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Resumen
Objetivo: describir la naturaleza, características clínicas y tomográficas, factores de riesgo, severidad y mortalidad de
los pacientes ingresados con diagnóstico de accidente cerebrovascular (ACV) a nuestro hospital en el período com-
prendido entre diciembre de 2003 y mayo de 2004.
Diseño: Prospectivo, observacional
Resultados: Se incluyeron 83 pacientes, 53 (62,5%) de sexo masculino. Se diagnosticaron 47 (56,6%) ACV de tipo
isquémico (TI), 30 (36,1%) hemorragias  intraparenquimatosas (HIP), y 6 (7,2%) hemorragias subaracnoideas
(HSA). La edad promedio fue de 58,8±12,8 años. Tanto el ACV TI como la HIP se asocian a múltiples comorbili-
dades, sin que se hayan encontrado asociaciones estadísticamente significativas. Los hallazgos clínicos no permitie-
ron diferenciar los ACV TI de las HIP. Las HSA no presentaron signos de foco neurológico. Aproximadamente en
la cuarta parte de los pacientes con ACV TI, la tercera parte de las HIP y el 60 % de las HSA se realizó la tomogra-
fía dentro de las 6 horas. El 15% de los ACV TI tuvo tomografía normal, mientras que ésta fue anormal en el 100%
de las HIP y HSA. En los ACV TI la hipodensidad (60%) y el borramiento de los surcos (13%) fueron los hallaz-
gos más frecuentes. La mortalidad intrahospitalaria fue de un 25% y tuvo una significativa correlación con el tipo
de ACV: TI: (10,6%), HIP: (36,7%), HSA: (50%). El score de severidad (NIHSS) tuvo una significativa correlación
con la mortalidad (p = < 0,05), al igual que el score de Glasgow.
Conclusión: Los ACV TI y la HIP se presentaron en pacientes con múltiples comorbilidades; las manifestaciones clí-
nicas no permiten diferenciar entre estos tipos de ACV. El tipo de ACV (HSA > HIP > TI), y su severidad evaluada
por el score de Glasgow y el NIHSS, se asociaron en forma significativa con la mortalidad. El intervalo de tiempo
entre el inicio de los síntomas y la realización de la TAC es mayor que el recomendable para considerar el uso de
trombolíticos. 

Palabra clave: Accidente cerebrovascular

STROKE. SERIES OF CLINICAL CASES IN PATIENTS ADMITTED TO HOSPITAL CENTENARIO

Summary
Purpose: to describe the nature, clinical and tomographic characteristics, risk factors, severity and mortality in patients with
diagnosis of stroke which were hospitalized between December 2003 and May 2004.
Method: prospective, observational.
Results: 83 patients were recorded, 53 (62.5%) of which were male. 47 (56.6%) of the patients were diagnosed with
ischemic type CVA (IT), 30 (36.1%) with intraparenchymal hemorrhage (IPH), and 6 (7.2%) with subarachnoid
hemorrhage (SAH).

* Dirección postal: Correo electrónico: dcarlson@arnet.com.ar
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The average age was 58.8±12.8 years. IT CVA and IPH are associated with multiple co-morbidity, although statistically
significant associations have not been found. The differences between IT CVA and IPH cannot be observed in clinical
findings. SAH  patients did not show signs of neurological focus. Within the first 6 hours, approximately 25% of IT CVA
patients, 33% of IPH and 60% of SAH underwent computed tomography (CT). Fifteen percent of tomography results in
IT CVA patients were normal, while 100% of CT results in IPH and SAH ones were abnormal. Hypodensity (60%) and
effacement of cortical sulci (13%) were the most frequent findings in IT CVA  patients. Mortality in hospitalized patients
was 25% and it was significantly correlated to CVA type: IT 10.6%, IPH 36.7%, SAH 50%. The severity score, as well
as the Glasgow score, were significantly correlated with mortality (p < 0.05).
Conclusion: IT CVAs and IPH were present in patients with multiple co-morbidity. The differences between these types
were not noticed in clinical manifestations. CVA type (SAH>IPH>IT) and its severity evaluated by Glasgow score and
NIHSS, were significantly associated with mortality. The time interval between the onset of symptoms and the CT scan is
longer than advisable when the use of thrombolytics has to be considered.

Key word: Stroke

INTRODUCCIÓN
El accidente cerebrovascular (ACV) es una enfer-

medad frecuente que ocasiona la muerte de aproximada-
mente la tercera parte de las personas que lo padecen a
los 6 meses y deja a otro tercio dependiente del cuidado
de terceros.1 Si bien a partir de la década del 30 se obser-
vó un progresivo descenso de la mortalidad (atribuible al
mejor control de la hipertensión arterial) desde 1990
esta declinación parece haberse interrumpido.2 Los
pacientes que sobreviven a un ACV se encuentran en un
riesgo mayor de repetirlo.

Los pacientes con ACV se presentan con síntomas
neurológicos focales de instalación repentina o más o
menos rápida. Si bien otras afecciones neurológicas pue-
den presentarse de un modo similar (convulsiones, sín-
cope, hipoglicemia, alteraciones metabólicas, hematoma
subdural, tumores),3 la habilidad de los médicos para
identificar un ACV es razonablemente buena.4 La dife-
renciación entre la naturaleza isquémica o hemorrágica
de un ACV es importante, ya que el tratamiento de cada
uno es diferente.5 Se ha señalado que algunos hallazgos
de la anamnesis y del examen físico podrían ser útiles
para su identificación; sin embargo, es necesario realizar
estudios por imágenes para confirmar el tipo de ACV.6

La disponibilidad de nuevas opciones terapéuticas
como la trombolisis, que requiere de una rápida y con-
fiable exclusión de hemorragias, torna indispensable la
obtención de imágenes intracraneales. Si bien se desa-
rrollan nuevas y mejores tecnologías, la tomografía de
cráneo continúa considerándose el primer estudio a rea-
lizar ya que permite descartar hemorragias e identificar
causas no vasculares de los síntomas neurológicos.5 La
resonancia nuclear magnética permite certificar en
forma definitiva el diagnóstico de ACV,7 pero el acceso a

la misma es más limitado que al de una tomografía.
Lamentablemente esta última presenta la limitación de
que su sensibilidad es relativa para el diagnóstico tem-
prano de lesiones pequeñas corticales o subcorticales,
especialmente en fosa posterior. 

El propósito del presente trabajo es describir la
naturaleza, características clínicas y tomográficas, facto-
res de riesgo, severidad y mortalidad de los pacientes
ingresados con diagnóstico de ACV a nuestro hospital
en el período comprendido entre diciembre de 2003 y
mayo de 2004. 

MATERIAL Y MÉTODOS
Criterios de inclusión

Se incluyeron pacientes consecutivos, mayores de
18 años, ingresados al Hospital Provincial del Centena-
rio con diagnóstico presuntivo de ACV, definido como
déficit neurológico focal de reciente instalación, no pro-
vocado por convulsiones,8 debido a un evento vascular
isquémico o hemorrágico durante el período compren-
dido entre el 1º de diciembre de 2003 y el 30 de mayo
de 2004. 

Diseño 
Prospectivo observacional

Recolección de datos
Los datos fueron recolectados de las historias clíni-

cas y evaluados dentro de las 72 horas de ingresados los
pacientes. Se incluyeron los siguientes:

Demográficos: sexo y edad. Esta última se dividió
en 3 grupos: < de 40 años, de 40 a 65 años y > de 65
años. 
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Tipo de ACV (según los hallazgos tomográficos): a)
tipo isquémico (TI), b) hemorragia intraparenquimato-
sa (HIP), c) hemorragia subaracnoidea (HSA). 

Antecedentes: hipertensión arterial, diabetes, taba-
quismo, dislipemia, accidente isquémico transitorio pre-
vio. 

Tiempo desde el comienzo de los síntomas a la reali-
zación de la tomografía: el inicio de los síntomas se defi-
nió como aquel en el que era notado por el paciente o
por un observador. Si este dato no estaba disponible se
consideraba al momento en que el paciente había sido
visto por última vez libre de sintomatología. 

Severidad: se utilizó el score de Glasgow 9 para los 3
tipos de ACV; la escala de severidad fue la National Ins-
titute of Health Stroke Scale 10 para los ACV TI y para la
HIP, que se dividió en 3 grupos: <10, de 10 a 20 y > de
20, y la escala de Hunt y Hess 11 para las HSA. 

Sitio de internación inicial: Unidad de Terapia
Intensiva (UTI) o Sala General.

Mortalidad intrahospitalaria.
Hallazgos tomográficos: la recolección de datos de la

tomografía se realizó en función del informe preliminar
de los médicos del Servicio de Diagnóstico por Imágenes
que las realizaron y evaluadas por los médicos tratantes.
Se definió como: a) ACV TI a un área hipodensa focal
en localización cortical o subcortical, que sigue un terri-
torio vascular.6 En las lesiones isquémicas se tomó en
cuenta la presencia de edema, hipodensidad, borramien-
to de los surcos, borramiento de la cinta insular o en
ausencia de cualquier hallazgo patológico, se informó
como normal; b) HIP a una imagen hiperdensa en la
sustancia blanca o gris profunda con o sin compromiso
de la superficie cortical; c) HSA a la presencia de imagen
hiperdensa en el espacio subaracnoideo. 

Análisis estadístico:
Se trata de un estudio descriptivo. Las variables

evaluadas fueron: edad y sexo, tipo de ACV, anteceden-
tes, sintomatología, hallazgos tomográficos, mortalidad
y severidad. Se diseñaron tablas de frecuencias cruzadas
(parámetros comunes para las patologías bajo estudio) y
la significación estadística entre los distintos tipos de
ACV. Se aplicó el modelo informático SPSS para el aná-
lisis de la información.

RESULTADOS
Se incluyeron 83 pacientes, 53 (62,5%) de sexo

masculino. 
Tipo de ACV: Se diagnosticaron 47 ACV de TI

(56,6%), 30 HIP (36,1%) y 6 HSA (7,2%).
La edad promedio (±DE) fue de 58,8±12,8 años,

pero difería según el tipo de ACV considerado: en el TI
fue de 62,7±10,8, en HIP 56,2±12,3 y en HSA
43,0±12,3. 

Antecedentes:
Los pacientes con ACV TI presentaban como ante-

cedentes: hipertensión arterial (HTA), tabaquismo
(TBQ), diabetes (DBT), dislipemia (DLP) y accidente
isquémico transitorio (AIT) [Tabla I].

Los pacientes con HIP presentaban como antece-
dentes: HTA 80%, TBQ 56,6%, DBT 16,6%, dislipe-
mia 13,3% y no presentaban antecedente de AIT. Los
pacientes con HSA sólo presentaban antecedentes de
HTA y TBQ en el 50% y 16,6% de los casos, respecti-
vamente. No se encontraron asociaciones estadística-
mente significativas entre los distintos tipos de ACV y
los antecedentes, pero tanto el ACV TI como la HIP se
asocian con frecuencia a múltiple comorbilidades.

Manifestaciones clínicas

Los hallazgos clínicos correspondientes a cada tipo
de ACV se describen en la Tabla II.

TIPO DE ACV N° EDAD SEXO ANTECEDENTES (%)
Masc. Fem. HTA TBQ DBT DLP AIT

TI 47 62,7±10,8 31 16 74,4 46,8 23,4 25,5 14,8
HIP 30 56,2±12,3 21 9 80,0 56,6 16,6 13,3 0
HSA 6 43,0±11,7 3 3 50,0 16,6 0 0 0

Tabla I. Antecedentes en pacientes con ACV de tipo isquémico (HTA: hipertensión arterial; TBQ: tabaquis-
mo; DBT: diabetes; DLP: dislipidemia; AIT: accidente isquémico transitorio)
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ISQUÉMICO HIP HSA
(%) (%) (%)

Hemiparesia dcha. 36 20 0
Hemiparesia izq. 36 33 0
Afasia 21 17 0
Convulsiones 11 0 33
Disartria 21 13 17
Vértigo 6 0 0
Cefalea 4 20 67

Tabla II. Hallazgos clínicos en los distintos tipos de
ACV

SÍNTOMAS

Intervalo desde el inicio de los síntomas hasta la rea-
lización de la TAC de cráneo

Este intervalo pudo registrarse en 41 pacientes con
TI, 19 pacientes con HIP y 5 pacientes con HSA. Los
resultados se muestran en la Tabla III.

Tabla III. Intervalo desde el inicio de los síntomas y
la realización de la TAC

TI HIP HSA
< 6 h 10 (24,3%) 6 (31,5%) 3 (60,0%)
7-12 h 8 (19,5%) 5 (26,3%)
13-24 h 8 (19,5%) 6 (31,5%) 2 (40,0%)
25-48 h 7 (17,0%) 1 (5,2%)
> 48 h 8 (19,5%) 1 (5,2%)

Hallazgos tomográficos (tomografía inicial)
Los pacientes con ACV TI presentaron los siguien-

tes hallazgos tomográficos:
hipodensidad (60%), borramiento de los surcos

(13%), signos de edema (10%), encefalomalacia (19%),
o TAC normal (15%).

En los pacientes con HIP se observó hiperdensidad

intraparenquimatosa (93%), edema (13%), y signos de
masa (23%).

En los pacientes con HSA se observó hiperdensi-
dad en el espacio subaranoideo en el 100% de los casos;
hubo edema cerebral en 33%, y signos de masa en 33%. 

Sitio inicial de internación
Del total de pacientes, 37 (45%) ingresaron inicial-

mente a UTI, mientras que 45 (55%) lo hicieron a sala
general. El 17% de los ACV TI, el 66,6% de las HIP y el
100% de las HSA fueron ingresados inicialmente a UTI.

Mortalidad
De los pacientes ingresados, 20 (25%) fallecieron

durante la internación. La mortalidad tuvo una signifi-
cativa correlación con el tipo de ACV [TI: 5 pacientes
(10,6%), HIP: 11 pacientes (36,7%), HSA: 3 pacientes
(50%)]. 

Severidad.
La severidad evaluada mediante el score del NIH

para los ACV TI y HIP tuvo una significativa correla-
ción con la mortalidad (p <0,05) y el tipo de ACV.

Score
NIHSS fallecidos
< 10 3
10 - 20 5
> 20 12
TOTAL 20

Score NIHSS ISQUÉMICO HIP
Total Fallec. Total Fallec.

< 10 30 1 13 1
10 – 20 15 2 7 3
> 20 2 2 10 7
TOTAL 47 5 30 11
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La severidad de las HSA evaluada mediante el score
de Hunt y Hess también se correlacionó con la mortali-
dad. De los 6 pacientes con HSA un paciente tuvo un
score de II y sobrevivió, mientras que un paciente con score
de III, el 75% de los pacientes con score de IV y un pacien-
te con score de V fallecieron. 

DISCUSIÓN
En la presente serie de casos se describen las caracte-

rísticas clínicas y tomográficas de pacientes con accidente
cerebrovascular ingresados a nuestro servicio en un perío-
do de 6 meses. Se observó una mayor proporción de ACV
hemorrágicos (43,3%) que el descrito en la literatura,12 lo
que probablemente refleje el hecho de que nuestro hospi-
tal es sitio de derivación en la provincia para pacientes con
enfermedades potencialmente neuroquirúrgicas. 

Se observaron diferencias en las características clíni-
cas, antecedentes, severidad y mortalidad entre los dife-
rentes tipos de ACV.

Los ACV tipo isquémico y hemorragia intraparen-
quimatosa fueron más frecuentes en hombres, con una
relación de aproximadamente 2 a 1, en cambio no se
observaron diferencias en las HSA. El promedio de edad
fue mayor para los pacientes con ACV TI (62,7 años) que
para los pacientes con HIP (56,2 años) y HSA (43 años).

El ACV TI y la HIP se asociaron a múltiples comor-
bilidades a diferencia de la HSA, donde sólo el antece-
dente de hipertensión arterial se observó en la mitad de los
casos.

Las manifestaciones clínicas fueron similares para
los ACV TI y HIP; sin embargo la frecuencia de cefalea
fue algo mayor y el Glasgow menor en los pacientes con
HIP. Esta observación coincide con un estudio que comu-
nicó que la probabilidad de hemorragia intracraneana era
mayor al doble en presencia de al menos uno de los

siguientes hallazgos: coma al ingreso, vómitos, cefalea
severa, anticoagulación, presión arterial sistólica mayor de
220 mmHg y glucosa mayor de 170 mg/dl en pacientes
no diabéticos.13

Los pacientes con HSA, a diferencia de los pacientes
con ACV TI y HIP, no presentaron signos de déficit
motor o afasia. En ellos la presencia de cefalea fue signifi-
cativamente más frecuente (67% vs. 4% en TI y 20% en
HSA, p = 0,0005). Los otros síntomas de presentación
fueron deterioro del sensorio (83%) y convulsiones
(33%). 

La tomografía inicial fue normal en el 15% de los
ACV TI. La detección topográfica de una lesión isquémi-
ca depende del tiempo transcurrido desde el inicio de la
afección hasta el de la realización de la TAC.6 Los grandes
infartos corticales pueden no detectarse hasta 3 horas des-
pués de iniciado el episodio.14 Los signos tomográficos de
infarto pueden detectarse dentro de las 5 horas del
comienzo de los síntomas pero suelen ser sutiles.15 Éstos
incluyen la falta de una definición clara del núcleo lenti-
forme 16 y la falta de una diferenciación neta entre la sus-
tancia gris y blanca en los bordes de la ínsula.17 En nues-
tro trabajo estos hallazgos pueden haber sido subdiagnos-
ticados debido a que el informe analizado no pertenece a
expertos en imágenes o neurólogos experimentados; sin
embargo refleja la situación real que enfrenta el médico
general que interviene en la atención de estos pacientes. 

Se analizó el tiempo de inicio de los síntomas al
momento de realización de la TAC en lugar del tiempo
transcurrido hasta el arribo al hospital, ya que este dato no
pudo registarse en forma confiable. Muchos pacientes fue-
ron admitidos en la guardia y asistidos inicialmente por
otros médicos que no participaban del estudio o sufrieron
un retardo en su admisión por falta de camas disponibles.
Aproximadamente en la cuarta parte de los pacientes con
ACV TI, la tercera parte de las HIP y el 60 % de las HSA
se realizó la tomografía dentro de las 6 horas. Esto proba-
blemente refleje la percepción de una mayor severidad en
los diferentes tipos de ACV, que se correlacionó con una
proporción parecida en las admisiones a terapia intensiva.
Es interesante remarcar que en la mayor parte de los
pacientes la tomografía se realizó fuera de la ventana de
tiempo en donde los trombolíticos son útiles. Este trata-
miento ha demostrado su eficacia si se realiza dentro de las
3 horas y no más allá de las 6 horas.18, 19 Si bien debe admi-
tirse que en nuestro hospital este tratamiento no se
encuentra disponible a la fecha, y que esta situación
podría motivar cierta apatía en la celeridad con la que se
realizan los estudios, la experiencia de muchos otros hos-
pitales del mundo demuestra un retardo en la evaluación

Glasgow nº % Fallecidos % pac. fallec.
según score
de Glasgow

3 a 7 14 17,95 11 78,5
9 a 12 17 21,79 5 29,4
13 a 15 47 60,26 3 6,3
TOTAL 78 100,00 19 24,3

Las HIP tuvieron una mayor frecuencia de scores mayo-
res a 20 (4,2% vs. 33,3%). El score de Glasgow pudo
recabarse en 78 pacientes y mostró una asociación signi-
ficativa con la mortalidad.
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inicial de estos pacientes.20, 21 Esta situación pone de mani-
fiesto la necesidad de formar equipos y centros especiales
para su manejo.22

La mortalidad depende de múltiples factores entre
los que destacan el tamaño y la localización de la lesión.
Con respecto al tipo de ACV la mortalidad global de los
isquémicos dentro del primer mes es de 19%,8 mientras
que la de las HIP es de 35 a 52%.23 En nuestra serie la
mortalidad global intrahospitalaria de los isquémicos fue
de 10,6% y de las HIP de 36,7%. En el caso de las HSA
la mortalidad varía ampliamente de acuerdo a si se trata de
el primer sangrado, a la presencia de lesión demostrable
angiográficamente24 y al estado de conciencia en el
momento de ingreso, entre otros factores. En nuestra serie
la mortalidad intrahospitalaria de las HSA fue de 66,6%.

Los indicadores pronósticos tienen un rol impor-
tante en el manejo clínico de los pacientes con ACV. Es
importante identificar pacientes con mal pronóstico y
escasa probabilidad de sobrevida o que quedarán con
secuelas graves que los harán dependientes del cuidado de
terceros.

El score de Glasgow es una herramienta eficaz para
evaluar el nivel de conciencia, que se asocia a la mortali-
dad. Se ha cuestionado su valor en el ACV, particular-
mente en pacientes con trastornos del habla; sin embargo
se han comunicado trabajos que documentan su valor
como herramienta de valor pronóstico.25 En nuestros
pacientes el score de Glasgow tuvo una significativa corre-
lación con la mortalidad, que varió entre 78,5% en
pacientes con score < 7, y 24,3% cuando era > 13.  

La severidad del ACV basada en los hallazgos del
examen neurológico y cuantificada a través del score del
NIHSS tuvo un fuerte valor predictivo de la mortalidad

intrahospitalaria. Los pacientes con un score < de 10 tuvie-
ron una mortalidad del 6%, entre 10 y 20 de 22,7%, y
con > 20 del 75%. La utilidad de este score como herra-
mienta pronóstica ha sido validada ampliamente.26 En un
estudio prospectivo y randomizado diseñado para valorar
el efecto del activador tisular del plasminógeno, se obser-
vó que aproximadamente 60-70% de los pacientes con
ACV isquémico y un score NIHSS basal < 10 tuvieron
resultados favorables comparados con sólo 4-16% de
aquéllos que tenían un score > 20.27 La mortalidad tam-
bién varía de acuerdo a la edad. En nuestro país en el perí-
odo comprendido entre 1987 y 1991 la mortalidad por
ACV en personas con edades entre 35 y 74 años fue de
132 por 100.000 habitantes mientras que en los mayores
de 75 años fue de 1.112.28 En nuestra serie la mortalidad
de los pacientes menores de 75 años fue de 24,2% y en los
mayores de 75 años de 33,3%; sin embargo estos datos no
son significativos debido al escaso número de pacientes
mayores de 75 años (6 pacientes). 

En conclusión, observamos los siguientes hallazgos
en nuestra serie de casos: Los ACV TI y la HIP se presen-
taron en pacientes con múltiples comorbilidades, las
manifestaciones clínicas no permiten diferenciar entre
estos tipos de ACV. Los pacientes con HSA presentaron
una mayor frecuencia de cefalea y alteración del sensorio;
en estos pacientes no se observaron signos de foco. El tipo
de ACV y su severidad evaluada por los scores de Glasgow
y del NIHSS, se asociaron en forma significativa con la
mortalidad (HSA > HIP > TI). El intervalo entre el inicio
de los síntomas y la realización de la TAC es mayor que el
recomendable para considerar el uso de trombolíticos.

(Recibido: agosto de 2005. Aceptado: octubre de 2005)
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