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RESUMEN
HIPERGLICEMIA Y MORBIMORTALIDAD EN PACIENTES NO DIABETICOS CON ENFERMEDAD
CEREBROVASCULAR ATEROTROMBOTICA AGUDA. HNDAC, AGOSTO 2004- ENERO 2005.
(Autor: Juan Lorgio Castillo Castillo. Asesor: Dr. Roberto Romero Sanchez).
Antecedentes y propdésito.- La hiperglicemia postictal puede encontrarse hasta en un 28%
de los pacientes dn historia de diabetes y diversos estudios reportan una morbimortalidad
mayor que en los normoglicémicos. Nuestro objetivo fue determinar 9 la hiperglicemia
incrementa la morbimortalidad en los pacientes no diabéticos con ECV aterotrombética
aguda.
Métodos.- Se rediz0 un edudio prospectivo, anditico y longitudind en pacientes no
diabéticos, edad entre 40 a 80 afios de edad, atendidos en € Hospitd Naciond Danid A.
Carrion con diagnéstico de ECV aerotrombdética aguda a los cudes se les redizo
seguimiento hastalos 3 meses de evolucion
Resultados.- Reunieron los criterios para € estudio 10 pacientes de los cudes € 40%
cursaron con hiperglicemia en la fase aguda No exigieron fdlecidos en ninguno de los
grupos. En los controles con la escala NIHSS a los 90 dias (tercer control) € 30% presentd
evolucion favorable (10% hiperglicémicos y 20% normoglicémicos); pero, sn diferencia
estadigtica dgnificativa
Conclusiones- La hiperglicemia en la fase aguda de la ECV isguémica aerotrombética en
pacientes no diabéicos no incrementa la morbimortdidad hasta los 3 meses de evolucion.
Sin embargo, es necesario consderar que la reducida muestra estudiada no permite plantear

conclusiones generdizadas.

Palabras Clave: Hipeglicemia Enfermedad cerebrovascular aterotrombdtca

Morbimortaidad



.- INTRODUCCION:

Los pacientes que sufren enfermedad cerebrovascular(ECV) presentan estrés agudo € cud
puede desencadenar hiperglicemia alin en ausencia de diagnéstico preexistente de diabetes™.
Diversos estudios en humanos y en animaes han asociado la hiperglicemia con un mayor
riesgo de morbimortalidad ** 2. La hiperglicemia puede ser consecuencia de un ictus severo
y entonces la eevacion de la glucosa sanguinea puede ser un marcador de un evento vascular
sio@ |

La presencia de hiperglicemia se produce en un 28% de los pacientes con ictus Sin higtoria
de diabetes, en este grupo de pacientes la mortalidad es tres veces mayor que en los
normoglicémicos, corrdlaciondhdose  los  nivedes de hiperglicemia con una mayor
morbimortalidad (  + 9. Esto se atribuye a que los niveles elevados de glucosa cerebral bgjo
condiciones anaerobias conducen a incremento de la glucdliss con aumento de la
produccion de lactato y acidosis loca® % . En moddos animédes, la hiperglicemia aumenta
e dea infatada;, as mismo los estudios de reperfuson confirman una frecuencia creciente
de transformacion hemorrégica a medida que ascienden |as cifras de glicemia & 5 6.7,

Los edudios clinicos revean una relacion entre la glicemia y € edema cerebrd. Los
estudios anditicos han demostrado que las glicemias de ingreso mayores a 6.1- 7.0 mmol/L
(110 a 126 mg/dL ) condtituyen un factor de prediccion independiente de mal prondstico en
la ECV aguda, incrementado e riesgo de muerte a corto plazo en 3.28 veces® ® | Otros
investigadores sugieren mantener la glucosa sérica menor a 200 mg/dl ®.  En & Consenso
paa d mango dd Stroke de Abril del 2003 se recomienda € control de la hipo e
hiperglicemia, teniendo como meta razonable mantener la glicemia por debgo de 300 mg/dl
(Grado C) (2.

Exigen diversas escdas para evauar la evolucion de los pacientes post ECV. La escda de

NIHSS proporciona importante informacion prondstica segiin la cua  aproximadamente 60-



70% de los pacientes con valores menores a 10 puntos tienen evolucion favorable d afo; en
comparacion con solamente & 4- 6% de los pacientes con valores mayores a 20 puntos @ .

Los estudios experimentdes para la evduacion dd impacto  dd mantenimiento de la
euglicemia durante & periodo agudo dd ictus son escasod?. Estos estudios randomizados
demuestran que la insulina en infusén puede ser utilizada en pacientes con hiperglicemia
leve a moderada; sin embargo, la eficacia de este uso aln no esta establecida (nivel 11) 7).
Podria ocurrir que la glicemia elevada, originada por € estrés organico o por una diabetes
latente, fuera efectivamente nociva, pero no exisen estudios clinicos en los que = haya
estudiado solamente esta varigble (descartandose otros factores o enfermedades asociadas),
posiblemente porque un estudio asi plantea dificultades éticas y metodol dgicas enormes (+8),

En los dltimos afios, a nivd mundid, se han redizado mlltiples estudios acerca de la
fisopatologia y mangjo dd ECV isquémico, y estos conocimientos se han volcado a la
asistencia ddl paciente, en las llamadas “Unidades de Stroke” & 9, las cudes en los (ltimos
afos recién se vienen implementando en nuestro pais. As mismo, la identificacion de
factores de riesgo, asi como de las complicaciones precoces, proporciona una base raciona

paradesarrollar estrategias de prevencion y mejora de calidad asistencial® ®

Los estudios extranjeros acerca de la hiperglicemia como marcador de evolucidon en d ECV
isquémico son diversos y muestran resultados varisbles (% 1D gn embargo en nuestro pais
no se han publicado estudios prospectivos de seguimiento que vaoren la evolucion clinica
de los pacientes con hiperglicemia, asi mismo en € HNDAC no existen estudios acerca de
ese tema ES en ede contexto que planteamos la importancia de un estudio locd,
condderando que los resultados nos permitirdn conocer nuestra redidad y pueden ser la

base para la agplicacion de medidas tendientes d mango de la hiperglicemia en d ECV,



disminuyendo su morbimortdidad e incepacidad consiguientes. Por td motivo y deseando
evauar |os resultados en nuestro medio, nos planteamos la Sguiente pregunta:
¢, La hiperglicemia incrementa la morbimortalidad en los pacientes no diabéticos con

ECV aterotrombdtica aguda?.

HIPOTESIS: La hiperglicemia d incrementa la morbimortdidad en los pacientes no

diabéticos con ECV aterotrombdtica aguda.

OBJETIVO GENERAL:
Determinar S lahiperglicemia incramentala morbimortdidad en los pacientes no
diabéticos con ECV aterotrombdtica aguda, mediante  seguimiento hastalos 3 meses.
OBJETIVOS ESPECIFICOS:
- Determinar lamorbimortaidad de |os pacientes no digbéticos con ECV aterctrombdtica
aguda que cursan con hiperglicemia en fase aguda
- Determinar lamorbimortalidad de los pacientes no diabéticos con ECV aterotrombdtica
agudaque cursan normoglicémicos en fase aguda
- Comparar lamorbimortaidad en ambos grupos.
- Calcular € riesgo relativo de morbimortdidad en los pacientes no diabéticos con ECV

aterotrombati ca aguda que cursan con hiperglicemia, segin grupo de edad.



I1.- PACIENTESY PROCEDIMIENTOS:
2.1. Criteriosdeinclusion:
- Pacientes entre 40 a 80 afios de edad con diagndgtico clinico y tomogréfico de ECV
isquémica que acudieronen las primeras 24 horas de inicio de evento.
- Pacientes con controles de seguimiento hastalos 3 meses Considerandose, indusve
los fdlecidos.
- Aceptacion voluntaria verba y escrita (del paciente o un familiar acargo del paciente)
parala participacion en d estudio (Consentimiento informado).
2.2. Criterios de exclusion:
- Pacientes diabéticos, con ictus previo, patologia cardiaca y'o anemia ( hemoglobina
<9 g/dL) (9,
- Pacientes que cursaron con hipoglicemia (glucosa< 50 mg/dL) en lasprimeras 72
horas de evolucion.
- Pacientes que recibieron tratamiento con hipoglicemiantes en las primeras 72 horas dd
evento.
2.3. Tamario de la muestra:
La poblacion muestrd estuwo conformada por e totd de pacientes no diabéticos que
ingresaron por emergencia o0 consultorio externo de neurologia con diagnostico de ECV
isquémico en las primeras 24 horas de evolucion, en € transcurso de 01 de Agosto del 2004
hasta € 30 de Octubre del 2004. Dado € tipo de estudio, € tamafio de la muestra estuvo
conformada por € tota de casos que reunieron los criterios de incduson y exduson. A
estos pacientes se les redizO seguimiento  hasta € tercer mes de evolucion, concluyendo el
estudio el 30 de Enero del 2005.
El grupo control estuvo conformado por los pacientes no diabéticos que presentaron

glicemias séricas entre 50 a 126 mg/dL (normoglicémicos) en las 3 mediciones (ingreso, 48



y 72 horas). Para determinar que en la muedra no exidieran pecientes diabéticos, se
condderaron € diagndstico previo de diabetes; asi mismo, un dosge de hemoglobina
glicoslada menor a 6,2% en aguellos pacientes con glicemias superiores a 126 mg/dL en d
tercer control (72 horas).
2.4. Métodoy Técnicas:

Serediz6 un trabgjo de tipo prospectivo, anditico y longitudind.

2.4.1. Proceso de captacion de la informacion:
- Los pacientes fueron captados a su ingreso por Emergencia o Consultorio externo de
Neurologiaen € periodo antes mencionado.

- Lainformacidn fue registrada en la ficha de recoleccién de datos( Anexo N° 1). Edta
conteniadatosdefiliacion, enfermedad actua, antecedentes generales resultados de
glicemias, halazgo tomogréfico y dectrocardiograma

- Lavaoracion inicid dd estado del paciente (severidad) fue redizada utilizando la
NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale) ( Anexo N°2).  Asi mismo seredi-
zaron controles alos 8, 30(+/-3) y 90(+/-5) dias.

- Se tomaron 5cc de sangre venosa para determinacion de glicemiaen las primeras 24

horas deinicio del ictusy controlesalas 48y 72 horas.

- Lasglicemias control fueron tomadas entre las 6 a 12 horas de ayuno.

- A los pacientes que presentaron glicemias mayor a 126 mg/dL alas 72 horas se les

rediz6 un dosaje de hemoglobina glicoslada

- El investigador registro los datos desde el ingresoddl paciente'y loscontroles de la
evolucion con laescaaNIHSS fueron redlizadas en consultorio externo o mediante

vistadomidliaia



2.4.2. Procesamiento y analisis de datos:

Los datos obtenidos fueron tabulados y andizados utilizando € programa SPSS 105  para
Windows. L os resultados obtenidos se presentan en tablas de doble entrada.

B andiss edadigico s redizd en base a medidas de tendencia centra (promedio y
desviacion esténdar) en @ caso de variables cuantitativasy  frecuencias absolutas y relativas
para las variables categdricas. Para establecer € grado de significancia entre las variables se
uilizd  la Prueba Exacta de Fisher, consderandose sgnificativos S p< 0.05. No se
cdcul6 d riego rdaivo de mortdidad y morbilided debido a que no ocurrieron
fdlecimientos y no se encontrd asociacion estadigtica dgnificativa entre la hiperglicemia y la
evaludonde los pacientes.

2.5. Consentimiento infor mado:

Parala participacion en d estudio fue necesaria la autorizacion voluntariaverba y escrita

del paciente o un familiar a cargo del paciente, para lo cud se sguieron las recomendaciones

del Cddigo de Eticay Deontologia vigentes a nivel naciond e internacional

2.6. Definiciones oper acionales:
ECV ATEROTROMBOTICA AGUDA - Dé€ficit neuroldgico deinicio brusco, de
duracion mayor a24 horas'y atribuido a causa vascular cerebral isquémical® 10 12),
Pacientes que en & EK G y/o ecocardiograma no se demaostro origen embdlico.
HIPERGLICEMIA.- Glicemias de ingreso o controles hasta las 72 horas mayoresa 7.0

mmol/L (126 mg/dL ) & |

EVOLUCION CLINICA - Fue evaluaga con controles utilizando la Escala NIHSS;
considerandose evalucion favorable S la puntuacion disminuy6 en 4 6 més puntos
comparado con la puntuacion a ingreso; o € score (o valor) find fue cero.

DIAGNOSTICO TOMOGRAFICO.- Presenciade signos precocesde  isquemia,



area hipodensa o sin ateraciones ( Sin areas hiperdensas compatiblescon  sangrado).
FASE AGUDA DEL ECV .- Seconsderan las primeras 72 horas desde € inicio del

evento.

PATOLOGIA CARDIACA: Fibrilacién, portadores de marcapaso, IMA, cardiopatia,

vegetaciones, prolapso vavular, etc.

MORBILIDAD.- Esd dafio o limitacién fiscay/o mentd atribuidaala ECV.

MORTALIDAD.- Falecimiento atribuido a causadirectade laECV.



I11.-RESULTADOS:

Entre € 01 de Agosto y 31 de Octubre dd 2004 ingresaron a hospitd un tota de 32
pacientes con diagnéstico de ECV aguda isquémica, de los cudes 10 casos (31.25 %)
reunieron los criterios para d estudio. De los 10 casos estudiados, 9 (90%) fueron varones y
1(10%) fueron mujeres. Del totd de la muestra, 6(60%) correspondieron a normoglicémicos
y 440%) a hiperglicémicos. No se presentaron falecimientos en ninguno de los grupos La
edad promedio del total de pacientesfue 63.7 + 13.46 afios ( rango de 40 a 80 afios).

Las principdes caracteristicas epidemioldgicas y clinicas de cada uno de los grupos se
muestran en latablal; asi mismo detalles adicionales se prdesentan en las tablas de anexos.

El pramedio de las glicemias en los pacientes normoglicémicos fueron: a ingreso  94.33
mg/dL (rango de 80-115); alas 48 horas 78 mg/dL (rango de 66-107) y alas 72 horas fue
98.33 mg/dL (rango de 90-114). En los hiperglicémicos fueron: d ingreso 127 mg/dL (rango
de 110-136); a las 48 horas 99.25 mg/dL (rango de 81-128) y a las 72 horas fue 112.25
mg/dL (rango de 89-135).

El tiempo promedio de enfermedad a ingreso fue de 10 horas(rango de 6-12) para los
normoglicémicos, mientras que paralos hiperglicémicos fue de 9.5 horas( rango de 4-8).

Las tablas 3, 4 y 5 muestran la relacion entre la hiperglicemia con la evolucion en € primer,
segundo y tercer control; no encontréndose diferencias significativas entre dlas. El 30% de
total de casos presentd evolucion favorable a tercer control; correspondiendo 20% a
normoglicémicosy 10% a hiperglicémicos.

Las tablas 6 y 7 muedran la rdacion entre la hiperglicemia con la evolucion en d tercer

control, seguin los grupos de edad; no encontrandose diferencia significativa entre dlos.
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Tablal. Caracteristicas epidemiolégicasy clinicas de los 10 pacientes no diabéticoscon

enfermedad cerebrovascular aterotrombatica aguda. HNDAC.

Caracterigticas Normoglicemia Hiperglicemia TOTAL
n % n % n %
Varones 06 60 03 30 09 90
Mujeres -- -- 01 10 01 10
Edad promedio Varones(afios) 65.83+ 13.55 58.33+ 17.15 63.33+ 14.23
Edad promedio Mujeres(afios) -- 67 67 .
Edad: 40 a 60 afios 02 20 01 10 03 30
Edad: 61 a 80 afios o4 40 03 30 07 70
T.E. promedio (horas) 10 + 3.09 9.5+ 597 0.8+ 4.15 .
Presion Arteria Sistdlica 158.3+ 38.16 152.5+ 40.31 156 + 36.9
Presién Arterial Diastélica 99.16+ 26.53 85+ 25.16 95.3:25.6 .
Glicemia ( mg/dL:
Ingreso (promedio) 94.33+ 15.35 127+ 11.60 107.4t 21.45
48 horas 78+ 14.72 99.25+ 20.27 90.2t 17.83
72 horas 98.33+ 8.59 112.25+ 20.99 103.9+ 1548 .
Escala NIHSS
Mejoria I control -- -- 01 10 01 10
Mejoria 2° control 01 10 01 10 02 20
Megoria 3" control 02 20 01 10 03 30.
Estancia Hospitalaria (promedio) 7 £ 1.54 dias 7.25+ 1,7 dias 7.1+1.52 dias

Tabla 2. Distribucion de los 10 pacientes segun resultados de exdmenes séricosy

glicemia.
Examen <érico Normoglicemia Hiperglicemia TOTAL
n % n % n %

Colest. Tota > 200 mg/dL 02 10 01 10 03 30
Triglicéridos > 180 mg/dL 04 40 -- -- 04 40
Hemoglobina (promedio) 1396+ 1.71 13.97+ 1.66 13.97+ 1.59
Leucocitos sangre (promedio) 14266.7+8105.5 9725+4126.6 12450+6904.8
Leucocitosis (>10 000) o4 40 01 10 05 50
Sodio s&rico (promedio) 141.33+ 355 1455+ 6.24 143 £ 4.96
Hipernatremia (>145) 01 10 02 20 03 30
Potasio sérico (promedio) 3.61+0.40 367+0.33 3.64+0.35

11



Grafico 1: Glicemias los los pacientes
150 hiperglicémicos al ingreso, 48y 72 horas
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Grafico 2. Glicemias de los pacientes
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Tabla 3. Distribucion de los pacientes segin glicemiay evolucion clinica (Escala

NIHSS) en € primer control (alos8 dias).

Evolucion estacionaria | Evolucion favorable | TOTAL
n % n % n %
Hiperglicemia 03 30 01 10 04 40
Normoglicemia 06 60 - -- 06 60
TOTAL 09 90 01 10 10 100
p=0.40 (Prueba Exacta de Fisher)
Tabla 4. Digribucion de los pacientes segun glicemiay evolucion clinica (Escala
NIHSS) en & segundo contral (alos 30 dias).
Evolucion estacionaria | Evolucion favorable | TOTAL
n % n % n %
Hiperglicema 03 30 01 10 04 40
Normoglicemia 05 50 01 10 06 60
TOTAL 08 80 02 20 10 100

p=1.0 (Prueba Exacta deFisher)
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Tabla 5. Distribucién delos pacientes segiin glicemiay evolucién clinica (Escala

NIHSS) en € tercer control (alos 90 dias).

Evolucion estacionaria | Evolucion favorable | TOTAL
n % n % n %
Hiperglicemia 03 30 01 10 04 40
Normoglicemia 04 40 02 20 06 60
TOTAL 07 70 03 30 10 100

p=1.0 (Prueba Exacta de Fisher)

Tabla 6. Distribucion de los pacientes entre 40 a 60 afios de edad, segin glicemiay

evolucion clinica (EscalaNIHSS) en d tercer control (alos 90 dias).

Evolucion estacionaria | Evolucion favorable | TOTAL
n % n % n %
Hiperglicemia -- -- 01 33.33 01 33.33
Normoglicemia 02 66.66 -- -- 02 66.66
TOTAL 02 66.66 01 33.33 03 100

p=0.33 (Prueba Exacta de Fisher)
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Tabla7. Distribucion delos pacientes entre 61 a 80 afios de edad, segin glicemiay

evolucion clinica (Escala NIHSS) en d tercer control (alos 90 dias).

Evolucion estacionaria | Evolucion favorable | TOTAL
n % n % n %
Hiperglicemia 03 42.85 -- - 03 42.85
Normoglicemia 02 28.56 02 28.56 04 57.12
TOTAL 05 71.40 02 28.56 07 100

p=0.42 (Prueba Exacta de Fisher)
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IV.- DISCUSION:

CARACTERISTICASEPIDEMIOLOGICAS

Los estudios epidemioldgicos de la ECV muestran resultados variables. En Espafia, Gray
CS(13) encuentra una edad promedio de 74.8 afios y ligero predominio en mujeres(53.3%). En
nuestro estudio la edad promedio fue de 63.7 afios y con un claro predomino en varones
(90%); ettas diferencias podrian deberse a la variacion regiond, la mayor expectativa de
vida de la poblacion europea y a los criterios de incluson en @ edudio. En Uruguay, se
reporta una edad promedio smilar a la nuestra (64.8 aios); pero con proporciones Smilares
en ambos sexos Y. Asi mismo, en un estudio redizado en Lima-Perti se reporta una edad

promedio de 69 afios y con un ligero predominio masculino (53.8% Vs 46.2%) (14

El tiempo promedio de enfermedad a ingreso por emergencia fue de 9.8 horas y ningln
paciente llegd antes de las 3 horas; es decir exste demora en la llegada d hospitd por lo cud
todos los casos habrian quedado excluidos para tergpia de trombdliss. Esta llegada tardia
dificulta la implementacion de medidas terapéuticas eficaces y se presenta en forma smilar
en otros paises subdesarrollados!Y) y en dgunes ciudades espafiolas'’®. En d estudio
redizado en d Hospitd Naciond Guilleemo AlmenaraLimaPerd @ tiempo promedio de
llegada d servicio de emergencia fue de 22 horas con 57 minutos, Sn embargo d 22.58%
llegaron en las pimeras 3 horas'?, esto podria deberse a que este hospital(Essalud) aiende a
poblacion asegurada con mayor nivel educativo y econdmico, en comparacion con la
poblacién dd MINSA(Minigterio de Salud).

CARATERISTICASCLINICAS

Los hdlazgos neurologicos més frecuentes fueron déficit motor en 9 pacientes(90%) vy
disatria en 7 pacientes(70%); mientras que, Bragat P (11 en Uruguay reporta déficit motor

end 83%Yy afasaen d 21% de lospacientes.
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En nuestro estudio @ promedio de la escda Coma Glasgow fue de 14.3 y ningln paciente
presento menos de 10 puntos; a diferencia de otros reportes®!Y que encuentran hasta 12%
de pacientes en coma(GCS menor o igud a 8), esto se deberia a que dlos también induyen a
los pacientes con hemorragiaintracerebral y con otras enfermedades concomitantes.

La presion arterial sstdlica y diastdlica promedio en los pacientes hiperglicémicos fue menor
que en los normoglicémicos lo cud nos llama la aencion; sn embargo no encontramos
otros estudios en los cudes se redice esta comparacion. Por otro lado, nosotros no
redizamos un control seriado de la preson arterid por no haber estado incluida en d
protocolo. Castillo §'® encontr6 que los valores devados y bajos de presion arterid sstdlica
(PAS o diagtdlica(PAD); asi como, descenso de la PA> 20mmHg en las primeras 24 horas

se asocian amaaevolucion en € ictus isquémico.

ANTECEDENTES

Los antecedentes de mayor frecuencia del totd de pacientes fueron HTA en 6 pacientes
(60%), dcoholismo en 3 (30%) y tabaguismo en 2(20%), concordando con otros estudios
nacionales e internacionaes.

Bragat PV redizo un estudio en pacientes con ECV (isquémico y hemorrégico) encontrando
antecedentes de HTA en & 79%, tabaguismo 30%, adcoholismo 21% y ddipidemia en €
18%. LiraMamani D® en Lima-Perti reporta que la  HTA fue d factor de riesgo més
frecuente (71%), seguido por € antecedente de didipidemia (30,1%), antecedente familiar de
ECV (24,7%), tabaguismo (20,4%) y DM (18,3%);, sSn embargo en este estudio se
incluyeron pacientes con isquemiay hemorragia

En nuestro estudio no se encontraron antecedentes de didipidemia; sh embargo, estos datos

pueden estar subestimados por ausencia de informacidn o no haberse redizado dosgjes
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previos en un porcentge sgnificaivo de pacientes, lo cuad se demuestra con los resultados
obtenidos en € perfil lipidico redizado durante la hospitaizacion.

Asi mismo, es necesxio destacar que d 20% de los pacientes normoglicémicos no
presentaron ningun antecedente, a diferercia de los hiperglicémicos en que todos presentaron

por lo menos un antecedente de riesgo.

GLICEMIA

La hiperglicemia puede presentarse en una dta prgporcion de pacientes que sufren un estrés
agudo como ictus o infato de miocardio, induso en la ausencia de un diagndgtico
concomitante o previo de diabetes™ . La hiperglicemia en pacientes no diabéicos por 1o
generd es trangtoria y las frecuencias varfan entre 10 - 60% 1% V- egte amplio rango
estaria dado por los digtintos puntos de corte en la definidon de hiperglicemia Nosotros
encontramos  hiperglicemia en d 40% de pacientes no diabéticos, dlo indica que la
frecuencia en nuestro medio es similar alade otras partes del mundo.

Algunos edtudios dlinicos grandes han demostrado una reacion podtiva entre la
hiperglicemia pogticta(HP!) en pacientes no diabéticos y la mada evolucion dd ictus, la
mayor mortaidad y la menor recuperacion funcional® 1413),  Capes SE y Col M) reportanque
la hiperglicemia incrementa & riesgo de mortdidad en 3 veces y s asocia a una
recuperacion funciond pobre a los 3 meses As mismo, las investigaciones sugieren que €
mango de la hiperglicemia con insulina reduce € dafio isquémico cerebrd en moddos
animaes, por lo cud se plantea que este puede ser un factor de riesgo modificable para €
dafio cerebral®. Sin embargo; no todos los estudios en humanos han demostrado una
corrdacion entre la glicemia de ingreso y las consecuencias en la evolucion®® ). Asi
mismo; no esta claro en que medida la HPl es una respuesta fisolégica “normd”, o s la

hiperglicemia“per s& aumentad dafio cerebral en lafase aguda™® .
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Capes SE y CofY plantean varias propuestas para explicar la asociacion observada entre la
hiperglicemiay el pobre prondstico despus del ictus:

Primero, la hiperglicemia puede ser directamente toxica d cerebro isquémico; aunque €
mecanismo no e entiende totamente, la acumulacion de lactato y acidoss intracdular en d
cerebro (producto del metabolismo anaerobio de la glucosa) pueden contribuir a aumentar €

dafio. La acidoss intracdular puede promover y puede acderar la leson isguémica
reforzando peroxidacion de los lipdos y la formacion de radicaes libres; permitiendo
acumulacion de cdcio intracdular y dafiando la funcién mitocondrid. Estos efectos
neurotdxicos pueden ser particularmente importantes en la penumbraisquémica

Segundo, los pacientes con hiperglicemia son relaivamente deficientes en insulina  Esto
lleva a la reduccion de captecion periférica de glucosa (aumentando la cantided de glucosa
disponible en € cerebro) y aumentando la circulacion de los &cidos grasos libres. Los acidos
grasoslibres pueden dterar d sstema de vasodilatacion dependiente del endotdlio.

Tercero, es probable que los pacientes sn un diagndstico de digbetes que desarrollan
hiperglicemia de estrés tengan digglicemia (gemplo, @ nivel de glucosa de sangre sobre €
rango normal pero debgjo del umbra para diabetes o diabetes no diagnosticada).

Cuarto, la hiperglicemia puede romper & barrera hemaoencefdica y promover la
converson eninfarto hemorrégico.

Quinto, la hiperglicemiade estrés puede ser un marcador de la magnitud de dafio isquémico
en los pacientes con ictus. Por gemplo, los pacientes con ictus severos o fataes podrian
desarrollar hiperglicemia debido la mayor descarga de “las hormonas de estrés” como €

cortisol y norepinefrina

Los resultados en nuestro estudio mediante seguimiento de la evolucion dlinica hasta los 3

meses usando la Escda NIHSS no muestra peor evolucién clinica en los pacientes no
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diabéicos con hiperglicemia en las primeras 72 horas. Ello podria atribuirse d reducido
nimero de casos a los criterios de excluson de pacientes (DM, cardiopatias, anemia, ECV
hemorrégica), estudio Unicamente de ictus aerotrombdtico, € grupo etario sdeccionado y
otros factores “prevaentes’ propios de nuestra poblacion que requeririan mayor estudio.
También debemos mencionar que d maximo vaor de glicemia encontrado fue de 136mg/dL;
es decir, ligeramente por encima de vdor normd, lo cud puede haber influido en la
evolucion de los pacientes. ASi mismo, es necesario reconocer que la hiperglicemia en
humanos podria ser efectivamente nociva; pero descartar los “otros factores asociados’,

plantea dificultades &icas y metodol 6gicas dificilesde superar.

Otro aspecto a considerar es @ vaor a partir del cud la glucosa incrementa € dafio cerebrd.
Esta es una observacion importante, puesto que diversos estudios describen una asociacion
entre hiperglicemia y mda evolucion dd ictus, con un punto de corte de glicemia varigdle.
Ejemplo, las glicemias de ingreso mayores a 6.1- 7.0 mmol/L (110 a 126 mg/dL )
congtituyen un factor de prediccion independiente de ma prondstico en la ECV aguda,
incrementado € riesgo de muerte a corto plazo en 3.28 veces: ) ; mientras que Gray CS )
utiliza como punto de corte de mda evolucion a glicemias de ingreo > 144mg/dL. Otros
investigadores sugieren mantener la glucosa sérica menor a 200 mg/dl ®.  En & Consenso
paa € mango dd Stroke - 2003 se recomienda € control de la hiperglicemia, teniendo
como meta razonable mantener la glicemia por debajo de 300 mg/dl (2

Parece probable que cualquier asociacion entre glucosay evolucion de ictus se produzca en

un rango de niveles de glucosa, y que como ocurre con latensidn arterid, no exista un punto

de corte preciso por encimadel cud d riesgo aumenta bruscamente; asi mismo, también

deben valorarse otros factores de comorhilidad asociados.
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Gray CS™ encuentra que los niveles de glicemia descendieron entre las 8 a 16 horas del
ingreso, permaneciendo cas edtacionarias en las horas Sguientes AS mismo, en ede
esudio, s demuestra que sin una intervencion especifica los niveles de glucosa plasmética
descienden de forma espontdnea practicamente a los nivees “normdes’.  Aunque existen
algunos datos sobre un aumento moderado inicid de los niveles de glucosa después dd ictus
agudo, es mas probable que esto suceda en las primeras 24 horas, tras las cudes los niveles
comienzan a descender. Los resultados en nuestro estudio muestran promedios de glicemias
mayores en las primeras 24 horas dd ingreso con un descenso a las 48 horas, tanto para los
normoglicémicos como para los hiperglicémicos, concordando con lo observado por Gray
CS™®) . Debemos hacer notar que nuestros resultados muestran un incremento del promedio
de glicemias en ambos grupos a las 72 horas, pudiendo estar influenciada por la diga
administrada a los pacientes, a pesar de haber sdo tomada en ayunas;, sin enbargo, también
pudieran exidir otras varidbles que no han sido contempladas y que participaian en d
mecanismo fisopatoldgico. El estudio redizado por Scott JR10) también muestra que las
dicemias disminuyen entre la 8-24 horas y permanecen estaciorerias 0 con ligero

incremento entre las 24-48 horas.

En nuestro edudio, de los pacientes con hiperglicemia s6lo uno(10%) presenté glicemia
incrementada a las 72 horas y € vaor de la hemoglobina glicosilada no gpoyo d diagndstico
de DM previa, a diferenciade Scott JF? y Gray CS (¥ quienes plantean que entreun 5 a
42% de los pacientes con hiperglicemia presentaron asociacién sobre todo con una ateracion
del metabolismo de la glucosa, con la DM previa no diagnosticada o con una dteracion de la

toleranciaalaglucosapreviad ictus.
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OTRASALTERACIONESMETABOLICASY DEL MEDIO INTERNO

Muiltiples dteraciones metabdlicas y dd medio interno han sido descritas en vinculacion a la
fase aguda de la ECV, dendo los mecanismos ain bastante oscuros. Una de las mas
frecuentes es la leucocitoss y que dgunos autores también la han vinculado a una peor
evolucior'®. Bragat PP encontré leucocitoss en d 43% de los pacientes con ECV,
demostrando  asociacion  edtadigticamente  dgnificativa  entre  leucocitoss d  ingreso  y
naturdeza hemorrdgica;, asi como entre esta leucocitoss precoz y mortaidad. Nuestros
resultados muestran leucocitos promedio en 12450 cd/mm, destacandose mayor promedio
en los normoglicémicos; cifra superior a la reportada por Scott JF (1% quien encuentra 10600
céd/mm. Ademas, nosotros encontramos, 50% de pacientes con leucocitoss, de éstos la
mayoria fueron del grupo de normoglicémicos, para o cud ain no hay una explicacion clara
y serequiere de mayor estudio de casos.

La hemoglobina promedio fue de 1397 mg/dL y sn diferencia entre los hiperglicémicos
con los normoglicémicos.  Scott JF (19 encontré hemoglobina promedio similar a la nuestra'y

sn diferencia sgnificativa entre grupos.

Otra vaiable en estudio como marcador del pronéstico es la hipernatremia. Bragat PV
reporta hipernaremia en & 9% de los pacientes. Nosotros encontramos hipernatremia en €
30% de los pacientes y de éstos la mayoria fueron del grupo de hiperglicémicos, por lo cud
esta variable requiere mayor atencion ante la probabilidad de corresponder a un factor de ma
pronéstico.

Las investigacones dlinices vienen evaluando la importancia de éstos y otros marcadores en
d ictus. Para invesigar la relevancia biologica de edas variables, se requiere determinar S

dlos incrementan € dafio cerébrd o0 9 dlos son solamente una respuesta fisioldgica tras €
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evento (1918 Es concebible que estos incrementos reflgien la severidad inicid del ictus como

respuesta a una reaccion smpético- adrenérgica ala enfermedad severd®®

TRATAMIENTO

En d mango de los pacientes con atague cerebro vascular en etapa aguda, se hace especia
hincapié en d control de las cifras tendondes, evitando utilizar f&macos antihipertensivos
que podrian tener efecto daiino, como los antegonistas del cdcio (nifedipno) y
recomendandose, de ser necesario, d uso de betablogqueantes, diltiazem o inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina %) . Asi, se toleran cifras de hasta 220/120 mmHg de
preson aterid como mecanismo fisolgico para prevenir la extenson de la injuria cerebra
mediada por la hipoperfusién cerebral y tendiendo a rescatar tegjido neuronal potencidmente

viable (érea de penumbra isquémica) ¢,

El egtudio redizado por Bragat P'Y en Uruguay en d afio 2001 puso en evidencia que 22%
de los pacientes con cifras de presion arteria entre 120/60 mmHg y 180/110 mmHg, esto es,
en un rango de cifras tendondes con claa indicacion de evitar los farmacos
antihipertensvos, habian recibido tratamiento. Ademés, en 13 casos s utilizd nifedipino
sublingual, condituyendo un grave eror en d traamiento, ya sea en la asgencia
prehospitdaria 0 en d Sevicio de Emergencia dd hospitat sn embargo, esta actitud
probablemente haya cambiado en los dios posteriores. En nuestro estudio, € 30% recibieron
antihipertensivos y en todos los casos se dguieron las recomendaciones establecidas en €
Consenso para e mango del Stroke- 2003.

El uso de antiagregantes plaquetarios esta indicado en la ECV aterarombdtica y en nuestro

estudio & 100% de los pacientes lo recibieron. Mientras que, Bragat PV reporta que sdlo &
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48% de los pacientes con ECV isquémica recibio antiagregantes plaguetarios esto se deberia

aque en su estudio incluyen pacientes con aiterios de anticoagulacion

Actudmente, se acepta universdmente que todos los pacientes con ECV en etapa aguda
deben recibir una consulta y tratamiento fisotergpéutico tendiente a la rehabilitacion de sus
déficits y a la prevencion de complicaciones secundarias d cuadro neuroldgico y a reposo.
Este es un aspecto que en nuestro hospitd alin no se esta cumpliendo con regularidad,
principamente, debido a la fdta de disponibilidad de médicos o técnicos fisatras y la
carencia de recursos econdmicos de los pacientes que no les permite asistir con regularidad a
las sesones de tergpia. Sin embargo, esta misma problemética se presenta en otros paises, en

donde se reporta que slo 36,9% de los pacientes recibi6 fisioterapia*V .

MORBIMORTALIDAD

La ECV es la segunda causa de muerte y la primera de discapacidad permanente® 15 14) H
ictus isguémico supone un ato precio para los Sstemas sanitarios debido a los costos
directos de hospitdizacion durante € cuadro agudo, asi como por los gastos de rehabilitacion
que requieren los supervivientes, d presentar diversos grados de discapacidad®® . La
incidencia de la ECV se incrementa lenta y paulainamente, debido d aumento de la
eperanza de vida de la poblacion y de la prevaencia cada vez mayor de enfermedades
cronicas, como la HTA, la diabetes mdlitus y la hipercolesterolemia, entre otras, que
condtituyen factoresde riesgo modificables 31419 |

La cifra de mortaidad observada para ECV isquémico por Bragat PV fue de 17,6%; a
diferencia nuestra en la cud no se presentaron falecidos en los hiperglicémicos ni en los
normoglicémicos. Estas diferencias pueden deberse a que en los otros estudios, los pacientes

al momento del ingreso presentaron mayor gravedad (GCS menor o igud a 8), necesidad de
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intubacion traqued y asigtencia respiratoria mecanica, asi como presencia cardiopatias y
otras enfermedades asociadas. Ademés, Morin-Martin M® reporta que la mortdidad por
ictus es mayor en mujeres que en hombres(16% Vs 8%); de igud manera, es més frecuente
la discapacidad en las mujeres. Esto no se debe a la incidencia, puesto que los varones tienen
una incidencia anua mayor gue las mujeres; Sno, a que las mujeres viven unos 10 afios més

que los hombres.

Las complicaciones intrahospitaarias son frecuentes en los pacientes con ECV, reportandose
hasta en un 55% (V. Destacan por su mayor frecuencia las infecciosas, entre dlas las
respiratorias en & 4- 17% y las urinarias en @ 16-17% * Y | Nosotros encontramos
complicacion infecciosa en € 10% de los pecientes, es decir un porcentgie smilar d

reportado en otros estudios.

La exda de NIHSS proporciona importante informacion prondgtica segin la cud
aproximadamente 60-70% de los pacientes con vador menor a 10 puntos tienen evolucion
favorable d afo; en comparacion con solamente € 4- 6% de los pacientes con vaor mayor a
20 puntos @ . En nuestro estudio, & 20% (10% normoglicémicos y 10% hiperglicémicos) de
los pacientes a ingreso presentaron score mayor de 10 puntos, encontrandose evolucion
favorable d tercer mes en d paciente hiperglicémico; mientras que & normoglicémico no
presentd mejoria. Ningln paciente presentd score mayor a 20 puntos. EStos resultados,
diferentes a lo descrito por otros autores, deben ser considerados con cautela hasta obtener
datos de series con mayor nimero de casos.

Los controles redizados con laescda NIHSS hasta € tercer mes muestran que en total €

30% de los pacientes evoluciono favorablemente, correspondiendo 20% a normoglicémicos

y 10% ahiperglicémicos. En formasimilar, Bruno A 29 reporta evolucion favorable d tercer
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mes en & 36% de todos | os pacientes que a su ingreso presentaron glicemias entre 144 + 69

mg/dL.

Findmente, pensamos que este estudio, por su disefio, tiende a superar varios inconvenientes
metodol gicos comunes en este tipo de trabgjos. Esto es, siendo un estudio prospectivo, con
variables definidas de antemano, y disminuyendo d minimo € eror por variabilidad
interobservador, a haberse redizado la toma de datos y los controles sempre por  mismo
investigador; lo cud le da un dto grado de confiabilidad en los datos recabados. Es, ademas,
y a nuestro entender, @ primer estudio prospectivo, comparativo y de seguimiento redlizado
en este tema en nuestro medio. Reconocemos € sesgo inherente a todo estudio de base
hospitdlaria, y en particular por € reducido nimero de casos que reunieron los criterios para
e estudio.

En ausencia de datos de ensayos clinicos aeatorizados, prospectivos y doble ciego;, se
sugiere que e desarrollen estudios nacionades multicéntricos, con monitorizacion de las
variables fisoldgicas y con mango protocolizado, a fin de obtener datos estadisticamente
rlevantes y que permitan plantear conclusones generdizadas para nuestra poblacion

peruana.
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V.- CONCLUSIONES:
Nuestro trabgjo estudid, prospectivamente, la poblacion de pacientes no diabéticos con
ECV aterotrombdtica en  Hospita Naciona Daniel A. Carrion Lima-Per(l. Destacamos,

por suimportancia, las sguientes conclusiones:

Rewnieron los criterios para € estudio 10 pacientes de los cuades € 40% cursaron con
hiperglicemia en la fase aguda.

No exigtieron fdlecidos en ninguno de los grupos.

En los controles con la escala NIHSS a los 90 dias (tercer control) € 30% presentd
evolucion favorable (10% hiperglicémicos y 20% normoglicémicos); pero, sn
diferencia estadistica Sgnificativa

No s encontré diferencia estadidtica significativa en la evolucion de los pacientes
hiperglicémicos, seguin los grupos earios.

La hiperglicemia en la fase aguda de la ECV aterotrombdtica en pacientes no
diabéticos no incrementa la morbimortalidad hasta los 3 meses de evolucion.

Ege es un edudio obsaervaciond, prospectivo, en € que la muestra no es lo
auficientemente grande para llegar a cudquier condusion dgnificativa; por lo cud se

continuara cond estudio.
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ANEXO N° 1:

HIPERGLICEMIA 'Y MORBIMORTALIDAD EN PACIENTES NO DIABETICOS CON ECV
ATEROTROMBOTICA AGUDA. HNDAC, AGOSTO 2004- ENERO 2005.
FICHA DE RECOLECCION DE DATOS:

] 10100] 111 - S
Examen Fisico:

3- ANTECEDENTES GENERALES:
- Diabetes familiar () -HTA () -AIT ()
-Tabaquismo () -Alcoholismo () -Dislipidemia( )
-Ninguno ()
4 - EXAMENES AUXILIARES:
- Glicemia: Enlas 12s 24 horas: .......... 48 horas:.......ccoeeenenes 72 horas..............

5- COMPLICACIONES:
- Fiebre(T°>38°C) () - Neumonia Aspirativa ( ) -ITU - ()
-Convulsiones () - Ulcerade decubito () -Otros ()
-HTE () - Infarto hemorragico ()

6-TRATAMIENTO:
- Antihipertensivo () - Antibiético () - Antiagregante ()
- Hipolipemiamente( ) -Heparina () - Rehabilitacion ()
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ANEXO N° 2:

ESCALA NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale)
INGRESO _ 8d. 30d.  9%0d.

1- NIVEL DE CONCIENCIA:
0: alerta () () () ()
1: no alerta. Se despierta con estimulacion menor( una orden) () () () ()
2: requiere estimulacion repetida, estpor, o requiere estimulo fuerte o doloroso () () () ()
3: responde sdlo con reflejos motores o auténomos o inconciente por completo ) () () ()

2- NIVEL DE CONCIENCIA: PREGUNTAS:
0: responde ambas preguntas correctamente ()
1: responde una sola pregunta correctamente ()
2: no responde ninguna pregunta correctamente ()

3- NIVEL DE CONCIENCIA : COMANDOS:
0: realiza las dos tareas correctamente () (
1: realiza una sola tarea correctamente (
2: no realiza ninguna tarea correctamente (
4- MEJOR MOVIMIENTO OCULAR DE LA MIRADA HORIZONTAL
0: normal () () ) ()
1: pardlisis parcial, sin desviacion forzada o paralisis total () () () ()
2: desviacion forzada o pardlisis total que no se corrige con maniobra oculocefalica () () () ()

5- CAMPOS VISUALES:
0: normal () () () ()
1. hemianopsia parcial () () () ()
2: hemianopsia completa () () () ()
3: hemianopsia bilateral(incluye cequera cortcal) () () () ()

6- PARALISIS FACIAL:
0: normal () () () ()
1. pardlisis menor( aplanamiento de pliegue nasolabial o asimetria en la sonrisa) () () () ()
2: paralisis parcial( total o casi total de la parte facial inferior) () () () ()
3: pardlisis completa de uno o dos lados( ausencia de movimientos en parte sup. e inf.) () () () ()]

7-8.- BRAZO Y PIERNA MOTOR:
0: normal. Mantiene el M.Sup. a 90° 0 45° por 10 seg. () () () ()
Mantiene el M.Inf. a 30° por 5 seg. () () ) ()
1: caida: M.Sup. en 90° o 45° pero cae antes de los 10 seg. SIN tocar la cama. () () () ()
M.Inf. en 30° pero cae antes de los 5 seg. SIN tocar la cama. () () ) ()
2: poco esfuerzo en contra de la gravedad:
El M.Sup. no puede llegar o mantener los 90° 0 45° y cae en la cama. () () () ()
M. Inf. con un poco de esfuerzo en contra de la gravedad pero cae en la cama. () () () ()
3: ningun esfuerzo en contra de la gravedad:
Miembro sup. o inferior cae sin esfuerzo en la cama. () () () ()
4: ninglin movimiento () () () ()
9: amputacién. Hay que explicar el motivo. () () ) ()
(CADA MIEMBRO SE EVALUA Y SE ASIGNA UNA PUNTUACION POR SEPARADO) *

9- ATAXIA DE MIEMBROS:

0: ausente (
1: presente en un solo miembro ()
2: presente en dos miembros ()
10.- SENSORIAL:
0: normal () () () ()
1: pérdida leve a moderada( siente menos en el lado afectado, pero esta consciente
de ser tocado) () () () ()
2: pérdida severa o total( no se da cuenta que se le toca en cara, brazo o pierna) () () () ()
11.- MEJOR LENGUAJE:

0: normal () () () ()
1; afasia leve a moderada () () () ()
)
)

2; afasia severa () () () (
3: afasia global 0 mudo () () () (
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INGRESO

8d.

12.- DISARTRIA:
0: normal
1: leve a moderada
2: severa. Incomprensible 0 mudo
9: intubado u otra barrera fisica

13.- EXTINCION Y DESATENCION:
0: ninguna anormalidad
1: desatencion visual, tactil, auditiva, espacial o personal a la estimulacion
simultanea hilateral en una de las modalidades solamente
2: desatencién severa a mas de una modalidad

PUNTAJE TOTAL

Puntaje Total: 42

Exploracién normal =0

Déficit neuroldgico leve =17
Déficit neurol6gico moderado = 8- 14
Déficit neuroldgico grave =150 mas.

Dr. Juan Castillo.
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ANEXO N°3: CONSENTIMIENTO INFORMADO
Estimado (a) paciente:
Soy é Dr. Juan Cagillo Cagtillo, médico residente de Neurologia dé Tercer Afio del
Hospital Naciond D. A. Carridn, estoy redlizando un estudio titulado “HIPERGLICEMIA
Y MORBIMORTALIDAD EN PACIENTES NO DIABETICOS CON ECV
ATEROTROMBOTICA AGUDA. HNDAC, AGOSTO 2004- ENERO 2005”.
Por este motivo solicito su atenciony s Ud lo decide, su participacion volutaria
PRESENTACION:
Por favor escuche o lea cuidadosamente lo dsguiente y no dude en preguntar cuaquier

inquietud sobre lainformacién dada a continuacion.
El presente estudio tiene por objetivo evaluar las desventajas de los niveles de glucosa
elevados en los pacientes con enfermedad cerebrovascular aterotrombdtica
(isquémica).
Algunos estudios redizados en d extranjero han demostrado que los vaores eevados de
glucosa en las primeras  horas de inicio de la enfermedad se ascian a evolucion
desfavorable; es decir se asocian a mayor mortalidad 0 mayores secudlas. En nuestro pais no
contamos con registros  adecuados acerca de la evolucion de los pacientes no diabéticos
que sufren déficit neurol 6gico agudo y cursan con glucosa sanguinea el evadas.
Previo a su paticipacion se le solicita su consentimiento considerando que los resultados
obtenidos serén de beneficio para muchos otros pacientes con esta misma enfermedad.
CRITERIOSPARA PARTICIPACION:
- Edad entre 40 a 80 afios con diagnostico de isquemia cerebrd que acudan en las primeras
24 horas deinicio dd evento.
- Aceptacion voluntariaverbd 'y esritadd pacienteoun  familiar (Consentimiento
informado).
- No tener antecedentes de: Diabetes, ECV previoy patologia cardiaca
- No participarén los pacientes que presenten anemia  y/o glucosa< 50mg/dL .
METODOLOGIA:
- El estudio se redlizara en pacientes hospitdizados en reposo y  servicio de Neurologia del
HNDAC.
- Se tomara5cc de sangre venosa para determinacion de glicemia en las primeras 24 horas de
inicio del eventoy controlesalas 48y 72 horas.

-S la gdlucosa a las 72horas fuera mayor a 126 mg/dl seleredizard



hemoglobina glicosilada para descartar diabetes previa
- Lavdoracion de la evolucion delaenfermedad se redlizard utilizando unaescada
egpecid  (Nationd Indtitute of Health Stroke Scale) . Esta escala sera aplicada d ingreso
yluego se redizara controlesalos8, 30y 90 dias.
- Usted podraretirarse del estudio en é momento que o desee.
- Los controles de laevolucion de laenfermedad  seran redlizados por d  responsable
de estudio, en consultorio externo o mediante vista domiciliariay en forma gratuita

- Los datos de cada paciente ser &n guar dados en absoluta confidencialidad.

sdo informado sobre las caracteridticas de este estudio, s que mi participacion es voluntaria
y que puedo retirarme en d momento que desee. S€ que ante cudquier problema puedo
llamar d Dr. Juan Cadtillo Cadtillo d tdé&ono 5481415 o 99246637, responsable del
esudio. S tengo consdero que mis derechos no han sdo respetados, puedo llamar a
Dt et e PYESIDENte del Comité de Etica del

Hospitd Naciond Danid A. Carrion.

Médico responsable .



ANEXO N°4: TABLAS

Tabla8. Distribucion delos 10 pacientes segin manifestaciones clinicas deingresoy

glicemias.

Caracterigticas Normaoglicemia Hiperglicemia TOTAL
Clinica n % n % n %
Déficit motor 06 60 03 30 09 90
Disartria 05 50 02 20 o7 70
Afasia 01 10 01 10 02 20
Ceguera -- -- 01 10 01 10
Glasgow (promedio) 14.16 145 14.3

Tabla9. Distribucion de los 10 pacientes segin antecedentesgeneralesy glicemia.

Antecedentes Normoglicemia Hiperglicemia TOTAL

n % n % n %
Diabetes familiar -- -- 02 20 02 20
Hipertension arteria previa 04 40 02 20 06 60
Tabaquismo 01 10 01 10 02 20
Alcoholismo 01 10 02 20 03 30
Sn antecedentes 02 20 -- -- 02 20

Tabla 10. Distribucién de los 10 pacientes, segin presentacion de complicaciones y

tratamiento recibido.

Caracteristicas Normaoglicemia Hiperglicemia TOTAL
n % n % n %
Complicaciones:
-1TU 01 10 - -- 01 10
- Ninguna 05 50 04 40 09 90
Tratamiento:
- Antihipertensivo 02 20 01 10 03 30
- Hipolipemiante 06 60 04 40 10 100
- Antiagregante 06 60 04 40 10 100




