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RESUMEN

El presente estudio tuvo como objetivo describir las caracteristicas clinicas del accidente
cerebrovascular y los factores de riesgo asociados en los pacientes del Hospital Nacional
Nuestra Senora de Fatima, Cojutepeque, durante el periodo de enero a diciembre de
2024. Se realiz6 una investigacion de tipo descriptiva, y corte transversal, basada en el
analisis de expedientes clinicos de 155 pacientes diagnosticados con accidente

cerebrovascular.

Los resultados mostraron que el tipo de accidente cerebrovascular mas frecuente fue el
isquémico (46.9%), seguido por casos sospechosos de accidente cerebrovascular o
ataque isquémico transitorio (31.5%) y hemorragico (19.6%). Las caracteristicas clinicas
predominantes fueron hemiparesia/hemiplejia (72.7%), mareo/vértigo/vomitos (51.3%) y
cefalea intensa (37%). EI 60.3% de los pacientes fue evaluado mediante tomografia axial
computarizada (TAC), y los hallazgos mas comunes fueron isquemia cerebral (66%) y

hemorragia intraparenquimatosa/subaracnoidea (24%).

En cuanto a los factores de riesgo, se identificé una alta prevalencia de hipertension
arterial, diabetes mellitus y dislipidemia. El tratamiento mas aplicado fue el manejo
médico estandar (97.9%), mientras que la trombdlisis se realizé en solo el 0.7% de los
casos. El 28.7% de los pacientes presenté complicaciones durante el ingreso hospitalario,

siendo la neumonia aspirativa la mas frecuente (67.9%).

Por lo que el accidente cerebrovascular isquémico constituye la forma mas comun en
esta poblacion, con manifestaciones clinicas tipicas y factores de riesgo cardiovasculares
predominantes. Los hallazgos evidencian la necesidad de fortalecer la deteccion
temprana, el acceso a estudios diagnosticos y la implementacion de protocolos de
manejo oportuno para reducir complicaciones y mejorar el prondstico de los pacientes,
asi como mejorar la calidad de vida de cada paciente que se diagnostique con esta

patologia.

Keywords: Stroke, cerebral Infarction, cerebral Hemorrhage, risk Factors, epidemiology



INTRODUCCION

El accidente cerebrovascular (ACV) es una de las principales causas de morbimortalidad
y discapacidad en todo el mundo, constituyendo un importante problema de salud publica,
de acuerdo con la organizacion mundial de la salud (OMS), el accidente cerebrovascular
(ACV) representa la segunda causa de mortalidad en el mundo. Uno de cada cinco casos
fallece y tres de cada cinco queda con secuelas. Se define como la interrupcién brusca
del flujo sanguineo cerebral debido a un proceso isquémico o hemorragico, que produce
dafio neuroldgico focal y afecta significativamente la calidad de vida de quienes lo
padecen. A nivel global, se estima que millones de personas sufren un accidente
cerebrovascular anualmente, con un aumento en la incidencia en los paises en vias de

desarrollo.

El Ministerio de Salud (MINSAL) de El Salvador no tiene una unidad de estadisticas
especifica para accidentes cerebrovasculares (ACV). Los datos mas recientes de la
organizacion mundial de la salud (OMS), en 2020 indican que los accidentes cerebro

vasculares causaron 1.595 muertes en El Salvador, lo que represent6 el 4,62% de

La posicion mundial de El Salvador se ubicé en el puesto 163 a nivel mundial en
mortalidad por Accidente cerebrovascular. El accidente cerebrovascular se considera la
principal causa de muerte en El Salvador, representando el 61.4% del total de muertes
en 2024. (1)

Dentro de los factores de riesgo se pueden clasificar entre modificables y no modificables,
siendo los factores de riesgo modificables los mismos para todas las enfermedades
cardiovasculares. El accidente cerebrovascular se considera una enfermedad que puede
desarrollarse por la exposicidon prolongada a factores de riesgo relacionados con el estilo
de vida. La modificacién de dichos factores de riesgo deberia influir notablemente en la

incidencia de accidente cerebrovascular e incluso en las tasas de mortalidad.

Los factores de riesgo no modificables incluyen el sexo, la edad, la etnia, la herencia y la

raza. Los factores de riesgo modificables incluyen, entre otros, la hipertension, la



dislipidemia, la diabetes mellitus, la fibrilacion auricular, el tabaquismo, el abuso de

drogas y el consumo de alcohol. (2)

El Hospital Nacional Nuestra Sefiora de Fatima, Cojutepeque, es una institucion de
referencia para la atencion de pacientes con accidente cerebrovascular, pero carece de
estudios especificos que describan el perfil clinico y epidemiolégico de los pacientes
atendidos. Por lo tanto, esta investigacion tiene como objetivo describir las caracteristicas
clinicas y factores asociados al accidente cerebrovascular en los pacientes del Hospital
Nacional Nuestra Sefora de Fatima, Cojutepeque, durante el periodo de enero a
diciembre de 2024, con el fin de aportar informacién relevante que contribuya a la mejora

de la atencion médica y prevencion de esta enfermedad en la poblacion salvadorefia.



CAPITULO I. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 SITUACION PROBLEMATICA:

El accidente cerebrovascular (ACV) segun datos de la OMS cada afio cerca de 17
millones de personas sufren un ACV y se proyecta que para el afio 2030 habra 77
millones de sobrevivientes con esta patologia en el mundo. Se estima que este problema

de salud representa el 15% del total de muertes y discapacidad combinadas.

Segun la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), las principales causas de mortalidad
en el mundo son la cardiopatia isquémica y el accidente cerebrovascular, que
ocasionaron 15 millones de defunciones en 2015 y han sido las principales causas de
mortalidad durante los ultimos 15 afos. El accidente cerebrovascular (ACV) es la
enfermedad neurolégica mas frecuente, con una incidencia promedio mundial de 200
casos por cada 100 000 habitantes cada afo, y una prevalencia de 600 casos por cada
100 000 habitantes. Segun su naturaleza patolégica se divide en: isquémico y

hemorragico.

La Organizacion Panamericana de la Salud (OPS) describe el accidente cerebrovascular
como la primera causa de discapacidad neuroldgica y la segunda causa de muerte a nivel
mundial. La Organizacion Panamericana de la Salud enfatiza que un accidente
cerebrovascular ocurre cuando se interrumpe el flujo sanguineo al cerebro, lo que causa
la muerte de las células cerebrales debido a la falta de oxigeno y nutrientes, llevando a

un dafo que puede ser permanente o fatal.

Existen varios factores que pueden aumentar la probabilidad de sufrir un accidente
cerebrovascular, ellos se pueden dividir en: No modificables: edad, género masculino,
antecedente de familiar con esta patologia. Modificables: hipertension arterial (HTA),
tabaquismo (TBQ), diabetes mellitus (DM), obesidad, sedentarismo, alimentacion alta en
sodio, altos niveles de estrés, fibrilacion auricular, hipercolesterolemia, apneas de

suefios, arterias carotidas bloqueadas, uso de pastillas anticonceptivas.

El diagndstico de accidente cerebrovascular implica una evaluacion clinica detallada,

ademas de estudios de laboratorio y neuroimagenes. Un mayor conocimiento y



actualizacion de la incidencia de factores de riesgo, asi como sus caracteristicas clinicas
en nuestros pacientes ayudara a alcanzar un consenso de como abordar y modificar
estos factores de riesgos para disminuir la incidencia de accidentes cerebrovascular y

poder prevenir o tratar la enfermedad mejorando asi su calidad de vida. (2)

1.2. ENUNCIADO DEL PROBLEMA:

¢, Cuadles son las caracteristicas clinicas del accidente cerebrovascular y los factores de
riesgo asociados en los pacientes del Hospital Nacional Nuestra Sefiora de Fatima,

Cojutepeque, durante el periodo de enero a diciembre 20247?

1.3. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACION

1.3.1 OBJETIVO GENERAL.:

Describir las caracteristicas clinicas del accidente cerebrovascular y los factores de
riesgo asociados en los pacientes del Hospital Nacional Nuestra Sefora de Fatima,

Cojutepeque, durante el periodo de enero a diciembre 2024

1.3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS:

1. Determinar la proporcion de los tipos de accidente cerebrovascular isquémico o
hemorragico en los pacientes del Hospital Nacional Nuestra Sefora de Fatima,

Cojutepeque.

2. Describir las principales caracteristicas clinicas que presentan los pacientes con
accidente cerebrovascular en los pacientes del Hospital Nacional Nuestra Sefiora

de Fatima, Cojutepeque.



3.

Identificar los factores de riesgo modificables y no modificables asociados al
accidente cerebrovascular en los pacientes del Hospital Nacional Nuestra Sefiora

de Fatima, Cojutepeque.

Describir la distribucion sociodemografica de los pacientes con accidente
cerebrovascular en los pacientes atendidos en el Hospital Nacional Nuestra

Sefiora de Fatima, Cojutepeque.



1.4. JUSTIFICACION

El interés por la presente investigacion surgié por la problematica en los servicios del
Hospital Nacional Nuestra Sefiora de Fatima Cojutepeque, al evidenciar que las
enfermedades cronicas no transmisibles estan en aumento y se relacionan con la
complicacion de presentar un accidente cerebrovascular, el cual constituye una
emergencia médica con alto impacto social y econdmico, siendo una de las principales
causas de discapacidad y muerte en el mundo, representando un desafio significativo

para los sistemas de salud.

De la misma manera, este trabajo pretende proteger y servir de la mejor manera a los
pacientes que acuden por ayuda e informacién acerca de su patologia, ya que muchos
de ellos no conocen la importancia de la constancia de la medicacion, asi como de sus
controles mensuales y semestrales. Conocer las caracteristicas clinicas y los factores de
riesgo asociados a esta patologia es fundamental para mejorar el diagnéstico precoz, la
atencion oportuna y la implementacion de estrategias de prevencion efectivas,
optimizando los recursos disponibles y disminuyendo la carga que representa el
accidente cerebrovascular en términos de morbilidad, mortalidad y costos econdmicos en
la poblacion, permitird mejorar la calidad de la atencion, fomentar la prevencién primaria

y secundaria.

Por ello, esta investigacion busca aportar datos relevantes que contribuyan a comprender
mejor la magnitud y caracteristicas del accidente cerebrovascular en este contexto
especifico, y que sirvan como base para mejorar las intervenciones médicas y

comunitarias.

Este estudio aportara informacion valiosa que contribuira a fortalecer la calidad de la
atencion médica especializada en el hospital, facilitara la capacitacion del personal de

salud y orientara programas de educacion y prevencion dirigidos a la poblacion en riesgo.



CAPITULO Il. FUNDAMENTACION TEORICA

2.1 MARCO TEORICO

El accidente cerebrovascular (ACV) es un sindrome caracterizado por la presencia
rapida, aguda y potencialmente progresiva de perdida de la funcion cerebral, debido a
una alteracion en el suministro sanguineo de al menos 24 horas de duracion. Las
manifestaciones clinicas usualmente dependen de la gravedad de la noxa, las mismas
que pueden ser temporales o permanentes, dependiendo del area afectada, la etiologia
y el tratamiento oportuno. Entre las manifestaciones clinicas mas representativas
podemos mencionar a la hemiplejia, la paralisis motora, apraxia, afasia y demas

complicaciones cognitivas.

El accidente cerebrovascular (ACV), también conocido como ictus o derrame cerebral, es
un sindrome clinico caracterizado por la aparicion subita de déficit neurolégico focal o
global, causado por una interrupcion en el suministro sanguineo al cerebro. Esta
interrupcion puede deberse a una obstruccion arterial (ACV isquémico) o a la ruptura de

un vaso sanguineo (ACV hemorragico).

El accidente cerebrovascular ya sea por isquemia o hemorragia, y el tratamiento esta
principalmente basado en la restauracion del flujo sanguineo hacia las zonas afectadas

y en la prevencion de posterior dafio a zonas aledafas. (3)

Esta patologia una de las principales causas de morbilidad y mortalidad a nivel mundial.
(4) En América Latina, la situacion es particularmente preocupante debido a las
limitaciones en el acceso a servicios de salud oportunos y especializados, lo que agrava

el prondstico de estos pacientes. (4,5)

En paises en desarrollo como El Salvador, el accidente cerebrovascular representa una
causa frecuente de ingreso hospitalario, discapacidad neuroldégica y muerte,
especialmente en personas mayores de 40 afos. Los factores de riesgo mas comunes



en la poblacidn salvadorefia son la hipertension arterial, la diabetes mellitus, el

tabaquismo, la dislipidemia y el consumo nocivo de alcohol. (4,5)

2.2 EPIDEMIOLOGIA DEL ACV

El accidente cerebrovascular es una de las principales causas de muerte y discapacidad
en el mundo. Segun la organizacion mundial de la salud (OMS), cada afio ocurren
aproximadamente 15 millones de casos nuevos a nivel global, de los cuales 5 millones
resultan en muerte y otros 5 millones en discapacidad permanente. (4) En América Latina,
la incidencia y mortalidad por ACV son altas debido a factores socioeconomicos y

limitaciones en el acceso a atencion médica especializada.

En El Salvador, las estadisticas oficiales muestran que el accidente cerebrovascular
ocupa un lugar importante dentro de las causas de morbilidad hospitalaria, pero existen
pocas investigaciones que describan en detalle las caracteristicas clinicas y factores de

riesgo de los pacientes que lo padecen.

A nivel mundial, la isquemia representa el 62 %, la hemorragia intracerebral el 28% y la
hemorragia subaracnoidea el 10 % de todos los accidentes cerebrovasculares incidentes,
lo que refleja una mayor incidencia de accidentes cerebrovasculares hemorragicos en

paises de ingresos bajos y medios. (4)

El riesgo de sufrir un accidente cerebrovascular a lo largo de la vida para hombres y
mujeres adultos es de aproximadamente el 25 %. El mayor riesgo de accidente
cerebrovascular se encuentra en el este de Asia, Europa central y Europa del este. En
todo el mundo, el accidente cerebrovascular es la segunda causa mas comun de
mortalidad y la segunda causa mas comun de discapacidad. La tasa general de
mortalidad relacionada con los accidentes cerebrovasculares esta disminuyendo en los
paises de ingresos altos y bajos, pero el numero absoluto de personas con accidentes
cerebrovasculares, sobrevivientes de accidentes cerebrovasculares, muertes
relacionadas con accidentes cerebrovasculares y la carga global de discapacidad
relacionada con accidentes cerebrovasculares es alta y esta aumentando. (4)
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2.2FACTORES DE RIESGO DEL ACCIDENTE CEREBROVASCULAR

Los factores de riesgo para el accidente cerebrovascular se clasifican en modificables y

no modificables.

2.3.1 FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES

e Hipertension arterial: Es el factor de riesgo mas importante para ambos tipos de
accidente cerebrovascular (ACV). La presion arterial elevada contribuye a la
ruptura de vasos y a la formacion de placas ateroscleréticas.

e Diabetes mellitus: Aumenta la probabilidad de enfermedad vascular debido a la
glucotoxicidad y daio endotelial.

e Tabaquismo: El consumo de tabaco induce inflamacion y dafo vascular,
incrementando el riesgo de accidente cerebrovascular.

¢ Dislipidemia: Los niveles elevados de colesterol LDL favorecen la aterosclerosis.

e Obesidad y sedentarismo: Relacionados con enfermedades metabdlicas que
predisponen al accidente cerebrovascular.

e Consumo excesivo de alcohol: Puede provocar hipertension arterial y alterar la

coagulacion sanguinea. (6)

2.3.2 FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES

e Edad: El riesgo de accidente cerebrovascular aumenta significativamente con la
edad, siendo mas comun en adultos mayores.

e Sexo: Algunos estudios sugieren mayor incidencia en hombres, aunque la
mortalidad puede ser mayor en mujeres.

¢ Antecedentes familiares: La predisposicion genética juega un papel importante

en algunos casos. (6,7)
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2.4 PRESENTACION CLINICA DEL ACCIDENTE CEREBROVASCULAR

Los sintomas dependen del area cerebral afectada. Las manifestaciones mas frecuentes

incluyen:

e Debilidad o paralisis en un lado del cuerpo (hemiparesia o hemiplejia).
e Alteraciones del habla, como disartria o afasia.

e Perdida o alteracion de la vision.

e Alteracion del equilibrio y coordinacion.

e Cefalea intensa (mas comun en ACV hemorragico).

e Cambios en el nivel de conciencia.

El reconocimiento temprano de estos signos es vital para una intervencién rapida y
efectiva. (7,8,9)

2.5 DEFINICIONES

El accidente cerebrovascular se clasifica en dos tipos principales:

2.5.1 Isquemia cerebral debida a trombosis, embolia o hipoperfusion sistémica
2.5.2 Hemorragia cerebral por hemorragia intracerebral o hemorragia

subaracnoidea.

Aproximadamente el 80 por ciento de los accidentes cerebrovasculares se deben a un
infarto cerebral isquémico y el 20 por ciento a una hemorragia cerebral Un cerebro con
infarto esta palido inicialmente. En cuestion de horas o dias, la sustancia gris se
congestiona con vasos sanguineos dilatados e hinchados y hemorragias petequiales
diminutas. Cuando un émbolo que bloquea un vaso principal migra, se lisa o se dispersa
en minutos o dias, la recirculacion en el area infartada puede causar un infarto
hemorragico y puede agravar la formacion de edema debido a la interrupcion de la barrera
hematoencefalica.
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Una hemorragia intracerebral primaria dana el cerebro directamente en el sitio de la
hemorragia al comprimir el tejido circundante. Los médicos deben considerar inicialmente
si el paciente con sospecha de enfermedad cerebrovascular presenta sintomas y signos

sugestivos de isquemia o hemorragia.

La gran mayoria de los accidentes cerebrovasculares isquémicos son causados por una
disminucién del suministro de sangre arterial, que transporta azucar y oxigeno al tejido

cerebral. (10)

2.5.1 ISQUEMIA CEREBRAL

Hay tres subtipos principales de isquemia cerebral:

e Trombosis generalmente se refiere a la obstruccion local in situ de una arteria. La
obstruccion puede deberse a una enfermedad de la pared arterial, como
arterioesclerosis, diseccion o displasia fibromuscular; puede o no haber trombosis

superpuesta.

¢ Embolo se refiere a particulas de desechos que se originan en otros lugares y que
bloquean el acceso arterial a una region particular del cerebro. Dado que el
proceso no es local (como ocurre con la trombosis), la terapia local solo resuelve
el problema temporalmente; pueden ocurrir otros eventos si la fuente de la embolia

no se identifica y trata.

e Hipoperfusion sistémica es un problema circulatorio mas general, que se

manifiesta en el cerebro y quizas en otros érganos.
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2.5.1.1 TROMBOSIS

Los accidentes cerebrovasculares trombdticos son aquellos en los que el proceso
patologico que da lugar a la formacion de un trombo en una arteria produce un accidente
cerebrovascular ya sea por la reduccion del flujo sanguineo distalmente (flujo bajo) o por
un fragmento embdlico que se desprende y viaja a un vaso mas distante (arteria-
embolismo a la arteria). Los accidentes cerebrovasculares trombdéticos se pueden dividir
en enfermedad de vasos grandes o pequefios. Vale la pena distinguir estos dos subtipos

de trombosis ya que las causas, los resultados y los tratamientos son diferentes:

Enfermedad de vasos grandes:

Los vasos grandes incluyen tanto el sistema arterial extracraneal (carétida comun e

interna, vertebral) como intracraneal (circulo de Willis y ramas proximales).

Las lesiones intrinsecas en las grandes arterias extracraneales e intracraneales causan
sintomas al reducir el flujo sanguineo mas alla de las lesiones obstructivas y al servir
como fuente de émbolos intraarteriales. La estenosis severa promueve la formacion de
trombos que pueden romperse y embolizarse, y el flujo sanguineo reducido causado por
la obstruccion vascular hace que la circulacidn sea menos competente para lavar y

eliminar estos émbolos.

Las patologias que afectan a los grandes vasos extracraneales incluyen:

e Aterosclerosis

e Diseccion

o Arteritis de Takayasu

e Arteritis de células gigantes

e Displasia fiboromuscular
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Las patologias que afectan a los grandes vasos intracraneales incluyen:

e Aterosclerosis

e Diseccion

e Arteritis/vasculitis

e Vasculopatia no inflamatoria
e Sindrome de Moyamoya

e Vasoconstriccion

La aterosclerosis es, con mucho, la causa mas comun de enfermedad local in situ dentro
de las grandes arterias extracraneales e intracraneales que irrigan el cerebro. Los
trombos de fibrina plaquetaria blanca y fibrina roja de eritrocitos a menudo se superponen
a las lesiones ateroscleréticas, o pueden desarrollarse sin enfermedad vascular grave en
pacientes con estados de hipercoagulabilidad. La vasoconstriccion (p. ej., con migrafa)
es probablemente la siguiente mas comun, seguida en frecuencia por la diseccion arterial
(un trastorno mucho mas comun de lo que se reconocia previamente) y la oclusion

traumatica. (10)

Enfermedad de los vasos pequeinos

La enfermedad de los vasos pequenos afecta el sistema arterial intracerebral,
especificamente las arterias penetrantes que surgen de la arteria vertebral distal, la

arteria basilar, el tronco de la arteria cerebral media y las arterias del poligono de Willis.

Estas arterias se trombosan debido a:
e Lipohialinosis (una acumulacién hialina de lipidos distalmente secundaria a
hipertension) y degeneracion fibrinoide

e Formacion de ateroma en su origen o en la arteria principal.

La causa mas comun de obstruccién de las arterias y arteriolas mas pequefas que
penetran en angulo recto para irrigar las estructuras mas profundas del cerebro (p. €j.,
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ganglios basales, capsula interna, talamo, protuberancia) es la lipohialinosis (es decir, la
obstruccion de una arteria por hipertrofia medial). y lipidos mezclados con material
fibrinoide en la pared arterial hipertrofiada). Un accidente cerebrovascular debido a la
obstruccion de estos vasos se denomina accidente cerebrovascular lacunar. La
lipohialinosis se relaciona con mayor frecuencia con la hipertension, pero el
envejecimiento puede desempefiar un papel.

Los microateromas también pueden bloquear estas pequenas arterias penetrantes, al
igual que las placas dentro de las arterias mas grandes que bloquean o se extienden

hacia los orificios de las ramas (llamada enfermedad ateromatosa de las ramas).

2.5.1.2 EMBOLIA

Los accidentes cerebrovasculares embdlicos se dividen en cuatro categorias.
e Aquellos con una fuente conocida que es cardiaca.
e Aquellos con un posible origen cardiaco o aortico basado en hallazgos
ecocardiograficos transtoracicos y/o transesofagicos
e Aquellos con una fuente arterial (embolia de arteria a arteria)
e Aquellos con una fuente verdaderamente desconocida en los que las pruebas de

fuentes embdlicas son negativas.

Los sintomas dependen de la region del cerebro que se haya vuelto isquémica. El émbolo
bloquea repentinamente el sitio receptor, de modo que el inicio de los sintomas es abrupto
y, por lo general, maximo al comienzo. A diferencia de la trombosis, multiples sitios dentro
de diferentes territorios vasculares pueden verse afectados cuando la fuente es el

corazon (p. €j., orejuela auricular izquierda o trombo ventricular izquierdo) o la aorta.

Origen cardiaco de alto riesgo

los médicos generalmente aceptan el diagndstico de accidentes cerebrovasculares

embdlicos con un origen cardiaco conocido;
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Se incluyen en esta categoria las debidas a:

Fibrilacion auricular y fibrilacion auricular paroxistica

Enfermedad reumatica de la valvula mitral o adrtica

Valvulas cardiacas bioprotésicas y mecanicas

Trombo auricular o ventricular

Disfuncion del nodo sinusal

Flutter auricular sostenido

Infarto de miocardio reciente (dentro de un mes)

Infarto de miocardio cronico junto con fraccidon de eyeccion <28 por ciento
Insuficiencia cardiaca congestiva sintomatica con fraccién de eyeccién <30 por
ciento

Miocardiopatia dilatada

Endocarditis fiborosa no bacteriana que se encuentra en pacientes con lupus
sistémico (es decir, endocarditis de Libman-Sacks), sindrome antifosfolipido y
cancer (endocarditis marantica)

Endocarditis infecciosa

Fibroelastoma papilar

Mixoma auricular izquierdo

Cirugia de injerto de bypass de arteria coronaria (CABG)

Fuente cardiaca potencial:

Los accidentes cerebrovasculares embdlicos que se considera que tienen una fuente

cardiaca potencial son aquellos en los que se detecta una posible fuente (generalmente)

mediante métodos ecocardiograficos, que incluyen:

Foramen oval permeable

Aneurisma del tabique interauricular

Aneurisma del tabique interauricular con foramen oval permeable
Cardiopatia auricular (auricula izquierda grande o que funciona mal)

Aneurisma ventricular izquierdo sin trombo
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e Humo auricular izquierdo aislado en la ecocardiografia (sin estenosis mitral ni
fibrilacion auricular)

e Ateroma complejo en la aorta ascendente o el arco proximal

2.5.1.3 HIPOPERFUSION SISTEMICA

El flujo sanguineo reducido es mas global en pacientes con hipoperfusion sistémica y no
afecta regiones aisladas. La perfusidon reducida puede deberse a una falla de la bomba
cardiaca causada por un paro cardiaco o arritmia, o a un gasto cardiaco reducido
relacionado con isquemia miocardica aguda, embolia pulmonar, derrame pericardico o
hemorragia. La hipoxemia puede reducir aun mas la cantidad de oxigeno transportado al

cerebro.

Los sintomas de disfunciéon cerebral tipicamente son difusos y no focales en contraste
con las otras dos categorias de isquemia. La mayoria de los pacientes afectados tienen
otra evidencia de compromiso circulatorio e hipotensiéon como palidez, sudoracion,
taquicardia o bradicardia severa y presion arterial baja. Los signos neuroldgicos suelen
ser bilaterales, aunque pueden ser asimétricos cuando existe una enfermedad oclusiva

vascular craneoencefalica asimétrica preexistente.

La isquemia mas severa puede ocurrir en las regiones de la zona fronteriza (cuenca)
entre las principales arterias de suministro cerebral, ya que estas areas son mas
vulnerables a la hipoperfusioén sistémica. Los signos que pueden ocurrir con el infarto de
la zona limite incluyen ceguera cortical o, al menos, pérdida visual bilateral; estupor; y
debilidad de los hombros y los muslos sin afectar la cara, las manos y los pies (un patrén

similar al de un "hombre en un barril"). (10)

Sindromes de accidente cerebrovascular isquémico

Los accidentes cerebrovasculares isquémicos suelen presentarse como sindromes

especificos causados por la reduccion del flujo sanguineo a distintas regiones cerebrales.
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Estos patrones se correlacionan con los hallazgos de la exploracion clinica, lo que permite

a los médicos predecir las areas afectadas de la vasculatura cerebral. (11)
Infarto de la arteria cerebral media

La arteria cerebral media (ACM) es la arteria mas comunmente afectada en el ictus
isquémico. La arteria cerebral media se divide en cuatro segmentos: M1, M2, M3y M4, e
irriga una amplia zona de la superficie lateral del cerebro, asi como partes de los ganglios
basales y la capsula interna. El segmento M1 (horizontal) da origen a las arterias
lenticuloestriadas, que irrigan los ganglios basales y la capsula interna. El segmento M1
continua en el segmento M2 (de Silvio), que irriga la insula, el I6bulo temporal superior,

el Iébulo parietal y el l6bulo frontal inferolateral.

La distribucidén de la arteria cerebral media (ACM) afecta la cara lateral de la corteza
cerebral. El sindrome de arteria cerebral media (ACM) se comprende mejor a través del
homunculo de la corteza cerebral, cuya porcion lateral corresponde a las funciones
motoras y sensoriales que afectan la cara y las extremidades superiores. Los infartos en
el territorio de la arteria cerebral media (ACM), suelen presentarse con hemiparesia
contralateral, paralisis facial y pérdida sensorial que afecta la cara y las extremidades
superiores. Aunque las extremidades inferiores también pueden verse afectadas, sobre
todo cuando se ven afectadas las estructuras cerebrales profundas, los sintomas

generalmente predominan en las extremidades superiores.

Ademas, los pacientes pueden mostrar preferencia de la mirada hacia el lado de la lesién.

Otros sintomas incluyen:

o La disartria, que se caracteriza por la dificultad para la fonaciéon debido a la
debilidad de los musculos faciales, carece de una fuerte utilidad para la
localizacion en el ictus agudo, ya que puede resultar tanto de infartos corticales
como subcorticales. La disartria puede presentarse en ictus que afectan tanto al
hemisferio dominante como al no dominante. La forma mas grave, la anartria,
provoca la pérdida completa de la produccion del habla. La disartria a menudo se

confunde con afasia.
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e La negligencia se produce cuando un paciente parece ignorar un aspecto de su
entorno debido a la incapacidad de percibir esa area. Se trata de una disfuncién
sensorial asociada a la corteza cerebral no dominante. La extincién, o la
incapacidad de detectar estimulos simultaneos en ambos lados, es una prueba
comun en la cabecera del paciente para evaluar lesiones corticales no dominantes.

o La pérdida del campo visual puede ocurrir en infartos de la arteria cerebral media
(ACM) debido a que sus ramas suministran la radiacion 6ptica. Un ictus isquémico
mas localizado en el lobulo parietal puede causar cuadrantanopsia inferior
contralateral, mientras que un infarto del Iébulo temporal suele causar
cuadrantanopsia superior contralateral, a menudo denominada "castillos en el
aire".

e La afasia, la incapacidad de producir o comprender el lenguaje, es resultado de
una lesion en las areas del lenguaje del hemisferio dominante del cerebro, que son

irrigadas por la ACM dominante. (11)

Infarto de la arteria cerebral anterior

La arteria cerebral anterior (ACA) irriga las areas mediales de las cortezas frontal,
prefrontal, motora primaria, sensorial primaria y motora suplementaria. Estas areas
corresponden a las extremidades inferiores en el homunculo cortical. Los infartos puros
de la arteria cerebral anterior (ACA) son relativamente raros debido a la presencia de un
buen aporte sanguineo colateral. Las cortezas sensorial y motora procesan la informacion
sensorial y controlan el movimiento de la extremidad inferior contralateral. El territorio de
la ACA afecta principalmente a la corteza cerebral medial. Clinicamente, un infarto de la
ACA se presenta con déficits sensoriales y motores contralaterales que afectan la
extremidad inferior, mientras que la extremidad superior y la cara suelen estar

respetadas.

Infarto de la arteria cerebral posterior

Las ramas superficiales de la arteria cerebral posterior (ACP) irrigan el I6bulo occipital y
la porcion medial del I6bulo temporal. En cambio, las ramas profundas de la arteria
cerebral posterior (ACP) irrigan el talamo y otras estructuras cerebrales profundas
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posteriores. El I6bulo occipital alberga la corteza visual, y el talamo actua como el
principal centro de relevo para las vias neuronales ascendentes y descendentes. La
causa mas comun de un infarto de la arteria cerebral posterior (ACP es una lesion

aterotrombadtica en la arteria vertebral.

Los infartos de la arteria cerebral posterior (ACP) se pueden clasificar como profundos o
superficiales segun los territorios vasculares irrigados por la arteria cerebral posterior
(ACP). Silos segmentos profundos de la arteria cerebral posterior (ACP) estan afectados,
los sintomas reflejan principalmente disfuncion talamica y pueden incluir
hipersomnolencia, deterioro cognitivo, hallazgos oculares, hipoestesia y ataxia. Los
infartos mas grandes que afectan estructuras profundas pueden provocar pérdida
hemisensorial y hemiparesia debido a la afectacion del tdlamo y la capsula interna
adyacente. Los infartos superficiales de la arteria cerebral posterior (ACP) suelen
presentarse con hemianopsia homénima contralateral, a menudo con conservacion
macular. En casos raros, los infartos bilaterales de la arteria cerebral posterior (ACP)

pueden provocar amnesia y ceguera cortical.

Dado que los sintomas de los accidentes cerebrovasculares de la circulacion posterior
suelen ser sutiles, los profesionales sanitarios deben mantener un bajo umbral de

sospecha y solicitar de inmediato una consulta de imagen y neurologia. (11)

Infarto vertebrobasilar

La region vertebrobasilar del cerebro recibe irrigacién de las dos arterias vertebrales y la
arteria basilar a lo largo de la superficie anterior de la protuberancia. Las arterias
vertebrales surgen de su respectiva arteria subclavia, recorren los agujeros transversos
de las seis vértebras cervicales superiores y entran al craneo a través del agujero magno.
Las ramas principales de cada arteria vertebral incluyen la arteria cerebelosa anterior
(ACP) y la arteria espinal anterior (AEA). Las arterias vertebrales terminan fusionandose
para formar la arteria basilar, que luego se bifurca en las dos arterias cerebelosas
anteriores (ACP) que conectan el poligono de Willis. Ademas de las ramas penetrantes
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paramedianas, la arteria basilar da origen a la arteria cerebelosa anteroinferior y a la

arteria cerebelosa superior, que irrigan el cerebelo y el tronco encefalico.

La presentacion clinica incluye ataxia, vértigo, cefalea, vomitos, disfuncién orofaringea,
déficit del campo visual y hallazgos oculomotores anormales. Los patrones de
presentacion clinica varian segun la localizacion y el patron del infarto, asi como si la

causa subyacente es una embolia o aterosclerosis.
Infarto cerebeloso

Los pacientes pueden presentar ataxia, nauseas, vomitos, cefalea, disartria y vértigo. El

infarto cerebeloso también puede complicarse con edema y rapido deterioro clinico.
Infarto lacunar

Los infartos lacunares resultan de la oclusién de pequenas arterias perforantes o
penetrantes y se definen como aquellos con un diametro inferior a 1 centimetro. Pueden
presentarse con déficits puramente motores o sensitivos, una combinacion de pérdida

sensitivomotora o hemiparesia ataxica. (11)

2.5.2 TRATAMIENTO/MANEJO

El objetivo del tratamiento del accidente cerebrovascular isquémico agudo es preservar
el tejido en las zonas donde la perfusion esta reducida, pero es suficiente para prevenir
el infarto. Esta region de oligomeria puede preservarse restableciendo el flujo sanguineo
a las regiones afectadas y mejorando el flujo colateral. Las estrategias de recanalizaciéon
incluyen el uso de activador del plasminégeno tisular recombinante (tPA) intravenoso y
la trombectomia mecanica. La restauracion oportuna del flujo sanguineo es fundamental
para minimizar el dafio isquémico. Las técnicas endovasculares se han utilizado con éxito
en pacientes seleccionados para el tratamiento del ictus isquémico agudo. También se
han explorado agentes neuroprotectores, pero ninguno ha demostrado un beneficio claro

en la mejora de los resultados clinicos. A continuacion, se mencionan los tratamientos
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esenciales que han demostrado ser eficaces en ensayos controlados para el ictus

isquémico agudo en diversos grupos de pacientes.

2.5.2.1 TERAPIA DE REPERFUSION AGUDA

Alteplasa intravenosa (dentro de las 4,5 horas posteriores al inicio del accidente

cerebrovascular)

La Asociaciéon Americana del Corazon (AHA) y la Asociacidén Americana del Accidente
Cerebrovascular (ASA) recomiendan la administracion intravenosa de alteplasa (tPA) a
pacientes que cumplen los criterios de inclusion y cuyo inicio de sintomas o ultimo periodo
de bienestar conocido se ha producido en las ultimas 3 horas. La administraciéon
intravenosa de tPA debe ser de 0,9 mg/kg, con una dosis maxima de 90 mg. El 10 % de
la dosis se administra en bolo inicial durante 1 minuto, seguido del 90 % restante en

infusidon durante 60 minutos. La ventana de tratamiento se ha ampliado a 4,5 horas.

Los criterios de inclusion incluyen un diagnéstico de accidente cerebrovascular isquémico
con un déficit neurolégico medible, apariciéon de los sintomas dentro de las 3 horas

previas al tratamiento y edad de 18 afios 0 mas.

Segun la FDA, las contraindicaciones para la trombdlisis intravenosa incluyen hemorragia
interna activa, cirugia intracraneal reciente o traumatismo craneoencefalico grave,
afecciones intracraneales que aumentan el riesgo de hemorragia, diatesis hemorragica,
hipertension grave no controlada, hemorragia intracraneal activa, hemorragia

subaracnoidea y antecedentes recientes de accidente cerebrovascular.

Los profesionales sanitarios deben sopesar los beneficios y riesgos del tratamiento para
los pacientes que se presentan entre 3 y 4,5 horas después del inicio de los sintomas.
Otros criterios de exclusion relativos en este periodo incluyen pacientes de 80 afios o
mas, una puntuacion NIHSS superior a 25 (ver anexo 1), uso de anticoagulantes orales

y antecedentes de diabetes y accidente cerebrovascular isquémico previo. (11)
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Trombdlisis guiada por resonancia magnética para accidente cerebrovascular con

tiempo de inicio desconocido

Muchos pacientes se despiertan con sintomas de un ictus agudo, lo que los hace
inelegibles para terapia trombolitica intravenosa, ya que su ultimo estado normal
conocido fue al acostarse. El ensayo WAKE-UP Stroke utilizé la discordancia entre una
secuencia de RMN DWI positiva, que indica un infarto isquémico agudo, y una secuencia
de RMN FLAIR negativa, lo que sugiere que el infarto ocurrié dentro de las 4,5 horas
posteriores a la RMN. La secuencia DWI se vuelve positiva dentro de los 30 minutos
posteriores a un infarto agudo, mientras que la secuencia FLAIR generalmente
permanece negativa hasta aproximadamente 4,5 horas después del inicio. Esta
discordancia indica que el ictus ocurrié dentro de la ventana de 4,5 horas, lo que hace

que el paciente sea elegible para terapia trombolitica intravenosa. (12)

Tenecteplasa intravenosa (dentro de las 4,5 horas posteriores al inicio del

accidente cerebrovascular)

La tenecteplasa (TNK), otro agente fibrinolitico, puede considerarse una alternativa a la
alteplasa. La tenecteplasa (TNK), ofrece ventajas sobre la alteplasa, como una vida
media mas larga y la posibilidad de administrarse en un unico bolo intravenoso. La
tenecteplasa (TNK), se administra habitualmente en un bolo intravenoso de 30 a 50 mg,
basado en el peso corporal, durante 5 segundos. La tenecteplasa (TNK), se ha convertido
cada vez mas en el agente fibrinolitico de eleccion en muchos centros especializados en

ictus, especialmente durante la pandemia de COVID-19.

Segun las directrices de la AHA de 2023, puede ser razonable elegir TNK en lugar de
alteplasa en pacientes que no tienen contraindicaciones para los fibrinoliticos
intravenosos y también son elegibles para la trombectomia mecanica. [34] Cabe
destacar que una dosis de 0,4 mg/kg no ha demostrado ninguna ventaja sobre la dosis
de 0,25 mg/kg. (13)


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK499997/
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2.5.2.2 TROMBECTOMIA MECANICA

(dentro de las 6 horas posteriores al inicio del accidente cerebrovascular)

Se debe considerar la trombectomia mecanica para todos los pacientes elegibles,
incluyendo aquellos que han recibido terapia fibrinolitica. Las guias de la AHA/ASA
recomiendan proceder con la trombectomia mecanica sin esperar a observar la respuesta

al tPA IV en pacientes que cumplen los requisitos para el procedimiento.

En los ultimos afos, la atencion del ictus agudo ha experimentado avances significativos.
Multiples ensayos realizados en 2015 demostraron que la trombectomia endovascular en
las primeras 6 horas supera significativamente la atencion médica estandar en pacientes
con oclusion de grandes vasos (OVG) que afecta la circulacion anterior proximal. Estos
beneficios se mantienen en diversas regiones geograficas y poblaciones de

pacientes. (13)

Trombectomia mecanica con estudio de perfusion (entre 16 y 24 horas después del

inicio del accidente cerebrovascular)

Los estudios de imagen de perfusiéon (p. ej., perfusion por TC o perfusion por RM)
permiten definir las areas del cerebro isquémicas, pero aun no infartadas, conocidas
como penumbra isquémica. Dependiendo del tamano de la penumbra en relacion con el
nucleo isquémico, se puede salvar una cantidad significativa de tejido cerebral al
restablecer el flujo sanguineo en casos de OVG identificados mediante angiografia por

TC o RM, lo que mejora los resultados clinicos. (14)

2.5.3 GESTION HOSPITALARIA DE CASOS AGUDOS

Presion arterial

Las guias recomiendan mantener la presién arterial por debajo de 180/105 mmHg
durante las primeras 24 horas posteriores a la administracién de tPA IV. Las guias de la
AHA de 2023 recomiendan mantener la presion arterial en o por debajo de 185/110

mmHg antes del procedimiento en pacientes programados para trombectomia mecanica
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que no hayan recibido terapia fibrinolitica IV. Ademas, una nueva recomendacién
aconseja una reduccion inicial del 15 % en la presion arterial para pacientes con

comorbilidades como insuficiencia cardiaca aguda o diseccion aortica.

No se ha demostrado que el tratamiento antihipertensivo reduzca la mortalidad ni la
dependencia en pacientes con presion arterial inferior a 220/120 mmHg que no han
recibido tPA intravenoso ni presentan comorbilidades que requieran una reduccion de la
presion arterial. Entre las preocupaciones tedricas se incluye la reduccion de la perfusion
al tejido cerebral isquémico, que puede ser dependiente de la presion en la fase aguda.
Este riesgo es mas relevante durante las primeras 48 a 72 horas tras un ictus isquémico
agudo. En pacientes con presion arterial de 220/120 mmHg o superior que no han
recibido tPA intravenoso, las directrices sugieren que podria ser razonable reducir la
presion arterial en un 15 % en las primeras 24 horas, aunque el beneficio sigue siendo

incierto. Rango ideal de presion arterial sistolica media de 135 a 150 mmHg. (15)
Las opciones antihipertensivas incluyen:

e Labetalol: puede iniciarse con 10 a 20 mg IV; puede repetirse una vez si es
necesario.

o Nicardipina: Puede iniciarse con 5 mg/h IV y aumentarse en 2,5 mg/h cada 5 a 15
minutos segun sea necesario. La dosis maxima es de 15 mg/h.

e Clevidipino: Puede iniciarse con 1 a 2 mg/h IV. La dosis puede duplicarse cada 15
minutos, pero no debe exceder los 21 mg/h.

« Hidralazina y enalaprilato: pueden considerarse segun el escenario clinico.

Se debe evitar la hipotensién y la hipovolemia, ya que la presion de perfusion cerebral
depende del mantenimiento de una PAM adecuada, especialmente cuando la presién

intracraneana (PIC) aumenta debido a un evento isquémico. (11, 15)
Temperatura

Se debe evitar la hipertermia (>38 °C) y controlarla adecuadamente con antipiréticos

como el acetaminofén. Se deben identificar y tratar las fuentes comunes de infeccion,
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como la neumonia y las infecciones del tracto urinario. Actualmente, no hay suficiente
evidencia que respalde el uso rutinario de la hipotermia terapéutica en el ictus isquémico
agudo. Un estudio retrospectivo reciente reveld que una temperatura maxima superior a
39 °C (102,2 °F) en las primeras 24 horas se asocié con un mayor riesgo de mortalidad

hospitalaria.

Glucosa

La glucemia debe mantenerse entre 140 y 180 mg/dL durante las primeras 24 horas
posteriores a un ictus isquémico agudo. Los niveles inferiores a 60 mg/dL deben tratarse
con prontitud para lograr la normoglucemia. El cerebro depende de vias oxidativas que
requieren glucosa para su metabolismo, y su alta demanda metabdlica lo hace
particularmente vulnerable a la hipoglucemia, que puede afectar la capacidad de
reparacion cerebral. Sin embargo, se cree que la hiperglucemia altera la reperfusion al
oxidar las vias dependientes del 6xido nitrico, lo que provoca una pérdida del tono
vascular. Ademas, el aumento de la acidosis puede contribuir, posiblemente debido a una
lesidn de los canales sensibles al acido lactico. La hiperglucemia en pacientes con ictus
isquémico aumenta la mortalidad a los 30 dias y, de forma independiente, aumenta el

riesgo de conversion a ictus hemorragico.

Nutricion

Se recomienda la alimentacion enteral temprana. En pacientes con disfagia, se debe
utilizar una sonda nasogastrica para facilitar la nutricion enteral. Si se prevé que las
dificultades para tragar persistan mas de 2 a 3 semanas, se recomienda la colocacion de
una sonda de gastrostomia percutanea. Se ha demostrado que la alimentacion temprana

reduce significativamente el riesgo de muerte.

Profilaxis de la trombosis venosa profunda

Se recomienda la compresion neumatica intermitente para todos los pacientes inmoviles,
salvo contraindicacion. La Organizacién Europea del Ictus recomienda especificamente

el uso de la compresion neumatica intermitente en la fase aguda para pacientes inméviles
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con ictus. Ademas, se puede considerar la heparina en dosis bajas o de bajo peso
molecular para la profilaxis de la trombosis venosa profunda (TVP) cuando los posibles

beneficios superen el riesgo de sangrado.
Deteccion de depresion

Se debe considerar la deteccidn de la depresion tras un accidente cerebrovascular
isquémico agudo, ya que la depresion postictus afecta aproximadamente al 18% al 33%
de los pacientes. Los factores de riesgo identificados incluyen el sexo femenino, infartos
extensos, ictus que afectan los I6bulos frontales y apoyo social limitado. Los inhibidores
selectivos de la recaptacién de serotonina (ISRS) son el tratamiento farmacologico de

eleccion para la depresion postictus. (11,12)

Edema cerebeloso o cerebral

El edema cerebral tras un accidente cerebrovascular isquémico agudo se produce
inicialmente por un edema citotéxico debido a la inflamacién celular, seguido de un edema
vasogénico a medida que se compromete la barrera hematoencefalica. La extension del
edema generalmente se correlaciona con el tamano del infarto y no suele ser
clinicamente significativo en los accidentes cerebrovasculares lacunares. Sin embargo,
en accidentes cerebrovasculares mas grandes, el edema puede volverse sintomatico, lo
que provoca un empeoramiento de los déficits neuroldgicos y deterioro de la consciencia
debido a la hernia. El edema cerebral suele alcanzar su punto maximo entre 3 y 5 dias

después del inicio del ictus isquémico.

El edema cerebeloso complica los infartos cerebelosos y puede provocar un rapido
deterioro clinico. El aumento de la presién intracraneana (PIC) puede causar hidrocefalia
obstructiva del cuarto ventriculo o hernia transtentorial del vermis superior y hernia
amigdalina cerebelosa inferior. Los signos incluyen alteracion o empeoramiento del
estado mental, disminucion del nivel de consciencia, anomalias respiratorias, cambios

pupilares, cambios posturales y muerte.
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El reconocimiento y diagndstico tempranos de la hipertension intracraneal debida a
edema cerebral son cruciales para mejorar los resultados en pacientes con ictus agudo.
Se recomienda una consulta neuroquirurgica inmediata. La ventriculostomia esta
indicada para la hidrocefalia obstructiva tras un infarto cerebeloso, y la craneotomia
suboccipital descompresiva se recomienda encarecidamente en casos de edema

cerebeloso con efecto de masa. (11)
Convulsiones

Las convulsiones post-ictus se presentan en aproximadamente el 10% de los pacientes,
con mayor frecuencia en aquellos con ictus hemorragicos o infartos corticales. Si un
paciente experimenta una convulsién en las primeras 2 semanas, se indican farmacos
antiepilépticos durante un periodo corto, generalmente un mes. El tratamiento
anticonvulsivo a largo plazo puede ser necesario para las convulsiones que ocurren
semanas o meses después del ictus. Sin embargo, segun las ultimas directrices de la
AHA para el manejo del ictus hemorragico y las directrices de Soporte Vital Neuroldgico
de Emergencia (ENLS), no se recomienda el uso profilactico rutinario de farmacos

antiepilépticos. (16)
Evaluacion cardiaca

Se recomienda la monitorizacion cardiaca continua durante las primeras 24 horas para
detectar fibrilaciéon auricular u otras arritmias. El beneficio de una monitorizaciéon
prolongada mas alla de este periodo sigue siendo incierto. Se recomienda una prueba
inicial de troponina debido a la asociacion establecida entre el accidente cerebrovascular

y la enfermedad coronaria subyacente. (11)
Tratamiento antiplaquetario

Se recomienda administrar aspirina dentro de las 24 a 48 horas posteriores al inicio de
los sintomas en pacientes con ictus isquémico. Una revision Cochrane hallé que iniciar

el tratamiento con aspirina dentro de las 48 horas reduce el riesgo de ictus isquémico
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recurrente y mejora los resultados a largo plazo, sin un aumento significativo del riesgo

de hemorragia intracraneal temprana. (11,17)

Tratamiento antitrombético

No se recomienda la anticoagulacion a dosis completa durante la fase aguda del
accidente cerebrovascular isquémico. La principal excepcion es el uso de anticoagulacion

a dosis bajas para la profilaxis de la TVP.

En pacientes con fibrilacion auricular, las guias recomiendan iniciar la anticoagulacion
oral entre 4 y 14 dias después del inicio de los sintomas neurolégicos. EI momento de
iniciar la anticoagulacion suele ser dificil y depende de factores como la magnitud del
ictus y las comorbilidades. En accidente cerebrovascular leves a moderados, la

anticoagulacion suele iniciarse entre 7 y 14 dias.

En algunos pacientes con una pequefia transformaciéon hemorragica tras un accidente
cerebrovascular agudo, se justifica retrasar la anticoagulacién. Este retraso no se asocia

con un mayor riesgo de recurrencia de accidente cerebrovascular. (13)
Estatinas

Se recomiendan estatinas de alta intensidad (atorvastatina 80 mg al dia o rosuvastatina
20 mg al dia) para pacientes menores de 75 afos con enfermedad cardiovascular
aterosclerdtica clinica. Los pacientes que ya tomaban estatinas antes del accidente

cerebrovascular isquémico pueden continuar con el tratamiento. (13)
Rehabilitacion

La rehabilitacion temprana beneficia a los pacientes con accidente cerebrovascular; sin

embargo, se debe evitar iniciar la rehabilitacion dentro de las primeras 24 horas.
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Disuasion y educacion del paciente

Las estrategias de disuasion y prevencidon son esenciales para reducir la incidencia y el
impacto del accidente cerebrovascular isquémico. Abordar los factores de riesgo
modificables, como la hipertension, la diabetes, la hiperlipidemia y el tabaquismo,
mediante modificaciones del estilo de vida e intervenciones farmacoldgicas puede reducir
significativamente el riesgo de sufrir un accidente cerebrovascular. Ademas, aumentar la
concienciacion sobre las sefiales de alerta del accidente cerebrovascular y fomentar la
evaluacion médica inmediata ante sintomas como debilidad repentina, entumecimiento o
dificultad para hablar puede acelerar el tratamiento y reducir el dafio neuroldgico. Las
campafas educativas comunitarias que promueven habitos saludables, actividad fisica
regular y dietas equilibradas desempefnan un papel fundamental en la prevenciéon del
accidente cerebrovascular. Al abordar tanto las opciones de estilo de vida individuales
como factores sociales mas amplios, estas iniciativas integrales pueden ayudar a reducir

la carga del accidente cerebrovascular isquémico y mejorar la salud publica en general.

(11)

2.5.2 HEMORRAGIA INTRACRANEAL

Hay dos subtipos principales de hemorragia cerebral:

2.5.2.1 Hemorragia intracerebral (HIC) se refiere al sangrado directamente en el
parénquima cerebral

25.2.2 Hemorragia subaracnoidea (HSA) se refiere al sangrado en el liquido

cefalorraquideo dentro del espacio subaracnoideo que rodea el cerebro.

2.5.3 ETIOLOGIA

La hipertension arterial es la causa mas comun de accidente cerebrovascular

hemorragico.

e La hipertension de larga duracion produce degeneracion de la media, rotura de la

lamina elastica y fragmentacion de los musculos lisos de las arterias.
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Se observan lipohialinosis, necrosis fibrinoide del subendotelio, microaneurismas
y dilataciones focales en las arteriolas. Los microaneurismas se denominan
aneurismas de Charcot-Bouchard.

Los sitios comunes de hemorragia intracerebral inducida por hipertension son las
pequenas arterias penetrantes que se originan en las arterias basilares o en las
arterias cerebrales anterior, media o posterior.

Las ramas arteriales pequefias de 50 a 700 ym de diametro a menudo tienen
multiples sitios de ruptura asociados con capas de agregados de plaquetas y
fibrina.

La hipertension causa hemorragia intracraneal no lobar. Al igual que en la
eclampsia, la hipertension aguda también puede causar hemorragia intracerebral,

conocida como HIC posparto. (18)

La angiopatia amiloide cerebral (AAC) es una causa importante de sangrado

intracerebral lobar primario en adultos mayores.

Se caracteriza por el depdsito del péptido amiloide- en los capilares, arteriolas y
arterias de tamano pequefio y mediano de la corteza cerebral, leptomeninges y
cerebelo.

Esto causa hemorragia intracraneal (HIC) en adultos mayores, comunmente
asociada con variaciones en el gen que codifica la apolipoproteina E.

En pacientes jovenes puede presentarse un sindrome familiar, generalmente
asociado con mutaciones en el gen que codifica la proteina precursora amiloide.
(18)

Otros factores de riesgo importantes

El tabaquismo, el consumo moderado o intenso de alcohol y el alcoholismo cronico
son factores de riesgo importantes.

La enfermedad hepatica crénica también aumenta el riesgo de sufrir hemorragia
intracraneal (HIC) debido a coagulopatia y trombocitopenia.

La disminucion del colesterol de lipoproteinas de baja densidad y de los
triglicéridos también son factores de riesgo.
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o La terapia antiplaquetaria dual tiene un mayor riesgo de hemorragia intracraneal
(HIC) que la monoterapia.

e Los simpaticomiméticos como la cocaina, la heroina, la anfetamina, la efedrina y
la fenilpropanolamina conllevan un mayor riesgo de hemorragia cerebral.

« Las microhemorragias cerebrales asociadas con la hipertension, la diabetes
mellitus y el tabaquismo aumentan el riesgo de hemorragia intracraneal (HIC).

« Edad avanzada y sexo masculino. La incidencia de hemorragia intracraneal (HIC)
aumenta después de los 55 afos.

e Los tumores mas propensos a sangrar son el glioblastoma, el linfoma, la

metastasis, el meningioma, el adenoma hipofisario y el hemangioblastoma.

Las causas habituales de hemorragia subaracnoidea (HSA) son la rotura de un
aneurisma, la malformacion arteriovenosa, la vasculitis, la diseccion de la arteria cerebral,
la trombosis del seno dural y la apoplejia hipofisaria. Los factores de riesgo son la

hipertension, los anticonceptivos orales, el abuso de sustancias y el embarazo.

La hemorragia intracraneal del embarazo (ICHOP, hemorragia intracerebral o
subaracnoidea) se presenta con la eclampsia. Se debe a la pérdida de la autorregulacién

cerebrovascular. (18)

2.5.4 FISIOPATOLOGIA

Los sitios comunes de hemorragia son los ganglios basales (50%), los Iébulos cerebrales
(10-20%), el tdlamo (15%), la protuberancia y el tronco encefalico (10-20%) y el cerebelo
(10%). El hematoma altera las neuronas y la glia. Esto provoca oligoemia, liberacion de
neurotransmisores, disfuncion mitocondrial e hinchazén celular. La trombina activa la

microglia y causa inflamacién y edema.

La lesion primaria se debe a la compresion del tejido cerebral por el hematoma y a un

aumento de la presion intracraneal (PIC).

La lesién secundaria se ve favorecida por la inflamacion, la alteracion de la barrera

hematoencefalica (BHE), el edema, la sobreproduccion de radicales libres como las
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especies reactivas de oxigeno (ROS), la excitotoxicidad inducida por glutamato y la

liberacion de hemoglobina y hierro del coagulo.

Por lo general, el hematoma se agranda en un plazo de 3 a 12 horas. En un tercio de los
casos, el hematoma se agranda en 3 horas. El edema perihematomal aumenta en 24
horas, alcanza su punto maximo alrededor de los 5 0 6 dias y persiste hasta 14 dias.
Existe una zona de hipoperfusién alrededor del hematoma. Los factores que causan el
deterioro de la hemorragia intracraneal (HIC) son la expansion del hematoma, la
hemorragia intraventricular, el edema perihematomal y la inflamacion. EI| hematoma

cerebeloso produce hidrocefalia por compresiéon del cuarto ventriculo en la etapa inicial.

La hemorragia subaracnoidea no aneurismatica puede ser perimesencefalica o no
perimesencefalica. En la perimesencefalica, el sangrado se localiza principalmente en la
cisterna interpeduncular. El esfuerzo fisico, como la maniobra de Valsalva, que produce
un aumento de la presién intratoracica y de la presién venosa intracraneal, es un factor
predisponente para la perimesencefalica no aneurismatica (PM-SAH). La distribucion
sanguinea en la perimesencefalica no perimesencefalica (NPM-SAH) presenta una
distribucion difusa. (18)

2.5.2.1 HEMORRAGIA INTRACEREBRAL.:

El sangrado en la hemorragia intracerebral (HIC) generalmente se deriva de arteriolas o
arterias pequefias. El sangrado va directamente al cerebro, formando un hematoma
localizado que se propaga a lo largo de las vias de la sustancia blanca. La acumulacion
de sangre ocurre en minutos u horas; el hematoma se agranda gradualmente al agregar
sangre en su periferia como una bola de nieve que rueda cuesta abajo. EI hematoma
continua creciendo hasta que la presion que lo rodea aumenta lo suficiente como para
limitar su propagacion o hasta que la hemorragia se descomprime al vaciarse en el

sistema ventricular o en el liquido cefalorraquideo (LCR) en la superficie pial del cerebro.

Las causas mas comunes de hemorragia intracerebral (HIC) son hipertension, trauma,

diatesis hemorragica, angiopatia amiloide, uso de drogas ilicitas (principalmente
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anfetaminas y cocaina) y malformaciones vasculares. Las causas menos frecuentes

incluyen sangrado en los tumores, ruptura de aneurismas y vasculitis.

Los primeros sintomas de la hemorragia intracerebral (HIC) se relacionan con la
disfuncién de la porcién del cerebro que contiene la hemorragia. Como ejemplos:
e El sangrado en el putamen derecho y la region de la capsula interna causa signos
motores y/o sensoriales en la extremidad izquierda
e El sangrado en el cerebelo causa dificultad para caminar

e El sangrado en el I6bulo temporal izquierdo se presenta como afasia

Se desarrolla cefalea, vomitos y disminucion del nivel de conciencia si el hematoma se
vuelve lo suficientemente grande como para aumentar la presion intracraneal o causar
cambios en el contenido intracraneal. Estos sintomas estan ausentes con pequefas
hemorragias; la presentacion clinica en este entorno es la de un accidente

cerebrovascular que progresa gradualmente.

La hemorragia intracerebral destruye el tejido cerebral a medida que crece. La presion
creada por la sangre y el edema cerebral circundante es potencialmente mortal; los
hematomas grandes tienen una alta mortalidad y morbilidad. El objetivo del tratamiento
es contener y limitar el sangrado. Las recurrencias son inusuales si se controla el

trastorno causal (p. €j., hipertension o diatesis hemorragica). (10,12)

2.5.2.2 HEMORRAGIA SUBARACNOIDEA

Las dos causas principales de hemorragia subaracnoidea (SAH) son la ruptura de
aneurismas arteriales que se encuentran en la base del cerebro y el sangrado por
malformaciones vasculares que se encuentran cerca de la superficie pial. La diatesis
hemorragica, los traumatismos, la angiopatia amiloide y el uso de drogas ilicitas son

menos frecuentes.
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La ruptura de un aneurisma libera sangre directamente al liquido cefalorraquideo (LCR)
bajo presion arterial. La sangre se propaga rapidamente dentro del liquido
cefalorraquideo, aumentando rapidamente la presién intracraneal. Sobreviene la muerte
o el coma profundo si el sangrado continua. El sangrado suele durar solo unos segundos,
pero es muy comun que vuelva a sangrar. Con causas de hemorragia subaracnoidea
(SAH) distintas a la ruptura del aneurisma, el sangrado es menos abrupto y puede

continuar durante un periodo de tiempo mas prolongado.

Los sintomas de hemorragia subaracnoidea (SAH) comienzan abruptamente en
contraste con el inicio mas gradual de hemorragia intracerebral (ICH). El aumento
repentino de la presion provoca el cese de la actividad (p. €j., pérdida de la memoria o de

la concentracion, o flexion de las rodillas).

La cefalea es un sintoma invariable y, por lo general, es instantdneamente intenso y
generalizado; el dolor puede irradiarse hacia el cuello o incluso por la espalda hasta las
piernas. El vémito se produce poco después del inicio. Por lo general, no hay signos
neurolégicos focales importantes, a menos que ocurra sangrado en el cerebro y el liquido
cefalorraquideo (LCR) al mismo tiempo (hemorragia meningocerebral). La cefalea de
inicio es mas frecuente que en la hemorragia intracerebral (HIC), y la combinacion de

cefalea de inicio y vomitos es poco frecuente en el ictus isquémico

Aproximadamente el 30 por ciento de los pacientes tienen una hemorragia menor que se
manifiesta solo por una cefalea intensa y repentina (el lamado dolor de cabeza centinela)
que precede a una hemorragia subaracnoidea (SAH) mayor. El sintoma de inicio subito
de cefalea intensa es suficientemente caracteristico como para considerar siempre la
hemorragia subaracnoidea (SAH). En un estudio prospectivo de 148 pacientes que
presentaban cefalea intensa y repentina, por ejemplo, la hemorragia subaracnoidea
(SAH) estuvo presente en el 25 % en general y en el 12 % de los pacientes en los que la

cefalea era el unico sintoma. (10)
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2.5.5 DIAGNOSTICO

El diagnostico se basa en la evaluacion clinica y confirmacion mediante estudios de
imagen, principalmente la tomografia axial computarizada (TAC) cerebral, que permite
diferenciar entre accidente cerebrovascular isquémico y hemorragico. Otros estudios
complementarios incluyen resonancia magnética, ecocardiograma, y analisis de

laboratorio para identificar factores de riesgo y complicaciones.

El manejo oportuno y adecuado mejora significativamente el prondstico, reduciendo la
mortalidad y secuelas. Esto incluye control de factores de riesgo, tratamiento médico y
rehabilitacion. (10)

2.5.6 MANEJO

El cese del sangrado se produce en la hemorragia intracraneal (HIC) a través de vias
hemostaticas intrinsecas y el taponamiento vascular impuesto por la boveda craneal
rigida. Los factores que retrasan este proceso al inhibir la hemostasia incluyen la
exposicion a medicamentos antitrombaéticos y la presion arterial no controlada. El control
oportuno de estos factores puede reducir el riesgo de morbilidad asociada con el
agrandamiento del hematoma. Las estrategias de reversion difieren segun la exposiciéon

al farmaco antitrombdtico.

Anticoagulacion inversa: para los pacientes que desarrollan hemorragia intracraneal
(HIC), todos los medicamentos anticoagulantes y antiplaquetarios deben suspenderse
inicialmente. Los medicamentos para revertir los efectos de los anticoagulantes deben
administrarse de inmediato. Los agentes de reversion especificos de medicamentos

incluyen:

Tratamiento*

= Realice una intubacién traqueal para cualquier paciente que no pueda
proteger sus vias respiratorias o cuyo estado mental se deteriore
rapidamente o GCS <8
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Obtenga una consulta neuroquirurgica inmediata para los hallazgos de

imagenes que indiquen la necesidad de una cirugia de emergencia:

« La hemorragia intracraneal (HIC) cerebelosa que tiene 23 cm 3 de

didmetro o que causa compresion del tronco encefalico

e La hemorragia intraventricular (HIV) con hidrocefalia obstructiva y

deterioro neurolégico

e La hemorragia intracraneal (HIC) hemisférica con compresion cerebral

potencialmente mortal o hidrocefalia obstructiva
Anticoagulacion inversa (especifico del agente):

e Warfarina (el concentrado de complejo de protrombina (PCC) de 4

factores con vitamina K 1V)
« Dabigatran (idaricizumab)

e Inhibidores del Factor Xa: apixaban, edoxaban, rivaroxaban (4-factor

PCC o andexanet alfa)
e Heparina no fraccionada (sulfato de protamina)

e Heparina de bajo peso molecular (andexanet alfa; el sulfato de

protamina es una alternativa)
Manejar la hipertension:

o Tratamiento inmediato para reducir la presion arterial sistolica (PAS) por
debajo de 220 mmHg: nicardipina a partir de 5 mg/hora iv; alternativa:

labetalol 20 mg en bolo 1V, puede repetirse cada 10 minutos

« Tratamiento subsiguiente, gradual, tipicamente durante las primeras 1 a
2 horas, para reducir la presion arterial sistdlica (PAS) a 140 a 160

mmHg; monitorear el deterioro neurologico

Manejar la presion intracraneal elevada:
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e Medidas preventivas generales:
o Elevar la cabecera de la cama >30 grados

o Administre sedacion leve segun sea necesario para la comodidad de

los pacientes intubados (p. €j., midazolam)

o Administre antipiréticos para la temperatura >38 °C (p. e€j,
acetaminofén [paracetamol], 325 a 650 mg por via oral o reactal cada

4 a 6 horas o0 650 mg IV cada 4 horas)

o Mantenga una posicion neutral de la cabeza; evite rotar el cuello o
colocar vias o dispositivos intravenosos en el cuello o en el cuello

que puedan impedir el flujo venoso

o Utilice soluciones isotdnicas para la reposicion de volumen y fluidos de

mantenimiento; mantener el sodio sérico >135 mEq/L

e Repita las imagenes (p. ej., TC de la cabeza) para detectar deterioro

neurolégico o signos de presion intracraneal (PIC) elevada:

o Obtener consulta neuroquirurgica inmediata para indicaciones

quirurgicas

o Administre terapia osmatica a través de un catéter venoso central para
signos clinicos o hallazgos de imagenes de presion intracraneal (PIC)

elevada:

e Solucién salina hiperténica al 23,4%: bolo IV de 15 a 30 ml cada 6

horas, o

o Manitol: 0,25 a 1 g/kg bolo IV cada 6 horas

Anticoagulantes orales directos: las estrategias de reversion de los anticoagulantes

orales directos (DOAC) difieren segun el agente.
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Estos productos y dosis son solo para uso en hemorragias potencialmente mortales. Se
requiere evidencia de hemorragia potencialmente mortal y anticoagulacion excesiva con
un antagonista de la vitamina K (p. ej., warfarina). Pueden ocurrir anafilaxia y reacciones

transfusionales.

La administracion de plasma fresco congelado puede llevar horas debido al volumen
requerido; el efecto de la vitamina K tarda de 12 a 24 horas, pero se necesita la
administracidon de vitamina K para contrarrestar la larga vida media de la warfarina. Se

necesita una monitorizacion posterior del PT/INR para guiar el tratamiento posterior.

Heparina y heparinas de bajo peso molecular: se recomienda el sulfato de protamina
para el tratamiento urgente de pacientes con hemorragia intracraneal (HIC) asociada a
heparina. La dosis adecuada de sulfato de protamina depende del tipo de heparina
(agentes no fraccionados o de bajo peso molecular), la dosis de heparina administrada y
el tiempo transcurrido desde esa dosis. Andexanet alfa puede usarse en pacientes que

toman heparina de bajo peso molecular

Papel limitado de la transfusion de plaquetas: para la mayoria de los pacientes con
hemorragia intracraneal (HIC) que reciben terapia antiplaquetaria, sugerimos no usar
transfusiones de plaquetas porque los datos disponibles indican que esto puede ser
peligroso. Se pueden administrar transfusiones de plaquetas a pacientes seleccionados
con hemorragia intracraneal (HIC) que se someten a cirugia de emergencia para reducir

el riesgo de hemorragia posoperatoria

No se recomiendan otras estrategias hemostaticas: para pacientes con hemorragia
intracraneal (HIC) sin coagulopatia y aquellos que no estan expuestos a terapia
antitrombotica (anticoagulante o antiplaquetaria), sugerimos no usar una terapia
hemostatica especifica. Si bien la terapia hemostatica ofrece el potencial tedrico para
mejorar los resultados al detener la hemorragia en curso y prevenir el agrandamiento de
la hemorragia, los beneficios clinicos siguen sin demostrarse y estas terapias pueden

causar complicaciones tromboembdlicas.
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El factor Vlla recombinante — rFVlla promueve la hemostasia al activar la via extrinseca
de la cascada de la coagulacién. Los estudios preliminares sugirieron que el tratamiento

con rFVlla era seguro y eficaz para la hemorragia intracraneal (HIC).

Acido tranexamico: el acido tranexamico inhibe la fibrindlisis y la actividad proteolitica
de la plasmina. Los ensayos clinicos no han logrado mostrar un resultado funcional o un

beneficio en la mortalidad en comparacion con el placebo.

A nivel internacional, estudios realizados en América Latina como el proyecto
INTERSTROKE (O'Donnell et al., 2016) identificaron que mas del 90% de los ACV estan
asociados a factores modificables, siendo la hipertensiéon arterial, el sedentarismo, el
tabaquismo vy la dislipidemia los principales. Asimismo, investigaciones en Peru (Flores-
Castillo & Paredes-Rodriguez, 2017) y Paraguay (Dure Romero et al., 2023) han descrito
un perfil clinico predominante en varones mayores de 60 afos, con sintomas como

hemiparesia y disartria al ingreso hospitalario. (10)

2.5.7. PRONOSTICO

Los factores de mal prondstico son coma, hematomas grandes con un volumen mayor a
30 ml, hemorragia intraventricular, hemorragia en la fosa posterior, edad mayor a 80 afios,
hiperglucemia y enfermedad renal crénica. El deterioro temprano y la muerte son los
principales problemas con la hemorragia intracerebral (HIC). EI coma, en el momento de
la presentacién, indica un prondstico grave. Los sobrevivientes pueden entrar en un
estado vegetativo persistente o sindrome de enclaustramiento en caso de dafo

hemisférico extenso o compromiso del tronco encefalico, respectivamente.

La puntuacion de hemorragia intracerebral (HIC) introducida por Hemphill et al. predice
la mortalidad. Los puntos se dan como 2 puntos para la puntuacién de la Escala de Coma
de Glasgow (GCS) 3-4, 1 punto para GCS 5-12, 0 puntos para GCS 13-15, 1 punto para
>80 afos, 0 puntos para <80 afos, 1 punto para la ubicacion infratentorial, O puntos para

la ubicacién supratentorial, 1 punto para el volumen de HIC >30 ml, O puntos para el
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volumen <30 ml. 1 punto para hemorragia intraventricular y O puntos para la ausencia de
hemorragia intraventricular. La mortalidad a 30 dias de cada puntuacion es como: 0%
para la puntuacién 0, 13% para la puntuacion 1, 26% para la puntuacién 2, 72% para la
puntuacion 3, 97% para la puntuacion 4 y 100% para las puntuaciones 5y 6. (Ver anexo
2).

2.5.8 COMPLICACIONES

Las complicaciones de la hemorragia intracerebral (HIC) incluyen edema cerebral,
aumento de la presion intracraneal, hidrocefalia, convulsiones, eventos trombdéticos
venosos, hiperglucemia, aumento de la presion arterial, fiebre e infecciones. Los
pacientes con hemorragia intracerebral (HIC), especialmente las mujeres, presentan
riesgo de enfermedad tromboembodlica. Casi un tercio de los pacientes con hemorragia
intracerebral (HIC) desarrollan complicaciones pulmonares como neumonia, aspiracion,
edema pulmonar, insuficiencia y distrés respiratorios. Alrededor del 4% de los pacientes
con hemorragia intracerebral (HIC) sufren complicaciones cardiacas como infarto de
miocardio, fibrilacibn auricular, fibrilacion ventricular, taquicardia ventricular,

miocardiopatia inducida por estrés e insuficiencia cardiaca aguda.

Las complicaciones de la hemorragia subaracnoidea (HSA) incluyen vasoespasmo,
isquemia, resangrado, convulsiones, hiponatremia e hidrocefalia. EI edema pulmonar
neurogénico, un aumento del liquido intersticial y alveolar, es comun en la hemorragia

subaracnoidea. (18)
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CAPITULO IlIl METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION

3.1 ENFOQUE Y TIPO DE INVESTIGACION

Tipo: cuantitativo

Diseio de estudio: descriptivo de corte transversal.

3.2. SUJETOS Y OBJETO DE ESTUDIO

3.2.1 UNIDADES DE ANALISIS POBLACION Y MUESTRA.

3.2.1.1 TIPO Y DISENO DE ESTUDIO:

Estudio descriptivo, de corte transversal realizado en el Hospital Nacional Nuestra Sefora
de Fatima, Cojutepeque. Se describieron las caracteristicas clinicas del accidente
cerebrovascular y factores de riesgo asociados en pacientes atendidos entre el 1 de

enero y 31 de diciembre de 2024.

3.2.1.2 POBLACION:

Poblacién: todos los pacientes diagnosticados con accidente cerebrovascular (isquémico
0 hemorragico) confirmado por evaluacién clinica o imagenologia (TAC o RM) atendidos
en el Hospital Nacional Nuestra Sefiora de Fatima, Cojutepeque, durante el periodo del

estudio y que cumplan los criterios de inclusion y exclusion.
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3.2.1.3 MUESTREO Y TAMANO DE MUESTRA:

En el presente estudio se trabajé con el 100% de la poblacion que cumplié con los
criterios de inclusién y exclusion. La muestra estuvo constituida por todos los pacientes
con diagnostico de accidente cerebrovascular (ACV), ya sea isquémico o hemorragico,
atendidos en el Hospital Nacional Nuestra Sefiora de Fatima, Cojutepeque, durante el

periodo comprendido entre enero y diciembre del afio 2024.

Se realizo de esta forma ya que el numero de pacientes diagnosticados con ACV en el
hospital es bajo mes a mes, lo cual hizo viable incluir a la totalidad de los casos
registrados en el periodo de estudio. Esto permitié obtener una descripcidén mas completa
y precisa de las caracteristicas clinicas y de los factores de riesgo asociados, evitando

sesgos derivados del muestreo y aumentando la validez interna del estudio.

3.3 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION

3.3.1 CRITERIOS DE INCLUSION

o Pacientes diagnosticados con accidente cerebrovascular (isquémico o
hemorragico) en emergencia y hospitalizacion en el periodo de enero a diciembre
2024.

e Edad = 12 anos.

« Paciente que consultan por primera vez con diagndstico de accidente

cerebrovascular.
o Pacientes atendidos dentro del periodo de estudio definido.

o Pacientes de ambos sexos.
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3.3.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

« Pacientes con diagnostico de evento neurolégico no vascular (ej. convulsiones,

TCE, tumor cerebral).
+ Pacientes con accidente cerebrovascular secundario a causa traumatica.

o Paciente que tengan expedientes con informacion clinica incompleta que impida

la recoleccion adecuada de datos.

e Pacientes con reingresos por el mismo evento, para evitar duplicidad de

informacion (solo se incluira el primer ingreso).

3.4 VARIABLES E INDICADORES

Variable Dimensiones Indicadores Tipo de Escala de
variable medicion
Tipo de ACV Clasificacion ACV isquémico /ACV Cualitativa Nominal
clinica hemorragico
Edad Edad en afios Edad del paciente al Cuantitativa Razén
momento del
diagndstico
Sexo Género biolégico Masculino/ Femenino Cualitativa Nominal
Sintomas Presentacion Hemiparesia, afasia, Cualitativa Nominal
clinicos neurolégica disartria, cefalea, etc.
Hipertension Antecedente Diagndstico previo o Cualitativa Nominal
arterial médico en el ingreso
Diabetes Antecedente Diagnéstico previo o Cualitativa Nominal
mellitus meédico en el ingreso
Tabaquismo Habito personal  Consumo actual o Cualitativa Nominal

previo de tabaco
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Consumo de Habito personal Consumo actual o Cualitativa Nominal

alcohol habitual

Dislipidemia Antecedente Presencia Cualitativa Nominal
clinico documentada de

alteracion lipidica

Tiempo de Duracion de Numero de dias Cuantitativa Razodn
hospitalizacion estancia hospitalizado

hospitalaria
Estado al Evolucioén clinica  Vivo sin  secuelas, Cualitativa Ordinal
egreso vivo con secuelas,

fallecido, referido a

otro establecimiento

3.5 TECNICA, MATERIALES E INSTRUMENTO.

3.5.1 TECNICAS Y PROCEDIMIENTO PARA RECOLECCION DE LA INFORMACION

TECNICA

Se utilizo una ficha de recoleccion de datos (ver anexo 1), en la cual se consignaron las

variables a partir de la revision de los expedientes clinicos.

3.5.2 PROCESAMIENTO DE LA INFORMACION

PROCEDIMIENTO

e Se solicito autorizacion a la direccion del hospital y al comité de ética
correspondiente.
e Se seleccionaron los expedientes clinicos que cumplan con los criterios de

inclusion y exclusion.
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e Se aplico la ficha de recoleccion de datos de forma individual por cada paciente.
e Se codificaron y digitalizaron los datos en una base de Excel para su analisis

posterior.

3.6 CONSIDERACIONES ETICAS

Durante el desarrollo del estudio se garantizé la proteccion de los datos personales y
clinicos de los pacientes. Toda la informacién se manejé exclusivamente por los

investigadores. Los resultados se presentaron de forma anénima.

La investigacion no requirié consentimiento informado. Al ser una investigacion
descriptiva en la revision de expedientes clinicos, se obtuvo el consentimiento para el
acceso de la informacion a través del comité de ética del Hospital Nacional Nuestra
Sefiora de Fatima, Cojutepeque. Accediendo a la informacién a través del expediente

clinico, revisando y tabulando segun los objetivos de la investigacion.



CAPITULO IV: ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

4.1 RESULTADOS

Grafica 1: Predominancia segun sexo en la poblacién de
estudio.

Masculino
48.0%

Fermenino
52.0%

FUENTE: Ficha de recoleccion de datos

Grafica 2: Proporcién de pacientes por grupo etario

12-30

1.3%
Mas 90

£6.4%

30-80
20.0%

60-90
70.3%

FUENTE: Ficha de recoleccion de datos
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Grafica 3: Especialidad que evalué al paciente en estudio

Cirugia general
7.89%

Medicina interna
92.1%

FUENTE: Ficha de recoleccion de datos

Grafica 4: Tiempo de inicio de sintomas hasta la llegada |

al hospital
5-10 Horas
17.8% 1-5 Horas
25.7%
Mas de 10 horas/Dias
56.6%

FUENTE: Ficha de recoleccion de datos
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Grafica 5: Antecedentes personales presentes en la
poblaciéon en estudio

Hipertension arterial 107 (69.5%)

Diabetes mellitus 58 (37.7%)

30 (19.5%)
19 (12.3%)

9 (5.8%)

7 (4.5%)

Enfermedades cardiacas (FA, ...
Enfermedades renales
Tabagquismo

Consumo de alcohol

Uso de ACOS|—0 (0%)
Antecedentes previos de ACV 36 (23.4%)
Dislipidemia
No contributorios 22 (14.3%)
Otros 15 (9.7%)
0 25 50 75 100 125

FUENTE: Ficha de recoleccion de datos

Grafica 6: Tipo de caracteristicas clinicas que presento el
paciente

Hemiparesia / Hemiplejia 112 (72.7%)
47 (30.5%)

53 (34.4%)

Alteracion del lenguaje (afasia)
Disartria

Mareo / Vértigo / Vomitos 79 (51.3%)
Cefalea intensa
Pérdida de conciencia 24 (15.6%)
Convulsion 14 (9.1%)
Alteracion de la conciencia 35 (22.7%)

Otros

0 25 30 75 100 125

FUENTE: Ficha de recoleccion de datos
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Grafica 7: Proporcion de paciente a quien se les realizo
TAC Cerebral

MO
39.7%
Sl
60 3%
FUENTE: Ficha de recoleccién de datos
Grafica 8: Tipo de ACV en la poblacién en estudio
Ctros
21%
Sospecha de ACVAIT
21.5%
Isquemico
46.9%
Hemormagico

19.6%

FUENTE: Ficha de recoleccion de datos
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Grafica 9: Examenes complementarios en la poblacién en
estudio

ECG 141 (93.4%)

ESTUDIOS DE LABORATORIO 146 (96.7%)
RMN Cerebral

Otros 53 (35.1%)

0 a0 100 190

FUENTE: Ficha de recoleccion de datos

Grafica 10: Principal hallazgo encontrado en la TAC Cerebral

Isquemia cerebral 66 (66%)

Hemorragia Intraparenquimatosa/

0
Subaracnoidea 24 (24%)

Hematoma Subdural/Epidural 4 (4%)

Otros 6 (6%)

FUENTE: Ficha de recoleccion de datos
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Grafica 11: Tratamiento recibido en la poblacién en
estudio

Trombolisis |1 (0.7%)

Recibié manejo médico estandar

—139 (97.9%
(antiplaguetarios, control PA, e... (97.9%)

Se colocd sonda, CVC,
intubacién o cualquier soporte...

Referencia a ofro

14.8%
establecimiento/UCI 21 (14.8%)

0 50 100 150

FUENTE: Ficha de recoleccion de datos

Grafica 12: Presento complicaciones asociadas al ACV

Sl
28.7%

N
71.3%

FUENTE: Ficha de recoleccion de datos
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Grafica 13: Complicaciones mas frecuentes que presento
la poblacién en estudio

Neumonia aspirativa 36 (67.9%)

Convulsiones 15(28.3%)

Sepsis 9 (17%)

Otros 27 (50.9%)

FUENTE: Ficha de recoleccion de datos

Grafica 14: Condicién de egreso hospitalario

Fallecido
12.6%

Secuelas
23.8%

Referido a otro centro
15.2%

Evolucion satisfactoria
43.3%

FUENTE: Ficha de recoleccion de datos
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4.2 ANALISIS DE RESULTADOS

En el presente estudio se hizo revision de expediente clinico caracteristicas clinicas de
accidente cerebrovasculary los factores de riesgo asociados en los pacientes del hospital
nacional nuestra sefiora de Fatima, Cojutepeque, durante el periodo de enero a diciembre
2024 que, por criterios de exclusion, no se incluyeron 6 expedientes clinicos, quedando

un total de 155 casos

GRAFICA 1:

Podemos observar en la grafica que el 52% de los casos corresponde al sexo femenino
y el 48% al sexo masculino. Aunque la diferencia es pequefa, existe una ligera
predominancia de casos en mujeres. Estos resultados sugieren que, en esta poblacion
especifica, el ACV afectd ligeramente mas a las mujeres que a los hombres. Este
comportamiento sugiere una mayor afectacidn en mujeres dentro de la poblacion
estudiada, lo cual podria estar asociado a factores como el envejecimiento poblacional
femenino y la mayor expectativa de vida, que incrementan la proporcién de mujeres en

edades de riesgo para accidente cerebrovascular.

GRAFICA 2:

En relacién con la distribucion por grupo etario, se observd que la mayoria de los
pacientes se encontraba en el rango de 60 a 90 anos, representando el 70.3% del total.
El 20% pertenecia al grupo de 30 a 60 afos, mientras que unicamente el 1.3%
correspondia a pacientes entre 12 y 30 afios. Ademas, el 8.4% de los casos se registro
en pacientes mayores de 90 afnos. Estos resultados evidencian que la mayor carga de
enfermedad por accidente cerebrovascular se presenta en adultos mayores, en
concordancia con la literatura que sefala un aumento significativo de la incidencia de

ACYV con el envejecimiento poblacional.
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GRAFICA 3:

La grafica muestra que la especialidad de Medicina Interna evalud al 92.1% de los
pacientes, lo que evidencia que esta especialidad es la principal responsable del abordaje
diagnodstico y terapéutico de los casos de ACV en el hospital. En relacién con la
especialidad de Cirugia General evalud al 7.9%, una proporcion pequefa, probablemente
relacionada con pacientes que ingresaron por condiciones quirurgicas agudas, pacientes
que traian un estudio radiolégico donde describia los resultados consistentes con un ACV

hemorragico.

GRAFICA 4:

Esta grafica muestra que el tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas hasta la
llegada al hospital, se encontrd que el 56.6% de los pacientes consulté después de mas
de 10 horas o incluso dias del inicio del cuadro. El 25.7% acudi6é entre 1 y 5 horas,
mientras que el 17.8% lo hizo entre las 5 y 10 horas. Estos resultados evidencian un
retraso importante en la busqueda de atencidn médica, lo cual limita significativamente la
posibilidad de intervenciones agudas como la trombdlisis intravenosa y puede influir de
manera negativa en la evolucién clinica del ACV. El retraso en la llegada puede estar
relacionado con: falta de reconocimiento de sintomas por parte de la poblacion, distancia
geografica y accesibilidad limitada, subestimacién de los sintomas, retraso en la
activacion de servicios de emergencia, barreras socioeconomicas o culturales. Este
retardo impacta negativamente en el prondstico, aumentando la discapacidad y

mortalidad.

GRAFICA 6:

En esta grafica se encontr6 que la hipertension arterial fue el factor de riesgo mas
prevalente, presente en el 69.5% de los pacientes. Le siguieron la diabetes mellitus con
37.7% y los antecedentes de ACV con 23.4%. Las enfermedades cardiacas estuvieron
presentes en el 19.5% y las enfermedades renales en el 12.3% de los casos. Factores
como el tabaquismo (5.8%) y el consumo de alcohol (4.5%) mostraron una menor
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frecuencia. No se registré uso de anticonceptivos orales. Un 14.3% de los pacientes no
presentaba antecedentes contribuyentes. Estos datos reflejan una alta carga de factores
de riesgo cardiovasculares tradicionales en la poblacion estudiada, con predominio claro

de hipertensién arterial como principal determinante.

GRAFICA7:

En la grafica se muestra que la hemiparesia/hemiplejia fue la caracteristica clinica mas
prevalente en los pacientes con ACV (72.7%), seguida de mareo/vértigo/vomitos (51.3%)
y cefalea intensa (37%). Estos hallazgos son consistentes con la literatura cientifica
indagada en este estudio, que sefiala la afectacion motora como uno de los principales
signos del ACV. Las alteraciones del lenguaje, como disartria (34.4%) y afasia (30.5%),
también fueron frecuentes, lo que sugiere compromiso de areas corticales. Los sintomas
menos comunes incluyeron convulsiones (9.1%) y pérdida de conciencia (15.6%),

asociados generalmente a eventos mas severos o hemorragicos.

GRAFICA 8:

La grafica muestra que el 60.3% de los pacientes con accidente cerebrovascular se les
realizo el estudio de la tomografia axial computarizada (TAC) cerebral, mientras que el
39.7% no se le realizo dicho estudio. La realizacion de TAC es esencial para establecer
el tipo de ACV y definir el abordaje terapéutico. La proporcion de pacientes sin TAC esta
relacionada con las limitaciones en el acceso inmediato a area de radiologia en el centro
hospitalario, dificultad para transportar al paciente a otro centro hospitalario que cuente
con dicho estudio, lo que limita la toma de decisiones en el tratamiento optimo del

paciente.
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GRAFICA 9:

En la poblacidon estudiada, el tipo de accidente cerebrovascular mas frecuente fue el
isquémico (46.9%), seguido por casos clasificados como sospecha de ACV o ataque
isquémico transitorio (31.5%). EI ACV hemorragico representd el 19.6% de los casos,
mientras que un pequefo porcentaje (2.1%) correspondio a otros tipos. Estos resultados
coinciden con la literatura, que sefala al ACV isquémico como el mas prevalente a nivel
mundial. La proporcion de casos sospechosos o AIT destaca la importancia de una

evaluacion diagnéstica oportuna para prevenir eventos mayores.

GRAFICA 10:

En la grafica lo que muestra es que los estudios de laboratorio fueron el examen
complementario mas realizado en los pacientes con ACV (96.7%), seguidos por el
electrocardiograma (93.4%), lo que refleja una adecuada evaluacion de factores
metabdlicos y cardioldgicos. La resonancia magnética cerebral fue solicitada en solo el
2% de los casos, ya que nuestro centro hospitalario no cuenta con equipo radiolégico
para la toma de dicho estudio. Un 35.1% de los pacientes recibio otros tipos de estudios,

posiblemente orientados a evaluar causas secundarias o complicaciones asociadas.

GRAFICA 11:

En esta grafica se demuestra que el hallazgo mas frecuente en las imagenes cerebrales
fue la isquemia cerebral (66%), lo cual guarda relacion con la alta prevalencia del ACV
isquémico en la poblacion estudiada. La hemorragia intraparenquimatosa o
subaracnoidea se identificé en el 24% de los casos, reflejando una proporcién
considerable de ACV hemorragico. Los hematomas subdurales o epidurales fueron
menos comunes (4%), mientras que otros hallazgos representaron el 6%. Estos
resultados confirman la utilidad de los estudios de imagen para establecer el tipo de ACV

y orientar el manejo clinico para poder evitar secuelas permanentes en los pacientes.
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GRAFICA 12:

Se nos muestra que el tratamiento mas comun en los pacientes con ACV fue el manejo
médico estandar (97.9%), consistente con las guias clinicas para el abordaje inicial del
ACV. Un 43.7% de los pacientes requirié soporte invasivo, lo que refleja la gravedad de
algunos casos. La trombdlisis fue aplicada en solo el 0.7% de los pacientes, lo que podria
estar relacionado con limitaciones en el acceso al medicamento, tiempo de evolucion del
evento o criterios clinicos. Ademas, el 14.8% fue referido a otro establecimiento o unidad
de cuidados intensivos, evidenciando la necesidad de atencion especializada en esos

casos

GRAFICA 13:

Podemos ver en la grafica que, durante el ingreso hospitalario, el 71.3% de los pacientes
con ACV no presentd complicaciones asociadas, mientras que el 28.7% si desarrolld
eventos adversos, casi un tercio de los pacientes tuvo complicaciones, lo que es
clinicamente relevante. Estas pueden incluir infecciones, edema cerebral, crisis
convulsivas, trombosis venosa profunda, ulceras por presion, entre otras. Este hallazgo
sugiere que, aunque la mayoria de los casos evoluciond favorablemente, una proporcién
significativa requirié manejo adicional por complicaciones, lo cual resalta la importancia
del monitoreo clinico continuo y la intervencion temprana para prevenir desenlaces
negativos, asi como esencial un manejo multidisciplinario que mejore la calidad de vida

del paciente a futuro.

GRAFICA 14:

Podemos evidenciar que los pacientes que presentaron complicaciones durante el
ingreso hospitalario, la neumonia aspirativa fue la mas frecuente (67.9%), seguida por
convulsiones (28.3%) y sepsis (17%). Estos hallazgos reflejan la vulnerabilidad de los
pacientes con ACV a eventos infecciosos y neuroldgicos secundarios, especialmente en
aquellos con deterioro del estado de conciencia o necesidad de soporte invasivo. Un
50.9% presentd otras complicaciones, donde se incluye trombosis venosa profunda,
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edema cerebral, Ulceras por presion, infeccién de vias urinarias, entre otras. Lo que
evidencia la complejidad del manejo clinico en esta poblacion por lo que es de suma

importancia la vigilancia médica continua.

4.3 DISCUSION DE RESULTADOS
En este estudio se observd que el accidente cerebrovascular isquémico fue el mas

frecuente en la poblacion en estudio. Este hallazgo se relaciona con la alta prevalencia
de factores de riesgo como hipertension arterial, diabetes mellitus y dislipidemia,
presentes en los pacientes en estudio. La predominancia del ACV isquémico refleja la

necesidad de fortalecer las estrategias de prevencion primaria

La mayoria de los pacientes se encontraban en la sexta y séptima década de vida,
confirmando la asociacién del ACV con el envejecimiento y al deterioro vascular
progresivo. Sin embargo, también se observaron casos en adultos menores de 60 afios
vinculados a habitos como tabaquismo y consumo de alcohol lo que conlleva a un impacto

social y econdmico considerable.

Se evidencié una ligera predominancia femenina, aunque ambos sexos estuvieron
expuestos de manera similar a los factores de riesgo. Los sintomas clinicos mas
frecuentes fueron hemiparesia y afasia, en concordancia con la fisiopatologia del ACV, lo
que refuerza la importancia de reconocer tempranamente estas manifestaciones para un

diagndstico oportuno.

Finalmente, el estado al egreso mostré que una proporcion significativa de pacientes que
sobrevivié con secuelas neurolégicas, lo que resalta el impacto del ACV en la calidad de
vida de estos pacientes. La mortalidad, aunque en menor proporcién, sigue siendo un
indicador critico que debe motivar la implementacion de estrategias de atencién temprana

y educacion comunitaria continua.
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CAPITULO V: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1 CONCLUSIONES

Los resultados nos permitieron determinar que la mayor proporcion de accidentes
cerebrovasculares en la poblacion atendida en el Hospital Nacional Nuestra
Sefiora de Fatima, el accidente cerebrovascular de tipo isquémico constituye el
principal motivo de ingreso. Este hallazgo destaca la importancia de fortalecer las
estrategias de prevencién y manejo temprano de los factores de riesgo
cardiovascular en la poblacién atendida, Esta distribucion aporta informacion
relevante para la planificacion de recursos y el disefio de protocolos asistenciales

adaptados a la realidad local.

El anadlisis de las caracteristicas clinicas al ingreso hospitalario muestra que los
pacientes con accidente cerebrovascular atendidos en el Hospital Nacional
Nuestra sefiora de Fatima, en su mayoria sexo femenino, grupo etario mayor de
60 afos, presentaron sintomas neuroldgicos clasicos como hemiplejia, alteracion
del lenguaje y disartria, ademas de nauseas, vomitos y cefalea. Sin embargo, un
aspecto preocupante es el retraso significativo en el tiempo de consulta, ya que la
mayoria acudido después de las primeras 10 horas de iniciado el cuadro,
reduciendo las posibilidades de intervenciones médicas dentro de la ventana
terapéutica recomendada y subraya la necesidad de reforzar la educacion

comunitaria sobre la identificacion temprana del accidente cerebrovascular.

Los factores de riesgo modificables como la hipertension arterial, la diabetes
mellitus, la dislipidemia son determinantes en la incidencia de accidente
cerebrovascular. Es importante promover la adopcién de estilos de vida
saludables, incluyendo una dieta balanceada, ejercicio fisico regular y el cese del
tabaquismo, como estrategias fundamentales de prevencion, asi como el control

y seguimiento clinico de enfermedades crénicas en la comunidad atendida.
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5.2 RECOMENDACIONES

Al Ministerio de Salud, que los hospitales de segundo nivel cuenten con equipos
para realizar estudio de imagenes y poder hacer un diagnostico temprano y evitar

retraso en el tratamiento adecuado.

Al Hospital Nuestra Sefiora de Fatima, mantener a los médicos del area de
TRIAGE en capacitacion continua para poder identificar a los pacientes que se
presentan en unidad de emergencia con alta sospecha de accidente

cerebrovascular y evitar en retraso de la atencion.

A los médicos de las diferentes areas, mantener una comunicacion para realizar
evaluacion y tratamiento oportuno de los pacientes que se presenten con

sospecha de accidente cerebrovascular

Fomentar en la consulta externa que los pacientes de la tercera edad sean
acompanados por familiar a sus citas médicas para tener un control oportuno de
las enfermedades crénicas de base y explicar signos y sintomas ante una

sospecha de accidente cerebrovascular y buscar ayuda inmediata.
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ANEXOS

ANEXO 1. Escala NIHSS

Escala de Ictus del National Institute of Health (NIHSS)

|.a. Nivel de conciencia

|.b. Preguntas
iEn qué mes estamos!
#Qué edad tiene?

I.b. Ordenes motoras
|. Cierre los ojos
2.Abra y cierre la mano

2. Mirada conjugada (horizontal)

3. Campeo visual

4. Paresia facial

5. Miembro superior derecho / miembro
superior izquierdo

6. Miembro inferior derecho / miembro
inferior izquierde

7.Ataxia de Miembros

8. Exploracién Sensitiva

9. Lenguaje

1 0. Disartria

I 1. Extincion e Inatencién (negligencia)

Total {(maximo 42)

Alerta

Mo alerta (minimos estimulos verbales)

Mo alerta (estimulos repetidos o dolorosos)

Respuestas reflejas

Ambas respuestas correctas

Una respuesta correcta (o disartria
Minguna respuesta correcta (o afasia)}
Ambas ordenes correctas

Una orden correcta

Ninguna orden correcta

Normal

Paralisis parcial de la mirada
Desviacion forzada de la mirada
MNormal

Hemianopsia Parcial
Hemianopsia Completa

Ceguera

Movilidad Mormal

Paresia menor

Paresia parcial

Parilisis completa de la hemicara
Mo caida del miembro

Caida en menos de 10 segundos
Esfuerzo contra la gravedad
Movimiento en el Plano horizontal
Mo movimiento

Mo caida del miembro

Caida en menos de 5 segundos
Esfuerzo contra la gravedad
Movimiento en el Plano horizontal
Mo movimiento

Ausente

Presente en | extremidad

En 2 o mas extremidades
MNormal

Perdida entre ligera a moderada
Perdida entre grave y total
Normal

Afasia ligera a moderada

Afasia grave

Afasia global

Normal

Ligera a moderada

Grave a anartria

MNormal

Extincion parcial

Extincion completa

- 0 W N = O N = O N —=O0OMN—O W M (=]

W

0/0
171
2/2
3/3
4/4
0/0
171
2/2
3/3
4/4

—-— O M — O W R — O N = O N -0

(=]
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ANEXO 2. Determinacion de la puntuacién ICH

COMPONENTE PUNTOS DE PUNTUACION ICH
PUNTUACION GCS

3-4 2
5-12 1
13-15 0

VOLUMEN DEL HIC, °™3

230 1
<30 0
HEMORRAGIA INTRAVENTRICULAR

Si 1
No 0
ORIGEN INFRATENTORIAL DEL HIC

Si 1
No 0
Edad, afos
=280 1
<80 0
TOTAL

ICH SCORE 0 0%

ICH SCORE 1 13%

ICH SCORE 2 26%

ICH SCORE 3 72%

ICH SCORE 4 97%

ICH SCORE 5 100%

ICH SCORE 6 100%
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ANEXO 3. INSTRUMENTO PARA REVISION DE EXPEDIENTE
TEMA DE INVESTIGACION:

CARACTERISTICAS CLINICAS DE ACCIDENTES CEREBROVASCULARES Y LOS
FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS EN LOS PACIENTES DEL HOSPITAL
NACIONAL NUESTRA SENORA DE FATIMA COJUTEPEQUE, DURANTE EL PERIODO
DE ENERO A DICIEMBRE 2024

OBJETIVO GENERAL:

Describir las caracteristicas clinicas del accidente cerebrovascular y los factores de
riesgo asociados en los pacientes del hospital nacional nuestra sefiora de Fatima,
Cojutepeque, durante el periodo de enero a diciembre 2024.

Lugar: Hospital Nacional Nuestra Sefiora de Fatima, Cojutepeque

Fecha:

Datos generales
Numero de expediente: Edad (afos):

Sexo: M F Fecha de ingreso: Estado:
Servicio de ingreso:

1. Tipo de ACV
e Isquémico
e Hemorragico
e Mixto / Indeterminado

2. Antecedentes personales
2.1Hipertension arterial: Si No

2.2Diabetes mellitus: Si No

2.3Dislipidemia: Si No

2.4Tabaquismo: Si No

2.5Consumo de alcohol: Si No

2.6 Antecedentes cardiacos (FA, cardiopatia isquémica, etc.): Si No
2.7Uso de anticonceptivos orales (en mujeres): Si No

2.8 Antecedentes familiares de ACV: Si No

3. Caracteristicas clinicas al ingreso
1.1Signos y sintomas (marcar los presentes):
e Hemiparesia / Hemiplejia



e Disartria

¢ Alteracion del lenguaje (afasia)
e Pérdida de sensibilidad

e Mareo / Vértigo

e (Cefalea intensa

¢ Pérdida de conciencia

e Ofros:

4. Examenes complementarios
4.1 Tomografia axial computarizada (TAC):
3.6Resultado TAC:

68

3.70tros estudios (RMN, Angiografia, ECG,

Eco,

Laboratorio):

5. Evolucién y desenlace

5.1Duracién de la estancia/hospitalizacion (dias):
5.2Complicaciones durante la hospitalizacion:

Si (especificar)
No

5.3Estado al alta:
Mejoria

Secuelas
Fallecido




CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Actividad Mes Mes Mes
1 2 3

Revision bibliografica X X
Elaboracion del X
protocolo de tesis

Presentacion y

aprobacion del

protocolo

Disefio y validacion

del instrumento

Recoleccion de datos

Analisis de datos

Redaccion de

resultados y

discusion

Elaboracion del

informe final

Presentacion y

defensa de tesis
PRESUPUESTO
PRESUPUESTO ESTIMADO
Concepto Cantidad

Material de oficina
Impresiones y copias

Transporte

100

10

Analisis estadistico (software 1

o consultoria)

Fotocopias y encuadernado 1

Otros gastos
Total estimado

Mes Mes
4 5
X X
Costo
Unitario
(USD)
30

0.10

2

50

25

15

Mes
6

X
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Mes Mes Mes Mes Mes Mes
7 8 9 10 1 12

X
X X
X
X X
X X
X X
X X
X
Costo Total Observaciones
(USD)
30 Hojas, boligrafos,
archivadores
10 Para cuestionarios,
informes
20 Para visitas al hospital
50 Licencia o asesoria
25 Informe final
15 Imprevistos
150



