversion. La instauracion de un ictus tras una maniobra
de Valsalva sugiere una embolia paraddjica, si lo hace tras una postura cefalica forzada
debe pensarse en una diseccion vertebral, o si se asocia al ortostatismo la sospecha es de
infarto por aterotrombosis de una arteria grande. La actividad fisica vigorosa, la tension
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psiquica aguda y el coito se asocian con el ictus hemorragico, especialmente con la
hemorragia subaracnoidea.*®

El déficit neuroldgico del infarto embolico frecuentemente ocurre durante el dia, a veces
en relacién con la actividad fisica, y alcanza la méxima intensidad en pocos segundos o
minutos.

Se incluyen las convulsiones y otros trastornos episodicos de la conciencia, cefaleas,
parestesias, debilidad muscular, incoordinacién, trastornos de la memoria, trastornos del
lenguaje, defectos visuales, disfuncion de los esfinteres vesical o rectal, etc.

La presencia de cefalea, vomitos, pérdida de la conciencia y convulsiones es de ayuda en
el diagnostico del subtipo de ictus. El enfermo refiere la cefalea ictal o como la “peor
cefalea de su vida”.

La cefalea es también comuln en pacientes con hemorragias o infartos cerebrales
grandes. En la hemorragia intracerebral la cefalea suele tener un caracter pulsatil y en la
mitad de los casos tiene una ubicacion ipsilateral.

Pacientes con hemorragias subaracnoideas o intracerebrales refieren en los dias previos
una cefalea de caracter inespecifico denominada “cefalea centinela”.

La ubicacion especifica de la cefalea puede relacionarse a veces con una lesion vascular
cerebral. Los vomitos son muy comunes en los pacientes con ictus hemorrégico y en los
infartos del tronco cerebral y cerebelosos, pero son muy raros en los pacientes con
infarto cerebral hemisférico.

Las crisis epilépticas en o cercanas al debut del ictus son relativamente comunes en los
pacientes con hemorragias lobares y en los embolismos cerebrales, pero no ocurren en
los infartos lacunares.

La pérdida de la conciencia al inicio es comun en los pacientes con hemorragias
subaracnoideas grandes y en el embolismo de la arteria basilar. Los pacientes con
hematomas cerebrales grandes frecuentemente tienen cefalea, vomitos y pérdida
progresiva de la conciencia a medida que se lesiona el cerebro y se eleva la presion
intracraneal.

El dolor cervical con un déficit neurolégico debe hacer pensar en una diseccion

carotidea, aunque en ocasiones cursa sin dolor.



DIAGNOSTICO

El diagndstico debe ser inequivocamente definido mediante:

Anamnesis:

Los componentes clave que se deberian recoger la historia clinica de pacientes con
sospecha de ictus y que debe remitirse junto con el paciente al hospital, segin la
American Heart Association/ American Stroke Association (AHA/ASA), son los

siguientes:

1. Inicio de los sintomas
2. Episodios recientes: IAM, Traumatismo, Cirugia, Sangrado
3. Comorbilidades: HTA, DM

4. Medicacion: Insulina, Antihipertensivos, Anticoagulantes
Considerd, igualmente importante, recoger en la historia:

1. Ictus previos

2. Comorbilidad/factores de riesgo: Arritmias, Tabaquismo, Alcoholismo,
Dislipemia, Antecedentes de demencia o deterioro cognitivo

3. Medicacidn; Antiagregantes

4. Puntuacion en la escala de Rankin

Antecedentes personales los factores de riesgo de enfermedad vascular y los
antecedentes sugestivos de otros trastornos que puedan causar o influir en los sintomas
del paciente.

Una lista de alergias y medicamentos debe obtenerse con especial atencion a los
farmacos antiagregantes plaguetarios, anticoagulantes, antihipertensivos,
hipoglucemiantes orales, insulina, antiarritmicos, hipolipemiantes y antiepilépticos de
drogas ilicitas, trauma o cirugia reciente, viajes recientes y enfermedades subyacentes
(por ej.: crisis epilépticas).

La incidencia de infecciones por HIV se hace necesario indagar el estado al respecto
teniendo en cuenta la posibilidad de enfermedades alternativas al ictus.



En el adulto joven la anamnesis se diferencia al demandar énfasis en los factores de
riesgo inusuales para el ictus, como el traumatismo ceféalico o cervical, consumo de
alcohol o drogas ilicitas (especialmente cocaina, anfetaminas y fenilpropanolamina),
historia de abortos, migrafa, trastornos de la coagulacion, enfermedad autoinmune, uso
de anticonceptivos orales, infecciones recientes y evidencia familiar de ateroesclerosis o
cardiopatia prematura. El dltimo trimestre del embarazo y el puerperio es una época
donde la mujer joven sana puede predisponerse al ictus como resultado de un embolismo
paraddjico del sistema venoso de las piernas o pelvis, hemorragia intracraneal debida a
eclampsia, rotura de una malformacion arteriovenosa, y una trombosis de senos venosos
intracraneales.

Antecedente familiar sobre la historia familiar de ictus u otra enfermedad neuroldgica.

La propensién familiar a la hipertension arterial o las cardiopatias es relevante en un
individuo con enfermedad cerebrovascular.

Con el ictus isquémico o hemorragico, especialmente en nifios o adultos jovenes, se debe
considerar la asociacion con numerosos trastornos genéticos.

Las hipercoagulopatias hereditarias

Clinica

El diagnostico clinico debe complementarse con pruebas complementarias que cumplen
los siguientes objetivos:

a) descarten otras entidades clinicas alternativas

b) establezcan la naturaleza Isquémica o Hemorragica de los sintomas

c) definan su localizacion, extension e identifiquen su etiologia.

El examen fisico inicial ha de incluir una valoracion de las funciones vitales: funcion
respiratoria, ritmo cardiaco, PA, temperatura y si es factible, glucemia y saturacion de
oxigeno.®

Esta primera exploracion se debe completar con:

El examen fisico de los sistemas de 6rganos mayores se debe efectuar acorde a una
secuencia estandar e incluye las siguientes areas:

« Signos vitales: presion arterial, pulso, ritmo respiratorio y temperatura corporal

* Apariencia general
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Laboratorio

Exdmenes generales de sangre

Tienen 3 objetivos: buscar una eventual causa del déficit neuroldgico, detectar
complicaciones médicas y optimizar el manejo metabdlico del paciente. Al ingreso se
pide: hemograma, VHS, perfil bioquimico, electrolitos plasmaticos (ELP), TTPK, INR,
enzimas cardiacas y ECG. El seguimiento debe ser con hematocrito, ELP, pruebas de
coagulacion (en caso de usar anticoagulantes), glicemias y proteina C reactiva, ademas

de ex4menes especificos que requiera el paciente.’
Estudio de trombofilia

Se estudia en casos especiales (menores de 40 afios, sin causa aparente del infarto
cerebral o antecedentes protrombéticos personales o familiares). Una vez anticoagulado
con heparina no puede detectarse la presencia de anticoagulante lUpico y déficit de
antitrombina 1ll. En caso de estar con anticoagulante oral no puede ser detectado el

anticoagulante IGpico, y el déficit de proteinaCy S.’
Imagenologia

Tomografia axial computada (TAC) de cerebro: Es fundamental para descartar un
hematoma cerebral, éste puede semejar perfectamente la clinica de un infarto. Se realiza
sin medio de contraste. EI medio contraste puede disminuir la sensibilidad de la TAC
para detectar sangre, la que también es hiperdensa. Una TAC precoz puede mostrar 4
posibilidades:®

Infartos antiguos. Son de una densidad similar al del liquido cefalorraquideo (LCR). Su
tamafo, numero y ubicacion ayudaran al clinico a sospechar el estado previo del
paciente y postular la patogenia del nuevo infarto. En caso de infartos de densidad
intermedia debe hacerse la correlacion anatomo clinica para ver si el infarto visible en la

TAC puede explicar la clinica del paciente.™®

En ACV isquémicos encontrar TAC sin alteraciones, o solo con lesiones antiguas
(Hipodensidades marcadas, sin signos de edema perilesional). La utilidad del TAC en

urgencias radica en encontrar un ACV Hemorragico o una hemorragia subaracnoidea,
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pero un TAC normal no descartara bajo ningin concepto la ocurrencia de un ACV
isquémico. La aparicion imagenoldgica de la lesiébn hemorragica, 0 sus signos puede
demorar 2 a 4 dias (incluso mas) en aparecer, sobre todo si la lesion es pequefia, y el

tratamiento ha protegido adecuadamente la zona de penumbra.™

Resonancia nuclear magnética (RNM) de cerebro: La RNM aun no reemplaza a la
TAC de cerebro al enfrentar a un paciente con accidente cerebrovascular agudo. La
rapidez, disponibilidad y sensibilidad de la TAC para detectar una hemorragia en agudo

es superior. La sensibilidad para detectar infartos cerebrales es mayor con la RNM.*

La angio-resonancia es una técnica especial de RNM, en la cual puede 0 no usarse
medio de contraste paramagnético: Tiene como objetivo visualizar las arterias

cerebrales extra e intracraneanas.

Ecografia doppler duplex carotideo-vertebral: Se realiza cuando existe la sospecha
clinica que estos vasos son los causantes de la isquemia. Las patologias mas frecuentes

son la ateromatosis y la diseccion.*®

Ecocardiografia: Se realiza para la deteccion de una eventual fuente cardioembolica.
Existen 2 tipos, la transtoraxica y la transesofagica, las que se complementan. La
primera evalla muy bien la pared ventricular izquierda y la segunda visualiza mejor la
auricula izquierda, orejuela, el septum interauricular, la valvula mitral y la primera

porcion del Arco Adrtico.

Holter: De arritmias de 24 horas existe debate sobre su utilidad en pacientes sin

cardiopatia clinica. Se realiza para la pesquisa de fibrilacion auricular (FA) paroxistica.

El uso de registro electrocardiografico de larga duracion (Holter) puede ser necesario
para el estudio de determinadas situaciones clinicas de presentacion discontinua u
ocasional y, aunque no debe ser utilizado de forma extensiva, se encuentra indicado en

la valoracion de sintomas supuestamente relacionados con trastornos del ritmo:
- Clase I de la AHA: palpitaciones, sincope y mareo.

- Clase Il de la AHA: disnea, dolor torécico o fatiga.
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Se recomienda el uso de Holter si existe bradicardia grave en el electrocardiograma de
reposo (inferior a 40 lat/min), la presencia de extrasistolia ventricular frecuente en el
ECG de reposo o de esfuerzo, o la aparicién de taquicardia paroxistica durante la prueba

de esfuerzo.”®

Angiografia cerebral: por sustraccion digital Adn es el examen "gold standard” para
detectar patologia vascular, desde el callao de la aorta hasta vasos intracraneanos. Su uso

tiene una morbilidad de 1% y una mortalidad de 0.1%.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

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.’

La AHA/ASA menciona las siguientes patologias que pueden simular un ictus y algunas

pistas para identificarlas:

v" Convulsiones: historia de convulsiones, crisis comicial presenciada, periodo
post ictal.

v" Migrafa: episodios previos similares, precedidos por aura, dolor de cabeza.

v Hipoglucemia: historia de DM, glucemia sérica baja, nivel de consciencia
disminuido.

v' Encefalopatia hipertensiva: dolor de cabeza, delirium, hipertension
significativa, edema cerebral.

v' Trastorno por conversion: falta de hallazgos en pares craneales, hallazgos

neuroldgicos sin distribucién vascular, examen fisico inconsistente.?

Crisis comiciales/convulsiones
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El déficit postictal inmediato recuerda al cuadro clinico causado por un ictus primario.
Comunmente este déficit se corresponde con una hemiparesia, aunque puede presentarse
como afasia, hemianopsia u otros déficits focales.

Migrafia con aura
Los sintomas neuroldgicos suelen ser de inicio més gradual, aunque a veces el aura de la
migrafia puede presentarse de manera aguda y acompafiada de un déficit neurologico
tanto sensitivo como motor
Hipoglucemia
La guia del NICE recomienda que en todos aquellos pacientes con déficit focal
neuroldgico se descarte hipoglucemia como causa de estos sintomas.

La hipoglucemia puede producir un cuadro similar al ictus agudo con hemiplejia y
afasia y aunque el déficit motor puede resolverse inmediatamente tras la administracién
de glucosa, la resolucion del cuadro puede también alargarse durante horas.
Encefalopatia hipertensiva
Es un desorden neuroldgico en el cual, de manera inconsciente, a causa de un evento
traumatico o estresante, el paciente desarrolla sintomas fisicos, habitualmente
neurolégicos.

Otros
Otras patologias que pueden producir cuadros clinicos similares al ictus agudo son las
lesiones ocupantes de espacio (hematomas subdurales, abscesos cerebrales, tumores

primarios del sistema nervioso central y metastasis cerebrales), traumatismos, drogas y

alcohol, infecciones sistémicas o esclerosis multiple, entre otros.™

TRATAMIENTO

El objetivo principal de las intervenciones terapéuticas en el ACV isquémico es salvar el
area de penumbra isquémica, y limitar el dafio por reperfusion manteniendo condiciones
Optimas de neuroproteccion.

Por ello se utilizard activados del plasminogeno tisular (rTpa) con una ventana
terapéutica de hasta 4.5hr, idealmente 3hr.

La terapia trombolitica esta dirigida a la causa inmediata del 80% de los accidentes

cerebrovasculares isquémicos, que es la oclusion de una arteria cerebral por un trombo.
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Actualmente las lineas de investigacion estan centradas en eliminar la ventana
terapéutica y predecir el resultado del tratamiento por medio de biomarcadores, pero aun

no se llega a resultados concretos.

Terapia trombolitica
Administracion rTpa: 0,9 mg/kg iv (méximo 90 mg): 10% de la dosis total en bolo y el
resto en 1hr. Con vigilancia constante de la PA. No dar ningln otro antitrombotico en 24
hrs. Si se deteriora condicidn neuroldgica o descontrola PA, detener el goteo.
Indicaciones:

e Diagnéstico clinico de ACV 3 a 4,5 hrs de evolucion de ACV.

e TC sin hemorragia ni edema > 1/3 de la ACM.

e Edad >18 afios.

e Consentimiento del paciente o su representante.

Contraindicacion:

e PA sostenida >185/110 a pesar de tratamiento.

e Plaquetas <100mil; Hto <25%, glucosa <50 o >400 mg/100dl.

e Heparina en las 48 hrs previas y PPT prolongado o INR elevado.

e Sintomas que mejoran con rapidez.

e Cirugia mayor en los 14 dias previos.

e Antecedentes de ACV, hemorragia intracraneal, o traumatismo craneal en los 3
meses previos.

e Sintomas de ACV menor

e Hemorragia digestiva en los 21 dias previos.

e Infarto agudo al miocardio reciente

e Estupor o coma.

Neuroproteccién

Las medidas de neuroproteccién son:
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1) Reposo absoluto con cabeza a 30°: Esto para disminuir por presion hidrostética la
formacion de edema y la posibilidad de aspiracion en un paciente con compromiso de
conciencia o vomitos.

2) Régimen 0: al menos hasta que se estabilice el cuadro, para evitar vomitos y
aspiracion.

3) Normotermia. La temperatura elevada favorece la isquemia (antipiréticos en caso de
fiebre)

4) Normoglicemia: la hiperglicemia favorece la isquemia.

5) Normotension: mantener PAM No bajar PA: irrigacion colateral en el cerebro
isquémico depende de esta. Se baja solo si hay hipertensién maligna, isquemia
concomitante del miocardio o presion arterial mayor de 185/110 mmHg y se prevé el
uso de tromboliticos.

6) Normoxemia. SI hay Glasgow<8 se debe intubar.

7) Control de Frecuencia cardiaca. Ayuda a disminuir riesgo de isquemia cardiaca o
émbolos que agraven la condicion clinica.

8) Trombolisis dentro de las primeras 3 hrs de comenzado el ACV isquémico: ver
cuadro de indicacion y contraindicacion.

9) Normonatremia: No dar soluciones hipotdnicas (como suero glucosado al 5%,
hidrosalino 0,45%) aumentan el edema cerebral. SI hay hipovolemia, usar soluciones
hipertonicas (como manitol, disminuye edema cerebral) o isoténicas, pues agrava el
infarto.

10) Descompresion cerebral: Entre 5 y 50% de pacientes desarrollan edema cerebral
significativo; hay maés posibilidad mientras mas grande es el infarto. ES maximo entre
2°y 3°dia, pudiendo ser reconocible hasta el 10°dia.

11) Trombectomia o trombolisis endoarterial: la FDA no ha aprobado la administracion
endoarterial de los tromboliticos contra ACV agudo; sin embargo, muchos centros
especializados ofrecen el tratamiento. Ha sido promisoria la trombectomia mecanica
intravascular hasta 8 hrs después de iniciado los sintomas, aprobada por la FDA.

En 48% de los pacientes hubo recanalizacion del vaso y también la hubo en 60%
después de emplear métodos endovasculares complementarios. La recanalizacion

satisfactoria a los 90 dias tuvo relacion con resultados favorables.
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12) Aspirina: Por cada 1000 ACV tratados con este farmaco, en promedio se evitaran en
las primeras semanas 9 fallecimientos o recurrencias no fatales y aproximadamente 13
pacientes menos habran muerto o quedaran invalidos en los siguientes seis meses.

Un paciente post ACV debe permanecer de 7 a 10 dias hospitalizado para el manejo de
medidas de neuroproteccion. Si el cuadro ha evolucionado sin complicaciones se podra
proceder al alta luego de terminado el periodo.*

PRONOSTICO

El prondstico de los pacientes adultos jovenes que sufren un ictus cerebral esta poco
estudiado. En general es favorable y suele estar relacionado con la causa subyacente, la
existencia de factores de riesgo vascular, la afeccion inicial y la mejor capacidad de
recuperacion funcional de los jévenes respecto a los ancianos.®*°

No obstante, el riesgo de mortalidad de los pacientes jovenes que sufren un ictus esta
notablemente incrementado y se mantiene a lo largo del tiempo tras el accidente.

En cuanto a la mortalidad y las secuelas funcionales a largo plazo en los pacientes
adultos jovenes afectados por un ictus, son menos los estudios disponibles.?

La mayoria de los adultos jovenes supervivientes de un ictus mantienen una situacion de
independencia (84-94%), aunque en muchos casos se describen problemas
psicosociolaborales, como cambio de humor, divorcio o desempleo a pesar de no
presentar mermas fisicas relevantes.**°

El riesgo de recurrencia anual del ictus en el paciente adulto joven se estima en un 1-3%,
si bien, al igual que ocurre con la mortalidad, es muy variable segin la causa (mayor
recurrencia en enfermos con arteriosclerosis) y el tiempo transcurrido tras el episodio
inicial (mayor riesgo de recidiva en el primer afio que sigue al ictus). El riesgo de
recidiva es también mayor en pacientes con ictus isquémico establecido que en aquellos
con accidente isquémico transitorio, si bien el riesgo de recurrencia parece depender
fundamentalmente, segun algunos estudios, de la presencia o no de factores de riesgo

vascular.*
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TEMA DE INVESTIGACION

“ICTUS EN PACIENTE JOVEN SECUNDARIO A UNA VALVULOPATIA

MITRAL”

3. OBJETIVOS

3.1.0bjetivo General:

3.1.1

Evaluar la calidad en el diagnéstico de una paciente con complicacién

neuroldgica de valvulopatia mitral con diagnostico tardio.

3.2.0bjetivos Especificos:

3.12

3.1.3

Evaluar la oportunidad en el diagndéstico clinico de patologia cardiaca que
puede repercutir sobre el SNC.
Identificar las dificultades para el diagndstico por examenes

complementarios especificos.

4. RECOPILACION Y DESCRIPCION DE LAS FUENTES DE
INFORMACION DISPONIBLES

4.1.CAMPO:
Médico — Hospital Regional Docente Ambato

4.2.FUENTES DE RECOLECCION:

Entrevista personal (directa), la misma que fue realizada al paciente durante

periodo de hospitalizacion y en la cual colabor6 completa y

desinteresadamente.

Entrevista con un familiar del paciente (hermana) 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 del paciente.
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Historia clinica del paciente en el Hospital General Docente Ambato N°.
426150 de la cual se obtuvieron la mayor parte de datos del presente caso
clinico, desde su atencion en emergencia, condicion clinica de ingreso y
evolucion subsecuente del paciente, asi como tratamiento administrado,
interconsultas realizadas, resultados de examenes de laboratorio solicitados y
seguimiento por consulta externa.

Y ademas para el respectivo analisis del caso clinico se acudié a la revision
de articulos médicos de evidencia cientifica, Guias de practica clinica
actualizadas, en conjunto con Base de Datos (Revisiones Bibliogréaficas) 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.

4.3.DOCUMENTOS A REVISAR:
Hoja 008 de Emergencia, anamnesis, nota de ingreso, reporte de examenes de

laboratorio e imagen, evoluciones, Epicrisis de alta y Contrarreferencia, notas de

Consulta Externa.

4.4 PERSONAS CLAVE A CONTACTAR:
Expertos en el tema (Medicos tratantes del &rea de Medicina Interna en la

Especialidad de Neurologia del Hospital General Docente Ambato).

4.5.INSTRUMENTOS:
Entrevista directa al paciente (historia clinica), computador, Internet, boligrafo,

papel, dinero, cdmara fotografica.
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5. DESARROLLO

5.1.PRESENTACION DEL CASO

Datos de filiacion:

Paciente femenina de 30afios de edad, nacida en Manabi y residente Puyo, mestiza,
catolica, soltera, diestra, instruccion bésica, ocupacion QQDD, grupo sanguineo

desconoce.

Antecedentes patoldgicos:

e Antecedentes patoldgicos personales: no refiere

e Antecedentes patolégicos familiares: padre diabetes mellitus tipo 2
e Antecedentes ginecoobstetricos: gestas 2, parto 1, aborto 1

e Antecedentes quirtrgicos: no refiere

e Alergias: no refiere
Habitos:

e Alimenticio: 3 veces / dia
e Miccional: 4 veces / dia

e Defecatorio: 2 veces / dia

e Alcohol: ocasional sin llegar a estado de embriaguez
e Cigarrillo: no refiere

e Drogas: no refiere

e Suefio: 6 - 7 horas / dia

e Medicamentos: ninguno
Condiciones socioecondmicas

Paciente habita en casa de la hermana en zona urbana del canton Pastaza, casa de blogque

de 3 pisos, cuenta con todos los servicios basicos (luz, agua, alcantarillado, teléfono),
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vive con la hermana, cufiado, 2 sobrinos y su hijo, presenta animales intradomiciliarios

(2 perros). Paciente de bajos recursos econémicos.
Motivo de consulta:

Convulsion

Enfermedad actual:

Familiar de paciente refiere que hace 7 horas previos al ingreso por emergencia mientras
deambulaba sufre de forma brusca alteracion del nivel de conciencia, caida al piso y
realizacién de movimientos involuntarios en miembros superiores e inferiores de breve
duracién sin lograrse apreciar mas caracteristicas de la semiologia de este evento, y que
al momento de recobrar el nivel de conciencia se acompariada ademas de dificultad en la
articulacion del lenguaje oral que progresivamente se incrementa hasta llegar a la afasia

razén por lo que acude al hospital.

Revision de aparatos y sistemas:

e General: malestar general, con limitacién para la deambulacién hace 5
horas.
e Respiratorio: no refiere.
¢ Circulatorio: no refiere.
e Digestivo: no refiere.
e Endocrino: no refiere.
e Nervioso: no refiere
e Locomotor: no refiere.

o Organos de los sentidos: no refiere.

Examen Fisico:
TA 120/80 mmHg

FC 75 Ipm
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FR 20 rpm

Sat O2 96% AA
Peso 62 kg

Talla 1.65m

IMC 22.77 kg/m?

Paciente somnolienta, afebril, &lgica, descansa en decubito supino, biotipo

normosomico.

e PIEL: Eléastica, hidratada. Faneras conservadas.

e Cabeza: Normocefalico, cabello de implantacion normal, color negro.

e Ojos: Parpados y pestafias con posicién y estructura conservada. Pupilas
isocoricas, normoreactivas a luz y acomodacion.

e [Fosas nasales: Piramide nasal conservada en su estructura y posicion, mucosa
nasal semihtimeda no estigmas de sangrado, fosas nasales permeables.

e Oidos: Estructura e implantacion normal, CAE permeable sin secreciones.

e Cuello: Movilidad conservada, no adenopatias, no ingurgitacion yugular, tiroides
no palpable.

e Torax: Simétrico. Expansibilidad conservada. No presenta abombamiento o
masas. Movimientos respiratorios conservados.

e Corazoén: Ruidos en dos tonos, ritmicos.

e Pulmones: MV conservado no se ausculta ruidos sobreariadidos.

e Abdomen: No lesiones manchas o cicatrices, suave, depresible no doloroso a la
palpacion superficial o profunda. Ruidos hidroaereos presentes.

e Extremidades:
Superior: Simétricas, mdviles, tono y fuerza conservado, pulsos palpables, sin
presencia de edema. Movimientos activos y pasivos conservados sin dolor,

sensibilidad conservada, llenado capilar 3 segundos.
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Inferior: Simétricas, mdviles, tono y fuerza conservado, pulsos palpables, sin
presencia de edema. Movimientos activos y pasivos conservados sin dolor,
sensibilidad conservada, llenado capilar 3 segundos.

e Neuroldgico: se presenta alerta, se dificulta la exploracion de la orientacion por
el trastorno del lenguaje que presenta, afasia motora sin embargo comprende
ordenes sencillas y las ejecuta de manera correcta, no hay asimetria facial, ni
signos meningeos. No hay alteraciones tanto de los pares craneales sensitivos,

motores ni mixtos.

Indicaciones de Emergencia:

Solucion Salina 0.9% 1000 cc IV en 24h
Tramadol 100mg en 100cc de Solucion Salina al 0.9% pasar intravenosos lento.
Metoclopramida 10mg intravenosos STAT.

Perfil toxicoldgico en orina

o~ w0 DN e

Ingreso a Medicina Interna.

Examenes complementarios realizados en Emergencia:

Tabla 1: Biometria hematica (11/05/2016)

RESULTADO
Gldbulos blancos 7.79 x 10°
Neutrofilos 66.4%
Linfocitos 24.7%
Monocitos 51%
Hemoglobina 13.2 g/dI
Hematocrito 40.0%
MCV 90.0 fL
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MCH 29.7 pg

MCHC 33.0 g/dL

Plaquetas 182 000/uL

Fuente: Laboratorio HPDA. Elaborado por: Ana Lopez

Tabla 2: Quimica Sanguinea (11/05/2016)

RESULTADO
Glucosa 92.3 mg/dl
Urea 39 mg/dl
Creatinina 0.75 mg/dl
Acido Urico 3.1 mg/dl
TP 10 seg
TTP 29 seg
Na 138.7 mEg/L
K 4.13 mEqg/L
Cloro 103.49 mEg/L

Fuente: Laboratorio HPDA. Elaborado por: Ana Lépez

Tabla 3: Serologia (11/05/2016)

RESULTADO
VDRL No reactivo
VIH No reactivo

Fuente: Laboratorio HPDA. Elaborado por: Ana Lopez
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Neurologia (12/05/2016)

Paciente que ingresa en el servicio con cuadro de alteracion del nivel de conciencia,
asociado a episodio paroxistico cuyas caracteristicas semioldgicas son escasamente
descritas por los testigos y que posterior al mismo se evidencia focalizacion neuroldgica
dada por la presencia de afasia motora que evoluciona de forma progresiva hasta su

ingreso.
Diagndstico inicial: Crisis Convulsivas.
AVC a descartar.
Examen fisico al ingreso:
Paciente, afebril, hidratada.
e Cabeza: normocefélica, cabello de implantacion normal, color negro.
e Ojos: pupilas isocoricas, normoreactivas a luz y acomodacion.
e [Fosas nasales: permeables, mucosa nasal ligeramente eritematosa.
e Oidos: CAE permeable.

e Cuello: movilidad conservada, no adenopatias, no ingurgitacion yugular, tiroides

no palpable.
e Torax: expansibilidad y movilidad conservada.
e Corazon: ruidos cardiacos ritmicos, normofonéticos, sin soplos.

e Pulmones: murmullo vesicular conservado, no se auscultan ruidos

sobreanadidos.

e Abdomen: suave, depresible, no doloroso a la palpacion, sin visceromegalias,

ruidos hidroaéreos presentes.
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e Extremidades: tono aparentemente normal, discreta disminucién de la fuerza
muscular en hemicuerpo derecho, evidenciado mediante las maniobras de Barré

y Mingazini 4/5, no edemas.

e Neuroldgico: despierta, Glasgow 12/15 (O: 4, V:2, M:6) entiende Ordenes
verbales sencillas y las ejecuta de forma adecuada, no responde al interrogatorio
y Unicamente realiza gestos mimicos para expresarse 10 que se interpreta como
una afasia motora, por la alteracién que presenta en la articulacion del lenguaje
se dificulta la exploracion de: orientacion, funciones psiquicas superiores y
sensibilidad. Se evidencia hemiparesia larvada derecha mediante maniobras de
Barre y Mingazini donde la fuerza esta en un valor de 4/5, no se evidencian
alteraciones significativas del tono y trofismo, discreta hiporeflexia en
hemicuerpo derecho, reflejo plantar indiferente en miembro inferior derecho.

Pares craneales:
I: olfatorio sin alteraciones

Il: agudeza visual 20/40 OD y Ol, campimetria sin alteraciones, visién de colores

conservada, fondo de o0jo no examinado.

I, 1V, VI sin alteraciones, Reflejo pupilar y consensual conservados.
V: motor y sensitivo sin alteraciones.

VII: sensitivo y motor sin alteraciones.

VIII: rama coclear y vestibular sin alteraciones.

IX: sin alteraciones.

X: sin alteraciones.

XI: sin alteraciones.

XII: sin alteraciones.
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Indicaciones en piso:
1. Dieta liquida
2. Control de signos vitales cada 6 horas.
3. Glicemia diaria 6 am y corregir.
4. Solucidn Salina 0.9% 1000cc IV QD

5. Fenitoina 100 mg 1 tab VO c/12h

6. Examenes complementarios: biometria hemaética, quimica sanguinea, electrolitos,

perfil hepatico, examen toxicoldgico.
7. EKG.
8. TAC simple de craneo.
9. Novedades
NOTA:
Se ingresa en el servicio de Medicina Interna el 11 de mayo de 2016 a las 19:09

El dia 12 de mayo del 2016 es visto el paciente por especialista donde se realiza un
examen fisico y neuroldgico completo y se le incluyo realizar una serie de exdmenes

para determinar la causa de dicha patologia.
DIA 2

Paciente femenina 30 afios de edad.

IDg: Crisis Convulsivas + AVC a descartar.
EVOLUCION

S: paciente persiste con afasia.
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O: Afebril, hidratada, fondo de ojo no valorado, piel sin signos de hipercolesterolemia,
sistema vascular periférico y cervical auscultacion carotidea sin soplos, PA y
comparacion de la presion en ambos brazos normal, a nivel cardiaco sin arritmias ni
soplos, las extremidades con tono, fuerza y sensibilidad conservadas; Exploracion

neuroldgica completa maniobras de Barré y Mingazini positivas lado derecho.

A: paciente hemodinamicamente estable, con afasia que persistente, examenes
laboratorio VDRL, VIH no reactivos, se iniciaran estudios para buscar la causa de

patologia. Glicemia Capilar de 100mg/dl.
P: Indicaciones
1. Dieta liquida
2. Control de signos vitales cada 8 horas
3. Cabecera a 30 grados
4. Glicemia diaria 6 am
5. Solucion Salina 0.9% 1000cc + 100mg tramadol 1V ¢/12h
6. Fenitoina 100 mg 1 tab VO QD

7. Ranitidina 50 mg 1V ¢/12h
8. Examenes complementarios: BHCG

9. RNM
10. Novedades
Examenes complementarios realizados:

Tabla 1: Biometria hematica (12/05/2016)

RESULTADO

Glébulos blancos 9.92 x 10°
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Neutrofilos 81.5%
Linfocitos 13.4 %
Monocitos 4.7 %
Hemoglobina 12.2 g/di
Hematocrito 38.0%
MCV 91.1fL
MCH 29.3 pg
MCHC 32.1 g/dL
Plaquetas 202 000/uL

Fuente: Laboratorio HPDA. Elaborado por:Ana Lopez

Tabla 2: Quimica Sanguinea (12/05/2016)

RESULTADO
Glucosa 104.9 mg/dl
Proteinas totales | 6.35 g/l
Albdmina 3.67
TGO 62.9 U/L
TGP 89.1 U/L
Creatinina 0.74 mg/dl
Bilirrubina 0.421 mg/di
Directa

Fuente: Laboratorio HPDA. Elaborado por: Ana Lopez
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Tabla 3: Examen toxicoldgico (12/05/2016)

Toxicoldgico en orina No se realiza examen toxicologico en el Hospital Docente

Ambato falta de reactivo

Fuente: Laboratorio HPDA. Elaborado por: Ana Lopez

Tabla 4: Gasometria Arterial (12/05/2016)

RESULTADO
pH 7,45
PO2 63.4 mmHg
PCO2 22.1 mmHg
HCO3 14,8 mmol/Il
BE -6.3 mmol/l
SatO2 91.8 %
Na 144.9 mEg/L
K 4,18mEg/L
Cloro 102 mEqg/L

Fuente: Laboratorio HPDA. Elaborado por: Ana Lépez

Tabla 5: Electrocardiograma (12/05/2016) (Anexo 1)

Electrocardiograma Normal

Fuente: Cardiologia HPDA. Elaborado por: Ana Lépez

30



Tabla 6: TAC simple de craneo (12/05/2016) (Anexo 2)

TAC simple de craneo

No se evidencia lesiones hiperdensas o

hipodensas.

Fuente: Imagenologia HPDA. Elaborado por: Ana Lopez

DIA 3

IDg: Crisis Convulsivas + AVC a descartar.

EVOLUCION

S: paciente persiste con afasia.

O: Afebril, hidratada, fondo de ojo no valorado, piel sin signos de hipercolesterolemia,
sistema vascular periférico y cervical auscultacion carotidea sin soplos, PA y
comparacion de la presion en ambos brazos normal, a nivel cardiaco sin arritmias ni

soplos, las extremidades con tono, fuerza y sensibilidad conservadas, Exploracién

neuroldgica completa maniobras de Barré y Mingazini positivas lado derecho

A: paciente hemodinamicamente estable, con afasia que persistente, exdmenes quimico
sanguineo, hemograma, perfil hepéatico, gasometria dentro de los parametros normales,
examen toxicolégico no realizada por falta de reactivo, EKG normal, se iniciaran
estudios para buscar enfermedades autoinmunes en posible asociacion. En TAC simple

de craneo no se evidencia lesiones hiperdensas o hipodensas sugestivas de ACV, pero

ante la clinica de la paciente se insiste en el tramite de RMN.

P: Indicaciones
1. Dieta liquida
2. Semifowler
3. Control de signos vitales

4. Fenitoina 100 mg 1 tab VO QD
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5. Ranitidina 50 mg 1V ¢/12h

6. Examenes complementarios: Anticuerpos AntiANA, Células LE, Anticuerpos
antifosfolipidicos, Anticuerpos anticariolipina.

7. RX torax

8. Valorar resultados de RNM

9. Novedades

Exémenes complementarios realizados:

Tabla 1: BHCG (13/05/2016)

BHCG Negativo

Fuente: Laboratorio HPDA. Elaborado por: Ana Lopez
DIA 4
IDg: Crisis Convulsivas + AVC a descartar.
EVOLUCION
S: paciente persiste con afasia.

O: Afebril, hidratada, fondo de ojo no valorado, piel sin signos de hipercolesterolemia,
sistema vascular periférico y cervical auscultacion carotidea sin soplos, PA y
comparacion de la presion en ambos brazos normal, a nivel cardiaco sin arritmias ni
soplos, las extremidades con tono, fuerza y sensibilidad conservadas, Exploracién

neuroldgica completa maniobras de Barré y Mingazini positivas lado derecho.

A: paciente hemodinamicamente estable, con afasia que persistente; Examen BHCG
negativo, revision de estudios para buscar enfermedades autoinmunes en posible

asociacion.
P: Indicaciones
1. Dieta blanda

2. Cabecera 30 grados
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3. Control de signos vitales

4. ASA 100 mg 1 tab VO QD

5. Examenes complementarios: Anticuerpos AntiANA, Células LE, Anticuerpos
antifosfolipidicos, Anticuerpos anticariolipina pendiente.

6. Ecocardiograma

7. Novedades

Examenes complementarios realizados:

Tabla 1: RX Torax (14/05/2016) (Anexo 3)

RX térax Imagen normal

Fuente: Imagenologia HPDA. Elaborado por: Ana Lopez

Tabla 2: RNM (14/05/2016) (Anexo 4)

Resonancia nuclear | Imagen hipointensas T1-T2, FLAIR parietal
magnética izquierdo afectacion capsula externa y ndcleo
lenticular y tAlamo derecho en relacién con zonas de
infarto agudo, efecto de masa comprimida parcial a

ventriculo lateral izquierdo

Fuente: Imagenologia AMBAiImagen. Elaborado por: Ana Lépez
DIA5
IDg: Crisis Convulsivas
Infarto cerebral
EVOLUCION
S: paciente persiste con afasia.

O: Afebril, hidratada, fondo de ojo no valorado, piel sin signos de hipercolesterolemia,
sistema vascular periférico y cervical auscultacion carotidea sin soplos, PA y

comparacion de la presion en ambos brazos normal, a nivel cardiaco sin arritmias ni
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soplos, las extremidades con tono, fuerza y sensibilidad conservadas, Exploracion
neuroldgica completa maniobras de Barré y Mingazini positivas lado derecho.

A: paciente hemodindmicamente estable, con afasia que persistente. Examen de imagen
RX térax dentro de los pardmetros normales, RNM imagen hipointensas parietal
izquierdo y tdlamo derecho en relacidn con zonas de infarto agudo.

P: Indicaciones
1. Dieta blanda

2. Cabecera 30 grados

3. Control de signos vitales
4, Solucion Salina 0.9% 1000cc IV QD

ASA 100 mg 1 tab VO QD
Pendiente ecocardiograma
Fisioterapia del lenguaje

Interconsulta a Psicologia

© © N o O

Novedades

Exémenes complementarios realizados:

Tabla 1: (15/05/2016)

RESULTADOS
Anticuerpo Anticardiolipina 1gG 5.1
Anticuerpo Anticardiolipina IgM 1.3
Anticuerpo Antinucleares (ANA) 0.5
Antifosfolipido 19gG 6.9
Antifosfolipido IgM 1.9
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Celulas LE NEGATIVO

Fuente: Laboratorio HPDA. Elaborado por: Ana Lopez

Tabla 2: Ecocardiograma (15/05/2016) (Anexo 4)

Véalvula  Mitral:  ambas  valvas
calcificadas desde su base, con mayor
ECOCARDIOGRAMA _ _ o
refringencia en las cuspides valvulares,

estenosis de grado severo

Fuente: Imagenologia HPDA. Elaborado por: Ana Lopez
DIA 6
IDg: Infarto cerebral
Estenosis mitral severa
EVOLUCION
S: paciente persiste con afasia.

O: Afebril, hidratada, fondo de ojo no valorado, piel sin signos de hipercolesterolemia,
sistema vascular periférico y cervical auscultacion carotidea sin soplos, PA y
comparacion de la presion en ambos brazos normal, a nivel cardiaco sin arritmias ni
soplos, las extremidades con tono, fuerza y sensibilidad conservadas, Exploracion

neuroldgica completa maniobras de Barré y Mingazini positivas lado derecho.

A: paciente hemodinamicamente estable, con afasia que persistente. Examenesceélulas
LE se reportan negativas, Anticuerpos AntiANA, Células LE, Anticuerpos
antifosfolipidicos, Anticuerpos anticardiolipina dentro de los pardmetros normales.
Examen de imagen ecocardiograma valvula mitral calcificadas estenosis de grado

SEVEro.
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P: Indicaciones
1. Dieta blanda

2. Cabecera 30 grados

3. Control de signos vitales
4. Solucidn Salina 0.9% 1000cc IV QD
5. ASA 100 mg 1 tab VO QD
6. Interconsulta a Cardiologia
7. Novedades
DIA 7
IDg: Infarto cerebral
Estenosis mitral severa
EVOLUCION
S: paciente persiste con afasia.

O: afebril, hidratado, pulsos periféricos simétricos, sistema vascular periférico y cervical
auscultacion carotideo sin soplos, a nivel cardiaco ruidos en 2 tonos, soplo diastolico
mitral 3/4, las extremidades con tono, fuerza y sensibilidad conservadas, Exploracion

neurologica completa normal.

A: paciente hemodinamicamente estable, con afasia motora que persistente.
Examenescélulas LE se reportan negativas, Anticuerpos AntiANA, Células LE,
Anticuerpos antifosfolipidicos, Anticuerpos anticardiolipina dentro de los parametros
normales se descarta patologia autoinmune. Concluye que con examen fisico realizado
por la especialidad de Cardiologia el ictus en esta paciente joven de 30 afios de edad de
origen cardiaco corroborado con examen de imagen ecocardiograma y examen fisico
auscultacion cardiaca. Por dicha patologia de base es necesario derivar a Hospital de 111

Nivel.
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P: Alta + Indicaciones
1. ALTA
2. Signos de alarma y medidas generales
3. ASA 100 mg VO QD
4. Control por Consulta Externa de Neurologia en 8 dias
5. Control por Consulta Externa de Cardiologia en 15 dias
6

Referencia a Hospital de 111 nivel.

Seguimiento:

Consulta externa de Neurologia (25/05/2016)

Paciente femenina de 30 afios con diagndéstico inicial de Accidente Cerebrovascular
Isquémico embolico secundarios a Estenosis mitral severa en seguimiento paciente
desde su egreso ha mejorado mucho ya con articulacion del lenguaje leve. Contintia con
tratamiento ASA 100 mg VO QD.

Acudiendo a fisioterapia de lenguaje de manera privada en lugar cercano a su residencia.
Paciente refirio no acudir a centro de salud contrarreferido (Hospital Béasico Puyo),

prefiere manejo ambulatorio por clinicas privadas no especificadas.
IDG: ACV isquémico + estenosis mitral

Infarto cerebral debido a embolia de arteria cerebral

5.2.ANALISIS DEL CASO CLINICO

Nos enfocaremos en cada detalle que present0d nuestro paciente e iniciaremos con la
epidemiologia descrita que coincide con la persona en estudio pues es mujer joven de 30
afios. Segun su etiologia mediante una RNM descarto la presencia de ictus hemorragico
en el paciente tratado por lo que estaria dentro de ese 12% de ictus isquémico en
pacientes jovenes poco frecuente y en este grupo prevalecen enfermedad ateroembdlica,

cardiopatias emboligenas, vasculopatias no ateroscleréticas no inflamatoria, migrafia,
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vasculopatias no ateroscleréticas inflamatorias, hipercoagulabilidad y trastornos
hematoldgicos y causas indeterminadas.

El cuadro clinico literario descrito es como primer punto, comparable con el del paciente
en estudio y su periodo inicial para determinar si es de origen hemorragico o isquémico.
En lo que respecta al caso el cuadro clinico era caracteristico, no habian factores
desencadenantes ni antecedentes, dentro del examen fisico se encuentra paciente con
afasia motora marcada, orientandonos hacia un diagndstico inicial para lo que se envia
oportunamente a realizar examenes confirmatorios y en busqueda de patologia de base
con examen de imagen RNM, ecocardiograma, EKG que efectivamente fueron
ejecutados y seroldgicos que fueron ejecutados, examenes de imagen angioTAC que no
se realizaron y que tampoco se dieron debido a que no se contaban con los implementos

necesarios.

Ademas, se realiz6 a la paciente pruebas seroldgicas de anticuerpos existentes en
patologias autoinmunes como ANCA, ANA vy células LE que fueron negativas,

descartan enfermedades autoinmunes, siendo mas frecuente en mujeres.

Y en cuanto al tratamiento usado en la paciente fue con antiepiléptico de primera linea y
mostrar amplios beneficios con efectos adversos controlables a las dosis y antiagregante
plaquetario ASA ya con el diagnostico base que produjo dicha patologia.

Vigilancia estricta que se ha llevado a cabo por estos meses y se ha mostrado la mejoria.

5.3.DESCRIPCION DE FACTORES DE RIESGO
Factores de riesgo no modificables

v Un factor de riesgo biolégico es el género y la edad pues como mencionamos
predomina con mayor frecuencia en el género femenino y aunque con menor
frecuencia la edad depresentarse en adultos jovenes es entre 15-45 afios. Y
nuestra paciente entra en esta categoria pues es una paciente femenina de 30 afios
de edad.
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v

Los antecedentes familiares que se asocian con mayor riesgo de ictus en este
caso el unico antecedente familiar que tenemos es padre con diabetes mellitus

tipo 2.

Factores de riesgo modificables

v

El alcohol su consumo elevado, consumo de tabaco o drogas incrementa el riesgo
de padecer un ictus, nuestra paciente consume alcohol ocasionalmente sin
embargo puede ser un factor de riego.

El sedentarismo la préactica de ejercicio fisico se asocia a un menor riesgo de
episodios vasculares, entre ellos el ictus.

La obesidad general como la abdominal se asocian con un aumento del riesgo de
ictus. En este caso nuestra paciente tiene un indice corporal normal.

La presencia de valvulopatias (Estenosis mitral de origen reumatico) también se
asocian con un mayor riesgo, ya que nuestra paciente tiene como diagnéstico.
Falta de controles periddicos de salud al ser una paciente adulta jéven, no toma
mucha importancia a su estado de salud, refiere nunca enfermarse, ni tener

controles en salud.

54.ANALISIS DE LOS FACTORES RELACIONADOS CON LOS

SERVICIOS DE SALUD

OPORTUNIDAD DE LA CONSULTA

Segun lo manifestado por la paciente, a nivel de la atencion hospitalaria en emergencia,

existieron algunas dificultades, la primera de ellas fue el tiempo transcurrido entre la

llegada a la casa de salud y la valoracion por parte del personal médico

(aproximadamente 4 horas).

Una vez en Emergencia la valoracion clinica carecid de profundidad en cuanto al

examen neuroldgico, por lo que no se identifico a tiempo el defecto motor, demorando

asi la realizacion de estudios imagenologicos para corroborar el diagnostico.
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5.5.IDENTIFICACION DE LOS PUNTOS CRITICOS

e El tiempo de espera prolongado en la atencion del Servicio de Emergencia del

Hospital Regional Docente Ambato.

e Lano realizacién de un examen fisico minucioso.

e El no haber planteado el infarto cerebral como una posibilidad diagndstica

inicialmente, ante la presencia de focalidad neuroldgica.

e Desconocimiento en el manejo de protocolos de ictus en paciente joven en
Emergencia.

¢ No utilizacion de escalas estandarizadas, para valoracion de estado neuroldgico
para pacientes con ictus.

o Déficit de implementos hospitalarios como reactivos de laboratorio y de imagen
ya que de cierta manera retrasa el diagnostico paraclinico.

e Demora en la capacidad resolutiva o de referencia en las Unidades de tercer
nivel.

e Falta de apego a las normas para pacientes con ictus por parte del personal de
salud.

e Poco interés y preocupacion por parte del paciente para investigar sobre su
enfermedad y enfrentarla eficazmente.

e Escasos recursos economicos que dificultaron la realizacion de varios exdmenes

complementarios que no logro obtener la Red de Salud.
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5.6.CARACTERIZACION DE LAS OPORTUNIDADES DE MEJORA

OPORTUNIDAD | ACCIONES DE | FECHA DE RESPONSA | FORMA DE
ES DE MEJORA | MEJORA CUMPLIMIE | BLE ACOMPANA
NTO MIENTO

Concientizar al Charlas de Mediano plazo | Docencia Personal de

personal de salud | actualizacion intrahospitala | salud

sobre la ria

importancia de

realizar una

historia clinica

completa y

detallada

Conocimiento de | Capacitacion A corto plazo | MSP TAPS,

protocolos en la sobre signos y Médicos

zona rural. sintomas de rurales,
alarma que Médicos
ameriten ocupacionales
referencia. en zona rural.

Insistir mas en el
cumplimiento de
las tareas del
personal de salud
en la zona rural
(atencion
oportuna, rapida
y eficaz,
adecuado manejo
de reactivos y

equipos
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intrahospitalario,

etc).
Manejo oportuno | Agilitar los A corto plazo | MSP Profesionales
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segundo Yy tercer salud
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tratamiento tratantes tratantes,
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en paciente joven. | las mejores Médicos
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diagnostico, Medicina
tratamiento y Interna.
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decisiones en
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traumay sus
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Diagnostico y Identificacion de | Mediano plazo | Personal Evaluacion
tratamiento factores de médico de posterior al
oportuno de un riesgo, experiencia: | personal que
paciente con ictus | antecedentes, Médicos recibid la
en paciente joven. | cuadro clinico, tratantes. capacitacion
diagnostico,
tratamiento
mediante charlas
Fortalecer la guias | Realizar juntas Cortoy Director de Guias clinicas
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clinicas con medicas de mediano plazo | HPDA, acompariados
evidencias opinién - de algoritmos
P Jefe médico g
recientes y interdisciplinaria . de atencion
de servicio de
realizadas de ara el .
P Medicina
maneras fortalecimiento
Interna
interdisciplinarias | de las guias -
P g Especialidad
clinicas
de
Neurologia.
Garantizar Facilitar turno A corto plazo | MSP Profesionales
seguimiento de segundo o
tercer nivel de
atencion
Alta Médica Descentralizar A largo plazo | MSP Todos los
oportuna los servicios de niveles de
Salud atencion de
Salud

6. CONCLUSIONES

e La calidad en el diagnostico de la paciente presentada en este caso clinico, fue

regular, debido a que se omitieron aspectos elementales en la valoracion integral

de la paciente, como lo es el examen neurologico, e inclusive durante su

hospitalizacion no se realizo un examen fisico exhaustivo a nivel cardiovascular

que permitiera el diagndstico clinico de su valvulopatia, y solo fue diagnosticada

hasta que se encontr0 esta alteracion en el ecocardiograma.

e La oportunidad en el diagnostico clinico de esta patologia cardiaca, durante su

ingreso en el hospital fue buena, pues la paciente presentd un cuadro clinico
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florido, que ante una valoracion adecuada, bridaba todos los elementos
semioldgicos para relacionar el cuadro neurolégico con su patologia cardiaca de
base y asi se hubiera podido establecer de forma precoz su diagndstico
nosologico y etioldgico. En Atencidn primaria, también existieron posibilidades
clinicas de diagnosticar esta valvulopatia, pues la paciente se realizd varios
controles médicos durante su embarazo y en ellos se hubiera podido evidenciar la
presencia de soplo cardiaco, con la exploracion fisica adecuada.

Las dificultades identificadas en el diagnostico mediante los estudios
complementarios fueron: la no disponibilidad en el Hospital de estudios
imagenoldgicos, como la RMN, pues al tener que ser tramitados con
instituciones particulares, el tiempo de realizacion se prolonga. También la no
existencia de reactivos para realizar estudios inmunolégicos, constituye una

falencia para el diagndstico etioldgico precoz en ICTUS en pacientes jovenes.
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8. ANEXOS:

Anexo N. 1 Electrocardiograma

Fuente: Lépez Ana. Cardiologia HPDA. 2016
Anexo N. 2 TAC

Fuente: Lopez Ana. Imagenologia HPDA. 2016
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Anexo N. 3 RX Térax
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Anexo N. 4 RNM

Fuente: Lopez Ana. Imagenologia HPDA. 2016
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Anexo N. 5 ECOCARDIOGRAMA

Fuente: Lépez Ana. Cardiologia HPDA. 2016
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