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Abreviaturas:  

 ECV: Evento cerebrovascular. 

 NIHSS: National institute of health stroke scale. 
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 ROS: Reactive oxygen species  

 RNS: Reactive nitrous species  

 NADPH: Nicotinamida-adenina dinucleotido fosfato  

 H2O2: Peróxido de hidrogeno 

 HO2: Hidroperóxido 



 

 OONOOO-: Peroxinitrito. 

 4-HNE: 4-hidroxinonenal. 

 CAM: Molécula de adhesión celular. 

 TGFB1: Factor de crecimiento transformante Beta 1. 

 mAbs: Anticuerpo monoclonales. 

 AIF: Factor inductor de apoptosis. 

 TNFR: Receptor de factor de necrosis tumoral.  

 LAPSS: Los Ángeles Prehospital Stroke Screen. 

 TAC: Tomografía axial computarizada. 
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 SPSS: Statistical Package for the Social Sciences.   
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 ADN: Ácido desoxirribonucleico. 

 NMDAR: Receptor de N-Metil de aspartato. 
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Resumen 

 
Objetivo: Determinar los factores de riesgo asociados a evento cerebrovascular 

isquémico (ECV) en pacientes ingresados a la sala de Medicina Interna del 

Hospital Escuela Óscar Danilo Rosales Argüello (HEODRA), en el período 

comprendido entre enero del año 2020 y diciembre del 2022.  
Método: Se realizó un estudio de casos y controles con los pacientes ingresados 

a la sala de medicina interna del HEODRA. La población era de 3582 pacientes y 

se calculó una muestra a través del programa OpenEpiV3.0, utilizando la fórmula 

de Fleiss con corrección; resultando un total de 240 y estableciendo un diseño de 

proporción 1:2 casos/controles pareados por edad y sexo, en el que los casos son 

aquellos pacientes diagnosticados con ECV isquémico y los controles los que 

presentan factores de riesgo, pero no desarrollaron la enfermedad. Los datos se 

obtuvieron a través de fuente secundaria por medio de una ficha de recolección, 

los cuales se analizaron en el programa SPSS STATISTICv.25, donde se 

realizaron análisis estadísticos de frecuencia y de asociación e impacto. 

Resultados: Se evaluaron 240 pacientes, encontrando una mayor prevalencia en 

pacientes mayores de 50 años y del sexo femenino, además se encontró que los 

pacientes que tenían hipertensión arterial [OR 4.75; IC 95 % (1.76 - 12.79)], 

diabetes mellitus [OR 2.72; IC 95 % (1.44 - 5.16)], dislipidemia [OR 2.60; IC 95 % 

(1.14 - 5.91)], cardiopatía [OR 2.05 IC 95 % (1.06-3.96)], y disfunción renal [OR 

2.27 IC 95 % (1.23-4.20)] tenían más posibilidades de desarrollar ECV isquémico 

que aquellos que no presentaban estos factores. 

Conclusiones: Se demostró una asociación directa e independiente entre los 

factores hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipidemia, cardiopatía y 

disfunción renal con el desarrollo del ECV isquémico. 
Palabras claves: Calidad de vida, evento cerebrovascular, hipertensión arterial, 

factores de riesgo, odds ratio. 
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Introducción  
 

El evento cerebrovascular (ECV) es una emergencia médica que provoca 

compromiso de la función cerebral que puede conllevar a múltiples secuelas e 

incluso la muerte. Su etiología es multifactorial, donde cuyos principales factores 

son la presión arterial elevada, glucosa plasmática en ayunas elevada, IMC alto, 

dislipidemia y cardiopatías, entre otros; los cuales se encuentran presentes en 

altos índices en la mayoría de la población.1-3 

En los últimos años se ha hecho más notable que el patrón de enfermedad está 

cambiando de enfermedades transmisibles a no transmisibles, no solo en nuestro 

medio sino en la mayoría de los países en vías de desarrollo. El ECV isquémico, 

(una patología que ocurre debido a una isquemia cerebral), en las tres últimas 

décadas, ha figurado como una de las enfermedades debilitantes más comunes, 

situándose como la segunda causa de muerte y la tercera causa más común de 

años de vida perdidos ajustados por discapacidad (AVAD).1  

A pesar de los esfuerzos por generar literatura científica que describa los factores 

de riesgo del ECV isquémico para establecer las pautas de prevención y manejo, 

en general, el número absoluto de muertes debidas al ECV isquémico en todo el 

mundo aumentó de 2,04 millones en 1990 a 3,29 millones en 2019 y los análisis 

de predicción basados en la base de datos del estudio Global Burden of Diseases 

(GBD) indican que este número podría aumentar a 4,5 millones en 2030.4 De igual 

manera, las estadísticas de nuestro país muestran una tendencia al aumento en el 

número de casos del ECV, esto refleja la necesidad de continuar desarrollando 

evidencia aún más específica que muestre los principales factores asociados a 

esta patología, que ayude a mejorar las prácticas clínicas hospitalarias en la 

detección temprana, abordaje y seguimiento de la atención del ECV y así disminuir 

la morbimortalidad de la misma, puesto que, estas evidencias actuales sobre los 

factores de riesgo del ECV isquémico se han desarrollado en poblaciones 

generalmente internacionales que arrojan datos importantes, pero que no se 
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pueden extrapolar en su totalidad a nuestra población debido a sus características 

individuales.5 

Ejemplo de estas investigaciones, es el estudio realizado por Sarfo et al., donde 

describen detalladamente los diferentes factores de riesgo del ECV isquémico en 

poblaciones africanas, afirmando que cada uno de ellos se asocia íntimamente en 

el desarrollo de la enfermedad. Entre estos factores se encontraban; hipertensión, 

dislipidemia, diabetes, bajo consumo de vegetales verdes, consumo de carne roja, 

cardiopatía, ingreso mensual $100 o más y estrés psicosocial. Por otra parte, 

Lavados et al., sostienen que estos factores que se presentan son de alta 

incidencia al momento de evaluar a los pacientes e incluso de forma 

independientes, además, promueven mayor riesgo de recidivas y secuelas a corto 

y mediano plazo. 

En nuestro país se ha avanzado en las investigaciones sobre los factores que 

promueven el desarrollo del ECV isquémico, sin embargo, estos estudios son 

mayoritariamente descriptivos, los cuales aportan información sustancial, pero no 

definitiva. En consecuencia, el propósito de esta investigación es determinar los 

factores de riesgo asociados al desarrollo del ECV isquémico que sean 

específicos para nuestra población, con el objetivo de que estos resultados no solo 

sean usados para generar nuevas líneas de investigación, sino que a su vez 

puedan servir para mejorar las prácticas clínicas hospitalarias en la planificación 

de atención al paciente con ECV isquémico y desarrollar e implementar 

estrategias de prevención en los demás centros asistenciales de la salud. 
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Antecedentes 
 

A nivel nacional, el ECV representa una enfermedad de importancia clínica debido 

a sus altas tasas de incidencia y prevalencia.3,4 La causa de ello radica, 

principalmente, en la falta de medidas de promoción y prevención, lo que genera 

la necesidad de realizar nuevas estrategias para detectar de manera oportuna 

estos factores de riesgo e intervenir de forma eficaz y, en consecuencia, lograr 

reducir las elevadas cifras de esta enfermedad. Mundialmente, existe una amplia 

gama de evidencia científica que aporta información de gran relevancia respecto a 

los factores y mortalidad asociados a evento cerebrovascular isquémico.1-3 Sin 

embargo, en el país se cuenta con un escaso aporte de investigaciones que 

muestren datos de esta patología que sean característicos de esta población. 

 

Sarfo et al., (2022) en Ghana y Nigeria, publicaron un estudio sobre la 

caracterización de los factores de riesgo de los subtipos del ECV isquémico entre 

los africanos occidentales. Los resultados mostraron ocho factores de riesgo 

dominantes del ECV isquémico en los que se encontraron hipertensión, 

dislipidemia, diabetes, bajo consumo de vegetales verdes, consumo de carne roja, 

cardiopatía, ingreso mensual $100 o más y estrés psicosocial.6 

 

Lavados et al., (2021) en Ñuble, Chile, estudiaron la incidencia, factores de riesgo, 

pronóstico y calidad de vida relacionada con la salud después de un ECV, 

mostraron una incidencia anual del ECV de 229,4 por 100,000 habitantes. Los 

pacientes con ECV isquémico tenían mayor prevalencia de hipercolesterolemia y 

cardiopatías y en especial fibrilación auricular (FA), con gran presencia de 

sedentarismo y obesidad. Las principales causas de muerte en el primer mes se 

debieron a complicaciones neurológicas directas de ECV.7 

 

Salazar G. y Sandoval R. (2020) en León, Nicaragua, estudiaron la prevalencia y 

factores asociados del ECV isquémico, encontrando como resultados que el sexo 

femenino, el grupo etario de 60-74 años, la procedencia del área urbana, 
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educación primaria, estado civil casado(a), estado laboral (trabajaba) fueron los 

datos que presentaron mayor prevalencia asociados a ECV isquémico y los 

factores como hipertensión arterial, seguida de la diabetes mellitus, dislipidemia, 

tabaquismo, alcoholismo, enfermedad renal crónica, sedentarismo, entre otros, 

revelaron significancia estadística como factores asociados al desarrollo de ECV.8 

 

Reetta Kivioja et al., (2018) en Helsinki, Finlandia, estudiaron los factores de 

riesgo de ECV isquémico de aparición temprana, demostraron que los factores: 

FA, ambos tipos de diabetes mellitus, hipertensión arterial, tabaquismo, colesterol 

HDL-C bajo y antecedentes familiares de ECV, emergían como factores de riesgo 

en los pacientes jóvenes. Además, tabaquismo y diabetes tipo 1 mostraron 

asociación más consistente en todos los grupos demográficos y etiológicos.9 

 

Vega P. et al., (2017) en Tunja, Colombia, estudiaron factores asociados al ECV 

isquémico entre los años 2013 a 2016, encontrando asociación significativa en 

diversos factores como: antecedente de ECV isquémico, tabaquismo, dislipidemia, 

edad igual o mayor a 70 años e hipertensión arterial.10 

González C. et al., (2016) en Matagalpa, Nicaragua, estudiaron los factores 

predominantes en la enfermedad cerebrovascular donde demostraron que los 

factores: edad > 50 años, ser del sexo masculino, hipertensión arterial crónica, 

diabetes mellitus, cardiopatías, tabaquismo y alcoholismo tenían mayores 

posibilidades de desarrollar enfermedad cerebrovascular y eran estadísticamente 

significativos.11 
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Justificación 
 

En los últimos años se ha reportado un incremento en la incidencia de casos de 

ECV isquémico a nivel mundial, lo que genera un aumento considerable en los 

costos por atención médica y pérdida de ingresos por discapacidad, 

especialmente en los países de bajos ingresos, pese a que la mayoría de sus 

factores de riesgos son modificables.1, 2 

 

El aumento de la incidencia de ECV isquémico en nuestra población, amerita 

generar evidencia que demuestre los principales factores que están asociados a 

esta patología, de manera que ayude a mejorar las prácticas clínicas hospitalarias 

en la planificación y abordaje de la atención de ECV, además sentar las bases 

para la implementación de estrategias de prevención primaria.12 El abordaje 

integral basado en la evidencia contribuirá a la disminución de muertes por ECV 

isquémico, que es una de las principales causas de muerte prevenible. De igual 

manera, a través de los datos proporcionados por esta investigación se logrará 

promover la detección oportuna de los factores de riesgo de ECV isquémico en 

cada paciente y desarrollar medidas que aseguren la participación social para 

fortalecer los conocimientos de la población sobre esta patología, con el fin de 

reducir su morbimortalidad, de ahí la importancia de proveer datos característicos 

de esta población. 
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Planteamiento del problema 
 

El ECV isquémico es una alteración provocada por una disfunción neurológica de 

origen vascular que se debe a un infarto focal en sitios únicos o múltiples del 

cerebro.13 A nivel global constituye el 62.4 % de los ECV y en Estados Unidos se 

presenta en el 87 % de los casos, el cual se asemeja a las estadísticas de nuestra 

población. 1-3, 14 

Las estimaciones más recientes del estudio GBD mostraron que, a nivel mundial, 

el ECV sigue siendo la segunda causa principal de muerte y la tercera causa 

principal de muerte y discapacidad combinadas (expresados en AVAD), 

encontrándose un incremento del 85 % de la prevalencia de ECV desde 1990 a 

2019. Estos datos reflejan el aumento sustancial tanto del número anual de casos 

como de muertes debidas a ECV.1 

En Nicaragua, según los reportes estadísticos actualizados del Mapa Nacional de 

la Salud, en el año 2021 murieron 1,626 personas por ECV, posicionándose en 

ese año como la séptima causa de muerte. En el año 2022, el ECV figuró como la 

sexta causa de muerte, lo que demuestra que las muertes causadas por ECV han 

aumentado.5 En consecuencia, nos hemos planteado la siguiente interrogante: 

¿Cuáles son los factores de riesgo asociados a ECV isquémico en los pacientes 

ingresados a la sala de medicina interna del Hospital Escuela Óscar Danilo 

Rosales Argüello en el período comprendido 2020-2022? 
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Objetivos  

Objetivo general 
 

Determinar los factores de riesgo asociados a evento cerebrovascular isquémico 

en pacientes ingresados a la sala de Medicina Interna del HEODRA, en el período 

comprendido entre enero del año 2020 y diciembre del 2022. 

Objetivos específicos 
 

1. Describir las características sociodemográficas de la población en estudio 

2. Identificar los factores de riesgo asociados a evento cerebrovascular 

isquémico en la población en estudio. 

3. Establecer el porcentaje de riesgo atribuible a los factores de riesgo en la 

población expuesta. 

4. Determinar la fuerza de asociación que existe entre los factores de riesgo y 

evento cerebrovascular isquémico estratificando por edad y sexo. 

5. Medir la tasa de letalidad del evento cerebrovascular isquémico.   
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Hipótesis 
 

Ho: los pacientes que presentan hipertensión arterial y diabetes mellitus y 

disfunción renal no tienen 2 veces más posibilidades de desarrollar un ECV 

isquémico que aquellos que no tienen estos factores. 

Ha: los pacientes que presentan hipertensión arterial, diabetes mellitus y 

disfunción renal tienen 2 veces más posibilidades de desarrollar un ECV 

isquémico que aquellos que no tienen estos factores. 
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Marco teórico 

1. Definición  
El ECV se caracteriza clásicamente como un déficit neurológico atribuido a una 

lesión focal aguda del sistema nervioso central por una causa vascular, que 

incluye infarto cerebral, hemorragia intracerebral y hemorragia subaracnoidea.15 

El ECV isquémico se define como un episodio de disfunción neurológica causado 

por un infarto focal cerebral, espinal o retiniano. Esta definición es la contemplada 

por la American Heart Association (AHA) y la American Stroke Association 

(ASA).16 

2. Epidemiología del evento cerebrovascular isquémico 
 
En el 2019, el ECV fue la segunda causa principal de muerte de nivel tres 

alrededor del mundo (11·6 % [10,8–12,2] del total de muertes) después de la 

cardiopatía isquémica y la tercera causa principal de muerte y discapacidad 

combinados (5,7 % [5,1–6,2] del total de AVADs.1, 8, 17 

Las estimaciones de incidencia y prevalencia pueden diferir considerablemente 

entre cada estudio, en dependencia de los parámetros considerados para su 

cálculo (p. ej. edad, región o país). La incidencia publicada de ECV isquémico en 

adultos jóvenes varía de 5 a 15 por 100,000 personas-años en muchos estudios 

europeos, de 20 por 100,000 personas-años en la mayoría de los estudios de 

América del Norte, Australia y Asia, y hasta 40 por 100,000 personas-años en 

algunos países africanos e Irán.1, 18-20 Diversos estudios reportan una mayor 

incidencia de ECV isquémico en mujeres que en hombres. En una revisión 

sistemática sobre la diferencia del sexo en la incidencia de ECV isquémico se 

encontró que hubo 44 % más de mujeres ≤ 35 años con ECV isquémico que de 

hombres.21, 22 

En Estados Unidos, la prevalencia de ECV en adultos es de 3,2 %. Cada año 

≈795,000 de personas experimentan un ECV, de los cuales 76,73 % son primeros 

o nuevos y el resto recurrentes. De todos los ECV, el 87 % son de origen 

isquémico, y el 13 % hemorrágico (10 % son intracraneales y 3 % 
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subaracnoideos), estos datos son similares a los reportados en estudios 

realizados en Chile y República Checa (83,4 % isquémicos, 14,7 % intracraneales 

y 3,4 % subaracnoideos).3,22-26 Según los resultados publicados del estudio GBD, 

el riesgo global estimado de ECV a lo largo de la vida a partir de los 25 años fue 

del 24,9 % (IC 95 % 23,5–26,2); siendo el riesgo de las mujeres más alto que el de 

los hombres (25,1 % vs 24,7 %). El riesgo de por vida del ECV isquémico fue 

aproximadamente el doble que el del ECV hemorrágico entre hombres y mujeres 

en diferentes regiones.26 

3. Factores de riesgo del ECV isquémico. 
El ECV isquémico es una enfermedad heterogénea y regulada por múltiples 

factores de riesgo que pueden clasificarse como no modificables y modificables; 

dentro de los factores no modificables se encuentran la edad, el sexo, la etnia y 

antecedentes familiares. Los factores modificables explican el 90 % del riesgo de 

ECV y están constituidos por la hipertensión, diabetes, dislipidemia, fibrilación 

auricular, obesidad, síndrome metabólico, tabaquismo, la disfunción renal, poca 

actividad física y la dieta.2,3,16, 24-26 

3.1. Factores de riesgo no modificables. 

3.1.1 Edad 

La incidencia de ECV aumenta con la edad, y se duplica por cada década después 

de los 55 años.22 La edad media de ECV isquémico incidente es de 65 años. La 

evidencia reciente sugiere, sin embargo, que la incidencia y la prevalencia del 

ECV isquémico ha aumentado en ≈50 % en el grupo de edad de 20 a 54 años, del 

12,9 % en 1993 al 18,6 % en los últimos años.27 

Con el envejecimiento, tanto la micro como la macrocirculación cerebral sufren 

alteraciones estructurales y funcionales. Los cambios microcirculatorios 

relacionados con la edad probablemente están mediados por disfunción endotelial 

y alteraciones en la autorregulación cerebral y el acoplamiento neurovascular. 

Mientras que la disfunción endotelial promueve la neuroinflamación, la alteración 

de la autorregulación cerebral puede conducir a una lesión microvascular y la 
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alteración del acoplamiento neurovascular fomenta una disminución de la función 

cortical.28 

3.1.2 Sexo 

La relación del sexo con el riesgo de ECV depende de la edad. A edades jóvenes, 

las mujeres tienen un riesgo de ECV tan alto o más alto que los hombres, aunque 

a edades más avanzadas el riesgo relativo es ligeramente mayor para los 

hombres.20, 29 En general, ocurren más ECV en mujeres que en hombres, debido a 

que la vida de las mujeres es más larga que la de los hombres.21, 22, 30 Un estudio 

realizado en ocho países europeos diferentes, encontró que el riesgo de ECV 

aumentaba un 9 % por año en hombres y un 10 % por año en mujeres.31 

Las hormonas esteroideas sexuales (como el estrógeno, la progesterona y la 

testosterona) son la explicación más común de las discrepancias sexuales 

referentes al ECV. Estas hormonas, influyen en el estado fisiológico (como la 

flexibilidad cerebrovascular, el flujo sanguíneo cerebral y la función de la barrera 

hematoencefálica) y patológico (como la aterosclerosis) del sistema de circulación 

cerebral.32 

3.1.3 Etnia 

Existen disparidades raciales bien documentadas en el ECV.33 Los 

afrodescendientes tienen el doble de riesgo de sufrir un ECV incidente en 

comparación con sus homólogos blancos, y tienen una mayor mortalidad 

asociada. Los latinoamericanos también tienen un mayor riesgo de ECV en 

algunas cohortes.34-36 

Como lo ilustró el estudio REGARDS, una de las razones de las disparidades 

raciales podría ser la mayor prevalencia de factores de riesgo como hipertensión, 

obesidad y diabetes mellitus, entre los negros.35-37 Sin embargo, estos factores de 

riesgo adicionales no explican completamente el mayor riesgo observado en estos 

grupos raciales y étnicos.26, 37, 38    

 

 



12 
 

3.1.4 Historia familiar 

Los antecedentes familiares de ECV aumentan su riesgo en un 30 %. Los gemelos 

monocigóticos tienen un riesgo de ECV 1,65 veces mayor que los gemelos 

dicigóticos.39 

La edad, el sexo y el subtipo de ECV afectan aún más la heredabilidad del ECV 

isquémico.40 Las personas más jóvenes tienen más posibilidades de tener un 

familiar de primer grado con ECV, y las mujeres con ECV tienen más posibilidades 

de tener antecedentes en los padres que los hombres. Sin embargo, las medidas 

de imágenes de resonancia magnética de ECV isquémico de vasos pequeños 

tienen tasas de concordancia de 0,61 para gemelos monocigóticos y 0,38 para 

gemelos dicigóticos, lo que sugiere una susceptibilidad genética de este subtipo 

de ECV isquémico.41,42 

3.2. Factores de riesgo modificables 

     3.2.1. Hipertensión arterial 

Es el factor modificable más importante para ECV isquémico; con una relación 

fuerte, directa, lineal y continua entre la presión arterial y el riesgo de 

ECV.7,22,23,25,43 En el estudio INTERSTROKE (hasta ahora el estudio de cohorte 

más importante sobre factores de riesgo de ECV) la hipertensión fue el factor más 

fuertemente asociado con ECV isquémico (OR 2,27; IC 99 % 2,50-3,10), 

atribuyendo el 45,7 % de los casos a este factor (fracción atribuible poblacional 

[FAP] 45,7 % (IC 99 % 42,4-49,0).44 Aun en personas no diagnosticadas con 

hipertensión se ha encontrado que entre más elevada es la presión arterial mayor 

es el riesgo de ECV.45,46 

Se ha declarado consistentemente una relación lineal entre la presión arterial y el 

riesgo de ECV. En estudios prospectivos, cada 10 mmHg de reducción de la 

presión arterial se asoció con un descenso del 31 % del riesgo de ECV en 

prevención primaria.46 

A través de estudios experimentales se ha logrado demostrar el papel de la 

hipertensión en el desarrollo de ECV isquémico. El impacto negativo de la 
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hipertensión en la autorregulación cerebrovascular se explica por la interacción de 

múltiples mecanismos que incluyen una combinación de cambios en las 

características mecánicas de los vasos sanguíneos cerebrales inducidos por una 

remodelación estructural, endurecimiento y alteración en el tono miogénico que a 

su vez aumentan la resistencia vascular cerebral, generando así un estado de 

hipoperfusión.47-49 

    3.2.2. Diabetes mellitus 

Es un factor de riesgo establecido e independiente para ECV isquémico y está 

asociado con un incremento del riesgo de 2 a 6 veces comparado con las 

personas no diabéticas.50 Hasta el 30 % de los ECV isquémicos ocurren en 

pacientes con diabetes. La evidencia muestra que la diabetes empeora el 

resultado a largo plazo después de un evento de este tipo, y que muchos 

pacientes que presentan un ECV isquémico tienen diabetes previamente no 

reconocida.51, 52 

Desde el punto de vista fisiopatológico, la diabetes se asocia con un mayor nivel 

de factores de coagulación e hiperinsulinemia. Además, la hiperglucemia facilita la 

inflamación de la pared del vaso y, por tanto, la aterosclerosis. Las personas con 

diabetes tipo II tienen arterias más rígidas y menor elasticidad en comparación con 

las personas que tienen un nivel de glucosa normal. La diabetes tipo I se asocia 

más a menudo con un deterioro estructural temprano de la arteria carótida común, 

comúnmente reflejado como un aumento del grosor íntima-media, y se considera 

un signo temprano de aterosclerosis.51, 53 

     3.2.3. Dislipidemia 

La asociación entre dislipidemia y ECV es complicada y parece variar según el 

subtipo de ECV, los niveles de colesterol y los parámetros de lípidos. El colesterol 

total se asocia con el riesgo de ECV isquémico, mientras que las lipoproteínas de 

alta densidad (HDL) disminuyen su incidencia. En algunos estudios, la prevalencia 

de dislipidemia en pacientes con ECV isquémico fue de 39,42 %, por otro lado, los 

niveles bajos de HDL (<0,90 mmol/L), los niveles altos de triglicéridos totales 

(>2,30 mmol/L) y la hipertensión se asociaron con un aumento del doble en el 
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riesgo de muerte relacionada con un ECV en la población.54-56 En un metaanálisis 

se encontró que una reducción del 50 % o más en el colesterol de lipoproteínas de 

baja densidad (LDL-c) redujo significativamente el riesgo de recurrencia de ECV 

isquémico (OR: 0,15 [IC 95 %: 0,11–0,20]).57 

Los mecanismos propuestos para sus efectos proateroscleróticos asociados a 

ECV isquémico incluyen un papel en la formación de células espumosas, la 

promoción del depósito de colesterol en las placas ateroscleróticas y alteraciones 

en las respuestas inmunogénicas.58, 59 

     3.2.4. Fibrilación auricular (FA) 

La FA es por sí misma un factor de riesgo independiente de ECV, cuya relación se 

ve influenciada por variables como la edad, el sexo, el tipo y duración de FA, los 

cuales determinan la fuerza de asociación y grado de severidad del ECV 

isquémico. Una cohorte reportó un aumento de aproximadamente cinco veces el 

riesgo de ECV en presencia de FA, el cual aumenta a edades mayores.60 En 

presencia de esta patología, la mortalidad de ECV isquémico se duplica.61 

Las interacciones entre FA y ECV isquémico se explican con el modelo 

actualizado de ECV tromboembólico propuesto por Kamel H. et al. En este 

modelo, el envejecimiento y los factores de riesgo vasculares sistémicos provocan 

un sustrato de tejido auricular anormal, o cardiopatía auricular, que puede 

provocar fibrilación auricular y tromboembolismo. Una vez que se desarrolla la FA, 

la disritmia provoca disfunción contráctil y estasis, lo que incrementa el riesgo 

existente de tromboembolismo. Además, con el tiempo, la disritmia provoca una 

remodelación estructural de la aurícula, lo que empeora la cardiopatía auricular y 

aumenta aún más el riesgo de tromboembolismo.62-65 

      3.2.5. Obesidad 

La obesidad se ha descrito como uno de los factores modificables más 

prevalentes para el riesgo de ECV isquémico. Sin embargo, muchos estudios 

discrepan sobre si la obesidad por sí misma o las anomalías metabólicas debidas 

a la obesidad incrementan el riesgo de ECV isquémico.66-68 En el estudio HUNT se 

comparó a los participantes con obesidad metabólicamente saludables (no 
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asociada a anomalías metabólicas) con los metabólicamente poco saludables 

(asociada a hipertensión, diabetes, disminución del HDL y aumento de 

triglicéridos), se demostró que los participantes obesos metabólicamente poco 

saludables tenían un riesgo 30 % mayor en comparación con los participantes 

metabólicamente saludables. Se concluyó que la obesidad no fue un factor de 

riesgo de ECV isquémico independiente y que el riesgo de ECV isquémico 

dependía más de las consecuencias metabólicas de la obesidad.69 

      3.2.6. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica  

Existe suficiente evidencia que sugiere que la enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica (EPOC) incrementa el riesgo de enfermedades cardiovasculares de tipo 

isquémicas, especialmente el infarto agudo al miocardio. Sin embargo, el papel de 

la EPOC en la enfermedad cerebrovascular es menos seguro. Aunque estudios 

anteriores han sugerido que el riesgo de sufrir un ECV también aumenta en la 

EPOC, investigaciones más recientes han generado resultados mixtos.70 En una 

revisión sistemática y metaanálisis se observó un riesgo significativamente mayor 

de ECV entre los pacientes con la EPOC (HR, 1,30; IC 95 %, 1,18-1,43; p<0,001). 

De igual manera, el estudio Rotterdam, un estudio de cohorte, demostró un mayor 

riesgo de ECV isquémico y hemorrágico en sujetos con EPOC.71 

Los vínculos fisiopatológicos entre la EPOC y el ECV aún no se comprenden 

completamente y es probable que estén interconectados. Los factores clave que 

promueven cambios fisiopatológicos en la EPOC son la inflamación sistémica, la 

hipoxia, la hipercapnia y el estrés oxidativo.  

La inflamación sistémica parece desempeñar un papel importante en el desarrollo 

y los resultados del ECV. Los mecanismos por los que la inflamación sistémica 

influye en el ECV incluyen, el aumento de la infiltración de neutrófilos en la corteza 

cerebral, alteración de la barrera hematoencefálica, edema cerebral, alteración de 

la reperfusión tisular, aumento de la activación plaquetaria, coagulación 

microvascular y contribución de mediadores proinflamatorios. Por lo tanto, la 

EPOC, al caracterizarse por una inflamación sistémica crónica de bajo grado, 

podría ser un factor predisponente directo para el desarrollo de un ECV.72,73 
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Por otra parte, la EPOC se asocia con un aumento de la rigidez arterial 

independientemente de la exposición al humo del cigarrillo y esta anomalía no se 

explica por la disfunción endotelial sistémica.74 

      3.2.7. Tabaquismo 

Fumar cigarrillos sigue siendo un factor de riesgo importante para el ECV, casi 

duplicando el riesgo con una relación dosis-respuesta entre los paquetes-año y el 

riesgo de ECV y tiene una fuerte asociación con el proceso aterotrombótico. El 

tabaquismo contribuye al 15 % de la mortalidad relacionada con el ECV. Estudios 

sugieren que una persona que deja de fumar reduce el riesgo relativo de ECV, 

mientras que el tabaquismo pasivo prolongado confiere un aumento del 30 %.75-77 

En un estudio de casos y controles se comparó un grupo de fumadores actuales y 

anteriores en comparación con los que nunca habían fumado, el odds ratio (OR) 

fue de 1,88. Además, cuando el grupo de fumadores actuales se estratificó por el 

número de cigarrillos fumados, hubo una relación dosis-respuesta para el OR, que 

varió de 1,46 para los que fumaban <11 cigarrillos al día a 5,66 para los que 

fumaban más de 40 cigarrillos al día.78 

Fumar cigarrillos se asocia con un estado de hipercoagulabilidad. Esto se 

caracteriza por una mayor liberación de tromboxanos, lo que conduce a una mayor 

activación plaquetaria y degeneración del endotelio vascular y promueve la 

formación de placas productoras de trombos. La nicotina no parece ser 

directamente responsable de estos cambios. Por lo tanto, es probable que los 

productos de combustión del humo del cigarrillo, y no la nicotina, conduzcan a la 

formación de tromboémbolos en la periferia, cuya translocación al cerebro puede 

causar un ECV isquémico.58,79 

      3.2.8. Consumo de alcohol 

El abuso de alcohol es un importante problema de salud pública en todo el mundo 

y causa una amplia gama de morbilidad y mortalidad evitables. La relación y los 

efectos directos entre el consumo de alcohol como factor independiente y el ECV 

isquémico están bien documentados en la literatura. En un estudio reciente de 

cohorte retrospectivo basado en la población se encontró que aquellos pacientes 
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con consumo elevado (>14 tragos para mujeres o >21 tragos para hombres) y 

consumo excesivo episódico de alcohol (>5 tragos en 1 día al menos una vez al 

mes durante los 12 meses anteriores) tenían mayor riesgo de desarrollar ECV 

isquémico que los pacientes con consumo leve a moderado de alcohol, resultado 

que refleja que no la cantidad de alcohol sino el patrón de consumo el que tiene un 

mayor impacto en esta patología.80 

Según se informa, el alcohol tiene efectos bastante diferentes en el ECV según su 

subtipo, no obstante, los siguientes son los más relevantes en el ECV isquémico: 

1) la exposición crónica al alcohol induce una desregulación en los receptores 

NMDA, lo cual deja a las neuronas en un estado vulnerable a la excitotoxicidad por 

el influjo de Ca2+.81 2) Por otro lado, también induce un estado inflamatorio 

neurovascular mediado por los macrófagos perivasculares cerebrales cuyo efecto 

se prolonga en relación con el patrón de consumo.82 

      3.2.9. Disfunción renal  

La función renal, según lo determinado por la tasa de filtración glomerular 

estimada (TFGe), demuestra una relación inversa paso a paso con un riesgo de 

ECV isquémico incidente que aumenta en 3, 4.1, 5.4 y 7.1 veces para la ERC en 

estadio 3 a 5 y la diálisis en comparación con la población general. Un ECV 

isquémico en la ERC avanzada (etapa 4 o 5) se asocia con un riesgo 

excesivamente alto de insuficiencia renal a los 30 días (ERC etapa 4: 6,8 %, etapa 

5: 25,7 %) o muerte (ERC etapa 4: 22,4 %, etapa 5: 21,2%). En un metaanálisis se 

informó que los pacientes con una TFGe de <60 ml/min/1,73 m2 tenían un 43 % 

más riesgo de ECV tanto isquémico como hemorrágico.83 

El papel de la enfermedad renal crónica en el desarrollo del ECV isquémico se ha 

descrito a través de la hipótesis de los "vasos de tensión", que hace referencia a la 

susceptibilidad a la lesión renal hipertensiva de las arteriolas aferentes 

yuxtamedulares (que resulta en una alteración de la autorregulación renal) y las 

perforantes profundas que surgen directamente de grandes arterias de alta 

presión, como las arterias cerebrales anterior, media o posterior, y luego penetran 

en los tejidos cerebrales.84 



18 
 

Al igual que las arteriolas aferentes yuxtamedulares, estas arterias perforantes 

también están expuestas a altas presiones, por lo tanto, tienen que transmitir 

grandes gradientes de presión desde sus arterias originales hasta los capilares del 

tejido cerebral. De manera análoga a la arteriosclerosis renal, la lipohialinosis 

puede formarse en estos vasos de tensión como resultado de la hipertensión 

crónica en el contexto de la disfunción renal, y esto también es un hallazgo 

característico en el ECV lacunar. La lipohialinosis puede afectar la autorregulación 

cerebral y disminuir el flujo sanguíneo cerebral regional, lo que resulta en tasas 

más altas de ECV isquémico en las áreas irrigadas por estas arterias perforantes 

subcorticales.84, 85 

4. Manifestaciones clínicas  
Los signos y síntomas de ECV isquémico se manifiestan según la localización y 

extensión de la lesión donde pueden afectar arteria cerebral anterior, arteria 

coroidea anterior, arteria cerebelosa anteroinferior, arteria lenticuloestriada, arteria 

cerebral media, arteria cerebral posterior, arteria cerebelosa posteroinferior, arteria 

cerebelosa superior. 86 (anexo figura 1) Pero los principales territorios vasculares 

que pueden verse alterados son: 

4.1 La circulación anterior: 

 Arteria cerebral anterior: presentará hemiparesia e hipoestesia 

contralateral de predominio crural, disartria, incontinencia urinaria, apatía, 

abulia, desinhibición y mutismo acinético en caso de daño bilateral.87 

 Arteria cerebral media en su porción más proximal (M1) presentará 

hemiplejia e hipoestesia contralateral, hemianopsia homónima, desviación 

forzada de la mirada, alteración del estado de conciencia y afasia si se 

afecta el hemisferio dominante. Las porciones M2-M3 se presentarán con 

hemiparesia e hipoestesia contralateral, disartria, afasia si se afecta el 

hemisferio dominante, y hemianopsia homónima en compromiso de M2. Si 

el daño es en la porción M4, presentará los mismos signos y síntomas, pero 

de forma menos severa, y presentará más afectación de funciones 
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corticales como el lenguaje, así como disgrafía, discalculia, agrafoestesia, 

apraxias o debutar con crisis. 87 

4.2 Circulación posterior:  

 Arteria cerebral posterior: afectación del campo visual contralateral, 

agnosia visual, o ceguera cortical o crisis visuales.87 

 Territorio vertebro-basilar: Se puede presentar compromiso cerebeloso o 

tronco encefálico de acuerdo con la arteria afectada. Existe daño de la 

punta de la basilar, que se presentará con compromiso del estado de 

conciencia, alteraciones pupilares u oculomotoras, cerebelosa, y 

compromiso motor de las cuatro extremidades.87 

5. Clasificación de evento cerebrovascular isquémico 
Existen diversas clasificaciones de ECV isquémico, pero actualmente son dos las 

más utilizadas; la primera, basada en el proyecto de eventos cerebrovasculares de 

la comunidad de Oxfordshire (OCSP) clasificación desarrollada por un estudio 

epidemiológico en Oxfordshire, Inglaterra que incluye: Infarto lacunar (ILAC), 

Infarto anterior por déficit de circulación total, infarto anterior por circulación 

parcial, infarto de circulación posterior (anexos, tabla 1). Y la clasificación por 

subtipos del ensayo del tratamiento de evento cerebrovascular agudo Org 10172 

(TOAST) donde se describe el mecanismo de producción de vaso-oclusión los 

cuales pueden ser: ateroesclerosis de grandes vasos, oclusión de vasos 

pequeños, cardioembolismo (CE), evento causado por otra etiología y etiología del 

trazo indeterminado (ETI).88 (anexos, tabla 2)  

6. Fisiopatología de evento cerebrovascular isquémico 
Para garantizar un suministro suficiente de oxígeno y glucosa al tejido cerebral, es 

necesario un flujo de perfusión sanguínea constante y suficiente, por este motivo, 

el rango de presión de perfusión debe mantenerse entre 60 y 150 mmHg, debajo 

de estos valores se desencadena una isquemia por hipoperfusión que puede ser 

producto de una oclusión vascular. Cuando las presiones descienden, pero son 

mayores de 17 mmHg, se produce una zona oligohémica benigna de carácter 
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reversible, así mismo, con presiones entre 10-17 mmHg da lugar a la formación de 

un área penumbra, en la cual la membrana celular neuronal está intacta pero la 

célula predispone a sufrir apoptosis y por debajo de 10 mmHg hay desequilibrio 

hidroelectrolítico con aumento de calcio intracelular y potasio extracelular y 

posteriormente, la necrosis, que forma el núcleo de un infarto cerebral.86-89 

6.1. Principales mecanismos para la producción de una vasooclusión. 

6.1.1. Mecanismo trombótico: ocurre generalmente cuando un trombo crece 

sobre una placa aterosclerótica u otra lesión vascular o bien por el estado de 

hipercoagulación de otras alteraciones. Se asocia principalmente con disección 

arterial, arteritis, vasculopatías no inflamatorias, síndrome de moyamoya, displasia 

fibromuscular, aterosclerosis, etc. La oclusión puede ocurrir tanto en vasos 

pequeños como en vasos grandes.90 

6.1.1.1. Oclusión de vasos pequeños: se produce debido al bloqueo mecánico 

de los vasos sanguíneos por células vasculares degeneradas que forman las 

paredes desnaturalizadas por lipohianolisis.91 

6.1.1.2. Oclusión de vasos grandes: es producto de la formación de un trombo 

en una placa ateroesclerótica. La ateroesclerosis es una enfermedad crónica 

desarrollada por la inmunidad innata y adaptativa con los lípidos en la pared 

arteriolar.85 En un principio se acompaña de disfunción en las células endoteliales 

vasculares donde la exposición a lipoproteínas de baja densidad (LDL) comienzan 

a acumularse debajo de la íntima; cuando el paciente se expone a los factores  

asociados, el daño endotelial aumenta y se acumula más colesterol en la matriz 

extracelular favoreciendo el aumento de la oxidación y descomposición 

enzimática, esta modificación activa respuestas inflamatorias donde el principal 

mecanismo es la infiltración de monocitos y células T auxiliares que dan lugar a 

una expansión aterosclerótica. 91 

Como producto, las células espumosas empiezan a secretar citoquinas y factores 

de crecimiento que genera un progreso de la lesión. Las células del musculo liso 

vascular pasan de la media a la capa íntima e inicia la formación de una cubierta 
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fibrosa a partir de la cual se puede formar trombos adheridos a la superficie. A 

medida que se infiltra más lipoproteínas en el vaso este se torna de menor 

diámetro aumentando las probabilidades de oclusión.89, 91 

6.1.2. Mecanismo Cardioembólico: asociado comúnmente con fibrilación 

auricular, insuficiencia cardiaca, válvulas cardíacas protésicas, infecciones como 

endocarditis, infarto agudo al miocardio, foramen oval persistente permeable, 

segmento miocárdico acinético, aneurisma etc.90 

Este mecanismo se desarrolla cuando una enfermedad de origen cardíaca causa 

estasis de la sangre, producto de una lesión en la pared de las cavidades del 

corazón, principalmente ventrículo izquierdo; la acumulación de la sangre provoca 

expansión progresiva de la aurícula dando lugar a la formación de un trombo, el 

cual puede tomar forma de coágulo que se desprende y viaja en forma de émbolo, 

este se aloja en las arterias cerebrales bloqueando el riego sanguíneo a ese nivel, 

provocando hipoperfusión sanguínea, es decir, cuando la propia degeneración de 

las paredes del corazón o de los vasos bloquea repentinamente el flujo de sangre. 

88, 91, 92 

Luego de la oclusión, ocurren numerosos procesos secundarios a la disminución 

de la perfusión incluyendo: falla de energía, pérdida de homeostasis iónica celular, 

acidosis, aumento de los niveles de calcio intracelular, excitotoxicidad, toxicidad 

mediada por radicales libres, generación de productos de ácido araquidónico, 

activación del complemento, alteración de la barrera hematoencefálica (BHE), 

activación de células gliales e infiltración de leucocitos. (Anexos, figura 2 y 

esquema 1) 86,92, 94 

Estos procesos están interrelacionados y pueden conducir a necrosis isquémica 

en regiones del núcleo de la lesión a los pocos minutos. La necrosis se caracteriza 

morfológicamente por edema inicialmente en las células y orgánulos, interrupción 

posterior de membrana nuclear y orgánulo, desintegración de estructura nuclear y 

organelos citoplasmáticos con extrusión del contenido celular al espacio 

extracelular. En contraste con la necrosis, la apoptosis parece ser un proceso 
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relativamente ordenado de la célula, que se programa a través de energía para 

deshacerse de todo elemento significativo que ya no cuenta con un 

funcionamiento adecuado o vital.95 

6.2. Procesos secundarios  

6.2.1. Excitotoxicidad del glutamato: Una porción significativa de la isquemia 

neuronal inducida está mediada por la acumulación excesiva de glutamato, lo que 

conduce a un aumento tóxico de calcio intracelular. Aunque se trata de una 

respuesta para proteger contra la isquemia mediante la activación de una reacción 

al estrés celular severo, paradójicamente este aumento en el calcio intracelular 

activa múltiples vías de señalización que finalmente conducen a la muerte 

celular.96 

Los iones de calcio (Ca2+) ingresan a la célula a través de canales iónicos 

dependientes de voltaje y activados por ligando, dando como resultado la 

activación de una serie de proteasas, quinasas, lipasas, y endonucleasas, que 

desencadenan la apoptosis por vía intrínseca.94 El glutamato que es el principal 

neurotransmisor excitatorio en el cerebro, se acumula en el espacio extracelular y 

activa sus receptores. La activación de sus receptores induce alteraciones en la 

concentración de iones intracelulares, sobre todo Ca2+ e iones sodio (Na+). 98 

6.2.2. Estrés oxidativo: El estrés oxidativo ocurre cuando la producción de 

radicales libres como las especies reactivas de oxígeno/nitrógeno (ROS/ RNS) 

domina la capacidad de eliminación endógena de antioxidantes. El exceso de 

ROS tiene efectos celulares sustanciales, causando devastación tisular y muerte 

celular por procesos que incluyen daño al ADN, destrucción de proteínas, 

peroxidación lipídica, liberación de Ca2+ de almacenes intracelulares, lesión 

estructural citoesquelética y quimiotaxis.99 

Después de un ECV isquémico, el agotamiento de energía produce ácido láctico 

que al acumularse conduce a una acidosis neuronal.  La acidosis tiene un efecto 

prooxidante al aumentar las concentraciones de hidrógeno, aumenta la tasa de 
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conversión del anión superóxido (O2-) al peróxido de hidrógeno (H2O2), y al radical 

hidroperoxilo (HO2).97 

Los factores de riesgo de ECV y la isquemia conducen a la activación de varios 

sistemas enzimáticos generadores de ROS, incluidos NADPH oxidasa, 

despolarización mitocondrial, xantina oxidasa (XO) y óxido nítrico sintasa (NOS).94 

La NADPH oxidasa produce la mayor parte del superóxido. El NO se difunde 

libremente a través de las membranas y puede reaccionar con superóxido en su 

punto de generación para producir peroxinitrito (ONOO-), otra especie de oxígeno 

altamente reactiva. El mecanismo por el que la peroxidación lipídica de la 

membrana induce apoptosis, implica la generación de un aldehído llamado 4-

hidroxinonenal (4-HNE) que modifica covalentemente transportadores de 

membrana como el sodio/potasio ATPasa, transportadores de glucosa y 

transportadores de glutamato.94 

6.2.3. Inflamación: las células endoteliales, astrocitos, microglía y neuronas que 

forman parte del tejido cerebral, son capaces de secretar mediadores 

proinflamatorios después de un insulto isquémico.100 La activación de los factores 

de transcripción da como resultado un aumento de los niveles de proteína y el 

aumento de la expresión de moléculas de adhesión celular (CAM) en el tejido 

cerebral después del evento; Estas células pueden producir tanto citocinas 

proinflamatorias como factores neuroprotectores, como eritropoyetina, TGFb1 y 

metalotioneína-2.101 

6.2.4. Disfunción de la barrera hematoencefálica (BHE): el endotelio cerebral 

es bastante distintivo en comparación con otros órganos, como lo demuestra la 

BHE, sin embargo, responde a la lesión por ECV con aumento de la permeabilidad 

y disminución de la función de barrera junto con la degradación de la lámina basal 

de la pared del vaso. El resultado neto de estas respuestas al ECV es que la 

vasculatura cerebral asume los siguientes fenotipos: 1) mala perfusión capilar de 

tejido cerebral, 2) fenotipo proadhesivo para circulación de células proinflamatorias 

y protrombogénicas y 3) disminución de la función de barrera endotelial.102 
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6.2.5. Infiltración de leucocitos: en el tejido de la lesión y/o disfunción vascular, 

se produce una reacción leucocitaria dada por: 1) acumulación de leucocitos en 

tejidos posisquémicos antes de la aparición de la lesión tisular y 2) prevención de 

la adhesión leucocitaria-célula endotelial con anticuerpos monoclonales (mAbs) 

dirigidos contra leucocitos o CAM endoteliales.103 Los neutrófilos se infiltran en 

parénquima y se adhieren a la vasculatura cerebral isquémica endotelial en la fase 

aguda después de un ECV.104 

 Todos los procesos anteriores son responsables de la necrosis de la membrana 

celular y apoptosis neuronal, pero podemos describirlos también a través de 2 

mecanismos. 

1. Mecanismo intrínseco: en este camino iónico, el desequilibrio después de la 

isquemia es el paso inicial que conduce a un alto nivel de iones de Ca2++ 

intracelularmente que activa una reacción mitocondrial que provoca la liberación 

de proteínas proapoptóticas principalmente citocromo C en el citosol. El citocromo 

C da lugar a la activación de la caspasa-3 a través de la activación de caspasa 9 y 

finalmente, esta caspasa-3 escinde el ADN celular y de las proteínas, provocando 

esto la apoptosis celular. Otras proteínas proapoptóticas de la mitocondria como 

son el factor inductor de apoptosis (AIF) y endonucleasa G, también causan 

apoptosis, pero son independientes de la caspasa. 105 

2. Mecanismo extrínseco: Esto también se conoce como la “vía del receptor de 

la muerte”. El receptor del factor de necrosis tumoral (TNFR) presente en la 

membrana plasmática estimula el ligando Fas que se une al receptor Fas en la 

membrana plasmática donde se inician generaciones de caspasa 9 a través de la 

activación de la procaspasa 9, la cual finalmente activa la caspasa 3 que escinde 

la materia nuclear y la célula expresa un proceso de apoptosis o muerte 

programada. 105 
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7. Diagnóstico de evento cerebrovascular isquémico. 
El abordaje diagnóstico de un ECV isquémico requiere de la identificación 

temprana de las manifestaciones clínicas que presenta el paciente, las cuales 

implican la aparición repentina de un déficit neurológico focal, que generalmente 

son atribuibles a lesiones vasculares que dependen de la localización y la 

extensión de la lesión. De forma general, los síntomas más comúnmente 

observados son hemiparesia, hemianopsia y afasia. Uno de los aspectos clínicos 

en los que se debe tomar especial atención es el tiempo de inicio de los síntomas, 

ya que este aporta un valor pronóstico y determina el tratamiento trombolítico 

temprano.86, 106, 107.  

Todo paciente con sospecha de ECV debe someterse a un examen neurológico 

exhaustivo, valorando el nivel de conciencia por medio de la escala de Glasgow. 

Existen escalas de valoración de un posible ECV; la más recomendada por la AHA 

en el ámbito intrahospitalario es la escala de NIHSS estructurada para cuantificar 

la gravedad del déficit neurológico (anexos, tabla No. 3). Existen otras escalas 

como la de Cincinnati o LAPSS utilizadas en ámbito prehospitalario, pero no son 

específicas para ECV isquémico. 89, 108 

 

Aunque algunos síntomas se presenten con regularidad en el ECV isquémico, 

tiende a confundirse con otras patologías simuladoras como la migraña con aura, 

convulsiones, hipoglucemia e hiperglicemia y de manera puntual con el ECV de 

tipo hemorrágico de la cual no hay un medio clínico que pueda diferenciarlas de 

manera certera y confiable, por lo tanto, se deben realizar pruebas de 

neuroimagen de carácter urgente que confirmen la sospecha diagnóstica 

isquémica.108 El inconveniente de estas pruebas es la posibilidad de poder acceder 

a ellas, la tomografía axial computarizada simple sin medio de contraste (TAC) es 

la recomendada por la AHA por disponibilidad y rentabilidad, se recomienda 

realizarla en los primeros 20 minutos posteriores a la llegada al servicio de 

urgencia con el objetivo de diferenciar entre ECV isquémico y hemorrágico, debido 

a que en este último está contraindicado el tratamiento tombolitico.109-111 
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La resonancia magnética nuclear tiene mayor sensibilidad que cualquier otra 

técnica de imagen para detectar ECV isquémico, pero no siempre se encuentra 

disponible en los centros de atención y es necesario un tiempo más prolongado 

para obtener una imagen, por lo que se utilizan como prueba de seguimiento, 

llegando incluso a diferenciar infartos lacunares.110 La utilización de angiografía 

por tomografía computarizada, permite la visualización de la anatomía vascular 

arterial, identificar y medir la presencia de estenosis ateroesclerótica, es también 

de gran utilidad para descartar la oclusión de grandes vasos, así como definir la 

morfología del trombo, se recomienda para aquellos pacientes que sean 

candidatos a tratamiento endovascular.86 

 

Otras pruebas diagnósticas que se deben tener en cuenta son la evaluación de 

glucosa sérica, electrocardiografía; pruebas hematológicas como INR, TPT y 

recuento de plaquetas. La glucosa sérica es la única prueba que se debe realizar 

antes del tratamiento con alteplasa, las demás se pueden realizar, pero estas no 

deben retrasar el tratamiento.111 
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Material y Método  
Tipo de estudio  

Estudio analítico de tipo casos y controles pareados. 

Área de estudio 

Sala de medicina interna, que se encuentra el 4to piso del Hospital Escuela Óscar 

Danilo Rosales Argüello, hospital público de referencia tanto departamental como 

nacional, que se ubica al costado oeste de la Basílica Catedral de León, una 

cuadra al sur, en la ciudad de León, Nicaragua.  

Periodo de estudio  

El estudio se realizó en el año 2023 recolectando información del periodo 

comprendido entre enero del año 2020 al mes de diciembre del año 2022. 

Unidad de análisis  

Pacientes que han desarrollado un evento cerebrovascular de tipo isquémico y 

han sido ingresados a la sala de medicina interna del Hospital Escuela Óscar 

Danilo Rosales Argüello (HEODRA) en el periodo de estudio. 

Universo  

Todos los pacientes que presentaban factores asociados a ECV y fueron 

ingresados a la sala de medicina interna del Hospital Escuela Óscar Danilo 

Rosales Argüello (HEODRA) un total de 3941.  

Muestra (tamaño muestral y selección de los individuos):  

El cálculo probabilístico del tamaño de la muestra se obtuvo tras realizar una 

prueba piloto de 25 casos y 50 controles con una razón 1:2, los datos obtenidos 

tras el análisis en contraste de la hipótesis (HTA), se ingresaron al programa 

estadístico OpenEpi v 3.01 el cual utiliza la fórmula de Fleiss con corrección de 

continuidad, adecuada para el tipo de estudio; de acuerdo con este proceso la 
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muestra está constituida de 80 casos y 160 controles, para un total de 240 

pacientes. 

Tamaño de la muestra para estudios de casos-controles en contraste de hipótesis (HTA) 

Nivel de confianza de dos lados (1-alpha) 95% 

Potencia (% de probabilidad de detección) 80 

Razón de controles por caso 2 

Proporción hipotética de controles con exposición 50 % 

Proporción hipotética de casos con exposición: 69.7 % 

Odds Ratios menos extremas a ser detectadas 2.30 

 Kelsey Fleiss Fleiss con CC 

Tamaño de la muestra – Casos 75 73 80 

Tamaño de la muestra – Controles 150 146 160 

Tamaño total de la muestra 225 219 240 

 

Casos: Todos aquellos pacientes que ingresaron de la sala de medicina interna 
del HEODRA con diagnóstico de ECV isquémico en el período de estudio. 

Controles: Todos aquellos pacientes que ingresaron a la sala de medicina interna 

del HEODRA con factores de riesgo de ECV isquémico, pero que no desarrollaron 

el evento.               

Se ha optado por una relación 1:2 casos/controles respectivamente 

Criterios de Inclusión de los casos. 

1. Expedientes con la información pertinente al estudio. 

2. Pacientes Mayores de 20 años con el diagnóstico de ECV isquémico.  

3. Pacientes con diagnóstico confirmado a través de una TAC. 

4. Pacientes ingresados por ECV en el período de estudio. 

Criterios de exclusión de los casos. 

1. Expedientes con diagnósticos de ECV hemorrágicos. 

2. Expedientes con información incompleta.  
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3. Pacientes con antecedentes de un ataque isquémico transitorio o ECV 

isquémico previo al periodo de estudio. 

Criterios de inclusión de los controles 

1. Pacientes ingresados por factores de riesgo de ECV isquémico, que 

presenten +/- 3 años de diferencia y sexo de acuerdo con su respectivo 

caso. 

Criterios de exclusión de los controles   

1. Pacientes que poseen factores de riesgo de ECV isquémico, pero que 

hayan sido ingresados por una complicación ajena al factor. 

2. Antecedentes de todo tipo de ECV. 

Tipo de muestreo 

Casos: se realizó un muestreo probabilístico en 2 etapas, primero se aplicó un 

muestreo estratificado simple en el que la unidad de estudio se dividió en tres 

estratos (2020, 2021 y 2022) en partes relativamente iguales, luego se continuó 

con un muestreo aleatorio simple donde se seleccionaron los expedientes de los 

pacientes hasta obtener la muestra estimada. 

Controles: se realizó un muestreo probabilístico estratificado simple donde se 

dividió la población correspondiente en tres estratos similar a los casos, luego se 

escogió los controles según la relación de los casos pareados por edad y sexo 

hasta obtener la debida muestra. (Ver esquema 2) 

Fuente de la información: Secundaria a través de revisión de expedientes 

clínicos  

Instrumento de recolección de la información: Se implementó una ficha de 

recolección con validez tanto interna como externa que consta de 3 apartados en 

los que encontramos: el perfil sociodemográfico, los factores de riesgo asociados 

a ECV isquémico y por último el apartado de desarrollo de ECV y defunción de los 

pacientes con factores de riesgo que desarrollaron el evento. 
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En el acápite de perfil sociodemográfico de los pacientes a estudiar se incluyen 

datos como: edad, sexo, procedencia, escolaridad, ocupación, estado civil, 

religión, etnia, peso y talla. En el apartado de factores de riesgo encontramos 

todos aquellos que se asocian al desarrollo de un ECV, entre ellos: hipertensión 

arterial, diabetes mellitus, dislipidemia, cardiopatía, obesidad, tabaquismo, 

consumo de alcohol, EPOC y disfunción renal; y por último se puede apreciar si el 

paciente que desarrollo la enfermad falleció por dicha causa. 

Se implementó una prueba piloto que nos permitió analizar los márgenes del 

estudio para conocer el nivel de información que nos pueden brindar los archivos o 

expedientes de los pacientes a investigar. 

Procedimientos para la recolección de información:  

1) Se realizó coordinaciones con las autoridades hospitalarias correspondientes, 

solicitando autorización para acceder a la información pertinente. 

2) Se revisaron los libros de ingresos/egresos para identificar los casos de 

pacientes que ingresaron al servicio de medicina interna y de igual forma los libros 

de pacientes que ingresaron por los mismos factores de riesgo y no desarrollaron 

el evento. 

3) Se buscaron los expedientes y se seleccionaron aquellos con la información 

necesaria, los cuales se registraron en el cuestionario, obviando nombres y 

apellidos del paciente y del personal tratante. 

Operacionalización de las variables: 

Variable Definición operacional Tipo de variable Escala 

Edad   
Años de vida transcurridos 

desde el nacimiento hasta 

el ingreso intrahospitalario. 

Cuantitativa   > 20 años  

Sexo  
Características físicas y 

biológicas del paciente del 

Cualitativa 

nominal 

 Femenino    

 Masculino  
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estudio  dicotómica  

Procedencia  
Lugar de residencia del 

paciente  

Cualitativa 

nominal 

dicotómica  

 Urbano 

 Rural  

Escolaridad 
Último nivel educativo 

cursado  

Cualitativa ordinal 

politómica 

 Analfabeto  

 Primaria 

incompleta 

 Primaria 

completa 

 Secundaria 

incompleta  

 Secundaria 

completa  

 Universitario  

Ocupación  
Trabajo que desempeña el 

paciente. 

Cualitativa 

Nominal 

Politómica  

 Ama de casa  

 Desempleado  

 Comerciante  

 Obrero  

 Profesional  

 Otros  

Estado civil  
Situación personal o 

jurídica en la que se 

encuentra el paciente. 

Cualitativa 

Nominal 

Politómica  

 Soltero  

 Unión estable  

 Casado  

 Divorciado/viudo  

Religión  
Creencia o cultura 

espiritual a la que 

pertenece el paciente. 

Cualitativa 

nominal 

politómica  

 Ninguna  

 Católico  

 Evangélico 

 Adventista  

 Testigo de 

jehová 
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 Mormón 

 Otras     

Etnia 
Comunidad de personas 

que tienen una 

ascendencia común.  

Cualitativa 

nominal 

politómica 

 Mestizos 

 Misquitos 

 Sutiaba 

 Otros  

Peso corporal 
Cantidad de masa que 

alberga el cuerpo de una 

persona  

Cuantitativa  

continua  Kilogramos  

Talla 

Tamaño de un individuo 

desde la coronilla de la 

cabeza hasta los pies 

(talones)  

Cuantitativa  

continua  Metros  

Hipertensión arterial   

Aumento de la presión 

arterial por encima de los 

límites establecidos como 

normales, que presenten 

los pacientes. 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 Si 

 No 

Diabetes mellitus  

Enfermedad metabólica 

crónica que se caracteriza 

por niveles elevados de 

glucosa en el paciente. 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 Si 

 no 

Dislipidemia   

Alteración de las 

concentraciones 

plasmáticas de los 

diferentes lípidos en los 

pacientes. 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

  Si 

 no 

Cardiopatía   

Cualquier tipo de anomalía 

que afecte la estructura y 

funcionabilidad del 

corazón en los pacientes. 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 Si 

 No  
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Obesidad  

Acumulación anormal o 

excesiva de grasa que 

puede ser perjudicial para 

la salud. 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 Si  

 No  

EPOC 

Enfermedad pulmonar 

inflamatoria crónica que 

obstruye o restringe el 

paso del aire a través de 

las vías aérea inferiores  

Cualitativa 

nominal 

dicotómica  

 Si 

 No  

Tabaquismo 

Consumo o exposición al 

humo de tabaco al que 

estuvo expuesto el 

paciente. 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 Si  

 No  

Consumo de 
alcohol  

Ingesta de cualquier tipo 

de bebida alcohólica. 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 Si  

 No 

Disfunción renal 

Daño, enfermedad u otras 

anomalías del riñón que 

estén presentes de forma 

concomitante en el 

paciente. 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica  

 Si  

 No  

Evento 
cerebrovascular 

Episodio de disfunción 

neurológica causado por 

un infarto focal cerebral y/o 

espinal  

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 Si 

 No  

Defunción  

Desaparición de todo 

signo de vida, cualquiera 

que sea el tiempo 

transcurrido desde su 

nacimiento a causa de 

ECV isquémico 

Cualitativa 

nominal 

dicotómica 

 Si  

 No  
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Plan de análisis: La información recolectada del expediente clínico se sometió a 

un análisis a través  del software estadístico Statistical Package for the Social 

Sciences  (SPSS) versión 25.0 para Windows, de los cuales los datos 

sociodemográficos se evaluaron mediante análisis estadísticos de frecuencia, los 

factores de riesgo a través de análisis bivariado, en el que se calcularán los OR, 

intervalos de confianza al 95 % y valores de p para determinar la asociación de 

estos con ECV isquémico, posteriormente se determinará una mayor fuerza de 

asociación de los resultados estadísticamente significativos por análisis 

multivariado por medio de regresión logística múltiple y OR ajustado, cálculo de 

porcentaje de riesgo atribuible y tasa de letalidad.   

Aspectos éticos: La presente investigación está orientada a conseguir 

información actualizada de la población de estudio, por medio de una revisión 

sistemática de los expedientes clínicos, teniendo en cuenta las consideraciones 

éticas que rigen toda investigación científica, y siguiendo los principios éticos de 

bienestar, no maleficencia y justicia, por tanto: 

• La identidad de los pacientes se mantendrá en el anonimato. 

• Los datos recolectados se mantendrán en estricta confidencialidad.  

• Los datos se utilizarán únicamente con fines investigativos. 

• Se tendrán en cuenta la declaración de Helsinki de la asociación médica 

mundial (AMM) – Principios éticos para las investigaciones médicas en 

seres humanos. 2013. 
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Resultados  

En un total de 3941 pacientes que fueron ingresados a la sala de medicina interna 

del HEODRA con factores de riesgo para la enfermedad, de los cuales 124 

desarrollaron ECV isquémico confirmado por TAC entre enero 2020 y diciembre 

2022 en el que se analizó una muestra de 240 pacientes, se encontró que tanto 

para casos como controles el 87 % eran mayores o igual de 50 años, el 66 % de 

ambos grupos eran del sexo femenino, el 56 % de los casos y el 62 % de los 

controles habitaban en el área urbana, el 39 % de los casos y el 40 % de los 

controles tenían un nivel académico bajo (primaria incompleta), en cuanto a la 

ocupación se encontró que un 44 % y 47 % de los casos y controles 

respectivamente eran ama de casa, el estado civil reflejó que el 35 % de los casos 

eran solteros y el 31 % de los controles estaban casados, el 75 % de los casos y 

el 72 % de los controles pertenecían a la religión católica, y el 100 % de su 

totalidad eran de etnia mestiza. (Ver tabla 3)  

En la tabla 4 podemos observar que los factores: hipertensión arterial (92 %) 

seguido de obesidad (79 %) y diabetes mellitus (64 %) fueron los que se 

presentaban con mayor frecuencia en los pacientes con ECV isquémico. De igual 

forma los factores hipertensión arterial (74%), obesidad (71%) y diabetes mellitus 

(49%) fueron los más frecuentes en los controles. A través del análisis bivariado 

se encontró que los pacientes que padecían de hipertensión arterial [OR 4.24; IC 

95% (1.72 - 10.49)], diabetes mellitus [OR 1.84; IC 95 % (1.06 - 3.20)], dislipidemia 

[OR 2.42; IC 95% (1.15 - 5.11)], cardiopatía [OR 1.83 IC 95 % (1.03-3.25)], 

tabaquismo [OR 2.96; IC 95% (1.19 - 7.35)], alcoholismo [OR 2.44; IC 95 % (1.18 

– 5.05)] y disfunción renal [OR 1.87 IC 95 % (1.09-3.23)] tenían más posibilidades 

de desarrollar un ECV isquémico que aquellos que no presentaban estos factores 

y esto fue estadísticamente significativo.  

Mediante el análisis de regresión logística binaria ajustada por edad, sexo y las 

demás covariables se comprobó que las variables asociadas estadísticamente 

significativas de forma independiente como dependiente con la aparición de ECV 

isquémico en la población de estudio, fueron: hipertensión arterial [OR 4.75; IC 95 
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% (1.76 - 12.79)], diabetes mellitus [OR 2.72; IC 95 % (1.44 - 5.16)], dislipidemia 

[OR 2.60; IC 95 % (1.14 - 5.91)], cardiopatía [OR 2.05; IC 95 % (1.06-3.96)], y 

disfunción renal [OR 2.27; IC 95 % (1.23-4.20)]. En el cálculo de proporción de 

riesgo atribuible en la población expuesta se encontró que los factores 

hipertensión arterial (73 %), diabetes mellitus (40 %) y disfunción renal (32%) 

fueron los factores a los que se les atribuyó en mayor porcentaje de adjudicación 

para el desarrollo de ECV isquémico en la población estudiada (Ver Tabla 5). 

Se valoró una mayor fuerza de asociación estratificando los factores por grupos 

etarios y de acuerdo con el sexo. Se encontró que las variables hipertensión 

arterial crónica [OR 6.30; IC 95 % (1.41-27.99)] y disfunción renal [OR 2.23; IC 95 

% (1.13-4.39)] eran estadísticamente significativos en el grupo de pacientes del 

sexo femenino y únicamente hipertensión arterial [OR 3.38; IC 95 % (1.02-11.19)] 

para el grupo del sexo masculino; (Ver tabla 6). Por otra parte, se constató que en 

los pacientes ≥ 50 años, los factores hipertensión arterial [OR 4.17; IC 95 % (1.55-

11.20)], dislipidemia [OR 2.90; IC 95 % (1.27-6.62)], tabaquismo [OR 2.75 IC 95 % 

(1.03-7.31)], alcoholismo [OR 3.25 IC 95 % (1.36-7.75)] y disfunción renal [OR 

1.83; IC 95 % (1.02-3.27)] eran estadísticamente significativos y en cambio en los 

< 50 años a excepción de dislipidemia y EPOC todos reflejaban como factores 

asociados, pero ninguno con significancia estadística. (Ver tabla 7). 

De los tres años considerados en el estudio, se encontró que el mayor número de 

pacientes diagnosticados y confirmados por medio de una TAC con ECV 

isquémico (47) fue para el año 2021. Por otro lado, los datos registrados sobre el 

número de pacientes fallecidos y la tasa de letalidad se reflejaron con cifras 

mayores en el año 2020 (11; 25,5 %) en comparación con el resto de los años 

valorados. La tasa global de letalidad para los años de estudio fue del 15%. (Ver 

gráfico 1) 
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Discusión  
 

Este estudio muestra la asociación de los principales factores de riesgo para el 

ECV isquémico en los pacientes ingresados a la sala de medicina interna del 

HEODRA en el periodo de estudio, por medio de un diseño de casos y controles 

pareados por edad y sexo.  

Al realizar el análisis de los datos sociodemográficos, se demostró que la mayor 

parte de la población eran pacientes adultos mayores y ancianos, lo que 

corresponde con datos ya conocidos a nivel nacional como el estudio de 

(González C et al. 2016) y (Salazar GM, Sandoval RL. 2019) que muestran que el 

ECV isquémico es más frecuente en pacientes >50 años y que por cada década 

vivida se incrementa 2 veces más el riesgo de sufrir un evento, no obstante, las 

investigaciones no descartan la posibilidad de padecer ECV isquémico en edades 

mucho más tempranas.8,11 

Encontramos un predominio del sexo femenino, siendo esto similar a lo obtenido 

por el estudio nacional de (Salazar GM, Sandoval RL. 2019) que revela que las 

mujeres se mantienen como el grupo de mayor riesgo. Sin embargo, otros 

estudios tanto nacionales tal como (González C et al. 2016) e internacionales 

como el estudio SIREN, difieren con estos resultados, donde se muestra un mayor 

predominio del sexo masculino.6,8,11 Esta discrepancia suele ocurrir principalmente 

debido a las diferencias regionales, a los tipos de diseños implementados y las 

edades de la población estudiadas. El estrógeno y sus diferentes características 

fisiológicas funciona como factor protector de las mujeres en las diversas etapas 

de su vida y la disminución de este en edades avanzadas puede guardar relación 

con el predominio de ECV isquémico en este grupo.32 

Dentro de los factores analizados por regresión logística, se encontró que la 

mayoría presentaban una asociación estadísticamente significativa para el 

desarrollo de ECV isquémico, a excepción de alcoholismo, tabaquismo, EPOC y 

obesidad. No obstante, a pesar de que estos últimos factores no presentaban 
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significancia estadística en esta población son de importancia clínica y su 

implicación en el desarrollo del ECV isquémico debe ser motivo de estudio, 

utilizando parámetros y un diseño de estudio ideal que se acople a dicha 

investigación, esto con el objetivo de conocer más sobre la causalidad de esta 

patología y así implementar programas que ayuden a reducir su incidencia. 

Mucha de la evidencia que se presenta en los diversos estudios acerca de ECV 

isquémico refleja que la hipertensión arterial es uno de los factores que se 

mantienen constantes en la incidencia y desarrollo de esta enfermedad y nuestra 

investigación no fue la excepción, siendo la principal variable asociada a ECV 

isquémico. Otros estudios han reportado resultados similares, sin embargo, con 

una fuerza de asociación menor en comparación con otros factores encontrados 

en esa población como los descritos por (Vega P. et al. 2017). 10 

La diabetes mellitus se encontró en segundo lugar como factor asociado a ECV 

isquémico. En un estudio nacional, la diabetes fue el tercer factor con mayor 

asociación, dato que ha incrementado desde el 2019 hasta el 2022 en nuestra 

población. El estudio INTERSTROKE y el realizado por (Reetta Kivioja et al. 2018) 

revelan datos similares a los nuestros con variaciones un poco inferiores y con 

mayor fuerza de asociación para la diabetes mellitus de tipo 1 como la más 

asociada al desarrollo de este tipo de ECV.8, 9, 44 

La dislipidemia demuestra ser un factor de riesgo significativo en nuestra 

población, su contribución a las enfermedades cardiovasculares está bien 

documentada. Estudios han reportado que la dislipidemia y especialmente las 

concentraciones en sangre del LDL-c se relacionan con la mayor incidencia de 

ECV, lo que se demostró en otro estudio al encontrar que la disminución del LDL-c 

por medio de estatinas disminuye el riesgo de ECV isquémico, de manera que es 

un factor que debe tomarse en cuenta al momento de realizar estrategias de 

prevención contra esta patología.57, 79 

Entre las cardiopatías, la que se encontró con mayor frecuencia en nuestra 

población fue la fibrilación auricular, la cual presentó una asociación significativa 
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con el desarrollo de ECV isquémico. Otras investigaciones han demostrado 

resultados muy similares a los reflejados en este estudio. 9, 60 La evidencia descrita 

por (Saposnik G, et al. 2013) resalta que existe mayor mortalidad y riesgo de 

presentar secuelas ya sea a corto o largo plazo en aquellos pacientes que 

presentan FA y que esto aumentaba con la edad. Si bien, no se logró determinar 

el tipo de FA que presentaron nuestros pacientes, es necesario una mayor 

vigilancia en aquellos pacientes con esta patología. 63 

La obesidad es un factor que se comporta como riesgo, sin llegar a tener 

significancia estadística, estos datos son similares a fuentes internacionales, 

ejemplo de ello (Patel UK et al. 2021) que reflejan a la obesidad como un factor 

asociado principalmente en jóvenes y adultos jóvenes mas no en adultos mayores 

como lo es en nuestra población. Por otra parte, el estudio HUNT afirma que la 

obesidad en el ECV está meramente ligada al síndrome metabólico por un factor 

genético, sustentando de esta forma los datos obtenidos. Cabe resaltar que la 

obesidad no es sinónimo de dislipidemia.67, 69 

Los pacientes con EPOC presentaron un riesgo no significativo de sufrir un ECV 

isquémico, esto coinciden con lo mostrado en el estudio nacional de (González C 

et al. 2016). Contrariamente, el estudio internacional Rotterdam demostró que 

existe una asociación significativa con la aparición de ECV isquémico. La baja 

incidencia de esta patología en esta población de estudio podría ser un factor 

determinante en los resultados obtenidos.11,72 

El tabaquismo resultó no expresarse como un factor de riesgo estadísticamente 

significativo en el primer análisis multivariado datos que concuerdan con los 

obtenidos por el estudio SIREN. Sin embargo, a través del análisis por 

estratificación, se demostró asociación significativa para el desarrollo de ECV 

isquémico en los pacientes adultos mayores y ancianos, pero no para aquellos 

jóvenes o adultos jóvenes similar a los reportados por (Reetta Kivioja et al. 2018). 
6, 9 Otros estudios han encontrado resultados similares, destacando que existe una 

relación dosis-respuesta con el número de cigarrillos que el paciente consume, 

además de la relación que guarda entre ser un fumador activo y pasivo. 44, 78  
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En cuanto alcoholismo no presentó una asociación en la población estudiada de 

forma independiente, estos resultados son semejantes a los reportados por el 

estudio SIREN donde se analizó el alcoholismo en los diferentes tipos ECV, 

contrario a esto literaturas como el estudio nacional descrito por (Crithian 

González et al. 2016) y el internacional de (Patel UK et al. 2021) demostraron 

asociación significativamente estadística en el desarrollo de ECV. Estas 

diferencias entre las bibliografías están sujeta a la cronicidad del abuso de alcohol 

dentro de las poblaciones analizadas, no obstante, a través del análisis por 

estratificación, se demostró asociación significativa para su desarrollo. 6,11, 67  

La disfunción renal es un factor altamente asociado con el desarrollo de ECV de 

tipo isquémico, se demostró incluso tener 2 veces más posibilidades de 

desarrollarla que aquellos que no padecían de esta enfermedad, datos que 

resultan concordar con otras investigaciones dentro de las que forman parte las 

descritas por (Patel UK et al. 2021) y el estudio SIREN, esto comprueba que es de 

los principales factores a tomar en cuenta al momento de realizar una intervención 

prevencionista.6, 67 

Teniendo en cuenta los resultados del análisis multivariado encontramos para toda 

la población que los factores a los cuales se les atribuye mayor porcentaje de 

riesgo fueron: hipertensión arterial, diabetes mellitus y disfunción renal, seguidos 

por cardiopatía y dislipidemia. No se encontraron estudios similares en nuestro 

país que investigaran acerca de las medidas de impacto potencial con la cual se 

puedan comparar nuestros resultados. Por otro lado, investigaciones 

internacionales tales como INTERSTROKE y SIREN han reportados estos mismos 

factores, no obstante, en orden de aparición variables.6,9,44 

Se demostró por medio de estatificación que los factores se asocian más al sexo 

femenino y en pacientes adultos mayores, no se encontraron reportes similares a 

nivel nacional de análisis estratificados en la población para identificar qué 

factores predominan en función de la edad y del sexo. Por otro lado, el estudio de 

(Reetta Kivioja et al. 2018) analizó ciertas características similares, donde los 
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autores describieron que los factores estaban más asociados al sexo masculino, 

cabe destacar que la población que estudiaron eran adultos jóvenes.9  

Con respecto a la letalidad causada por esta enfermedad, se encontró que 

aparentemente el número de fallecimiento debidos al ECV isquémico han 

disminuido desde 2020 al 2022, siendo todo lo contrario al reporte del mapa 

nacional del MINSA y el estudio internacional (Feigin VL et al. en 2021) donde las 

muertes van en ascenso. Cabe recalcar que estos resultados obtenidos en nuestra 

población se caracterizan por ser realizados en pacientes con diagnóstico 

confirmado por medio de una TAC, lo que es referente de que un mejor 

diagnóstico genera menor riesgo de muerte, de igual formas la tasa de letalidad 

fue considerable para el número de pacientes diagnosticados.1,5 
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Conclusión  
 

Después de realizar las evaluaciones correspondientes y el análisis de los datos a 

través de la información de los expedientes clínicos de los pacientes ingresados al 

servicio de medicina interna del HEODRA, en el periodo comprendido de enero 

2020 a diciembre 2022, podemos concluir lo siguiente: 

1) Se rechaza la hipótesis nula, por ende, se acepta la alternativa, donde los 

principales factores para el desarrollo para ECV isquémico en nuestra 

población fueron hipertensión arterial crónica, diabetes mellitus y disfunción 

renal. 

2) Esta enfermedad es más frecuente en los pacientes del sexo femenino y 

adultos mayores y, ancianos. A pesar de los resultados mostrados, no se 

descarta la posibilidad de que pacientes en edades más jóvenes lleguen a 

desarrollar un ECV isquémico. 

3) Los factores de riesgo asociados a ECV isquémico en esta población son 

hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipidemia, cardiopatía, 

tabaquismo, alcoholismo y disfunción renal estadísticamente significativos 

para el desarrollo de la enfermedad.  

4) Los factores a los cuales se les atribuye el mayor porcentaje de riesgo para 

ECV isquémico, en orden de mayor a menor son hipertensión arterial, 

diabetes mellitus y disfunción renal. 

5) La letalidad está sujeta al abordaje oportuno de esta patología, tras la 

confirmación de ECV isquémico por medio de una TAC, por lo que 

aparentemente se refleja un descenso en sus tasas. 
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Recomendaciones  

Referente a lo antes mencionado se proporcionan las siguientes sugerencias: 

Al Hospital Escuela Óscar Danilo Rosales Argüello 

1) Realizar en medida de lo posible análisis tomográficos para el diagnóstico y 

pronóstico de ECV de manera temprana y de igual forma, plasmar en el 

expediente su debida interpretación. 

2) Mejorar el sistema de clasificación en aquellos pacientes elevados con un 

diagnóstico de ECV indiferenciado. 

3) Examinar el expediente clínico y verificar que contenga toda la información 

pertinente al correcto llenado de la historia clínica. 

A los con pacientes con factores de riesgo. 

I. Cumplir de forma rigurosa con sus controles y seguimientos de exámenes 

como: glicemia, EKG, ecocardiograma, perfil lipídico y tasa de filtración 

glomerular, además de la toma de presión arterial constante, ya que estos 

influyen en el reconocimiento oportuno de los factores primarios y que 

juegan un papel importante para la presentación de la patología. 

II. Evitar en la medida de lo posible el consumo alimentos altos en grasa, 

consumo de tabaco y alcohol de manera crónica, ya que son factores 

secundarios en la fisiopatología del desarrollo de este padecimiento. 

A los estudiantes de carreras relacionadas a la salud. 

1. Seguir realizando este tipo de estudios los cuales permitan revelar con 

énfasis en la identificación de las diversas complicaciones de los factores 

de riesgo que con llevan al ingreso de los pacientes y desarrollan el ECV, 

que permitan revelar el abordaje correcto de estas y conocer su impacto en 

la población, en su estilo de vida. 

2. Realizar un estudio, cuando se tenga los medios necesarios de tipo ensayo 

clínico que permita medir la exposición controlada al factor para minimizar 

el riesgo de sesgos de otros estudios, y así obtener información más fiable 

sobre la relación causal entre exposición y efecto. 
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Anexos  
 

Ficha de recolección de datos  

Esta es una ficha que tiene el propósito de recolectar la información pertinente de 

forma esquemática y estratificada de cada uno de los pacientes a estudiar, 

inquisición que se utilizará solo para fines investigativos manteniendo los datos 

personales en anonimato sobre la investigación que lleva por tema:  

Factores de riesgo asociados a evento cerebrovascular isquémico en los 

pacientes ingresados en la sala de medicina interna del Hospital Escuela Óscar 

Danilo Rosales Argüello 2020-2022. 

Número de ficha: ______                

I. Datos sociodemográficos: 
1. Edad: ____ 
2. Sexo. ____ 

a) Femenino. □ b) Masculino. □          

3. Procedencia  

a) Rural □  b) Urbano □ 

4. Escolaridad: 

a) Analfabeto(a) □   b) Primaria incompleta. □  c) Primaria completa. □ 

d) Secundaria incompleta □   e) Secundaria completa  □  g) Universitario(a)  □ 

5. Ocupación: 

a) Ama de casa  □ b) Desempleado(a) □ c) Comerciante. □  d) Obrero □          

e) Profesional   □    f) Otros  □ 
6. Estado civil: 

a) Casado(a)  □  b) Unión libre □   c) Soltero(a) □  d) Viudo/divorciado(a) □           
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7.  Religión: 

a) católica.  □   b) Evangélica. □   c) mormón. □  d) Testigo de Jehová. □        

e) Otra. □   f) Ninguna.  □ 
8. Etnia: 

a) Mestizos   □    b) Misquitos   □   c) Sutiaba  □     d) otros  □ 
9. Peso: 

10. Talla: 

II. Factores de riesgo  

1. Hipertensión arterial  Si □   No  □ 

2. Diabetes mellitus      Si  □   No  □ 

3. Dislipidemia       Si  □   No  □ 

4. Cardiopatía        Si  □   No  □ 

5. Obesidad          Si  □   No  □ 

6. EPOC              Si  □   No  □ 

7. Tabaquismo        Si  □   No  □ 

8. Alcoholismo        Si  □   No  □ 

9. Disfunción renal      Si  □   No  □ 

III. Defunción   

1. ¿El paciente desarrollo ECV?        Si  □   No  □ 

2. ¿El paciente que desarrollo el evento falleció?  Si  □   No  □ 
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Tabla 1. Clasificación OCSP. 

Subtipo Detalles 

Infarto lacunar (ILAC) 
1. Síndromes lacunares típicos. 

2. Déficit faciobraquial o braquiocrurales 

Infarto anterior por 

déficit de circulación 

total. 

Si los siguientes tres síntomas se presentan en conjunto: 

1. Disfunción cortical superior (p. ej., disfasia, discalculia). 

2. Defecto del campo visual homónimo. 

3. Déficit motor y/o sensorial ipsilateral (2 o más partes del 

cuerpo entre cara, brazos o piernas). 

Infarto anterior por 

circulación parcial 

1. Dos de los tres síntomas de infartos anteriores totales son 

relevantes. 

2. Solo disfunción cortical superior. 

3. Déficit motor/sensorial focal. 

Infarto de circulación 

posterior 

Dos de los tres síntomas de infartos anteriores totales son 

relevantes. 

1. parálisis del nervio craneal ipsilateral+ déficit sensorial y/o motor 

contralateral  

2. déficit bilateral Motora y/o sensitiva  

3. Ojo conjugado, movimiento deteriorado. 

4. Disfunción cerebelosa sin signo del tracto largo ipsilateral. 

5. defecto aislado del campo visual homónimo  

Tomado y adaptado de: In Stroke Revisited: Pathophysiology of Stroke.85 
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Tabla 2. Clasificación de TOAST. 

Tomado y adaptado de:  In Stroke Revisited: Pathophysiology of Stroke.85 

 

  

Subtipo Detalles 

Ateroesclerosis 

de vasos 

grandes 

Evidencia clínica de afectación cortical, subcortical, tronco encefálico o 

disfunción cerebelosa con más del 50% de lesión u oclusión en un vaso 

extracraneal o intracraneal en la distribución de un infarto mayor de 1,5 

cm por TAC o RM. . 

Oclusión de 

vasos pequeños 

Un síndrome lacunar (que se puede presentar como afectación motora 

puro, moto-sensorial, sensorial pura, ataxia hemiparesia, disartria-torpe) 

con TAC o RM normal o una lesión menor de 1,5 cm en la TAC o MRI 

en los territorios suministrados por vasos pequeños. 

Cardioembolismo 

(CE) 

 

Evidencia clínica de afectación cortical, subcortical, tronco encefálico o 

disfunción cerebelosa con una lesión tamaño superior a 1,5 cm en la 

TAC o resonancia magnética y la presencia de al menos uno de alto 

riesgo (p. ej., fibrilación auricular, válvula cardíaca mecánica, foramen 

oval permeable) patología cardíaca en el diagnóstico de estudios como 

(electrocardiograma, ritmo tira, monitoreo cardíaco las 24 horas, 

ecocardiografía transtorácica o transesofágica). 

Evento causado 

por otra etiología 

Evento cerebrovascular causado por enfermedad no aterosclerótica, 

Vasculopatías con estados hipercoagulables o trastornos hematológicos 

si no por otras causas raras de evento cerebrovascular después 

pruebas diagnósticas. 

Etiología de trazo 

indeterminado 

(ETI) 

 

Este diagnóstico se realiza si dos o más etiologías de evento 

cerebrovascular son posibles, cuando una evaluación completa no 

revela ninguna fuente posible, o la paciente tenía una evaluación 

diagnóstica incompleta. 
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Tabla 3. Distribución porcentual de los datos sociodemográficos de la 
población de estudio ingresada al Hospital Escuela Óscar Danilo Rosales 
Argüello en el periodo comprendido entre enero 2020 y diciembre 2022.  

Variable  
Casos (n=80) Controles (n=160) 

n  % n  % 

Grupo edad  ≥ 50 años  
< 50 años  

70  
10  

87 
13 

140 
20 

87 
13 

Sexo  Femenino  
Masculino  

53  
27  

66 
34 

106 
54 

66 
34 

Procedencia  Rural  
Urbano  

35  
45  

44 
56 

61 
99 

38 
62 

Escolaridad  

Analfabeto  
Primaria incompleta 
Primaria completa 
Secundaria incompleta  
Secundaria completa 
Universitario  

18 
31 
18 
2 
5 
6 

23 
39 
23 
2 
6 
8 

26 
64 
20 
22 
15 
13 

16 
40 
13 
14 
9 
8 

Ocupación  

Ama de casa  
Desempleado 
Comerciante  
Obrero  
Profesional  
Otros*  

35  
6  

14  
9  
2  

14  

44 
7 
18 
11 
2 
18 

76 
20 
20 
16 
5 
23 

47 
13 
13 
10 
3 
14 

Estado civil  

Casado (a) 
Unión libre  
Soltero (a) 
Viudo/divorciado (a)  

24 
9 
28 
19 

30 
11 
35 
24 

52 
31 
50 
27 

33 
19 
31 
17 

Religión  

Católico  
Evangélico 
Testigo de jehová   
Ninguna  

60 
17 
0 
3 

75 
21 
0 
4 

116 
41 
2 
1 

72.5 
25 
1 

0.5 
Etnia  Mestizo  80 100 160 100 

 

  

Fuente: Expediente clínico  

*Otros: mecánico, carpintero, bombero, chofer. 
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Tabla 4. Factores de riesgo asociados a evento cerebrovascular isquémico 
en los pacientes ingresados a la sala de medicina interna del Hospital 
Escuela Óscar Danilo Rosales Argüello en el período comprendido entre 
2020-2022. 
 

 
 

 

 

  

Variables ECV OR  IC 95% Valor 
de p n=80 Si (%) n=160 No (%) 

Hipertensión arterial 74(92) 119(74) 4.24 1.72 - 10.49 0.001 

Diabetes mellitus 51(64) 78(49) 1.84 1.06 - 3.20 0.02 

Dislipidemia 17(21) 16(10) 2.42 1.15 - 5.11 0.01 

Cardiopatía 31(43) 41(26) 1.83 1.03 - 3.25 0.03 

Obesidad 63 (79) 113(71) 1.54 0.81 - 2.90 0.18 
Enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica 7 (9) 11(7) 1.29 0.48 - 3.48 0.60 

Tabaquismo 12(15) 9(6) 2.96 1.19 - 7.35 0.01 

Consumo de alcohol 18(23) 17(11) 2.44 1.18 - 5.05 0.01 

Disfunción renal 46 (58) 67(42) 1.87 1.09 - 3.23 0.02 

Fuente: Expediente clínico 

*IC 95%: intervalo de confianza al 95%, OR: Odds ratio 
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Tabla 5. Factores de riesgo asociados a evento cerebrovascular isquémico 
mediante análisis multivariado (regresión logística) y proporción de riesgo 
atribuible en los pacientes ingresados a la sala de medicina interna del 
Hospital Escuela Óscar Danilo Rosales Argüello en el período comprendido 
entre 2020-2022 (N=240). 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Variables OR IC 95% PRA % IC 95% 

Hipertensión arterial 4.75 1.76-12.79 73 [40 – 85] 

Diabetes mellitus 2.72 1.44-5.16 40 [19 – 51] 

Dislipidemia 2.60 1.14-5.91 13 [3 – 17] 

Cardiopatía 2.05 1.06-3.96 20 [2 – 29] 

Obesidad 1.30 0.62-2.71 18 [(-48) – 49] 
Enfermedad pulmonar obstructiva 

crónica 1.63 0.48-5.51 3 [(-9) – 7] 

Tabaquismo 1.82 0.55-5.96 7 [(-12) – 12] 

Consumo de alcohol 2.03 0.78-5.23 11 [(-6) – 18] 

Disfunción renal 2.27 1.23-4.20 32 [10 – 44] 

Fuente: Expediente clínico 

*IC 95%: intervalo de confianza al 95%, OR: Odds ratio, PRA%: proporción de riesgo 
atribuible. 
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Tabla 6. Factores de riesgo asociados a evento cerebrovascular isquémico 
estratificado por sexo mediante Mantel y Hanzel en los pacientes ingresados 
a la sala de medicina interna del Hospital Escuela Óscar Danilo Rosales 
Argüello en el período comprendido entre 2020-2022.  

 

 

 

  

Variables 
Mujeres n:159 Hombres n:81 

ECV OR  (IC 95%) ECV OR  (IC 95%) 
Si (%) No (%) Si (%) No (%) 

Hipertensión 
arterial 51(96) 85(80) 6.30  (1.41-27.99) 23(85) 34(63) 3.38  (1.02-11.19) 

Diabetes 
mellitus 35(66) 53(50) 1.94  (0.98-3.85) 16(59) 25(46) 1.68  (0.66-4.30) 

Dislipidemia 10(19) 10(9) 2.23  (0.86-5.75) 7(26) 6(11) 2.80  (0.83-9.37) 

Cardiopatía 21(40) 31(29) 1.58  (0.79-3.17) 10(37) 10(19) 2.58  (0.91-7.32) 

Obesidad 43(81) 81(76) 1.32  (0.58-3.01) 20(74) 32(59) 1.96  (0.71-5.43) 
Enfermedad 

pulmonar 
obstructiva 

crónica 
6(11) 6(6) 2.12  (0.65-6.94) 1(4) 5(9) 0.37  (0.04-3.39) 

Tabaquismo 5(9) 3(3) 3.57  (0.82-15.58) 7(26) 6(11) 2.80  (0.83-9.37) 
Consumo de 

alcohol 7(13) 6(6) 2.53  (0.80-7.97) 11(41) 11(20) 2.68  (0.97-7.40) 

Disfunción 
renal 33(62) 45(43) 2.23  (1.13-4.39) 13(48) 22(41) 1.35  (0.53-3.42) 

Fuente: Expediente clínico 

*IC 95%: intervalo de confianza al 95%, OR: Odds ratio, ORa: Odds ratio 
ajustado. 
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Tabla 7. Factores de riesgo asociados a evento cerebrovascular isquémico 
estratificado en grupos de edades de riesgo mediante Mantel y Hanzel en los 
pacientes ingresados a la sala de medicina interna del Hospital Escuela 
Óscar Danilo Rosales Argüello en el período comprendido entre 2020-2022.  

 

 

 

 

 

  

Variables 
≥50 años n:210 <50 años n:30 

ECV OR  (IC 95%) ECV OR  (IC 95%) 
Si (%) No (%) Si (%) No (%) 

Hipertensión 
arterial 65(93) 106(27) 4.17 (1.55-11.20) 9(90) 13(65) 4.84 (0.50-46.49) 

Diabetes 
mellitus 43(61) 67(48) 1.73  (0.96-3.11) 8(80) 11(55) 3.27  (0.55-19.45) 

Dislipidemia 15(21) 12(9) 2.90  (1.27-6.62) 2(20) 4(20) 1.00 (0.15-6.67) 

Cardiopatía 27(39) 38(27) 1.68  (0.91-3.09) 4(40) 3(15) 3.77  (0.64-22.01) 

Obesidad 56(80) 102(73) 1.49  (0.74-2.98) 7(70) 11(55) 1.90  (0.38-9.59) 

Enfermedad 
pulmonar 

obstructiva 
crónica 

7(10) 10(7) 1.44  (0.52-3.97) 0 (0) 1(5) NA NA 

Tabaquismo 10(14) 8(6) 2.75  (1.03-7.31) 2(20) 1(5) 4.75  (0.37-60.14) 
Consumo de 

alcohol 14(20) 10(7) 3.25  (1.36-7.75) 4(20) 7(35) 1.23  (0.25-5.91) 

Disfunción 
renal 41(59) 61(44) 1.83  (1.02-3.27) 5(50) 6(30) 2.33  (0.48-11.16) 

Fuente: Expediente clínico 

*IC 95%: intervalo de confianza al 95%, OR: Odds ratio, ORa: Odds ratio 
ajustado. 
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Gráfico 1. Letalidad global y anual de evento cerebrovascular isquémico en 
pacientes ingresados en la sala de medicina interna del Hospital Escuela 
Óscar Danilo Rosales Argüello en el periodo comprendido 2020-2022 
(N=124). 
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Fig. 1 I Vasculatura cerebral: tomado y adaptado de: Campbell 
BCV, et al. 86 
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3,941 personas con factores que 
predisponen al desarrollo de ECV 
isquémico fueron ingresadas al 
servicio de medicina interna del 
HEODRA entre los años 2020-

 

3,454 pacientes no 
desarrollaron ECV. 

Se realizó el 
cálculo 

probabilístico del 
tamaño muestral, 

razón 1:2 

487 pacientes si 
desarrollaron ECV. Se excluyeron 

360 pacientes 
por presentar Dx. 

de ECV 
hemorrágico, Dx 
indiferenciados 

abordados como 
ECV isquémico, 

pero no 
confirmado por 

una TAC. 

124 pacientes 
desarrollaron ECV 

isquémico 
confirmados por 

TAC. 

Resulto una 
muestra de 80 

caso y 160 
controles 

respectivamente. 

Se procedió a 
estratificar los 80 
casos en los 3 años 
de estudio y luego 
seleccionar de forma 
aleatoria simple en 
su respectivo año. 

Se seleccionaron 160 
controles coincidentes a 
sus respectivos casos 

Se excluyeron 14 
controles por 

presentar 
antecedentes de 

AIT 

Se realizó un nuevo 
muestreo aleatorio simple 

para seleccionar los 14 
controles faltantes de 

acuerdo con su debido 
caso. 

Esquema 2: Proceso para la obtención de los casos y controles según el tamaño de la 
muestra. 
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