UNIVERSIDAD CATOLICA
DE SANTIAGO DE GUAYAQUIL

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
CARRERA DE MEDICINA

TEMA:

Indice leucoglucémico como marcador predictor del déficit
neuroldgico en la enfermedad cerebrovascular isquémica aguda del
hospital de especialidades Guayaquil Dr. Abel Gilbert Pontén, enero

2020 - marzo 2023.

AUTOR (ES):
Parra Gonzalez, Salomoén Joel;

Parra Gonzalez, Naara Samira

Trabajo de titulacion previo a la obtencién del titulo de

MEDICO

TUTOR:
Dr. Ayon Genkuong, Andrés Mauricio

Guayaquil, Ecuador

mayo del 2023



UNIVERSIDAD CATOLICA
DE SANTIAGO DE GUAYAQUIL

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

CARRERA DE MEDICINA

CERTIFICACION

Certificamos que el presente trabajo de titulacion fue realizado en su totalidad por
Parra Gonzalez, Salomo6n Joel; Parra Gonzélez, Naara Samira como

requerimiento para la obtencién del titulo de Médico.

TUTOR (A)

o0l

™ Firgade electrénicamente por:
74 ANDRES MAURICIO
AYON GENKUONG

Dr. Ayon Genkuong, Andrés Mauricio

DIRECTOR DE LA CARRERA

f.

Dr. Aguirre Martinez, Juan Luis

Guayaquil, a los 01 del mes de mayo del afio 2023



UNIVERSIDAD CATOLICA
DE SANTIAGO DE GUAYAQUIL

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
CARRERA DE MEDICINA

DECLARACION DE RESPONSABILIDAD

Nosotros, Parra Gonzalez, Salomén Joel;
Parra Gonzalez, Naara Samira

DECLARAMOS QUE:

El Trabajo de Titulacion, Indice leucoglucémico como marcador predictor del
deficit neuroldgico en la enfermedad cerebrovascular isquémica aguda del
hospital de especialidades Guayaquil Dr. Abel Gilbert Pontén, enero 2020 -
marzo 2023, previo a la obtencion del titulo de Médico, ha sido desarrollado
respetando derechos intelectuales de terceros conforme las citas que constan en el
documento, cuyas fuentes se incorporan en las referencias o bibliografias.

Consecuentemente este trabajo es de nuestra total autoria.

En virtud de esta declaracion, nos responsabilizamos del contenido, veracidad y
alcance del Trabajo de Titulacion referido.

Guayaquil, a los 01 del mes de mayo del afio 2023

EL AUTOR (A) EL AUTOR (A)

f. Salomen, Favra ¢ Naafa tano

Parra Gonzalez, Salomén Joel Parra Gonzalez, Naara Samira




UNIVERSIDAD CATOLICA
DE SANTIAGO DE GUAYAQUIL

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

CARRERA DE MEDICINA

AUTORIZACION

Nosotros, Parra Gonzalez, Salomon Joel;

Parra Gonzalez, Naara Samira

Autorizamos a la Universidad Catolica de Santiago de Guayaquil a la publicacion en
la biblioteca de la institucion del Trabajo de Titulacion, Indice leucoglucémico como
marcador predictor del déficit neuroldgico en la enfermedad cerebrovascular
isquémica aguda del hospital de especialidades Guayaquil Dr. Abel Gilbert
Pontén, enero 2020 - marzo 2023 cuyo contenido, ideas y criterios son de nuestra
exclusiva responsabilidad y total autoria.

Guayaquil, a los 01 del mes de mayo del afio 2023

EL AUTOR (A) EL AUTOR (A)

C Solomon P ot Tarc

Parra Gonzalez, Salomén Joel Parra Gonzéalez, Naara Samira




REPORTE URKUND

URKUND

Documento Trabajo de Titulacion P70 (Parra Salomén - Parra Maara).docx (D164849949)
Presentado 2023-04-23 22:21 (-05:00)

Presentado por salomon parra@cu_ucsg edu.ec
Recibido andres.ayon.ucsg@analysis.urkund.com

Mensaje Reporte de Urkund Mostrar el mensaje completo

Mde estas 12 paginas, se componen de texto presente en 0 fuentes.

lectrénicaneste 3

f RES MAURICIO
3 AYON GENKUONG




AGRADECIMIENTO

A Dios por ser mi guia y luz dentro de este largo camino, en el que finaliza una
etapa de mi vida, pero se abren otras nuevas. Gracias por brindarme sabiduria
para tomar decisiones correctas, fortaleza para enfrentar todas las dificultades y
adversidades, paciencia para nunca rendirme y humildad para el triunfo. Utiliza mis

manos y conocimientos como herramientas para ayudar a los que mas lo necesiten.

A mi familia, en especial a mis padres el Dr. Salomon Parra Jiménez y la Ing.
Maritza Gonzélez Coello, que son mis ejemplos mas tangibles de lucha, superacion y
motivacion. Gracias por brindarme su amor, confianza y apoyo en cada momento de

mi vida. Todo lo que he alcanzado y logrado es gracias a Dios y a ustedes.

A mi hermana, que me ha acompafiado toda la vida. Gracias por su paciencia,
consejos y dedicacion en todos los proyectos que me hemos compartido, y por ser la

que me brinda alegrias y risas en los momentos mas dificiles.

A mis amigos de la carrera que me acompafiaron todos estos afios compartiendo en
los buenos y malos momentos, que me aconsejaron y apoyaron cada dia, lograron

que mi etapa universitaria sea una experiencia inolvidable.

A mi tutor, Dr. Andrés Ayén por guiarnos durante este proceso. Gracias por todo el

tiempo dedicado, paciencia y compromiso.

Salomon Joel Parra Gonzélez

VI



AGRADECIMIENTO

A Dios, por ser mi guia a lo largo de mi carrera, ayudandome a lograr mis objetivos
y dandome fortaleza para seguir adelante. Gracias por estar presente en cada

momento tan importante de mi vida.

Gracias a mis padres, el Dr. Salomon Parra Jiménez y la Ing. Maritza Gonzélez
Coello, por apoyarme durante mi carrera, aconsejandome, ensefiandome valores y
principios que me han inculcado desde mi nifiez logrando asi ser una persona
luchadora y que nunca se deja vencer por nada. Todo lo que he llegado a lograr con

cada paso que doy hacia la meta que quiero conseguir, es gracias a ustedes.

A mi hermano, que esta siempre presente impulsdndome a dar lo mejor de mi.
Gracias por ser mi apoyo a cada paso que doy, y por su respaldo, carifio que me

impulsan a seguir adelante.

Quiero agradecer a mi tutor el Dr. Andrés Ayon principal guia en este proceso, que

con su conocimiento y ensefianza se permitid el desarrollo de este trabajo.

Naara Samira Parra Gonzélez

VII



DEDICATORIA

A mis padres, por toda su confianza, firmeza y esfuerzo que han depositado en mi,
con el Unico objetivo convertirme en un gran ser humano, mas alla de solo ser un
buen profesional. Lo que soy hoy en dia es debido a ustedes, son mi fuente de

inspiracion que me motiva a avanzar en cada etapa de mi vida.

A mis abuelos, que ya no se encuentran conmigo pero que siempre tengo presente
porque me ensefiaron el valor del sacrificio y perseverancia para alcanzar nuestros
objetivos, y sobre todo que el mejor regalo que puede dar un hijo a sus padres es

enorgullecerlos del ser humano que han construido con amor y sacrificio.

A mi hermana, que juntos hemos compartidos muchas experiencias que siempre
hemos aprendido y superado de ellas en el proceso, y muchas veces dejar a un lado
nuestras diferencias para trabajar como un equipo. El resultado de este nuevo

proyecto es gracias a ambos, el cual tampoco hubiera sido posible sin ella.

Salomon Joel Parra Gonzélez

VIl



DEDICATORIA

A Dios, ya que a lo largo de mi carrera nunca me deje vencer otorgadndome salud y
fortaleza para poder concluir mis estudios universitarios. Gracias por permitir que
esto se hiciera posible, con mucho sacrificio y esfuerzo.

A mis padres, quienes con sus palabras de aliento que nunca me dejaron decaer
para que siguiera adelante cumpliendo mis objetivos, y con su bendicion a diario a
lo largo de mi vida que me protege y que me hace seguir el mejor camino sin tomar

malas decisiones.

A mi hermano, por hacer esto posible que en conjunto con nuestros conocimientos
adquiridos en nuestra carrera universitaria que en comdn compartimos hicimos que
esto se logre con mucho esfuerzo y dedicacién constante, y también por apoyarme

desde principio hasta fin en todo lo que me proponga.

A mis comparieros y amigos que me dejo la universidad a lo largo de mi carrera,

quienes sin esperar nada a cambio compartieron su conocimiento y alegrias.

Naara Samira Parra Gonzélez



UNIVERSIDAD CATOLICA

DE SANTIAGO DE GUAYAQUIL

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS

CARRERA DE MEDICINA

TRIBUNAL DE SUSTENTACION

Dr. Aguirre Martinez, Juan Luis, Mgs.

DECANO O DIRECTOR DE CARRERA

Dr. Vésquez Cedefio, Diego Antonio

COORDINADOR DEL AREA

OPONENTE



UNIVERSIDAD CATOLICA
DE SANTIAGO DE GUAYAQUIL

FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
CARRERA DE MEDICINA

CALIFICACION

f.

Dr. Ayén Genkuong, Andrés Mauricio.
TUTOR

f.

Dr. Aguirre Martinez, Juan Luis, Mgs.
DIRECTOR DE CARRERA

f.

Dr. Vésquez Cedefio, Diego Antonio
COORDINADOR DEL AREA

OPONENTE

Xl



INDICE

RESUMEN ...t XVI
ABSTRACT ettt sttt sbe e b nnee s XVII
INTRODUGCCION ...oooiiriiairceeiseissiessss sttt 2
CAPITULO I: PROBLEMA DE INVESTIGACION ..ot 3
1.1  Antecedentes de 1a inVeStigacion ...........cccccoveereiiiiie i 3
1.2 Planteamiento del problema..........cccoooiiiiiici i 4
1.3 JUSHFICACION. ....eciiiiiccee e 5
1.4 Objetivos de 1a INVESTIGACION ........ccccerveiiiiiecese e 6
1.4.1 ODJEtiVO GENETAL......c.iiiiiiiiicieee s 6
1.4.2  ODbjetivos eSPECITICOS ......coveieriiieieiiesie e 6

1.5  Formulacion de HIPOLESIS .......cccceiieiieiiiie e 6
1.6 Aplicabilidad y utilidad de los resultados del estudio.............c.ccccccveruvennnne. 7
1.7  Alcances de la INVEeStigaCiON..........cccccveveiiiiieie i 7
1.8  Limitaciones de la inVestigaCion............cccocereirineninine e 7
CAPITULO II: MARCO TEORICO ..ottt 8
2.1 ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR ISQUEMICA ........cccovieiiee. 8
2.1.1 DEFINICION ...t 8
2.1.2  ELIOlOQIa...cciciieiicicce e 9
2.1.3  FaCtOres de MESH0....ccecieieeriecie sttt ettt sre s 11
2.1.4  FiSIOPALOIOQIA ... .civeeiiiieie ettt 12
2.1.5 Manifestaciones ClINICAS .........ccccviirriiiiiiie e 14
2.1.6  DIAGNOSTICO ...ttt 15
2.1.7  COMPLICACIONES .....eoviiiiiiiiiitieiiee ettt 19

2.2 INDICE LEUCOGLUCEMICO ......otviiriirireerieersereesnssssessssesssessssseenns 19
2.2.1 DEFINICION ...t 19
2.2.2 LBUCOCITOSIS. ....eueiereeitieie ettt 20
2.2.3  HIPErgluCEMIA......c.oiuiiiiiiiiiicieeee e 21



CAPITULO 1H1: METODOLOGIA .ot eeee e ee e e eeseaees e e eeesee s enens 22

3.1 Disefio del StUTIO.......c.ooiiiiiiicieeee s 22
3.2 PobIACiON de eSTUIO ....c.veuiieieiiiieiieiees s 22
3.2.1  Criterios de iNCIUSION ........cccoiiiiiiiicee e 22
3.2.2  Criterios de eXCIUSTON........ccciviiiiriieisie e 22

3.3 Tamano de 18 MUESEIA .........eoveiriirieieesees s 23
3.4 MELOUO A MUESEIBO ...ttt 23
3.5  Método de recolecCion de datosS..........couevrreiriiriiinicireersee s 23
3.6 Operacionalizacion de variables ... 23
3.7  Entraday gestion informatica de datoS..........ccccuevverieiereieveniceceeeeie 25
3.8 ANAlISIS ESTAAISTICO. .. c.veueieiieieieie e 25
CAPITULO IV: RESULTADOS Y DISCUSION .....ocooovevierieieeiceiesseeesessnenines 26
41 RESUIAAODS ..ot 26
4.2 DISCUSION.....citiiinieiiiteeieeee ettt ettt enes 42
CAPITULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES........ccccccoovvvrninnns 45
5.1 CONCIUSIONES ...ttt 45
5.2 RECOMENUACIONES......cviiiiiiiiiieiisie st 46
CAPITULO VI: REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS........cccovveeesreseeerersrninns 47
CAPITULO VI ANEXOS ...t 51
ANEXO L.ttt sttt et nne e beennee s 51
ANEXO 2.ttt ettt nne e b nnee s 52

X1



INDICE DE TABLAS

Tabla 1. Clasificacion del déficit neuroldgico segun escala de NIHSS..................... 18
Tabla 2. Operacionalizacion de las variables de estudio...........cccccovcvvvriviienirciicienen, 23

Tabla 3. Andlisis bivariado del ILG y caracteristicas clinicas de los pacientes con ECV
isquémico agudo del Hospital Guayaquil Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 - marzo

Tabla 4. Analisis bivariado entre el ILG y manifestaciones clinicas de los pacientes
con ECV isquémico agudo del Hospital Guayaquil Dr. Abel Gilbert Pontén, enero
2020 - MAIZ0O 2023 ... oot 30

Tabla 5. Analisis bivariado entre el ILG y condicion al egreso de los pacientes con
ECV isquémico agudo del Hospital Guayaquil Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 -
MAIZO 2023 ...ttt bt et b e et e b e b et naeeanrs 31

Tabla 6. Analisis bivariado entre el ILG y complicaciones intrahospitalarias de los
pacientes con ECV isquémico agudo del Hospital Guayaquil Dr. Abel Gilbert Pontén,
enero 2020 - MArZ0 2023.........oo ot 32

Tabla 7. Analisis bivariado entre ILG y gravedad de los pacientes con ECV isquémico
agudo del Hospital Guayaquil Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 - marzo 2023.. 33

Tabla 8. Analisis Post Hoc Games — Howell entre las puntuaciones de ILG para cada

categoria segin escala de NIHSS............ccooiiie i 35

Tabla 9. Correlacion de Spearman entre ILG y puntaje de NIHSS de los pacientes con
ECV isquémico agudo del Hospital Guayaquil Dr. Abel Gilbert Pontén, enero 2020 -
MAFZO 2023 ... ettt et e e e e e e e e ra e e e na e e ana e e raeeannen 39

Tabla 10. Probabilidad pre test y post test del ILG para gravedad del déficit
neuroldgico en pacientes con ECV isquémico agudo del Hospital Guayaquil Dr. Abel
Gilbert Pontdn, enero 2020 - Marzo 2023...........ccceveeieeieeie e 41

XV



INDICE DE GRAFICOS

Gréfico 1. Curva ROC del indice leucoglucémico para gravedad del déficit
neuroldgico en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica aguda. .......... 27

Gréfico 2. Diagrama de Cajas y Bigotes entre los niveles del indice leucoglucémico y
categorias segun puntaje en la escala de NIHSS en pacientes con enfermedad
cerebrovascular ISQUEMICA AQUUA. ..........ccveieiieiicece e 34

Gréafico 3. Diagrama de Cajas y Bigotes entre los niveles del indice leucoglucémico
segun el tipo de ictus en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica aguda.

Gréafico 4. Diagrama de Cajas y Bigotes de los niveles del indice leucoglucémico
segun la localizacion de la lesion en pacientes con enfermedad cerebrovascular
1Yo [0 T=T T o= To 1 o - VUSSR 37

Gréfico 5. Diagrama de Cajas y Bigotes entre los niveles del indice leucoglucémico
segun la condicion al alta en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica

Gréfico 6. Porcentajes de pacientes segun el déficit neurolégico y condicion al alta en
pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica aguda ............ccccceevvevieireennenn, 38

Gréafico 7. Correlacion entre el indice leucoglucémico y el puntaje de NIHSS en la
enfermedad cerebrovascular isquémica aguda en pacientes con enfermedad
cerebrovascular iSQUEMICA AQUUA............cceeveiieiiie e 39

Gréafico 8. Nomograma de FAgan ...........cceieeiieiiieiieiie e 41

XV


file:///C:/Users/SALOMON/Desktop/Trabajo%20de%20Titulación/TESIS%20FINAL/Trabajo%20de%20titulación%20P70%20(Parra%20Salomón-Parra%20Naara).docx%23_Toc134193707
file:///C:/Users/SALOMON/Desktop/Trabajo%20de%20Titulación/TESIS%20FINAL/Trabajo%20de%20titulación%20P70%20(Parra%20Salomón-Parra%20Naara).docx%23_Toc134193707
file:///C:/Users/SALOMON/Desktop/Trabajo%20de%20Titulación/TESIS%20FINAL/Trabajo%20de%20titulación%20P70%20(Parra%20Salomón-Parra%20Naara).docx%23_Toc134193707
file:///C:/Users/SALOMON/Desktop/Trabajo%20de%20Titulación/TESIS%20FINAL/Trabajo%20de%20titulación%20P70%20(Parra%20Salomón-Parra%20Naara).docx%23_Toc134193708

RESUMEN

Introduccion: En los ultimos afios, muchos autores proponen el potencial efecto
predictor del indice leucoglucémico como un marcador temprano del déficit
neuroldgico en los pacientes con evento cerebrovascular isquémico agudo. A través de
los mecanismos fisiopatoldgicos que promueven la leucocitosis e hiperglucemia

termina favoreciendo a una mayor extension del infarto.

Objetivo: Conocer la utilidad del indice leucoglucémico como marcador predictor del

déficit neuroldgico en la enfermedad cerebrovascular isquémica aguda.

Metodologia: Estudio observacional, retrospectivo, transversal, de tipo relacional y
predictivo. Se incluy6 a 150 pacientes con ECV isquémica aguda del Hospital
Guayaquil Dr. Albert Gilbert Pontdn, enero 2020 — marzo 2023. La informacién
obtenida fue almacenada en una base de datos de Excel, se utilizo el software SPSS
para el analisis estadistico descriptivo e inferencial y una calculadora de pruebas

diagnosticas para el nomograma de fagan.

Resultados: Se determin6 punto de corte de 1546.08 con una sensibilidad de 78% y
especificidad de 97.2%, con AUC .89 (IC: .826 — .962) significativo (p <.001). El
andlisis bivariado entre ILG y gravedad mostré6 asociacion estadisticamente
significativa (X% = 94.42; p <.001). La correlacion entre el ILG y el puntaje de NIHSS
fue moderada y direccion positiva, valor de rho (14) = .588, p<.001. Se determino un
VPP=.914; VPN=.921; RV+ de 28 IC95% (9.18 — 88); RV- de .23 1C95% (.13 - .40).

Conclusiones: El indice leucoglucémico alto aumentaria la probabilidad en un 63.7%
de pertenecer al grupo grave del déficit neurolégico posterior a un evento

cerebrovascular isquémico.

Palabras claves: INDICE LEUCOGLUCEMICO; NIHSS; ENFERMEDAD
CEREBROVASCULAR ISQUEMICA AGUDA; HIPERGLUCEMIA;
LEUCOCITOSIS.
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ABSTRACT

Introduction: In recent years, many authors propose the potential predictive effect of
the leukoglycemic index as an early marker of neurological deficit in patients with
acute ischemic stroke. Through the pathophysiological mechanisms that promote
leukocytosis and hyperglycemia, it ends up favoring a greater extension of the

infarction.

Objective: To determine the usefulness of the leukoglycemic index as a predictor

marker of neurological deficit in acute ischemic cerebrovascular disease.

Methodology: Observational, retrospective, cross-sectional, relational and predictive
study. We included 150 patients with acute ischemic CVD from the Hospital
Guayaquil Dr. Albert Gilbert Ponton, January 2020 — March 2023. The information
obtained was stored in an Excel database, SPSS software was used for descriptive and
inferential statistical analysis and a diagnostic test calculator was used for the fagan

nomogram.

Results: A cut-off point of 1546.08 was determined with a sensitivity of 78% and
specificity of 97.2%, with AUC .89 (CI: .826 - .962) significant (p < .001). Bivariate
analysis between ILG and severity showed statistically significant association (X2 =
94.42; p <.001). The correlation between ILG and NIHSS score was moderate and
positive direction, rho value (148) = .588, p<.001. A PPV=.914; NPV=.921; LR+ of
28 C195% (9.18 - 88); LR- of .23 CI195% (.13 - .40) was determined.

Conclusions: High leukoglycemic index would increase the probability by 63.7% of
belonging to the severe group of neurological deficit following an ischemic

cerebrovascular event

Key words: LEUKOGLYCEMIC INDEX; NIHSS; ACUTE ISCHEMIC
CEREBROVASCULAR DISEASE; HYPERGLYCEMIA; LEUKOCYTOSIS.
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INTRODUCCION

Las enfermedades cerebrovasculares forman parte de los problemas prioritarios de
salud de mayor impacto a nivel mundial especialmente en paises de bajo y mediano
ingreso afectando tanto social, econémica y fisicamente la vida de los pacientes con
un ictus. (1,2) Segun la Organizacion mundial de la salud, existe un total de 15
millones de personas que sufren cada afio de ECV, siendo esta a su vez la tercera causa
de defuncidn, superada solo por las patologias cardiovasculares y las neoplasias, lo
que representa en un 10% aproximadamente de los fallecimientos y ademas ser la

primera en discapacidad grave en adultos. (3,4).

Dentro de los ultimos reportes del Instituto Nacional de Estadisticas y Censos (INEC)
en el afio 2019, en el Ecuador, el ACV se ubica en la tercera causa de muertes en el
pais con mas de 4500 defunciones de hombres y mujeres representando el 6.2% del
total de muertes, para el afio 2020 a pesar de la pandemia del covid-19 se report6 5102
personas fallecidas a causa de ACV en el pais lo que corresponderia a un 11% mas que
el afio anterior y la misma tendencia se observo para el afio 2021 lo que indica la
relevancia de las enfermedades cerebrovasculares como causas principales de

mortalidad en el Ecuador, siendo més frecuente el ECV isquémico (2,4).

Por esta razén, una atencion inmediata ademas de ser fundamental para salvar la vida
de los pacientes permite prevenir la discapacidad permanente. Dentro de los servicios
de atencion primaria de salud o de emergencia de los hospitales se requiere de una
valoracion temprana a través de herramientas o marcadores sencillos y de bajo costo
para conocer la probabilidad de gravedad posterior a un evento cerebrovascular, que
permita iniciar la terapéutica a tiempo o derivar oportunamente a centros de alta

complejidad (5,6).

Diversos estudios sefialan entonces que tanto la hiperglucemia y la leucocitosis son
considerados marcadores de la severidad del dafio vascular cerebral que condiciona a
un mayor déficit neuroldgico y gravedad a corto plazo. Por ello, el objetivo de esta
investigacion es evaluar la capacidad predictora del indice leucoglucémico como
marcador del déficit neuroldgico evaluado por la escala de NIHSS en los pacientes con

enfermedad cerebrovascular isquémica aguda (7).



CAPITULO I: PROBLEMA DE INVESTIGACION

1.1 Antecedentes de la investigacion

El indice leucoglucémico (ILG) es una herramienta de estratificacion que combina el
recuento total de glébulos blancos y la glucosa en sangre. El valor se obtiene
multiplicando ambos pardmetros y dividiéndolos por mil (8-10). Propuesto por
primera vez en el afio 2010 por Quiroga — Castro et al. como una alternativa rapida
para evaluar a los pacientes con infarto de miocardio con elevacion del segmento ST
y desarrollo complicaciones al momento de su admision al igual que en otras

investigaciones de paciente con IAM (8,11) (17— 23).

Seoane et al. (2021) proponen que el ILG puede ser el marcador inicial del sindrome
de respuesta inflamatoria sistémica porque ha demostrado ser un buen predictor de
eventos en diversos escenarios de la medicina critica, como el infarto agudo de

miocardio y el evento cerebrovascular isquémico (8).

Los leucocitos y la glicemia son marcadores inflamatorios econdémicos, estandarizados
y ampliamente utilizados en las instituciones de salud, que podrian ser indicativo de
dafio multiorgénico (13-15). Ramos — Herndndez et al. (2022) establece que el indice
leucoglucémico tiene valores predictivos para infarto agudo de miocardio,
revascularizacion miocardica y neumonia después de un evento cerebrovascular
isquémico agudo. En este caso, utilizd6 como muestra a pacientes con diagnostico de
infeccion de COVID-19 (13).

Varios autores proponen la existencia de una correlacion entre el indice
leucoglucémico y gravedad evaluada por la escala de NIHSS. Hernandez-Sanchez et
al. (2019) obtuvo una correlacion baja, y con direccion positiva (r = 0.38; p =.009) (1).
Sanchez (2022) tuvo una correlacién moderada y con direccion positiva y significativa
(rho=0,463; p<.001) (46).

Asmat-Vasquez y Diaz-Paz (2021) concluyeron que el indice leuco-glucémico alto fue
un predictor de mortalidad intrahospitalaria en pacientes con ictus isquémico agudo
(3). De manera similar, Caldas e laconis (2012) explican que el valor del punto de
corte del indice leucoglucémico se establecié en 1600 para mortalidad de pacientes
con enfermedad cerebrovascular isquémica (7). Por otra parte, Sanchez (2022),

describio que el punto de corte > 982 esta relacionado significativamente con las

3



complicaciones intrahospitalarias en pacientes con enfermedad cerebrovascular

isquémico aguda determinadas mediante la escala de NIHSS (46).

El recuento elevado de globulos blancos combinado con un nivel alto de glucosa en
sangre al ingreso se asocio de forma independiente con la mortalidad hospitalaria y la
neumonia en pacientes con evento cerebrovascular isquémico agudo. Ademas, la
combinacion del recuento de globulos blancos y el nivel de glucosa en sangre parecia
ser un mejor predictor que el recuento de globulos blancos o la glucosa en sangre solos
(18).

Gonzélez et al. (2020) realiz6 un estudio de cohorte prospectivo con 101 pacientes con
diagnéstico de ECV isquémico que valores mayores a 1021 se asocia
significativamente al desarrollo de complicaciones, no obstante, este valor se debe
ajustar con las siguientes variables como diabetes, compromiso neuroldgico, niveles

de proteina C reactiva y fibrilacion auricular (21).

El conteo leucocitario es un indicador sistémico de inflamacion relacionados al
prondstico del evento cerebrovascular porque pueden exhibir grandes dinamismos
antes y/o después de la terapia con activador del plasmindgeno tisular recombinante
(r-tPA) (24-26). Gong et al. (2021) concluyé que el 18,2% de sus pacientes con ECV
isquémico fueron diagnosticados deterioro neuroldgico precoz y el 37,5% mejord su
estado neuroldgico, con la utilizacion del conteo leucocitario (OR, 1,385; IC 95 %
1238-1551 p = 0,001) (27).

La hipdtesis en la investigacion de Liu et al. (2022) fue que la glicemia elevada en
ayunas esta asociada con resultados adversos en pacientes quienes reciben tratamiento
endovascular, concluy6 que los pacientes con prondésticos desfavorables tenian niveles
altos de glucosa en ayunas, al igual que aquellos con hiperglicemia crénica (28).
Asimismo, Cheng et al. (2020) determiné que los pacientes con ECV isquémico con
indice neutrofilico alto e hiperglucemia concurrentes aumentaron los riesgos de
deterioro neurolégico rapido, resultados pocos favorables a los 3 meses y alta

mortalidad después de la trombdlisis (30).

1.2 Planteamiento del problema

En los altimos afios, muchos autores proponen el potencial efecto predictor del indice

leucoglucémico como un marcador temprano del déficit neuroldgico en los pacientes
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con evento cerebrovascular isquémico agudo. A través de los mecanismos
fisiopatologicos que sefialan que la zona de isquemia produce un estado de estrés
tisular y celular que promueve la activacion de muchos procesos metabdlicos

generando un estado de hiperglucemia.

De igual manera, el area isquémica estimula y amplifica la respuesta inflamatoria
generando una leucocitosis y todo esto termina favoreciendo a una mayor extension
del infarto. Por ello, se plantea este estudio que busca responder la siguiente pregunta
de investigacion: ¢Cuél es el papel del Indice leucoglucémico como marcador
predictor del déficit neurolégico en la enfermedad cerebrovascular isquémica aguda
del hospital de especialidades Guayaquil Dr. Abel Gilbert Ponton durante el periodo

enero 2020 a marzo 20237

1.3 Justificacion

Por la falta cognoscitiva de biomarcadores predictores de severidad, y ademas de ser
parte de una de las patologias de mayor incidencia anual en los servicios de emergencia
hospitalarias de nuestro pais. Se ha decidido realizar este proyecto investigativo porque
hace pocos afios se ha estudiado el papel del indice leucoglucémico como marcador
predictivo del déficit neuroldgico en la enfermedad cerebrovascular isquémica aguda
lo que permitira la toma temprana de decisiones terapéuticas y derivacién a centro de

alta complejidad utilizando valores de laboratorio de rutina y de bajo costo.

De modo que, la presente investigacion surge de la necesidad médica de implementar
de manera rutinaria marcadores predictores de gravedad de bajo costo y complejidad
para predecir de manera oportuna la evolucion clinica. Es conveniente poder ejecutar
dicha investigacion debido a que proporciona informacion relevante y util a toda la
comunidad cientifica médica a la hora de integrar estos nuevos biomarcadores a las
guias préacticas clinicas en enfermedad cerebrovascular a nivel nacional e
internacional.  Esta investigacion beneficiara a todos aquellos pacientes con
enfermedad cerebrovascular isquémica para lograr un manejo oportuno y ahorro de

recursos médicos, disminuyendo asi las complicaciones y mortalidad.



1.4 Objetivos de la investigacion
1.4.1 Objetivo general

Conocer la utilidad del indice leucoglucémico como marcador predictor del déficit
neuroldgico en la enfermedad cerebrovascular isquémica aguda en el Hospital de

especialidades Guayaquil Dr. Abel Gilbert Pontdn, enero 2020 a marzo 2023.
1.4.2 Objetivos especificos

1. Establecer punto de corte del indice leucoglucémico para gravedad del deficit
neuroldgico agrupado segun la escala de NIHSS en la enfermedad
cerebrovascular isquémica aguda en el Hospital de especialidades Guayaquil
Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 a marzo 2023.

2. ldentificar variables asociadas al indice leucoglucémico en la enfermedad
cerebrovascular isquémica aguda en el Hospital de especialidades Guayaquil
Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 a marzo 2023.

3. Comparar los niveles del ILG para cada déficit neuroldgico segun escala de
NIHSS en la enfermedad cerebrovascular isquémica aguda en el Hospital de
especialidades Guayaquil Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 a marzo 2023.

4. Demostrar la correlacion entre el valor del indice leucoglucémico y la gravedad
clinica valorada con la escala de NIHSS en la enfermedad cerebrovascular
isquémica aguda en el Hospital de especialidades Guayaquil Dr. Abel Gilbert
Ponton, enero 2020 a marzo 2023.

5. Determinar la capacidad predictora del indice leucoglucémico como marcador
del déficit neuroldgico en la enfermedad cerebrovascular isquémica aguda en
el Hospital de especialidades Guayaquil Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020

a marzo 2023.

1.5 Formulacion de Hipétesis

e HO: El indice leucoglucemico alto no es predictor de gravedad clinica segun
escala de NIHSS en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica
aguda.

e H1: El indice leucoglucémico alto es predictor de gravedad clinica segun
escala de NIHSS en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica

aguda.



1.6 Aplicabilidad y utilidad de los resultados del estudio

El indice leucoglucémico como marcador predictor del déficit neurolégico puede ser
incorporado como una herramienta temprana para la evaluacion de la gravedad en
pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica, reduciendo los costes médicos
y actuando de manera eficiente para la toma correcta de decisiones que ayuden a

disminuir las complicaciones y muerte en estos pacientes.

Por tanto, esta investigacion estd enfocada en la utilidad clinica y predictora de la
gravedad de la enfermedad, que por medio de los resultados obtenidos aportara nuevos
conocimientos sobre este marcador que contribuya cada vez mas a fortalecer su uso en

todos los pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica.

1.7 Alcances de la Investigacion

Esta investigacion es de tipo correlacional, se estudiara, recopilara y analizara los datos
obtenidos de las historias clinicas de pacientes ingresados al servicio de emergencia
del Hospital de Especialidades Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 — marzo 2023,
para determinar si el indice leucoglucémico alto es predictor de gravedad del déficit
neuroldgico en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica aguda y
posteriormente recomendar su uso rutinario en protocolos como herramienta de bajo
costo y de facil acceso para el manejo oportuno de estos pacientes en los

establecimientos de salud.

1.8 Limitaciones de la investigacion

El tiempo de ejecucion de la investigacion no es suficiente para incluir una

poblacién mucho mas grande.

e Pacientes con datos de historias clinicas y examenes de laboratorios
incompletos.

e No todos los pacientes que ingresan al area de emergencia son valorados al
menos por un médico especialista en neurologia.

e Lafalta de uso rutinario de la escala de NIHSS para la valoracién de todos los

pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica.



CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR ISQUEMICA
2.1.1 Definicion

El evento cerebrovascular (ECV) o ictus es parte de las enfermedades cronicas no
transmisibles que tienen mayor impacto negativo a nivel fisico, socioeconémico y
sanitario en paises de bajo y mediano ingreso (1). El ictus fue descrito por la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS) en 1970 como un sindrome con “signos y
sintomas clinicos de instauracion rapida de alteracion focal o global de la funcién
cerebral, de 24 horas de duracion o con resultado que puedan llevar a la muerte, sin

causa especifica que el origen vascular” (1,31).

En los ultimos afios, la Asociacion Americana del Corazén (AHA, por sus siglas en
inglés) y la Asociacion Americana del Stroke (ASA, por sus siglas en inglés) considera
que la definicion de la OMS esté desactualizada, porque se centra en los sintomas
clinicos y no refleja avances realizados en el EVC, especialmente en los hallazgos
imagenoldgicos. Por lo que, en el 2013, la AHA y la ASA revisaron la definicion de
evento cerebrovascular en el que se incluyé infartos silenciosos (cerebral, espinal y
retiniano) y hemorragias silenciosas. Ademas, destacaron que el EVC tiene

diagnostico tanto clinico y radiolégico (32,33).

Actualmente, la definicion de evento cerebrovascular isquémico es el déficit
neurolégico focal de etiologia vascular y atribuido al sistema nervioso central (SNC),
dado por el cese del flujo sanguineo cerebral que conduce a la ausencia de nutrientes
y transporte de oxigeno, causando dafio celular extenso y finalmente, muerte neuronal
(32, 45).

Por otro lado, el ataque isquémico transitorio (AIT) es aquel acontecimiento de
disfuncion neuroldgica reversible producido por una lesidn isquémica focal cerebral o
retiniana, sin que llegue a existir una lesion isquémica permanente. En definiciones
mas actuales, la principal diferencia con un infarto cerebral es dada por la presencia o
ausencia de alguna lesion isquémica en un territorio vascular cerebral definido, mas

no por el tiempo de duracion del cuadro clinico menor o igual a 24 horas (34, 45).



El AIT es un signo de alarma ominoso precursor de infarto cerebral, el cual se asocia
con un riesgo de aproximadamente del 9,9 % a los 2 dias, 13, 4 % a los 30 dias y casi
del 10 — 17 % a los 90 dias. En ciertos casos de hallazgos sugestivos de lesiones
isquéemicas en las pruebas de neuroimagen sin previa sintomatologia de déficit
neuroldgico, que indican lesiones previas, se emplea el término de infartos cerebrales
silentes. (34, 45).

2.1.2 Etiologia

La identificacion de la etiologia del evento cerebrovascular isquémico es importante
para la terapéutica del paciente. La presentacion clinica y aparicion de lesiones en las
imagenes permiten orientar la etiologia subyacente. Existen varias clasificaciones para
el ECV de tipo isquémico. La clasificacion TOAST es la més frecuente, esta incluye a
cinco subtipos de evento cerebrovascular isquémico de acuerdo a la etiologia:
aterosclerosis de grandes arterias (LAA, por sus siglas en inglés), enfermedad de
pequefios vasos (SVD, por sus siglas en inglés), accidente cerebrovascular de etiologia
indeterminada, embolia cardiogénica, accidente cerebrovascular de otra determinada
etiologia (34).

Aterosclerosis de grandes arterias

La aterosclerosis de arterias intracraneales o extracraneales es la responsable de
aproximadamente el 25% de los eventos cerebrovasculares isquémicos. Existen varios
factores que contribuyen a la patogenia como inflamacion, disfuncion endotelial y
factores de riesgo cardiovasculares clasicos como hipertension, diabetes,

hipercolesterolemia y tabaquismo (34).

Los eventos cerebrovasculares debidos a aterosclerosis de grandes arterias son
causados por embolia arterial 0, menos comun, por estenosis de los vasos sanguineos.
En las neuroiméagenes, este tipo de ECV se presentan con un patron de distribucion
territorial o hemodinamico. El espectro clinico varia desde una presentacién
asintomatica, ataque isquémico transitorio hasta un evento cerebrovascular isquémico

de la circulacion anterior o posterior (34).



Enfermedad de pequefios vasos

La enfermedad de pequefios vasos es responsable del otro 25% de los eventos
isquemicos, conocidos como infartos lacunares (<15 mm de diametro) en zonas
subcorticales provocada por la oclusion de una arteria penetrante Unica. Las
localizaciones mas frecuentes son los ganglios basales, la corona radiada, la capsula
interna, la protuberancia, y el talamo (33,34).

Principalmente se describen dos patologias microvasculares en esta clasificacion: la
lipohialinosis de las pequefias arterias perforantes que alimentan estructuras
subcorticales profundas y la formacién de microateroma en el origen de los vasos
penetrantes de arterias cerebrales. Lo que explica la fisiopatologia de los sindromes
lacunares, siendo los mas comunes el sindrome motor puro, el sensitivo puro, la

hemiparesia ataxica, mixta, y disartria mano — torpe (33).

Accidente cerebrovascular de etiologia indeterminada

Los accidentes cerebrovasculares de etiologia indeterminada, denominado como
eventos cerebrovasculares criptogénicos, comprende aproximadamente el 25% de
todos los ECV isquémicos en las poblaciones mas jévenes. También se incluye a los
pacientes quienes se realizaron alguna examen de deteccion completo por causas
cardiacas, estenosis arterial intracraneal o extracraneal, y otras causas poco

concluyentes a la etiologia (33).

Embolia cardiogénica

La embolia cardiogénica comprende aproximadamente del 25 al 35% de todos ECV
isquémico. La fibrilacién auricular no valvular con coagulos de sangre tipicamente
formados en el apéndice auricular izquierdo es la causa mas comun y conlleva un
riesgo de 5 veces mayor de padecer un ictus. Una embolia cardiogénica ingresa al

torrente sanguineo sistémico para posteriormente ocluir una arteria cerebral (32,34).

La insuficiencia cardiaca, el foramen ovale permeable y las valvulas cardiacas
protésicas son considerados factores de riesgo para eventos cerebrovasculares de tipo
cardioembolico. Esta demostrado que este tipo de ECV tiene consecuencias mas

graves en comparacion a los otros subtipos de ECV isquémicos. En las imégenes,
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suelen evidenciarse como infartos territoriales y pueden ocurrir en méas de un territorio
arterial (34).

Accidente cerebrovascular de otra determinada etiologia

En esta categoria de ictus se incluyen: disecciones arteriales extracraneales o
intracraneales, los causados por diseccion de la arteria carétida cervical o arteria
vertebral, vasculitis (angeitis primaria del sistema nervioso central (PACNS, por sus
siglas en inglés), arteritis de Takayasu, arteritis craneal, lupus eritematoso sistémico,
panarteritis nodosa, granulomatosis con poliangitis) o trastornos de la coagulacién
(deficiencia de antitrombina, deficiencia de proteina C, deficiencia de proteina S),
enfermedades hereditarias (CADSIL, MELAS), enfermedad Moyamoya o Susac entre
otras. Se debe considerar este subtipo de ictus en pacientes de edad temprana sin

factores de riesgo clasicos (32,34).

2.1.3 Factores de riesgo

Un evento cerebrovascular puede ocurrir a cualquier persona, independiente del sexo,
edad, etnia o estatus socioeconémico. Sin embargo, algunas personas son mas
propensas a padecerlo teniendo en cuenta los factores de riesgo identificados.
Generalmente, los factores de riesgo para evento cerebrovascular se dividen en

modificables y no modificables (35).

Factores de riesgo modificables

Mas del 90% de los eventos cerebrovasculares estan relacionados a factores de riesgo
modificables. Estos son mas comunes y de mayor importancia médica porque pueden
ser abordados y eliminados en la mayoria de los pacientes. Son considerados factores
de riesgo modificables: el tabaquismo, la obesidad, el alcohol y niveles elevados de
estrés o ansiedad, y estilo de vida sedentario (32,35).

La hipertension arterial es considerada como el factor de riesgo mas importante (32).
La OMS afirma que de cada 10 muertes por ictus cuatro podrian prevenirse si se regula
adecuadamente la presion arterial (36). También la alimentacion inadecuada es el

segundo factor de riesgo estrechamente relacionado con la mortalidad por eventos
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cerebrovasculares. La diabetes y la obesidad se ubican en el tercero y cuarto puesto,
respectivamente. Finalmente, los fumadores muestran una mortalidad por accidente

cerebrovascular 4,5 veces mayor (32,35).

Factores de riesgo no modificables

Los factores de riesgo no modificables son la edad, el sexo, la raza y la genética.
Diversos estudios sefialan que, a partir de los 55 afios, el riesgo de sufrir un evento
cerebrovascular se duplica por cada década. Con respecto a la raza y etnicidad, un
estudio estadounidense informa que los individuos de raza negra tienen tres veces mas
probabilidades de padecer un ictus en comparacién a la poblacion general. Esta

diferencia se evidencia en personas mayores de 85 afios (32,35).

La genética tiene relacion con los eventos cerebrovasculares isquémicos debido a
mutaciones mendelianas, por lo que, en otras palabras, la historia familiar de esta
patologia aumenta la probabilidad de eventualmente padecer un ictus. En lo que
respecta al sexo, la incidencia en hombres es del 33% en comparacion a la poblacion

femenina. No obstante, la gravedad es mayor en las mujeres (32).

2.1.4 Fisiopatologia

La estenosis de las arterias cerebrales, generalmente, provoca un evento
cerebrovascular de tipo isquémico. Sin embargo, la interrupcion del flujo sanguineo
no siempre se restaura en seguida. Se observa tejido isquémico con areas de necrosis.
Cuando el flujo sanguineo continta disminuyendo durante un largo periodo, la zonas
marginales de irrigacion sanguinea como las principales divisiones de la arteria

cerebral pueden afectar directamente al musculo cardiaco (37).

La hipoxia-isquemia global, en los casos mas severos, puede causar un deterioro
cognitivo severo, conocido como encefalopatia hipdxico-isquémica. Esto crea una
zona isquémica de distribucion no uniforme en el territorio vascular afectada,
restringiendo el flujo sanguineo circulatorio residual. La zona central es donde la
sangre viaja a una velocidad de menos de 10 ml/100 g de tejido/min. Las células

mueren aqui a los pocos minutos del evento cerebrovascular (37).
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Nucleo isquémico y penumbra

La oclusién vascular aguda produce un area isquémica heterogénea dentro del vaso
afectado. El flujo sanguineo local esta restringido al residual en la arteria principal y
Sus vasos accesorios, en caso de estar presentes. Las areas afectadas con flujo
sanguineo cerebral menor a 10 ml/100 g de tejido/min se denomina nucleo isquémico.
Las areas de hipoperfusion, es decir, flujo sanguineo cerebral < 25 ml/100 g de
tejido/min se conocen como crepusculo isquémico. El tejido de tonalidad semioscura

puede persistir durante horas debido que existe perfusion en los bordes del tejido (37).

Cascada isquémica

A nivel celular, las neuronas isquémicas se despolarizan cuando se agota el ATP y se
desactivan los sistemas de transporte de iones de membrana. La interrupcion del
metabolismo celular también altera las bombas normales de sodio y potasio de la
membrana plasmatica, lo que da como resultado un aumento del sodio intracelular y,
por lo tanto, del contenido de agua intracelular. Esta proceso de inflamacion celular se

denomina edema citotoxico y ocurre en la etapa temprana la isquemia cerebral (37)

La isquemia cerebral altera las proteinas de transporte de iones sodio-calcio que
también se encuentran en la membrana plasmaética de las células. La entrada de calcio
resultante libera varios neurotransmisores como glutamato, y activa el receptor de N-

metil-D-aspartato (NMDA\) asi como otros receptores excitadores en las neuronas (37).

Posteriormente, estas neuronas se despolarizan y aumentan el flujo de calcio.
Eventualmente, hay un incremento de la liberacion de glutamato, la lesién isquémica
inicial se amplifica de manera local. Esta entrada masiva de calcio también activa
varias enzimas degradantes, conlleva a la destruccién de las membranas celulares y
otras estructuras nerviosas vitales. Este proceso produce radicales libres, acido

araquidonico y 6xido nitrico, lo que provoca mas dafio a las células nerviosas (37)

Asimismo, la isquemia conduce directamente a la disfuncion del endotelio vascular
cerebral. La ruptura de la barrera hematoencefalica ocurre dentro de las 4 a 6 horas
posteriores al infarto. Una vez que la barrera hematoencefalica se permeabiliza, las
proteinas y el agua ingresan al espacio extracelular, causando angioedema. Esto

conduce a la inflamacion del cerebro y un mayor grado de efecto de masa, alcanzando
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su punto maximo después de 3 a 5 dias. Desaparece en las proximas semanas junto

con la reabsorcién de agua y proteinas (37)

Horas o dias después del evento cerebrovascular, ciertos genes se activan, parael inicio
de la cascada de citocinas y otros factores, lo que provoca un aumento de la
inflamacién y el dafio microcirculatorio. A las pocas horas del inicio de la cascada
inflamatoria, estas lesiones progresivas se consumen y fusionan con el nucleo del
infarto El infarto provoca la muerte de astrocitos, celulas microgliales y
oligodendrocitos. El tejido infartado finalmente pasa por el proceso de necrosis por
licuefaccion y es eliminado por los macrofagos, lo que conduce a la deplecion
progresiva del volumen del parénquima. Por lo tanto, se observan distintas &reas de
liquido cefalorraquideo de baja densidad después de paralisis cerebral y cambios

quisticos (37)

2.1.5 Manifestaciones clinicas

Los eventos cerebrovasculares isquémicos por causas tromboembdlicas se
caracterizan por la aparicién repentina de neuropatia focal. Ocasionalmente, los
pacientes tienen antecedentes de uno o mas ataques isquémicos transitorios o de
enfermedad arterial coronaria. En el examen neurolégico revela la afectacion de areas
especificas del cerebro perfundidas por arterias de la circulacion cerebral anterior o
posterior, a menudo clasificadas como sindromes cerebrovasculares, e infartos en
cualquiera de las siguientes regiones arteriales: a) circulacion cerebral anterior: arteria
carétida interna, arteria cerebral media o arteria cerebral b) circulacion cerebral
posterior: arteria vertebral, arteria basilar, arteria cerebral c) pequefios vasos

penetrantes profundos (infarto lacunar) (38).

Sindromes cerebrovasculares por infarto de vasos grandes en la circulacion

cerebral
Arteria cerebral anterior

La oclusién de la arteria cerebral anterior provoca parélisis debido que la arteria
suministra sangre a la parte media de los l6bulos frontal y parietal donde se unen las

areas corticales responsables de las funciones motoras y sensoriales de la extremidad
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inferior contralateral. Ademas, se presenta el sindrome de neurona motora superior de

esta extremidad y diversos déficits sensoriales (38).

Arteria cerebral media completa.

Sucede por oclusion de la bifurcacion de la arteria poco después de su salida por el
agujero de Silvio. Se caracteriza por hemiplejia, parestesias de cara, brazos y manos,
hemiplejia contralateral y afasia generalizada cuando se presenta en el hemisferio
dominante (38)

Arteria cerebral posterior

La arteria cerebral posterior irriga la corteza occipital, temporal medial, talamo y la
region anterior del mesencéfalo. Su obstruccion provoca hematemesis, pérdida de
visidn y, en casos bilaterales, ceguera cortical. Su afectacion mas cercana puede ser un
infarto del mesencéfalo anterior que afecta al ntcleo del tercer par craneal con parélisis

oculomotora (38).

Arteria basilar

Puede causar coma y provocar una muerte rapida. Dependiendo del grado de
severidad, existe la posibilidad de oftalmoplejia con desviacion horizontal por paralisis
de pares craneales I11'y V1. El sindrome de enclaustramiento ocurre cuando se presenta
hemiplejia o cuadriplejia y se afecta la porcion ventral de la protuberancia sin afectar
la corteza cerebral (38).

2.1.6 Diagnostico
Abordaje inicial

La evaluacion inicial de un paciente con sospecha de evento vascular cerebral
isquemico es similar a un paciente en estado critico: comenzando con la estabilizacion
de la vias respiratorias y circulatorias. De igual manera, se debe continuar evaluando

el déficit neuroldgico y las posibles comorbilidades (38,39).
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Interrogatorio

La anamnesis debe estar orientada a los antecedentes patoldgicos tanto personales
como familiares. Entre los mas destacados que se pueden evidenciar son los
padecimientos cronicos, degenerativos y factores de riesgo, ECV previos, infecciones,
consumo de drogas, convulsiones, embarazo, infeccion VIH, administracion de
neurofarmacos o anticoagulantes. También se debe considerar eventos traumaticos,
hemorragias o cirugias previas que se ha realizado para ser aptos para la terapia

intravenosa o intraarterial (39).

Exploracion fisica

La exploracion fisica debe ser los mas sistematicamente para que se evalué todos los
Organos y sistemas, y asi llegar a la recoleccion de datos clinicos que den paso al
diagndstico de la causa del deterioro neuroldgico. La medicion de la temperatura y de
la presion arterial puede dar a una sospecha de infeccidn o que tenga hipertensién como
comorbilidad (40).

La exploracién a nivel de la piel puede revelar petequias, nédulos, equimosis o eritema
en caso de enfermedades inflamatorias cronicas autoinmunitarias, vasculitis,
coagulopatias, traumatismos o endocarditis infecciosa activa de acuerdo con otros
datos acompafantes. Por otra parte, cuando se hace la evaluacion cardiorrespiratoria
se puede presentar la existencia de un soplo carotideo, se ve en una menor posibilidad
en pacientes con ateroesclerosis en dicha arteria. Cuando se presenta la alteracion en
la frecuencia y ritmo del pulso, es necesario buscar la existencia de arritmia y/o

enfermedad valvular, especialmente en una persona de edad avanzada (39,40).

Examen neuroldgico

El examen neurolégico debe enfocarse en la localizacion de la lesion isquémica y en
el territorio vascular afectado. En los pacientes que presentan lesiones isquémicas en
los hemisferios cerebrales acuden con déficit motor o sensitivo dependiendo de qué
arteria cerebral sea la afectado. Ademas, se debe reevaluar en caso de que la presencia
de apraxias, agnosias, paresias, ataxia o alteraciones del movimiento en la cara y las

extremidades. Asimismo, valorar los reflejos de tallo cerebral para diferenciar en qué
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parte del encéfalo esta presente el infarto en los que puedan ocurrir como en el brazo
posterior de la capsula interna, tallo o ndcleos de la base (6).

La presencia de un déficit sensitivo 0 motor cruzado, que esta afectando a un lado de
la cara y el hemicuerpo contralateral puede ser una alteracion en el tallo cerebral. En
cambio, si se ve afectado el brazo, la mano y la cara sin afectacion de la extremidad
inferir es sugerente de infarto de la arteria cerebral media contralateral. Si se presenta
afasia, la lesion se localiza en el hemisferio dominante, generalmente en el lado
izquierdo. La manifestacion de un déficit sensitivo sin alteraciones motoras es poco
frecuente. Se debe hacer fundoscopia, para descartar patologias existentes como el
edema cerebral y también como diagnostico alternativo en un paciente con ceguera
monocular con una afectacion de la arteria cardtida interna. Con todo lo recolectado
se puede establecer la severidad del cuadro usando la escala NIHSS. El uso de esta
herramienta es para estratificar y transmitir el grado de dafio neuronal inducido por
isquemia (6,41).

Déficit neurologico
Escala de NIHSS

El National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS) es una herramienta para la
evaluacion cuantitativa del deterioro neurologico posterior a un accidente
cerebrovascular agudo e informa la gravedad clinica mediante la evaluacién de la
funcion neuromuscular. Consta de 11 elementos, a cada uno se le asigna una habilidad
especifica de 0 a 4. Para cada habilidad en particular, una puntuacion de 0
generalmente indica una actividad normal para esa habilidad en particular, mientras

que las puntuaciones mas altas indican cierto nivel de deterioro (42). (Ver anexo 1)

Las variables individuales de cada elemento se suman para calcular la puntuacion
NIHSS total del paciente. El valor maximo es 42 puntos y la puntuacion minima es 0.
Los valores NIHSS se clasifican en cinco grupos segun la valoracion del médico para

cada paciente basado en las caracteristicas del déficit neurolégico (ver tabla 1) (42).
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Tabla 1. Clasificacidn del déficit neuroldgico segun escala de NIHSS

Sin déficit 0 puntos
Déficit leve 1 — 4 puntos
Déficit moderado 5 — 15 puntos
Déficit importante 16 — 20 puntos
Déficit grave 21 — 42 puntos

Nota: La tabla representa los grados segun escala de NIHSS del déficit neuroldgico. Tomado de Salazar

et al. (2016) publicado en la revista de la sociedad espafiola de radiologia médica (42).

Estudios de imagen

La tomografia axial computada (TAC) puede mostrar signos tempranos de infarto,
como el signo de la pérdida de la cinta insular, edema cortical focal en el territorio de
la arteria cerebral media o pérdida de la diferenciacidn entre sustancia gris y blanca.
En la mayoria de los casos, la TAC no contrastada provee informacion necesaria para
tomar una decisién en el manejo de la urgencia neurolégica. No obstante, la realizacion
de una resonancia magnética nuclear (RMN) en secuencia de difusion ponderada
permite detectar infartos en los primeros 30 minutos posteriores al inicio de los

sintomas (41).

Independientemente del método de estudio, las pautas mas recientes de la Asociacion
Americana del Corazén (AHA, por sus siglas en inglés) para manejo de evento
vascular cerebral recomiendan realizar imagenes cerebrales dentro de los 20 minutos

posteriores a la admision del paciente (41).

Estudios complementarios

Durante la fase aguda de un evento vascular cerebral isquémico los estudios de
laboratorio que deben solicitarse incluyen glucosa para descartar una encefalopatia
causada por hiperglucemia o hipoglucemia, biometria hematica completa para evaluar
la existencia de estados de hipercoagulabilidad, como policitemia, trombocitosis o

leucocitosis cuando el nimero de leucocitos supera 100,000/mm3. También debe
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solicitarse tiempo de protrombina y tiempo de tromboplastina parcial si el paciente
esta en el tiempo de ventana terapéutica para trombolisis intravenosa, asi como para
descartar falla en el tratamiento en pacientes con riesgo de cardioembolismo que toman
anticoagulantes orales o, bien, anticoagulacion excesiva que contraindique la

administracion de agentes tromboliticos (41).

El electrocardiograma puede revelar fibrilacion auricular o infarto previo en pacientes
ancianos con factores de riesgo cardiovascular. La realizacion de un ecocardiograma
es util ante la sospecha de endocarditis bacteriana, valvulopatia o infarto con trombos
intracardiacos. El ultrasonido Doppler transcraneal puede ser Util para evaluar
oclusiones en arterias del poligono de Willis; sin embargo, su sensibilidad es menor a
la de la angio-TAC y la angio-RMN. La puncion lumbar rara vez esta indicada, salvo
en casos con sospecha de una causa infecciosa o para corroborar una hemorragia

subaracnoidea (41).

2.1.7 Complicaciones

Las complicaciones de ECV isquémica mas frecuentes son el edema cerebral, la
hidrocefalia, la hipertension intracraneal, la transformacién hemorrégica del infarto y
las convulsiones. Ademas, los pacientes pueden presentar complicaciones generales
como la aspiracion, la hipoventilacion, la neumonia, la isquemia miocardica, arritmias,
la embolia pulmonar, infeccion urinaria, Ulceras de decUbito, malnutricién,

contracturas y anquilosis (43).

2.2 INDICE LEUCOGLUCEMICO
2.2.1 Definicion

El indice leucoglucémico (ILG) es un marcador inflamatorio y metabdlico propuesto
por primera vez por Quiroga et al. en el afio 2010, se obtiene multiplicando el nivel de
glucosa en sangre por el recuento de globulos blancos (3,11,44). Esta herramienta ha
sido propuesta como una herramienta para determinar la morbilidad y la mortalidad en
diversos estudios, con resultados contradictorios asociados a diferentes patologias

médicas. Por ejemplo, da resultados positivos como predictor de mortalidad y
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morbilidad para el infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST, pero

no para pacientes quirdrgicos graves y con sepsis (3).

En el ambito de neurologia, se han realizado pocos estudios sobre el ictus isquémico
agudo y su relacion pronoéstica. Ademas, se han obtenido resultados contradictorios
por lo que se requiere de mé&s investigaciones que sustenten su utilizacion (3).

Mediante, la formula:

(Glucemia [mg/dL] x Leucocitos [10°/L])

ILG =
G 100

Hace pocos afos atras, se ha comenzado a observar el comportamiento del ILG para
predecir severidad, y en algunos estudios de mortalidad en pacientes con enfermedad
cerebrovascular isquémica, lo que permitiria tomar decisiones tempranas, derivacion
oportuna a centro de mayor complejidad con pruebas de laboratorio de rutina de bajo

costo y facil accesibilidad (3).

2.2.2 Leucocitosis

El leucograma representa el recuento, el porcentaje y la variacion de los globulos
blancos contenidos en una muestra de sangre. EI aumento de leucocitos y glucosa
durante la isquemia aguda, se considera que el estrés fisiolégico y el
desencadenamiento de la cascada inflamatoria son las causas principales de la
alteracion de estos parametros (3). La respuesta a la isquemia cerebral desencadena un
proceso inflamatorio mediado por citocinas, con aumento de la interaccion entre los
leucocitos (principalmente neutro6filos) y las células endoteliales durante las 4 - 6 horas

del inicio del cuadro. (3)

Se sefiala un mecanismo fisiopatolégico asociado a mayor morbimortalidad ante
niveles elevados de leucocitos causado por la alteracién de las propiedades
hemorreoldgicas sanguineas provocados por aumento de la viscosidad, obstruyendo
pequefios vasos y la accion directa de enzimas proteoliticas que provocan dafiar
vascular y generan trombosis cerebrovascular. Asimismo, la leucocitosis es un

marcador de inflamacion e hipercoagulabilidad asociada con la aterogénesis (3).
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2.2.3 Hiperglucemia

Los niveles elevados de glucosa sérica, que es un mecanismo de activacion del eje
hipotalamo-hipofisis-suprarrenal, esta demostrado que es una respuesta ante el estrés
generalizado provocado por el ictus, la activacion indirecta de la respuesta inflamatoria
y de citoquinas, y la activacion del factor nuclear kappa beta (NF-kB, por sus siglas en
inglés). Esto exacerba las &reas isquémica, promueve la adhesion de leucocitos y la

transcripcion de citoquinas proinflamatorias y promueve la coagulacion capilar local
@).

Es por ello que la respuesta endocrina frente al evento cerebrovascular isquémico
podria condicionar hiperglucemia en aquellos no diabéticos, lo que indicaria que se
trate de un marcador de severidad del dafio vascular cerebral, lo demuestran diversos
estudios clinicos donde el efecto de esta produce una mala evolucion y peor resultado

funcional en pacientes con esta patologia (3).

La hiperglucemia en el ictus isquémico es muy frecuente, se encuentra presente en la
fase aguda del ictus en aproximadamente en el 20 - 50% de los pacientes, afecta al
100% de los diabéticos en las primeras 8 horas, y a los no diabéticos hasta el 50%. Por
lo general, estos niveles de glicemia son moderadamente altos. El riesgo relativo de
muerte entre los pacientes no diabéticos que presentan hiperglucemia durante la fase

aguda del accidente cerebrovascular es tres veces mayor que en la poblacion general

).
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CAPITULO IlI: METODOLOGIA

Una vez realizado el planteamiento del problema de investigacion y los objetivos a
alcanzar, se procede a determinar el disefio metodoldgico, lo que implica seleccionar
el tipo y disefio del estudio, operacionalizacion de variables, seleccion de las técnicas
e instrumentos de recoleccion de datos y el andlisis estadistico.

3.1 Disefio del estudio

Estudio observacional, retrospectivo, transversal, de tipo relacional y predictivo.

3.2 Poblacién de estudio

La poblacion estuvo conformada por 245 pacientes ingresados con diagndstico de
enfermedad cerebrovascular isquémica aguda al servicio de emergencia del Hospital
de especialidades Guayaquil Dr. Albert Gilbert Pontdn durante el periodo de enero
2020 a marzo 2023.

3.2.1 Criterios de inclusion

e Pacientes con tiempo de evolucion menor a 24 horas del inicio del cuadro

clinico.
e Pacientes con primer episodio de enfermedad cerebrovascular isquémica.

e Pacientes con historia clinica que incluya todas las variables de estudio

3.2.2 Criterios de exclusion

e Pacientes con patologias metabdlicas hiperglucemiantes (Ej. Diabetes

mellitus).
e Pacientes con enfermedades infecciosas sistémicas (Ej. Bacterianas o virales).

e Pacientes con enfermedades hematoldgicas preexistentes (Ej. Leucemia,

linfomas, etc.)
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e Pacientes con secuelas de episodios previos de enfermedad cerebrovascular

isquémica.

3.3 Tamafo de la muestra
De un total de 245 pacientes, la muestra se determiné utilizando el céalculo de tamafio

de muestra para poblacion finita mediante la siguiente formula:

B Nx*Zi*p*q
T e2x (N—-1)+Z2+p=*q

n

En el que se obtuvo un tamafio muestral de 150 pacientes, representando al
subconjunto de la poblacion a estudiar con un nivel de confianza del 95% y margen de

error del 5%.

3.4 Meétodo de muestreo

Mediante la técnica de muestreo no aleatorio, estratificado y sistematico se incluyd

aquellos casos que conformaran el estudio.

3.5 Meétodo de recoleccion de datos

Revision de historias clinicas de los pacientes incluidos en el Sistema Integrado de
Informacion de Salud del Hospital de especialidades Guayaquil Dr. Albert Gilbert
Ponton (HOSVITAL - HIS).

3.6 Operacionalizacion de variables

Tabla 2. Operacionalizacion de las variables de estudio

Variable Indicador Valor final (unidades — Tipo de
independiente (dimensiones) categorias) variable
glucemia Cateqorias: -
. gorias: Categorica
Ieucclgldt:ggmico I[SSJ%gdcli_t]o); - Alto(>1546.08) nominal
[105/L1)/1.000 Bajo (< 1546.08) dicotomica
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Varla_ble Indicadores Valor final T|p_o de
dependiente variable
Categorias:

- Grave (déficit importante y  Categorica
NIHSS E;ﬁﬂgge grave) nominal
- No grave (sin déficit, dicotomica
déficit leve y moderado)
Variables i
Indicadores Valor final \Eﬁg&i
intervinientes
Categorias:
- 20-39afios Categorica
Edad Edad - 40-59arios ordinal
- 60— 79 afos politomica
- > 80afios
Categorias: Categorica
Sexo Sexo - Femenino nominal
- Masculino dicotémica
Categorias: _ Categérica
_ . - . - No refiere :
Habitos nocivos  Habitos nocivos . nominal
- Alcoholismo P
. dicotémica
- Tabaguismo
Categorias:
- No refiere
Antecedentes Antecedentes - Hipertension arterial Categorica
patoldgicos patoldgicos - Cgrdmpgﬂa Isquemica nominal
personales personales - Fibrilacion auricular politémica
- Obesidad
- Valvulopatia
Categorias:
- Ateroesclerosis L
L Categorica
. ) - acunar .
Tipo de Ictus Tipo de Ictus . . nominal
- Cardioembdlico olitémica
- ACV otra etiologia P
- ACV criptogénico
Categorias: -
Condiciénal ~ Condicién al . Categorica
eareso eareso - Fallecido nominal
g g - Vivo dicotomica
Categorias:
- No refiere

Complicaciones
intrahospitalarias

Complicaciones
intrahospitalarias

- Transformacion
hemorragica

- Trastornos
hidroelectroliticos

- Infecciones Urinarias

Categorica
nominal
politdmica
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- Neumonias
- Arritmias
- Ulceras por presion

Categorias:

- Trastorno visual
- Alteracion motora
- Alteracion sensitiva

. . . . . Categorica
Manifestaciones Manifestaciones - Alteracion del habla 9
o o . nominal
clinicas clinicas - Trastorno del lenguaje L
s politomica
- Disfagia

- Parélisis facial
- Pares craneales
- Alteracion cerebelosa

Nota: La tabla muestra la operacionalizacion de las variables de estudio. Elaborada por autores.

3.7 Entraday gestion informatica de datos

La informacion correspondiente fue almacenada en una base de datos de Excel, en el
que se incluyeron todas las variables de estudio con su respectiva codificacion para

posteriormente ser procesada en el programa IBM SPSS statistics.

3.8 Andlisis estadistico

Se utilizara el programa estadistico IBM SPSS statistics para la elaboraciéon de los
analisis del presente trabajo. En el analisis descriptivo de variables cualitativas se
implementara graficos de frecuencias y porcentajes, para las variables cuantitativas se
utilizard& medidas de tendencia central (media, mediana, moda) y medidas de

dispersion con desviacién estandar, error estandar, rango, intervalo de confianza.

En el andlisis inferencial para las variables cualitativas se realizara prueba chi-
cuadrado o prueba exacta de Fisher con una significancia de < 0.05. Para comparar las
variables cuantitativas no paramétricas se utilizard Kruskal-Wallis y analisis post hoc
Games-Howell. Para buscar asociaciones entre variables se implementard la
correlacion de spearman. Finalmente, para conocer la probabilidad pre test y post test

del indice leucoglucémico se realizara un nomograma de fagan.
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CAPITULO IV: RESULTADOS Y DISCUSION

4.1 Resultados

La muestra estuvo conformada por un total de 150 pacientes obtenidos por el calculo
de tamafo de la muestra con un grupo de 92 hombres (61,33 %) contra 58 mujeres
(38,67%) (ver anexo 2) (figura 1). La edad media fue 66,77 + 14,07 afios con un rango
de 24 — 93 afios. La hipertension arterial con 66 casos (44%) representd el principal
antecedente patologico personal, seguido de ningun antecedente con 15 casos (10%),
hipertensidn y obesidad con 9 casos (6%), hipertension y fibrilacion auricular con 8
casos (5,33%) y otros antecedentes con 52 casos (34,67%) que fueron agrupados por

ser muy dispersos. (ver anexo 2) (figura 2).

El afio de estudio con mayor nimero de eventos cerebrovasculares isquémicos fue el
2021 con 66 casos (44 %), seguido del 2022 con 58 casos (38,67%) en comparacion
del 2020 con 20 casos (13,33%), y solo 6 casos (4%) en el primer trimestre del 2023
(ver anexo 2) (figura 3). La media de la glicemia fue 121,41 + 30,14 mg/dl con un
rango de 74 — 266 mg/dl. (ver anexo 2) (figura 4). La media de leucocitos fue
10.149,53 + 3574,84 cels/mm? con un rango de 4.000 — 23.200 cels/mm? (ver anexo
2) (figura 5), mientras que la media del indice leucoglucémico fue de 1.229,02 +
514,82 con un rango de 427,80 — 2952,40 (ver anexo 2) (figura 6), y finalmente se
obtuvo la media del puntaje de la escala de NIHSS que fue 11,24 £ 5,60 puntos con un

rango de 1 — 26 puntos (ver anexo 2) (figura 7).

En este estudio se encontrd que el tipo de ictus mas frecuente fue la arteroesclerosis
de grandes vasos con 64 casos (42,67%), seguido de ACV de etiologia no determinada
con 42 casos (28%), cardioembdlico con 29 casos (19,33%), lacunar con 11 casos
(7,33%) y tan solo 4 casos de ACV de otra etiologia determinada (2,67%) (ver anexo
2) (figura 8). En relacion a la localizacion de la lesion mas prevalente se evidencid
que el territorio de la arteria cerebral media izquierda fue el sitio mas frecuente con 59
casos (39,33%), sequido del territorio de la arteria cerebral media derecha con 30 casos
(20%), y siendo el territorio de la arteria cerebral anterior el menos frecuente con solo
4 casos (2,67%) (ver anexo 2) (figura 9). La tasa de mortalidad observada fue del 16%
que representa un total de 24 fallecidos. Sin embargo, 126 pacientes de la muestra

egresaron vivos después del evento cerebrovascular isquémico (ver anexo 2) (figura
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10). El tiempo medio de hospitalizacion fue 18,40 + 17,69 dias con un rango de 1 a

149 dias de ingreso en la unidad hospitalaria. (ver anexo 2) (figura 11)

Punto de corte del indice leucoglucémico para gravedad del déficit neurolégico

Para identificar los puntos de corte se realizd un andlisis mediante la curva ROC (ver
grafico 1). Segun las coordenadas se determiné el punto de corte con un valor de
1546.08 con una sensibilidad de 78% Yy especificidad de 97.2 %, con AUC .89 y un
intervalo de confianza 95% (IC: .826 — .962) significativo (p <.001) para ILG con
gravedad del déficit neuroldgico. Por lo tanto, se cred una nueva variable que servira
para posteriores analisis donde se indicaran puntaciones del indice leucoglucémico

altas y bajas a partir del valor obtenido.

Gréfico 1. Curva ROC del indice leucoglucémico para gravedad del déficit neurolégico en

pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica aguda.

Curva ROC

[vR:] %

Sensibilidad

0.4

AUC: 0.89 (0.82 — 0.96)

0,0 02 04 06 08 10

1 - Especificidad

Fuente: Parra Gonzalez Naara y Parra Gonzélez Salomon. Datos obtenidos del Hospital
Guayaquil Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 — marzo 2023.

Variables asociadas al indice leucoglucémico en la ECV isquémico agudo

Los andlisis bivariados entre las caracteristicas clinicas del estudio mostraron que no
hubo asociacion entre la mayoria de las variables con el indice leucoglucémico. Una

de las que si present6 asociacion (X2 = 5,04; p = .026) fue alcoholismo en donde se
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reporté que hubo una diferencia de frecuencias entre la muestra que tuvo alcoholismo
y la que no, habiendo mayor frecuencia en personas que no presentaron alcoholismo
indistintamente que tuvieran valores de ILG bajos o altos (ver tabla 3).

Tabla 3. Anélisis bivariado del ILG y caracteristicas clinicas de los pacientes con ECV

isquémico agudo del Hospital Guayaquil Dr. Abel Gilbert Pontén, enero 2020 - marzo 2023.

ILG
ALTO BAJO
35 (100%) 115 (100%)
Edad
20 — 39 afios 1(2,9 %) 3(2,7 %)
40 - 59 afios 9 (25,7 %) 29 (25,2%) No aplica 0.295
60 — 79 afios 22 (62,9 %) 58 (50,4%)
>80 afios 3(8,6 %) 25 (21,7%)
Sexo
Masculino 22 (62,9 %) 70 (60,9%)
0.045 0.846
Femenino 13 (37,1%) 45 (39,1%)
Habitos
Alcoholismo Si 2(5,7%) 26 (22,6%)
No 33 (94,3%) 89 (77,4%) 504 0.026
Tabaquismo Si 2 (5,7%) 16 (13,9%)
No 33 (94,3%) 99 (86,1%) No aplica 0.246
Antecedentes patoldgicos personales
Hipertension arterial ~ Si 29 (82,9%) 95 (82,6 %)
0.001 1
No 6 (17,1%) 20 (17,4 %)
Obesidad Si 6 (17,1 %) 10 (8,7%)
No aplica 0.208
No 29 (82,9 %) 105 (91,3 %)
Valvulopatia Si 2 (5,7%) 6 (5,2 %)
No aplica 1
No 33 (94,3 %) 109 (94,8%)
Fibrilacion auricular ~ Si 2 (5,7 %) 19 (16,5%)
No aplica 0.163
No 33 (94,3%) 96 (83,5%)
Cardiopatia isquémica  Si 3(8,6%) 12 (10,4 %)
No aplica 1
No 32 (91,4%) 103 (89,6%)
Tipo de ICTUS
Ateroesclerosis 17 (48,6%) 47 (40,9%)
Lacunar 1(2,9 %) 10 (8,7 %)
Cardioembélico 6 (17 %) 23 (20%)
ACYV otra etiologia 1 (2,9%) 3 (2,6%) No aplica 0.826
ACV criptogénico 10 (28,6%) 32 (27,8%)
Escala de NIHSS (Déficit neurol6gico)
Sin déficit 0 (0%) 0 (0%)
Leve 3(8,6%) 12 (10,4%)
0, 0,
Moderado 0 (0%) 94 (81,8 %) No aplica <0.001
Importante 25 (71,4%) 7(6,1%)
Grave 7 (20%) 2 (1,7%)

Nota: La tabla muestra los resultados del analisis bivariado del ILG y las caracteristicas clinicas de la muestra de estudio

obtenidos del programa estadistico IBM SPSS statistics. Elaborada por autores.
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A pesar de esto se puede destacar que en total hubo mayor cantidad de personas con
ILG bajo en comparacion con ILG alto. Se observd que los pacientes con indice
leucoglucémico alto existe una gran proporcion de personas con 60 — 79 afios de edad
(62,9%). De igual manera, se encontro que los que tuvieron un indice leucoglucémico
bajo tuvieron la mayor frecuencia de datos (50,4%) dentro del mismo grupo de edad,
por lo que indistintamente del valor del ILG la mayoria de los individuos se concentran

en este rango etario (ver tabla 3).

El nimero de pacientes con un indice leucoglucémico alto o bajo es mayor en el grupo
de hombres en comparacion a las mujeres de la muestra de estudio. Ademas, el sexo
no tiene asociacion estadisticamente significativa (X? = 0.045; p = .846) en relacion a
los niveles de ILG, por lo tanto, es indiferente ser hombre o mujer para tener valores
ILG altos o bajos. La mayoria de la muestra no presentd habitos de tabaquismo o
alcoholismo, por otro lado, aquellos que si tenian alcoholismo y tabaquismo tuvieron
niveles de indice leucoglucémico bajo (ver tabla 3).

Se pudo observar que dentro del grupo de pacientes hipertensos hubo mas pacientes
con ILG bajo a comparacion del otro grupo. Sin embargo, se encontré que no existe
asociacion estadisticamente significativa (X2 = 0.001; p = 1) entre ser hipertenso o0 no
con niveles altos o bajos de ILG. Por otro lado, los demas factores estudiados como
obesidad, valvulopatia, fibrilacién auricular y cardiopatia isquémica tampoco
mostraron una asociacion, pero existio mayor cantidad de pacientes que no tuvieron
estos antecedentes entre los grupos, a su vez hubo mayor nimero de casos entre
aquellos que si tuvieron dichas condiciones en el grupo del indice leucoglucémico bajo
(ver tabla 3).

En relacion al tipo de ictus se evidencid que en ambos grupos de ILG tuvo el mayor
porcentaje de casos la ateroesclerosis de grandes vasos, teniendo mayor numero de
casos el grupo ILG bajo. Los pacientes que tuvieron infarto lacunar fue mas frecuente
que presentaran un ILG bajo (10,7 %) en comparacion al grupo ILG alto (2,9 %). A
primera vista llama la atencion que para ningun grupo de ILG hubo pacientes sin
déficit. EI mayor porcentaje de pacientes con ILG bajo se encuentra con déficit
moderado, y para ILG alto en déficit importante. Los pacientes con déficit leve y
moderado fueron mayores en el grupo con ILG bajo, mientras que para deficit
importante y grave hubo mas casos que tuvieron ILG alto. No se present6 asociacion

entre la mayoria de caracteristicas clinicas de la muestra y los andlisis bivariado del
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ILG. Sin embargo, hay que tener en cuenta que no existié una distribucién similar de

frecuencia en las caracteristicas de las patologias para las personas que si lo

presentaron en la muestra, no permitiendo identificar correctamente las asociaciones.

(ver tabla 3).

Tabla 4. Anélisis bivariado entre el ILG y manifestaciones clinicas de los pacientes con ECV

isquémico agudo del Hospital Guayaquil Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 - marzo 2023

Indice leucoglucémico

Alto Bajo X2 Valor p
Trastorno Visual Si 8 (22,9 %) 20 (17,4 %)
0.528 0.621
No 27 (77,1 %) 95 (82,6 %)
Alteracién Motora Si 32(91,4 %) 105 (91,3%)
No aplica 1
No  3(8,6%) 10 (8,7%)
Alteracion sensitiva ~ Si 10 (28,6 %) 17 (14,8%)
3.45 0.079
No 25 (71,4%) 98 (85,2%)
Alteracién del habla  Si 15 (42,9%) 59 (51,3%)
0.766 0.442
No 20 (57,1%) 56 (48,7%)
Trastorno del lenguaje  Si 15 (42,9%) 52 (45,2%)
0.06 0.848
No 20 (57,1%) 63 (54,8%)
Disfagia Si 5 (14,3%) 17 (14,8%)
0.005 1
No 30 (85,7%) 98 (85,2%)
Pardlisis facial Si 14 (40%) 48 (41,7%)
0.033 1
No 21 (60%) 67 (58,3%)
Pares craneales Si 7 (20%) 14 (12,2%)
No aplica 0.269
No 28 (80%) 101 (87,8%)
Alteracion cerebelosa  Si 1(2,9%) 13 (11,3%)
No aplica 0.190
No 34 (97,1%) 76 (88,7%)

Nota: La tabla muestra los resultados del analisis bivariado del ILG y manifestaciones clinicas de la muestra de

estudio obtenidos del programa estadistico IBM SPSS statistics. Elaborada por autores.



Por otro lado, los andlisis bivariados entre los grupos del ILG y manifestaciones
clinicas neuroldgicas mostraron que no hubo asociacion estadisticamente significativa
entre las variables con el indice leucoglucémico. Sin embargo, llama la atencion que
en ambos grupos de pacientes con ILG altos y bajos tuvieron mayor concentracion de
participantes que no tuvieron trastorno visual, alteracién sensitiva, trastorno del
lenguaje, disfagia, paralisis facial, alteraciones de pares craneales y alteracion

cerebelosa (ver tabla 4).

Al contrario, para la alteracion motora hubo casi 10 veces mas participantes que
tuvieron este tipo de déficit neuroldgico, siendo mayor en el grupo ILG bajo en
comparacion a los que tenian ILG alto. Se observd ademéas que se obtuvo mayor
frecuencia de participantes en los que si presentaron algun tipo de déficit neuroldgico
con ILG bajo. En ambos grupos de ILG la menor cantidad de pacientes fueron los que

presentaron alteracion cerebelosa (ver tabla 4).

Tabla 5. Andlisis bivariado entre el ILG y condicion al egreso de los pacientes con ECV

isquémico agudo del Hospital Guayaquil Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 - marzo 2023

Condicion al egreso

Fallecido Vivo X2 Valor p

indice leucoglucémico  Alto 7 (29,2%) 28 (22,2 %)
0.543 0.461
Bajo 17 (70,8%) 98 (77,8 %)

Total 24 (100 %) 126 (100 %)

Nota: La tabla muestra los resultados del analisis bivariado del ILG y condicion del egreso en la muestra de

estudio obtenidos del programa estadistico IBM SPSS statistics. Elaborada por autores.

Como se observa en la tabla 5, hubo mayor cantidad de pacientes vivos con
enfermedad cerebrovascular isquémica en ambos grupos de ILG altos y bajos, mientras
que se presentd mayor porcentaje (70,8%) de fallecidos con ILG bajo. De total de
vivos el 77,8% tuvo ILG bajo. Los analisis bivariados entre los grupos del ILG y la
condicion al egreso no mostraron asociacién estadisticamente significativa con el

indice leucoglucémico.
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Tabla 6. Analisis bivariado entre el ILG y complicaciones intrahospitalarias de los pacientes con
ECV isquémico agudo del Hospital Guayaquil Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 - marzo 2023

Indice leucoglucémico

Alto Bajo X? Valor p
Transformacion Si 9 (25,7 %) 33 (28,7 %)
Hemorragica No 26 (74,3 %) 82 (71,3%) 0.118 0.832
Trastornos Si 3 (8,6 %) 10 (8,7 %)
Hidroelectroliticos No  32(91,4%)  105(91,3%) o aplica 1
Infecciones Si 6 (17,1 %) 19 (16,5 %)
Urinarias No 29(829%) 96 (83,5 %) 0.007 1
Neumonias Si 3 (8,6 %) 15 (13 %)

No aplica 0.568
No  32(91,4 %) 100 (87 %)

Arritmias Si 3 (8,6%) 23 (20 %)
2.44 0.135

No  32(91,4%) 92 (80 %)

Ulceras por presion S 3 (8,6 %) 23 (20%)
2.44 0.135

No  32(91,4%) 92 (80 %)

Nota: La tabla muestra los resultados del analisis bivariado del ILG y complicaciones intrahospitalarias en la

muestra de estudio obtenidos del programa estadistico IBM SPSS statistics. Elaborada por autores.

Como se observa en la tabla 6, los andlisis bivariados entre ILG y las complicaciones
intrahospitalarias evidenciaron que no hubo asociacién estadisticamente significativa
entre las variables con el indice leucoglucémico. Sin embargo, llama la atencion que
existe un mayor nimero de casos para ambos grupos de ILG que no presentaron dichas

complicaciones.

De la totalidad de pacientes que tuvieron un ILG alto una mayor cantidad de casos
presentaron transformacion hemorragica. Se encontré que dentro del grupo de ILG
alto los que presentaron trastornos hidroelectroliticos, neumonias, arritmias y ulceras
por presidn tuvieron una idéntica distribucion de participantes. De la totalidad de
pacientes con arritmia se vio que hubo una cantidad mayor con indice leucoglucémico

bajo. La complicacion que menos se presentd para el grupo de ILG bajo fue los
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trastornos hidroelectroliticos, mientras que en el grupo de ILG alto fueron varios como

los trastornos hidroelectroliticos, neumonias, arritmias y ulceras por presion.

Tabla 7. Analisis bivariado entre ILG y gravedad de los pacientes con ECV isquémico agudo del
Hospital Guayaquil Dr. Abel Gilbert Pontdn, enero 2020 - marzo 2023

NIHSS (Gravedad)

Grave No grave X2 Valor p

indice Leucoglucémico Alto 32 (78 %) 3(2,8 %)
94.42 <.001
Bajo  9(22%) 106 (97,2 %)

Total 41 (100 %) 109 (100 %)

Nota: La tabla muestra los resultados del andlisis bivariado del ILG y gravedad segun escala de NIHSS en la
muestra de estudio obtenidos del programa estadistico IBM SPSS statistics. Elaborada por autores.

Al relacionar el indice leucoglucémico con la gravedad segin escala de NIHSS se
encontr6 una asociacion estadisticamente significativa (X? = 94.42; p <.001), con valor
Phi =.793, que indica una fuerza de asociacion fuerte de que es poco probable que la
relacion haya ocurrido por casualidad. De la totalidad de los pacientes que fueron
graves el 78 % tuvo un indice leucoglucémico alto, en cambio el 97,2 % que no fueron

graves obtuvieron un ILG bajo (ver tabla 7).

Se obtuvieron las puntuaciones del ILG para cada una de las categorias del NIHSS
segun el tipo de déficit. Las personas que tuvieron déficit leve presentaron una
puntuacion mediana de 878.90, la mayor concentracion de datos estuvo entre 635.20
a 1267.40 cuyos valores fueron menores al punto de corte determinado. Asi mismo, se
pudo observar una dispersion de ILG para el cuartil 1 y 2 con puntuaciones mas
homogéneas. Sin embargo, para el cuartil 3 y 4 tuvieron una dispersiéon mayor. No se

presentaron puntuaciones extremas de ILG. (ver grafico 2).

En los pacientes que tuvieron déficit moderado obtuvieron una puntuacion mediana
1001.85. Cada uno de los cuartiles estan mas agrupados, y no existe puntuaciones
extremas de ILG para este grupo. EI 100% de los datos tuvieron valores menores al
punto de corte determinado. Finalmente llama la atencion que para el déficit
importante se obtuvo una mediana de 1764.45, con la mayor concentracion de datos
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entre 1583.88 a 2014.73, cuyos valores estuvieron por encima del punto de corte
determinado y para déficit grave una mediana de 2021.20, con la mayor concentracion
de datos estuvo entre 1685.16 a 2193, cuyos valores estuvieron de igual manera por
encima del punto de corte determinado. Para los ultimos dos grupos si hubo valores

extremos (ver gréafico 2).

Gréfico 2. Diagrama de Cajas y Bigotes entre los niveles del indice leucoglucémico y categorias

segln puntaje en la escala de NIHSS en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica aguda.
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Fuente: Parra Gonzalez Naara y Parra Gonzélez Salomon. Datos obtenidos del Hospital
Guayaquil Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 — marzo 2023.

Comparacion entre las puntuaciones del ILG para cada déficit neuroldgico segun
escala de NIHSS

Se realiz6 una comparacién entre las puntuaciones del ILG para cada una de las
categorias del NHISS (déficit leve, moderado, importante y grave). Se presento
diferencias estadisticamente significativas entre los ILG para cada uno de los grupos
(Kruskal-Wallis (gl=3) =55.14, p<.001). En especifico, las pruebas post hoc con el
estadistico de Games-Howell mostraron que las personas con déficit leve tuvieron un
menor ILG que las personas con déficit importante (p=.001 IC 95% [-1162.51, -
261.70]) y que las personas con déficit grave (p=.024 1C 95% [-1510.12, -95.35]). Por
su parte, los pacientes con déficit moderado presentaron menor ILG que las personas
con déficit importante (p= <.001, IC 95% [-1003.74, -513.20]) y grave (p=.013, IC
95% [-1499.87,-198.34]). No hubo diferencias estadisticamente significativas entre

34



ILG para los grupos con deficit importante y grave (p=.976, IC 95% [-754.13,572.87])
(ver tabla 8).

Tabla 8. Analisis Post Hoc Games — Howell entre las puntuaciones de ILG para cada categoria

segln escala de NIHSS

Variable dependiente: Valor del ILG

Games-Howell
Intervalo de confianza
al 95%
() @) Diferencia de Desv. Limite Limite
Puntaje NIHSS Puntaje NIHSS medias (1-J) Error Sig. inferior superior
déficit leve déficit moderado 46,37 141,974 987 -362,16 454,90
déficit importante -712,10" 163,867 ,001 -1162,51 -261,70
déficit grave -802,73" 246,075 ,024 -1510,12 -95,35
déficit déficit leve -46,37 141,974 987 -454,90 362,16
moderado
déficit importante -758,47" 91,297 ,000 -1003,74 -513,20
déficit grave -849,10" 205,026 ,013 -1499,87 -198,34
déficit déficit leve 712,10" 163,867 ,001 261,70 1162,51
importante
déficit moderado 758,47" 91,297 ,000 513,20 1003,74
déficit grave -90,63 220,752 976  -754,13 572,87
déficit grave  déficit leve 802,73" 246,075 ,024 95,35 1510,12
déficit moderado 849,10" 205,026 ,013 198,34 1499,87
déficit importante 90,63 220,752 976 -572,87 754,13

*. La diferencia de medias es significativa en el nivel 0,05.

Fuente: Parra Gonzalez Naara y Parra Gonzélez Salomon. Datos obtenidos del Hospital Guayaquil Dr. Abel

Gilbert Pontdn, enero 2020 — marzo 2023. Se incluye tabla post hoc del andlisis estadistico SPSS statistics.

Se observo la distribucion de los niveles del indice leucoglucémico por cada tipo de
ictus. Las personas que presentan arteroesclerosis de grandes vasos la mediana esté en
1157.40, la mitad inferior tuvo ILG bajo. Ademas, la mayor concentracion de los datos

esta entre 828.75 a 1583.88. El cuartil 4 tienen puntuaciones muy dispersas. Existe un
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valor extremo en el participante 137 que tiene un puntaje muy alto de ILG al que se
esperaria para su grupo (ver gréfico 3).

Los niveles del ILG en el tipo lacunar en cada uno de los cuartiles estan méas agrupados,
con una mediana de 852.80. La mayor concentracion esta entre 708.45 a 1074.74 con
un valor extremo en el participante 37 que tiene un puntaje muy alto de ILG al que se
esperaria para su grupo, el total de los datos se encuentra por debajo del punto de corte
determinado. En ACV de otra etiologia determinada las puntaciones observas, existe
datos relativamente mas homogeneos entre cada uno de los cuartiles, con una mediana
de 1291.95, en el que la mitad inferior se encuentra por debajo del punto de corte. La
mayor concentracion de los datos estuvo entre 896.30 a 1664.70. Ademaés, no se

presenta puntuaciones extremas para este grupo, (ver grafico 3).

Gréfico 3. Diagrama de Cajas y Bigotes entre los niveles del indice leucoglucémico segln el tipo
de ictus en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica aguda.
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Fuente: Parra Gonzalez Naara y Parra Gonzalez Salomon. Datos obtenidos del Hospital
Guayaquil Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 — marzo 2023.

Al observar la distribucion de los datos entre las puntuaciones del ILG por cada
localizacion de la lesidn. Lo que llama mas la atencidn que los pacientes con afectacion
de ganglios basales con una mediana de 852.80 tiene valores més agrupados con muy
poca dispersion en el que la mayor concentracion de datos se encuentra entre 764.70 a
1074.75, en el que el 100% de los datos tuvieron un ILG bajo. Sin embargo, el

participante 37 obtuvo un ILG muy extremo para el esperado para su grupo. Por otro
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lado, la afectacion de la arteria cerebral posterior con una mediana de 2130.60, la mitad
superior tuvo un ILG alto, la mayor concentracién de los datos se encontrd entre
948.60 a 2358. Sin embargo, el cuartil 2 tuvo datos muy dispersos, y no cuenta con
valores extremos. En la afectacion del territorio de arteria cerebral anterior los datos
se encuentran muy agrupados con una mediana 1116.15, el total de los datos se
encuentran por debajo del punto de corte con la mayor concentracion de los datos de

957.75 a 1141.75. No hubo valores extremos en este grupo (ver grafico 4).

Gréfico 4. Diagrama de Cajas y Bigotes de los niveles del indice leucoglucémico segin la

localizacion de la lesion en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica aguda.
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Fuente: Parra Gonzalez Naara y Parra Gonzélez Salomon. Datos obtenidos del Hospital
Guayaquil Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 — marzo 2023.

Como se describe en el grafico 5 en el que se observa la distribucién de los niveles de
ILG segun la condicién al alta. Los pacientes vivos obtuvieron una mediana de
1123.75, la mayor concentracion de datos esta entre 836.05 a 1481.43 cuyos valores

fueron menores al punto de corte establecido.

Por otro lado, los pacientes fallecidos obtuvieron una mediana de 1138.45, la mayor
concentracion de datos estuvo entre 841.16 a 1642.57, por lo que la mitad inferior
estuvo por debajo del punto de corte. Solamente el grupo de vivos tuvieron valores
extremos en el participante 12, 18 cuyas puntuaciones fueron mayores a las esperadas

para su grupo. (ver grafico 5).
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Gréfico 5. Diagrama de Cajas y Bigotes entre los niveles del indice leucoglucémico seguin la

condicion al alta en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica aguda
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Fuente: Parra Gonzalez Naara y Parra Gonzalez Salomén. Datos obtenidos del Hospital
Guayaquil Dr. Abel Gilbert Pontén, enero 2020 — marzo 2023.

Como se observa en el gréafico 6, para todos los grupos de déficit neuroldgico segin

escala de NIHSS existio un mayor porcentaje de pacientes que egresaron vivos, siendo
mayor en el déficit moderado la cantidad de paciente.

Gréfico 6. Porcentajes de pacientes segun el déficit neurolégico y condicion al alta en pacientes con

enfermedad cerebrovascular isquémica aguda
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Fuente: Parra Gonzalez Naara y Parra Gonzalez Salomén. Datos obtenidos del Hospital
Guayaquil Dr. Abel Gilbert Pontén, enero 2020 — marzo 2023.
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Correlacion entre el valor del indice leucoglucémico y la gravedad clinica
valorada con la escala de NIHSS

Antes de realizar la correlacion se evaluaron los criterios de estadistica paramétrica.
Ni la variable de ILG (K-S=0.12, p<.001) ni el NIHSS (K-S= 0.13, p<.001) tuvieron
una distribucion normal por lo que se utilizd la prueba de correlacion de Spearman.
Los resultados de la correlacion entre el indice leucoglucémico y el puntaje de NIHSS
fue moderada y con direccion positiva, con un valor de rho (148) = .588, p<.001, lo que
indico que a medida que aumenta la puntuacion en ILG aumentd la puntuacién en
NIHSS (ver grafico 7) (ver Tabla 8).

Gréfico 7. Correlacién entre el indice leucoglucémico y el puntaje de NIHSS en la enfermedad

cerebrovascular isquémica aguda en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica aguda
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Fuente: Parra Gonzalez Naara y Parra Gonzalez Salomon. Datos obtenidos del Hospital

Guayaquil Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 — marzo 2023.

Tabla 9. Correlacién de Spearman entre ILG y puntaje de NIHSS de los pacientes con ECV
isquémico agudo del Hospital Guayaquil Dr. Abel Gilbert Pontén, enero 2020 - marzo 2023

Valor del ILG
Rho de Spearman Puntaje de NIHSS Coeficiente de correlacion ,588
Sig. (bilateral) ,000
N 150

Nota: La tabla muestra los resultados de la correlacién de Spearman obtenidos del programa estadistico IBM
SPSS statistics.
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Valor predictor del indice leucoglucémico como marcador del déficit neurolégico

en la enfermedad cerebrovascular isquémica aguda

En un total de 150 pacientes, 41 pertenecen al grupo grave, lo que indica una
prevalencia de gravedad del déficit neuroldgico del 27.3 % (41/150). De los 41 con
déficit grave, 32 (verdaderos positivos) tenian un ILG alto, mientras que en los otros
9 obtuvieron un ILG bajo (falsos negativos). Por otro lado, de los 109 pacientes que
estuvieron en el grupo no grave, 106 (verdaderos negativos) tuvieron un ILG bajo y

en 3 pacientes el ILG fue alto (falsos positivos) (ver tabla 7).

Para conocer la validez de la prueba se determind una sensibilidad de 0.78 (32/41), lo
que indica que la probabilidad de que el ILG sea alto dado que el paciente se encuentre
en el grupo grave es del 78% y especificidad calculada de 0.972 (106/109), indicando
que la probabilidad de que el ILG sea bajo dado que el paciente se encuentre en el
grupo no grave es del 97.2%. Por tanto, podemos decir que la prueba es sensible y muy
especifica. Ademas, para conocer la seguridad que tiene la misma, se determing el
valor predictivo positivo (VPP) (32/35) en 0.914, lo que quiere decir que la
probabilidad de estar en el grupo grave si el ILG fue alto es del 91.4% y un valor
predictivo negativo (VPN) (106/115) en 0.921, indicando que la probabilidad de estar
en el grupo no grave si el ILG fue bajo es del 92.1%.

Para determinar cuanto mas probable es que con un ILG alto o bajo, el paciente se
encuentre en el grupo grave o no grave con independencia de la prevalencia, se calcul6
las razones de verosimilitudes (RV). Al obtener el valor del RV positiva de 28, indica
que es 28 veces mas probable que el ILG sea alto en un paciente del grupo grave que
en uno del grupo no grave. Por otro lado, RV negativa de 0.23, indica que es 23 veces
mas probable un paciente del grupo no grave tenga un ILG bajo que uno del grupo

grave.

Una manera gréfica de representar el comportamiento de las probabilidades de una
enfermedad o condicién de un paciente dada una prueba diagnostica, se logra a través
del nomograma de fagan (ver grafico 8). En el que, para nuestro estudio la
probabilidad pre-test (prevalencia) de tener gravedad del déficit neuroldgico es del
27.3%, RV positiva de 28 y la RV negativa de 0.23, aplicando la linea en el
nomograma se obtiene una probabilidad positiva post-test de 91%, y una probabilidad

negativa post-test del 8%. Esto significa que el 91% de los pacientes con ILG alto
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perteneceran al grupo grave, y que, si el ILG es bajo, solo el 8% pertenecerd a dicho

grupo (ver gréafico 8).

Tabla 10. Probabilidad pre test y post test del ILG para gravedad del déficit neurolégico en pacientes

con ECV isquémico agudo del Hospital Guayaquil Dr. Abel Gilbert Pontén, enero 2020 - marzo

2023
NIHSS (Grave)
Probabilidad pre test 27.3%
Probabilidad post test
ILG Alto 91%
ILG bajo 8%

Nota: La tabla muestra la variacion que hubo entre la probabilidad de estar en el grupo grave antes de obtener el
indice leucoglucémico y después. Elaborada por autores.

Por tanto, el indice leucoglucémico alto aumentaria la probabilidad en un 63.7% de
pertenecer al grupo grave (ver tabla 10).

Gréfico 8. Nomograma de Fagan
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Nota: El grafico muestra la probabilidad pre test y post
test del ILG para gravedad del déficit neuroldgico.
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4.2 Discusion

Al establecer punto de corte del indice leucoglucémico para gravedad del déficit
neuroldgico agrupado segun la escala de NIHSS en la enfermedad cerebrovascular
isquémica aguda, se encontro que este valor fue de 1546.08 con una sensibilidad de
78% y especificidad de 97.2%, (p <.001). Existe diversas investigaciones que pesar de
utilizar la misma herramienta para determinar puntos de corte, los indicadores fueron

diferentes.

Sanchez (2022), en su trabajo de investigacion “indice leucoglucémico como predictor
de severidad clinica intrahospitalaria en enfermedad cerebrovascular isquémico agudo.
Hospital 11-2 Tarapoto. Enero 2017 - diciembre 2020 describi6 que el punto de corte
> 982 esta relacionado significativamente con las complicaciones intrahospitalarias en
pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémico aguda determinadas mediante la
escala de NIHSS (46). Asi mismo Asmat & Diaz (2021) y Caldas e laconis (2012)
explican que el valor del punto de corte del indice leucoglucémico se establecio en
1600 para mortalidad (7). Gonzalez et al. (2020) en su investigacién “indice
leucoglucémico como predictor de complicaciones en pacientes con accidente
cerebrovascular isquémico” realizado en Argentina, afirma que hay una relacion entre
el desarrollo de complicaciones con valores mayores a 1021 en pacientes con
diagnostico de ECV (21).

De manera similar, Ramos - Hernandez et al. (2022) encontré que el punto de corte
mayor a 900 triplica la probabilidad de complicaciones. Entonces se puede observar
que valores mayores al punto de corte determinado para todos los estudios
mencionados, indica el evento adverso ya sea mayor déficit neuroldgico, mayor riesgo

de complicaciones o de muerte (1).

En cuanto a identificar variables asociadas al indice leucoglucémico en la enfermedad
cerebrovascular isquémica aguda, se encontr6 que no hubo asociacion
estadisticamente significativa entre los niveles altos o bajos del indice leuco-
glucémico con la edad, sexo, hipertension, obesidad, valvulopatia, fibrilacién
auricular, cardiopatia isquémica, complicaciones, entre otras variables analizadas.

Estos resultados coinciden con Caldas e laconis (2012) que no pudieron evaluar una
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relacion estadisticamente significativa del ILG por sexo y edad por no tener una
muestra adecuadamente distribuida (7).

Al ver la relacién entre el indice leuco-glucémico y mortalidad en la enfermedad
cerebrovascular isquémica aguda, los resultados arrojaron que hubo mayor cantidad
de pacientes vivos con enfermedad cerebrovascular isquémica en ambos grupos de
ILG altos y bajos, mientras que se presentd mas casos de personas fallecidas con ILG
bajo. Por lo que no mostraron asociacion estadisticamente significativa con el indice

leuco-glucémico entre los grupos del ILG y la condicion al egreso.

Estas afirmaciones no coinciden con Cheng et al. (2020) afirm6 que los pacientes con
ECV isquémico con indice neutrofilico alto e hiperglucemias concurrentes tienen una
mayor tasa de mortalidad posterior a la trombolisis (30) y Asmat-Vasquez y Diaz-Paz
(2021) concluyeron que el indice leuco-glucémico alto fue un predictor de mortalidad
intrahospitalaria en pacientes con ictus isquémico agudo (3). You et al. (2020) mostro
que el recuento alto de glébulos blancos combinado con un nivel alto de glucosa en
sangre al ingreso se asocio de forma independiente con la mortalidad hospitalaria y la

neumonia en pacientes con evento cerebrovascular isquémico agudo (18).

De igual manera, al ver la relacién entre los niveles de indice leucoglucémico y
complicaciones no se encontrd asociacion estadisticamente significativa de
transformacion hemorrégica, infeccion de vias urinarias, arritmias, neumonias, entre
otras. Estos resultados obtenidos son similares a los reportados por Gonzalez et al.
(2020) en el que tampoco existieron asociaciones estadisticamente significativas entre
los grupos con indice leucoglucémico alto y bajo con complicaciones similares (21).

Al comparar los niveles del indice leucoglucémico para cada déficit neuroldgico segun
escala de NIHSS en la enfermedad cerebrovascular isquémica aguda. Se encontré que
los pacientes que tuvieron déficit importante y grave obtuvieron mas casos con ILG
alto que ILG bajo. Estas observaciones coinciden con Sanchez (2022) que dentro del
grupo de ILG > 982 hubo mas participantes dentro del déficit grave y muy grave,
siendo estadisticamente significativo en comparacion con ILG bajo (46). Algo similar,
en el estudio de Gonzélez et al. (2020) se incluyé mas pacientes con déficit grave y
muy grave dentro del grupo de ILG > 1021 que el otro grupo, sin embargo, este ultimo
no fue no estadisticamente significativo (21).
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Posterior al andlisis de Kruskal-Wallis y post hoc Games-Howell, se evidencioé que las
personas con déficit leve tuvieron un menor ILG que las personas con déficit
importante y déficit grave. Por su parte, las personas con déficit moderado presentaron
menor ILG que las personas con déficit importante y grave. Lo que coincide con lo
expuesto por Cheng et al. (2020) al afirmar que los pacientes con ECV isquémico con
indice neutrofilico alto e hiperglucemias concurrentes aumentaron los riesgos de
deterioro neurol6gico temprano, obteniendo cada vez mayores puntaciones en la escala
de NIHSS al aumentar el ILG (30).

Por otra parte, al demostrar la correlacion entre el valor del indice leucoglucémico y
la gravedad valorada con la escala de NIHSS en la enfermedad cerebrovascular
isquémica aguda. Se obtuvo una correlacion moderada y con direccién positiva (rho
a8) = .588, p<.001) entre el indice leuco-glucémico y el puntaje de NIHSS. Estos
resultados coinciden con Sanchez (2022) en el que tuvo una correlacién moderada y
con direccion positiva y significativa (rho= 0,463; p<.001) (46). Sin embargo,
Hernandez-Sanchez et al. (2019) obtuvo una correlacién baja, y con direccion positiva
(r=0.38; p =.009) (1). Para todos los resultados obtenidos se concluye que a medida
que aumenta los valores del indice leucoglucémico aument6 la puntuacion de NIHSS,

siendo el ultimo estudio el que tuvo la correlacién més baja.

Finalmente, el indice leucoglucémico alto aumentaria la probabilidad en un 63.7% de
pertenecer al grupo grave. De acuerdo con You et al. (2020), la coexistencia de glucosa
en sangre basal alta y leucocitos elevados se asocid de forma independiente con
resultados funcionales deficientes (18).

Segun Hernandez-Sanchez et al. (2019), en pacientes con enfermedad vascular
cerebral isquémica aguda, existe relacion entre el aumento de glébulos blancos la
alteracion de las propiedades hemorreoldgicas sanguineas, por incremento de la
viscosidad, favoreciendo la obstruccion de pequefios vasos a traves de la accion directa
de enzimas proteoliticas, que inducen dafio vascular directo y favorecen la trombosis.
De igual manera, encontr6 que un indice leucoglucémico elevado triplica las

probabilidades de un evento adverso como mayor déficit neurolégico (1).
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CAPITULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1 Conclusiones

A través de esta investigacion se permiti6 determinar la utilidad del indice
leucoglucémico como marcador predictor del déficit neuroldgico en pacientes con

enfermedad cerebrovascular isquémica aguda. Concluyéndose que:

- El valor del indice leucoglucémico mayor o igual 1546.08 es indicador de
gravedad del deficit neuroldgico con una sensibilidad de 78% y especificidad
de 97.2 % con un valor p <.001.

- No hubo asociacion estadisticamente significativa entre la mayoria de las
variables independientes con los niveles del indice leucoglucémico. La
gravedad del déficit neuroldgico segun escala de NIHSS mostrd asociacion

con los niveles altos y bajos del indice leucoglucemico (valor p <.001).

- Los pacientes con déficit leve tuvieron un menor indice leucoglucémico que
las personas con déficit importante (valor p=.001) y con déficit grave (valor
p=.024). Mientras los pacientes con déficit moderado presentaron menor indice
leucoglucémico que las personas con déficit importante (valor p <.001) y grave
(valor p=.013).

- A medida que aumenta los valores del indice leucoglucémico aumenté la

puntuacion de NIHSS con un valor p <.001.

- El indice leucoglucémico alto (mayor o igual 1546.08) aumentaria la
probabilidad en un 63.7% de pertenecer al grupo grave. Es 28 veces mas
probable que el ILG sea alto en un paciente del grupo grave que en uno del
grupo no grave, mientras que es 23 veces mas probable un paciente del grupo

no grave tenga un ILG bajo que uno del grupo grave.
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5.2 Recomendaciones

Considerando la importancia de la investigacion realizada, y los resultados obtenidos
se formulan algunas sugerencias para toda la comunidad médica con la finalidad de
incentivar una mayor investigacion y uso del indice leucoglucémico como predictor
del déficit neurologico en pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica. Para

ello, se presenta las siguientes recomendaciones:

- Disefar un estudio prospectivo, con un tamafio de muestra mas grande con el
objetivo de encontrar nuevas conclusiones que aporten en la investigacion del
indice leucoglucémico como predictor de gravedad del déficit neuroldgico en

pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica aguda.

- Encontrar nuevos puntos de corte del indice leucoglucémico con una mayor
sensibilidad y especificidad para gravedad del déficit neurolégico en pacientes

con enfermedad cerebrovascular isquémica aguda.

- Incluir nuevas variables para buscar asociacion con los niveles de indice
leucoglucémico, cuyas distribuciones de frecuencias sean similares para

identificar correctamente las asociaciones.

- Fomentar la inclusion del indice leucoglucémico como herramienta de rutina
predictora del déficit neuroldgico en protocolos de Codigo Ictus de los

servicios de emergencias hospitalarias.
- Desarrollar estrategias que fortalezcan el aprendizaje del indice

leucoglucémico y aplicacion de la escala de NIHSS por parte del personal

médico.
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CAPITULO VII: ANEXOS

ANEXO 1

Escala de NIHSS (National Institute of Health Stroke Score)

Escala NIHSS: National institute of Health Stroke Scale. Fechas/hora:
1a. Nivel de conciencia Alerta [1] ] [1] ] [1] ] [1] ] [1]
Somnolencia 1 1 1 1 1 1 1 1 1
Obnubilacion 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Coma 3 3 3 3 3 3 3 3 3

1b. Nivel de conciencia Preguntas Ambas respuestss son comectas 1] 1] 1] 1] [1] 1] [1] 1] 1]
wverbales Una respuesta comecta 1 1 1 1 1 1 1 1 1
AEn qué mes vivimosT ;Owé edad |Minguna respuesta correcta 2 2 2 2 2 2 2 2 2
tiena?

1c. Nivel de conciencia. Ordenes Ambas respuestas son comectas [i] i} [i] i} [1] i} [1] i} [i]

motoras Una respuesta comecta 1 1 1 1 1 1 1 1 1

1.Cieme los ojos, después dbralos. | Minguna respuesta correcta 2 2 2 2 2 2 2 2 2
2.Cieare la mano, después sbrala

2. Mirada conjugada Normal i} o i} o 1] o 1] o i}

(voduntariamente o reflejos Paresia parcial de la mirada 1 1 1 1 1 1 1 1 1

dculoceflicos, no permitidos Paresia total o desviacidn forzada 2 2 2 2 2 2 2 2 2

dculovestibulares)

5i lesidn de un nervio perférico:

1punio.

3. Campos visuales [confrontacidn) Normal [i] i} [i] i} [1] i} [1] i} [i]
5i ceguera bilateral de cualquier Hemianopsia parcial 1 1 1 1 1 1 1 1 1

cawsa: 3 puntos. Hemianopsia completa 2 2 2 2 2 2 2 2 2
5i extincidn visual: 1 puntos Ceguera bilateral 3 3 3 3 3 3 3. 3. 3

4. Paresia facial Mormal. [1] ] [1] ] [1] ] [1] ] [1]

Paresia leve (asimetria al sonreir.) 1 1 1 1 1 1 1 1 1
Paralisis total de misc. facial inferior |2 2 2 2 2 2 2 2 2
Parglisis total de misc facial superor |3 3 3 3 3 3 3 3 3
& infarior.

5. Paresia de extremidades Mantiens la posicion 107, [i] i} [i] i} [i] i} [i] i} [i]
superiores (ES) Claudica en menos de 107 sin llegara |1 1 1 1 1 1 1 1 1
Se explora 17 la ES no  parética tocar la cama. 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Debe levantar el brazo extendido a | Claudica y toca la cama en menos de |3 3 3 3 3 3 3 3 3
45° (decibito) 10°. 4 ) 4 ) 4 4 4 4 q
6 a 90" (sentado). No se evalla la Hay movimiento pero no vence 9 g 9 g a g a g 9
fuerza distal gravedad.

S& puntia cada lado por separado. Parglisis completa..

El 9 no se contabiliza en & computo Extremidad amputada o inmovilizada

global.

6. Paresia de extremidades Mantiene la posicidn 57 [i] i} [i] i} [1] i} [1] i} [i]
inferioras (El) Claudica en menos de 57 sin legara |1 1 1 1 1 1 1 1 1
Se explora 17 la El no patética. tocar la cama. 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Debe levantar la pierna extendida y | Claudica y toca la cama en menos de |3 3 3 3 3 3 3 3 3
mantensr a 307 5. 4 ) 4 ) 4 ) 4 ) 4

S& puntia cada lado por separado. Hay movimiento pero no vence 9 g 9 g a g a g 9

El 9 no se contabiliza en & computo gravedad.
global. Paralisis complata.

Extremidad amputada o inmovilizada.

T. Ataxia de las extremidades. Mormal. [1] ] [1] ] [1] ] [1] ] [1]
Dedo-nariz y taldn-rodilla. Ataxia en una extremidad. 1 1 1 1 1 1 1 1 1
5i déficit motor que impida medir Ataxia en dos extremidades. 2 2 2 2 2 2 2 2 2

dismetria: 0 pt.

8. Sensibilidad. Mormal [1] ] [1] ] [1] ] [1] ] [1]

Si obnubilado evaluar la retirada al Lewve o moderada hipoestesia. 1 1 1 1 1 1 1 1 1

estimulo doloroso. Anestesia. 2 2 2 2 2 2 2 2 2

5i déficit bilateral o coma: 2 punios.

9. Lenguaje. Normal. i} o i} o 1] o 1] o i}

5i coma: 3 puntos. Afasia leve o moderada. 1 1 1 1 1 1 1 1 1

5i intubacidn o anartria: explorar por Afasia grave, no posible entenderse. (2 2 2 2 2 2 2 2 2

escritura. Afasia global 0 en coma 3 3 3 3 3 3 3 3 3

10. Disartria. Hormal. [i] ] [i] ] Li] ] Li] ] [i]

5i afasia: 3 puntos Lewe, s& le puede entender. 1 1 1 1 1 1 1 1 1

Grave, ininteligible o anartria. 2 2 2 2 2 2 2 2 2
Intubado. Mo puntia. 9 g 9 g a g a g 9

11. Extincidn-Negligencia- Mormal. 1] ] 1] ] Li] ] Li] ] 1]

Inatencidn. Inatencidn/extincion en una modalidad | 1 1 1 1 1 1 1 1 1

5i coma: 2 puntos. Inatencidniextincidn en mas de una 2 2 2 2 2 2 2 2 2

modalidad.

TOTAL

Nota: La tabla muestra cada item a evaluar de la escala de NIHSS. Obtenido de la pagina Amn-web
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ANEXO 2

SEXO
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B FEMENING

92
61,33%

Figura 1: Distribucion por sexo de pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica
aguda del Hospital de Especialidades Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 — marzo 2023.
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ANTECEDENTE PATOLOGICO PERSONAL

Figura 2: Distribucion por antecedentes patolégicos personales de pacientes con enfermedad cerebrovascular
isquémica aguda del Hospital de Especialidades Dr. Abel Gilbert Pontdn, enero 2020 — marzo 2023.

ANO DE ESTUDIO

Frecuencia

2020 2021 2022 2023

Figura 3: Distribucion por afio de estudio de pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica aguda
del Hospital de Especialidades Dr. Abel Gilbert Pontén, enero 2020 — marzo 2023
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Figura 4: Diagrama de cajas o box plot de los valores de Figura 5: Diagrama de cajas o box plot de los valores de
glicemia de pacientes con enfermedad cerebrovascular leucocitos de pacientes con enfermedad cerebrovascular
isquémica aguda del Hospital de Especialidades Dr. Abel isquémica aguda del Hospital de Especialidades Dr. Abel Gilbert
Gilbert Pontén, enero 2020 — marzo 2023 Ponton, enero 2020 — marzo 2023.
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Figura 6: Diagrama de cajas o box plot de los valores de
indice leucoglucémico de pacientes con enfermedad
cerebrovascular isquémica aguda del Hospital de
Especialidades Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 —

Frecuencia

INDICE LEUCOGLICEMICO

ESCLALA DE NIHSS

Figura 7: Diagrama de cajas o box plot de los puntajes de la
escala de NIHSS de pacientes con enfermedad
cerebrovascular isquémica aguda del Hospital de

Especialidades Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 — marzo
marzo 2023. 2023.
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Figura 8: Distribucion por el tipo de ictus de pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica
aguda del Hospital de Especialidades Dr. Abel Gilbert Pontdn, enero 2020 — marzo 2023.
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Figura 9: Distribucion por localizacién de la lesion de pacientes con enfermedad cerebrovascular
isquémica aguda del Hospital de Especialidades Dr. Abel Gilbert Pontdn, enero 2020 — marzo 2023.

CONDICION AL ALTA

EHvivo
W MUERTO

Figura 10: Distribucion por condicién al alta de pacientes con enfermedad cerebrovascular isquémica
aguda del Hospital de Especialidades Dr. Abel Gilbert Ponton, enero 2020 — marzo 2023.
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DIAS DE HOSPITALIZACION

Figura 11: Diagrama de cajas o box plot de los dias de hospitalizacién de pacientes con
enfermedad cerebrovascular isquémica aguda del Hospital de Especialidades Dr. Abel Gilbert
Pontén. Enero 2020 — marzo 2023.
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