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RESUMEN 

 

Introducción y objetivos:  

El ictus es un problema de salud muy prevalente, reconocido como una de las causas más 

frecuente de muerte y discapacidad mundial generando un importante gasto sanitario. Su 

mayor incidencia la alcanza pasados los 65 años. La instauración del protocolo Código 

Ictus, creación de Unidad de Ictus y nuevos avances en el tratamiento en la ultima década, 

ha permitido un mejor acceso y rapidez, para tratar a un mayor numero de pacientes, con 

una ventana terapéutica más amplia, pudiendo administrar diversos tratamientos, 

disminuyendo la morbimortalidad y discapacidad de estos pacientes. El objetivo general 

fue determinar la tasa de incidencia de enfermedad cerebrovascular atendidos en el  

servicio de neurología del Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca, así como 

la estancia hospitalaria por año, sexo y edad. 

 

Metodología: Estudio descriptivo, observacional, retrospectivo y corte transversal. La 

población de estudio, compuesta por la historias clínicas de las personas que padecieron 

un ictus en el Área de Salud I (Murcia) y fueron ingresados en el servicio de neurología 

del Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca en entre año 2009 y año 2018. 

Se analizaron variables: sociodemográficas, clínicas, mortalidad y discapacidad. 

 

Resultados: La mayor incidencia del ictus se produce pasados los 65 años, siendo la edad 

media de las mujeres de 72,6 frente a los hombres de 68 años. Los enfermedad 

cerebrovascular predisponen a recidivas pasados los 65 años, el accidente isquémico 

transitorio se presentó en el 12,9%, ictus isquémico en 19,3% y hemorrágico en 10,4%. 

El tabaquismo y enolismo se mostró más en hombres que en mujeres. La mujeres 

fumadoras eran más jóvenes. La hipertensión la padecían el 66,8% de la población 

mostrando mayor incidencia en mujeres. La diabetes mellitus otro factor de riesgo de la 

población, siendo la tipología más frecuente la diabetes mellitus tipo II en tratamiento 

con antidiabéticos orales. La hipercolesterolemia se presentó en mayor proporción en 

hombres, sin existir diferencias cuando pasaban los 65 años. El 25,9% de las mujeres 

tenia una fibrilación auricular frente al 16,3% de los hombres. Los hombres eran más 

propensos a sufrir un infarto agudo de miocardio. Los pacientes menores de 45 

requirieron más tiempo de hospitalización, siendo la estancia media hospitalaria fue de 7 

días. Los factores de riesgo cardiovascular con mayor asociación a la mortalidad son la 
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hipertensión, tabaquismo y enolismo. El ictus hemorrágico presenta 5,51 probabilidad 

más de fallecer que el isquémico. Ser mayor de 65 años aumenta el riesgo de mortalidad 

hasta 7,4 veces.  

 

Conclusión: Las mujeres presentan los ictus en edades más avanzadas que los hombres. 

Las recidivas presentan su mayor incidencia tras los 65 años, siendo la etiología 

isquémica la prevalente. La mujeres padecen menos infartos agudos de miocardio que los 

hombres, en cambio la fibrilación auricular se presenta más en el sexo femenino. Los 

hombres eran más fumadores que las mujeres. La estancia media de hospitalización fue 

de 7  días y 2 días en unidades de ictus, siendo los adultos jóvenes los que más tiempo 

estuvieron hospitalizados. La hipertensión la padecían más las mujeres. La mayor 

oclusión se produce en la arteria cerebral media. La edad superior a 65 años, ser mujer, 

hipertensión, tabaquismo, enolismo, fibrilación auricular, infarto agudo de miocardio y 

etiología isquemia aumenta el riesgo de mortalidad. La hipertensión, el enolismo y el 

código ictus dejan de tener efecto significativo, manteniéndolo la edad, sexo, tabaquismo, 

fibrilación auricular e infarto agudo de miocardio. 

 

 

Palabras Claves: Ictus, accidente cerebrovascular, hipertensión arterial, 

hipercolesterolemia, hábitos tóxicos, código ictus, fibrilación auricular, infarto agudo de 

miocardio, mortalidad. 
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ABSTRACT 

 

Introduction and objetives: Stroke is a very prevalent health problem, recognized as 

one of the most frequent causes of death and disability in the word, generating significant 

health costs. Being its highest incidence after 65 years of age. The establishment of the 

Stroke Code protocol, creation of Stroke Unit and new advances in treatment in the last 

decade, has allowed better access and rate, to treat a greater number of patients, with a 

wider therapeutic window, being able to administer various treatments, reducing 

morbidity, mortality and disability of these patients. The general objective was to 

determine the incidence rate of cerebrovascular disease seen in the neurology of the 

Hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca, as well as the hospital stay by year, 

sex and age. 

 

Methodology: Descriptive, observational, retrospective and cross-sectional study. The 

study population, made up of the medical records of the people who suffered a stroke in 

Health Area I (Murcia), and were admitted to the neurology service of the Hospital 

Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca between 2009 and 2018. Variables were 

analyzed: sociodemographic, mortality and disability. 

 

Results: The highest incidence of stroke occurs after 65 year of age, with the main age 

of women being 72.6 compared to 68 years of age for men. Cerebrovascular disease 

predisposes to relapses after 65 years, transient ischemic accident presented in 12,9%, 

ischemic stroke in 19,3% and hemorrhagic in 10,4%. Smoking and alcoholism were 

statilically shown more in men than in women. Although women smokers were younger. 

hypertension was suffered by 66,8% of the population, showing a higher incidence in 

women. Mellitus diabetes is another risk factor of the population, the most frequent type 

being type II diabetes mellitus treated with oral antidiabetics. Hypercholesterolemia 

occurred in a higher proportion in men, with no differences when they passed the age of 

65. 25,9% of women had atrial fibrillation compared to 16,3% of men. Men were more 

likely to suffer form acute myocardial infarction. Patients under 45 required more time of 

hospitalization, with the mean hospital stay of 7 days. The cardiovascular risk factors 

with the greatest association with mortality are hypertension, smoking and alcoholism. 

Patients affected by hemorrhagic stroke are 5.51 more deathly  than ischemic stroke. 

Increasing the risk up to 7.4 time in patients older than 65 years old.  
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Conclusion: Women have stroke in older ages than men. Recurrences present their 

highest incidence after 65 year, with ischemic etiology being the prevalent one. Women 

suffer less acute myocardial infarction than men, whereas atrial fibrillation is more 

present in the female sex. Studie show that man smoker more than women. The mean 

hospital stay was 7 days and 2 of those in the Stroke Unit, with young adults being the 

ones who were hospitalized the longest. Hypertension was more affected by women. The 

greatest occlusion occurs in the middle cerebral artery. Being over 65 year of age, being 

a woman, hypertension, smoker, alcoholic, having atrial fibrillation, acute myocardial 

infarction, and ischemic etiology increases the risk of mortality. Hypertension, 

alcoholism and the stroke code cease to have a significant effect, with age, sex, smoking, 

atrial fibrillation, and acute myocardial infarction maintaining it. 

 

 

Key words: Stroke, cerebrovascular accident, arterial hypertension, 

hypercholesterolemia, toxic habits, stroke code, atrial fibrillation, acute myocardial 

infarction, mortality. 
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1. INTRODUCCIÓN  

 

1.1. Concepto de enfermedad cerebrovascular (ECV).  

 

A lo largo del tiempo, las lesiones de origen neurológico de tipología focal aguda 

del sistema nervioso central (SNC), se han denominado con términos como accidente 

cerebrovascular (ACV), “ataque cerebral” o “apoplejía”. Dentro de este término, se ha 

incluido el infarto cerebral, la hemorragia intracerebral y la hemorragia subaracnoidea, 

todos ellos originados por una lesión vascular(1).  

 

Los nuevos avances de la ciencia,  nos han encaminado a comprender de forma más 

clara la ECV y diferenciar en qué consiste el infarto cerebral y la hemorragia cerebral, 

dejando obsoleta la definición de ACV, “ ataque cerebral” o “apoplejía”. El grupo de 

Estudio de las Enfermedades Cerebrovasculares de la Sociedad Española de Neurología 

(GEECV-SEN), recomiendan la unificación en un solo término “Ictus”, que de forma 

genérica englobe toda la tipología de esta enfermedad, tanto si es de origen isquémico 

como hemorrágico, así como si se trata de intracerebral o subaracnoidea. De igual manera, 

en base a las clasificaciones de National Institute of Neurological Disorders and Stroke 

(NINCDS), Trial of org 10172 in acute stroke treatment (TOAST), Lausanne Stroke 

Registry (LSR), Online Certificate Status Protocol (OCSP) tanto la Sociedad 

Iberoamerica de Enfermedades Cerebrovasculares (ECV) como la del GEECV-SEN, 

propusieron una clasificación y nomenclatura de ECV eligiendo la palabra ictus como las 

más adecuada(2-4). 

 

La palabra ictus proviene del latín cuyo significado es “golpe” o “ataque súbito”; 

su correspondiente termino anglosajón “stroke”, hace referencia al trastorno brusco, con 

disminución y/o obstrucción del flujo sanguíneo cerebral, provocando la falta del oxigeno 

necesario a las células nerviosas, pudiendo afectar a uno o varios vasos sanguíneos 

cerebrales, alterando una determinada región del encéfalo de una forma transitoria o 

permanente(1, 5-9) 
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A día de hoy, se sigue sin referirse a esta terminología de forma única. Un estudio 

reciente en 2019 de Harsha, analizó la utilidad y el significado de los diferentes epónimos 

en la literatura sobre medicina para  el ACV durante las dos ultimas décadas; encontrando 

que el término ACV fue el más utilizado hasta 2010, tras esto paso a denominarse como 

eventos cerebrovasculares e isquemia cerebral hasta el 2012, siendo  estas las segundas 

terminología que más se han encontrado en la literatura científica con definiciones 

variables, el autor concluye que el termino más impreciso y más utilizado era ACV y 

resaltando que, la designación de ECV continua siendo utilizada de manera inapropiada, 

y que siguen sin estar definidos los términos de manera uniforme en todo el mundo, 

mientras que la mayoría sigue utilizando la terminología definida en los años 70 por la 

Organización Mundial de la Salud (OMS), por lo que recomienda definiciones precisas 

para los eventos  los accidentes isquémicos transitorios (AIT) y la ACV(10). 

 

La necesidad de unificación de criterios, llevo a Stroke Council de la American 

Heart  Association / American Stroke Association (AHA/ASA)a la creación en el 2013 

de un documento consensuado por expertos, estableciendo una definición más actualizada 

a los conocimientos sobre la enfermedad en el siglo XXI; basándose en la neuropatología 

del evento, la neuroimagen, y la evidencia de una lesión permanente, redefiniendo ictus 

isquémico, infarto silencioso y AIT(1, 6, 11). 

 

 

1.2. Epidemiologia del Ictus 

 

La incidencia del ictus aumenta a medida que la población va envejeciendo. Se 

estima que para el año 2050 la población europea mayor de 65 años duplicará la actual(12). 

Según la evidencia científica publicada, esta patología alcanza los ranking de mortalidad 

a nivel mundial, posicionándola entre la segunda o tercera causa de muerte en todo el 

mundo(8, 13-17), y como tercera causa mundial(18, 19) en cuanto a la discapacidad(9, 20).  Se 

estima en 16 millones las personas que sufren un ictus al año, de los cuales 6 millones 

fallecen y la mayoría de los que sobreviven quedan con importantes secuelas (8, 21); de ahí 

la importancia que adquiere esta devastadora enfermedad. Un estudio refleja las mismas 

tendencias en Arabia Saudi, según la OMS calificó como segunda causa de muerte el 

ACV en este país, con un total de 14.400 fallecimientos en 2012 por esta enfermedad(14); 

en 2015 las muertes a nivel mundial por ACV ascendieron a 6,24 millones(22)  . 
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Diferentes estudios refieren que se está produciendo un envejecimiento de la 

población a nivel mundial(14, 19, 23) , originado por una baja natalidad y un aumento de la 

esperanza de vida, afectando al numero de casos que se producen en el mundo. Se deduce 

que cada año se originan 16,9 millones de ictus en el mundo, evidenciando una incidencia 

de 258 casos cada 100.000. habitantes, lo que motiva una mortalidad por esta enfermedad 

de aproximadamente 5,9 millones de personas en todo el mundo(13, 24, 25). Sanchez-Larsen 

y colaboradores en su investigación atribuyen al ictus el 10% aproximadamente de la 

mortalidad mundial(26). 

 

Aun cuando la literatura científica de los últimos años, ha atribuido a ictus la tercera 

causa de mortalidad en el mundo(18), existe controversia respecto a su posición frente a la 

mortalidad, ya hay algunos países que han disminuido la mortalidad por ictus, de ahí que 

en EEUU ha pasado a de ser la tercera a posicionarse en la cuarta causa de muerte(27, 28).  

 

En Estados Unidos (EEUU), son diagnosticados 500.000 casos nuevos cada año, 

con un impacto económico de 33 millones de dólares(29). En Europa las cifras de 

incidencia no discrepan mucho de las mundiales, estas oscilan aproximadamente 290 

casos por cada 100.000 habitantes al año, con unas tasas de mortalidad entre el 13% y el 

35% a los 30 días del evento(24).  

 

En España, esta patología es la segunda causa de muerte en la población general, 

con una tasa de mortalidad del 11%, habiendo una diferencia importante en relación al 

sexo, posicionándose la muerte por ictus en primer lugar cuando es sufrido por mujeres(6, 

30-32). Así las cifras de incidencia de la enfermedad han pasado de los128 casos por 100.000 

habitantes/año(33) a cifras de 187/100.000 habitantes/año con mayor incidencia en 

hombres que en mujeres, obteniendo un pico máximo en torno a los 85 años(34). 

 

Un análisis entre 1987 y 2011 llevado a cabo en población estadounidense, refleja 

una disminución de la mortalidad y de la incidencia en el ictus, llegando a ser similar la 

tendencia de descenso en ambos sexos y raza, encontrando un variación significativa 

según los grupos de edad(35). 
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Ahora bien, nos encontramos que la tendencia de la mortalidad va disminuyendo, 

en contraposición a la incidencia, sus tasas siguen siendo altas(18, 20). Nos encontramos 

varios hechos: en primer lugar hay un aumento de la población envejecida, en base a los 

cambios demográficos que se están produciendo en la sociedad, con lo que la tendencia 

será a un mayor numero de ictus(14, 19); en segundo lugar esta enfermedad ya no es solo 

para edades avanzadas, dado que de los aproximadamente 15 millones de ictus que se 

producen al año, entre un 10-15% ocurren en edades inferiores a 50 años(25, 34, 36); en tercer 

lugar encontramos una tendencia al alta de estas cifras en mujeres en edad de 

premenopausia; en EEUU las cifras están alrededor del 3,6 y 8,9 por cada 100.000 

habitantes frente a Europa con 8,9, todo ello en menores de 50 años, con una 

representación del 18% de los ictus en mujeres con edades inferiores a 35 años, haciendo 

una estimación que de los ictus que se producen, 50.000 casos nuevos son en mujeres 

jóvenes(29). Todos estos datos nos advierten de la alta tasa que provoca esta enfermedad, 

con una repercusión al alza en la carga económica que supone para la sociedad esta 

enfermedad(14, 23, 37-39).  

 

Un análisis retrospectivo que abarcó pacientes hospitalizados tras un ictus en los 

años comprendidos entre 2002 y 2013, con una muestra total de 39.321 casos, arrojó 

resultados de que el 47,25 % eran mujeres, el evento se había producido un 3,73% en 

edades comprendidas entre 20-44 años, un 6,29% entre 45-54 años, el 11,49% entre 55-

64 años, el 23,89 % de los 65 a 74 años y un 54,60% edades superiores a 74 año, 

encontrando un aumento significativo en varones de 45-54 años  +6,7% (IC del 95%: 3,3-

10,2), en mujeres de 20 a 44 años +6,1 % (IC del 95%: 0,8-11,7) y en aquellas que se 

encontraban entre los 45 y 54 años la proporción disminuía un poco +5,7% (IC del 95%: 

3,8-8,4)(34). 

 

Además, hay que tener en cuenta que, aun cuando la cifra de ictus tanto isquémico 

como hemorrágico es menor en pacientes con edades inferiores a los 65 años, el coste 

hospitalario que supone estos ictus de personas adultas jóvenes, es superior a aquellos 

que lo sufren con edades superiores a 65 años(14); con un promedio de estancias 

hospitalarias mayores de 7,8 días en comparación a 5,2 días para adultos mayores de 65 

años(29, 34).  
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Aunque la incidencia global del ictus, encontramos que va disminuyendo en los 

últimos años, es notable que las tasas de adultos jóvenes tienden al alza(25, 34, 40). En Europa, 

aproximadamente 1.1 millón de personas al año sufren un ictus; por tanto evaluando el 

envejecimiento poblacional europeo previsto para el año 2025, originará que estas cifras 

aumenten, pasando a un algoritmo de 1,5 millones de personas que sufrirán un ictus en el 

mismo periodo de tiempo(24). Otros estudios sostienen que en España las tasas de 

mortalidad por ictus han disminuido en los últimos años, pero en la misma línea, nos 

advierte que una mayor esperanza de vida influye en el aumento de la incidencia del 

ictus(20). Clua-Espuny y colaboradores vaticinan que para el año 2050, en España 

aumentará la incidencia y prevalencia del ictus, ya que ésta contará con la población más 

envejecida del mundo(19, 41). 

 

Masjuan y colaboradores tasan que el 75% de los ictus que ocurren en España, los 

pacientes superan la edad de 65 años; siendo la misma tendencia existente en otros países. 

Del mismo modo, señalan el envejecimiento que sufrirá la población en los años 

venideros, con lo que estiman cifras en nuestro país, para el 2025, que frente a un ictus 

sobrevivirán 1.200.000 pacientes, de los cuales, al menos 500.000 quedaran con alguna 

discapacidad permanente(42).  

 

En el año 2014 según el GEECV-SEN, se calculaba una mortalidad de 40.000 

personas en España por esta enfermedad, con una incidencia anual de 120.000 casos; de 

este modo, afirmaban que cada 6 minutos en nuestro país se daba un nuevo ictus, con el 

consecuente elevado gasto sanitario que supone(43). En la actualidad se estima que el gasto 

sanitario del ictus oscila entre el 3% y 4% del gasto total sanitario(44). Mar y colaboradores 

muestran en el año 2.004, que los gastos hospitalarios ocasionados en España se 

encuadraban entre 1.526 millones de euros y 6.000 millones de euros en costes no 

sanitarios y perdidas laborales(45). Otros trabajos nos muestran, el gasto anual por esta 

patología en la población general es de aproximadamente 21.500 €. Este gasto atañe, 

tanto al sistema nacional sanitario como a los paciente y familiares, por las necesidades 

creadas tras la dependencia y secuela que deja el ictus(36, 41, 46). En EEUU, Ovbiagele y 

colaboradores, calculan que el gasto que representa esta enfermedad asciende al 1,7% de 

los gastos nacionales de salud, estimando que los costes por ictus entre el año 2012 y 

2.030 se incrementaran de 71,55 millones de dólares a 184,13 millones de dólares(47, 48). 
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1.3. Etiopatogenia y clasificación.  

 

La clasificación del ictus en distintos subtipos, se basa en criterios clínicos, 

patogénicos, topográficos, diagnósticos y pronósticos. 

 

Atendiendo a su etiología y localización, podemos describir dos grandes subgrupos, 

isquémico y hemorrágico. El ictus Isquémico es originado por la falta de aporte 

sanguíneo a una determinada zona del parénquima encefálico, tipología que mayor 

incidencia produce, encontrando que el 85% de los casos es de este tipo, pudiéndose 

presentar  en forma parcial o total, produciendo una isquemia focal (cuando solo afecta a 

una zona) o global ( si afecta a todo el encéfalo)(49). Y el ictus Hemorrágico, es 

ocasionado por la rotura de un vaso sanguíneo encefálico con extravasación de sangre 

fuera del territorio vascular, con una incidencia del 15% de los casos; diferenciando la 

localización de la hemorragia, cuando la sangre entra en el parénquima o los ventrículos 

cerebrales se denomina hemorragia cerebral (HC) y si se produce la rotura del vaso en el 

espacio subaranoideo es clasificada como hemorragia subaranoidea (HSA)(5, 9). La 

identificación precoz de su tipología, es crucial, dado que el tratamiento para uno puede 

ser mortal para otro(5). 

 

Aunque los datos epidemiológicos muestran que la incidencia del ictus isquémico 

es mayor que el hemorrágico, en cuanto a mortalidad, la HC supera al ictus isquémico, 

así como se diferencia la incidencia según el sexo, es ampliamente demostrado que la 

mortalidad tanto en ictus isquémico como en ictus hemorrágico es mayor en mujeres, del 

mismo modo que se diferencian en cuando a la edad que se producen el evento, se conoce 

que en ellas ocurre en edades más tardías(50). 

 

Podemos encontrar distintas clasificaciones según su topografía, dependiendo de la 

zona afectada y los criterios clínicos. Esta data de 1991, propuesta por la Oxfordshire 

Community Stroke Project (OCSP)(5, 51, 52) , la ventaja que nos aporta esta clasificación es 

su sencillez para obtener datos, localizar la lesión y el pronostico; Bamford y 

colaboradores (Tabla 1), utilizan los criterios clínicos según el territorio dañado en 

infartos totales de la circulación anterior (TACI), infartos parciales de la circulación 

anterior (PACI), infartos lacunares (LACI), e infartos de la circulación posterior 

(POCI)(51).  
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CLASIFICACIÓN TOPOGRÁFICA CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

Infarto total de la 
circulación anterior 
(TACI) 

• Alteración de funciones corticales (Afasia, discalculia, alteraciones 
visoespaciales) 

• Hemianopsia homónima 
• Déficit motor y/o sensitivo, por lo menos en dos de las siguientes 

regiones: cara, miembro superior y miembro inferior 

Infarto parcial de la 
circulación anterior 
(PACI) 

• Dos de las tres características del TACI, o 
• Déficit aislado de funciones corticales, o 
• Déficit motor y/o sensitivo más restringido (p. Ej monoparesia) 

Infarto de la 
circulación 
posterior (POCI) 

• Afectación ipsilateral de uno o más nervios craneales con déficit motor 
y/o sensitivo contralateral, o 

• Déficit motor y/o sensitivo bilateral, o 
• Alteraciones oculomotoras, o 
• Disfunción cerebelosa, o 
• Alteración aislada del campo visual 

Infarto Lacunar 
(LACI) 

• Síndrome hemimotor puro 
• Síndrome hemisensitivo 
• Síndrome sensitivo motor 
• Ataxia-hemiparesia ( o disartria-mano torpe) 
• Movimientos anormales focales y agudos 

TABLA 1: Clasificación topográfica de los infartos cerebrales OCSP. Oxfordshire 
Community Stroke Project(51). 
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La National Institute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke 

(NINDS)  realiza la clasificación según la etiopatogenia y diagnósticos de ECV(53). 

 
 

TABLA 2: Clasificación según la presentación clínica (NINDS, 1990)(53). 

 

 

A) Asintomática  

B) Disfunción cerebral focal.  

1. Ataques Isquémicos Transitorios (AIT).  

• Carotídeo.  

• Vertebrobasilar.  

• Ambos. 

• Localización no definida. 

• Posible AIT. 

2. Ictus. 

a) Perfil temporal. 

- Mejoría. 

- Progresión.  

- Ictus estable.  

b) Tipos de ictus.  

- Hemorragia cerebral.  

- Hemorragia subaracnoidea. 

- Hemorragia intracraneal asociada a malformación arteriovenosa. 

- Infarto cerebral. 

• Mecanismos: trombótico, embólico, hemodinámico  

• Categorías clínicas: aterotrombótico, cardioembólico, lacunar, 

otros. 

• Localización: arteria carótida interna, arteria cerebral media, 

arteria cerebral anterior, sistema vertebrobasilar (arteria 

vertebral, arteria basilar, arteria cerebral posterior). 

c) Demencia vascular.  

d) Encefalopatía hipertensiva.  
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Una de las más utilizadas es la creada por el Grupo de Estudio de Enfermedades 

Cerebrovasculares de la Sociedad Española de Neurología(43). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
1.3.1 . Isquemia cerebral 

 

Dependiendo de la zona que abarca del encéfalo, encontramos una subdivisión, 

global cuando afecta a todo el encéfalo y focal si la afectación esta localizada en una 

determinada zona, a su vez la focal es dividida en Accidente Isquémico Transitorio 

(AIT) e Ictus Isquémico(6, 11, 54, 55).    

ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR 

ISQUEMIA CEREBRAL 

FOCAL GLOBAL 

AIT 

ATEROTROMBÓTICO 

CARDIOEMBÓLICO 

LACUNAR 

ORIGEN 
INDETERMINADO 

CAUSA RARA 

ICTUS 
ISQUÉMICO 

HEMORRAGIA  CEREBRAL 

INTRACEREBRAL SUBARANOIDEA 

INTRAVENTRICULAR INTRAPARENQUIMATOSA 

TRONCOENCEFÁLICA 

HEMISFÉRICA 
CEREBRAL 

CEREBELOSA 

Figura 1: Clasificación según naturaleza 

Fuente: Adaptado de Díez-Tejedor E, Fuentes B, Gil-Núñez AC, Gil Peralta A, Matías Guiu J, por el comité ad 
hoc del Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares de la SEN. Guía para el tratamiento preventivo de 
la isquemia cerebral. En: Guía para el tratamiento y prevención del ictus. Guías y protocolos de la SEN. En Díez-
Tejedor (ed.). ISBN: 84-8124- 225-X. Barcelona: Prous Science, 2006:133-183. 
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Fundamentándose en las diferencias de la patología y forma de la isquemia, algunos 

autores sugieren que la denominación global debería quedar fuera de los subtipos; dado 

que en el tipo focal, el daño celular solo afecta a una región en concreto, a diferencia del 

global que su extensión puede llegar a abarcar todas las neuronas, con unas repercusiones 

clínicas que pueden dar lugar a la muerte cerebral, aunque existe controversia respecto a 

ello(1, 5). 

 

1.3.1.1. Isquemia cerebral focal: obedeciendo a la duración del 

proceso de isquemia focal, se divide en AIT o Ictus Isquémico, fundamentado en que el 

déficit sanguíneo cerebral tenga una duración inferior o superior a 24 horas 

respectivamente(5, 56). 

 

Cuando el episodio de alteración del flujo cerebral tiene una duración inferior a 24 

horas, nos referimos a un AIT, aun con síntomas muy similares al ictus, la única diferencia 

frente a este es el tiempo y que la isquemia se resuelve lo suficientemente rápida 

originando síntomas transitorios y no dañando de forma permanente el cerebro. Debemos 

advertir el riesgo que supone haber sufrido un AIT, ya que esta patología puede 

convertirse en la antecesora de un ictus posterior, se estima que del 10% al 20% de los 

pacientes que han tenido un AIT a los 90 días padecen un ictus, y un 50% de estos dentro 

de las primeras 48 horas(11, 54, 57-64). 

 

Ustrell-Roig y colaboradores, refieren cifras que entre el 15% y el 30% de los 

pacientes que sufrieron un ictus, anteriormente habían tenido un episodio de AIT(6, 58). En 

2005 un estudio analizó a pacientes que habían sufrido un ictus isquémico teniendo como 

antecedente un evento de AIT, hallando que en las primeras 24 horas el 17% de los AIT 

sufrían un ictus, el 9% en las 48 horas tras el suceso y el 47% en el plazo de 7 días(54). 

 

Definir el AIT en un episodio de focalidad neurológica de naturaleza isquémica que 

tiene una duración inferior a 24 horas, ha llevado a desacuerdos entre distintos autores.  

La mayoría de los AIT tienen una duración muy inferior a ese límite, siendo lo más 

habitual que duran entre cinco y diez minutos. Un estudio realizado con una muestra 

de1.328 pacientes con AIT encontraron que el evento se resolvía en un plazo entre 8 y 14 

minutos(65). Así pues, parece desproporcionado el tiempo límite de 24 horas en su 
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definición, si tenemos en cuenta este tiempo, hay un alto porcentaje de pacientes que tras 

sufrir este evento, cuando se han realizado estudios de neuroimágenes han presentado 

lesiones cerebrales. Delimitar a estos dos conceptos con los avances que han acaecido en 

los últimos años tanto en tratamiento como en diagnostico no tiene un gran sentido.  De 

ahí, que la TIA Working Group en el año 2.002, redefinió el AIT “un episodio breve de 

disfunción neurológica causada por una isquemia focal del cerebro o de la retina, con 

síntomas clínicos que típicamente duran menos de una hora, sin evidencia de infarto en 

las técnicas de neuroimagen”(11, 65, 66). 

 

En 2009 la AHA/ASA, da una recomendación más allá de la definición que había 

propuesto la TIA Working Group; Por ello se sugiere una definición nueva basándose en 

la lesión del tejido cerebral no limitándola al tiempo “episodio transitorio de disfunción 

neurológica causado por isquemia focal cerebral, de la médula espinal o de la retina, sin 

infarto agudo”(1, 5, 67); de ahí que, la mayoría de los autores advierten que la identificación 

del AIT debe centrarse más en la lesión causada visible en neuroimagen, que en el proceso 

temporal de los hechos. 

 

El ictus isquémico se ha definido como el déficit de aporte sanguíneo a una o varias 

zonas del encéfalo, superando las 24 horas de evolución y provocando una necrosis del 

tejido cerebral. Sin embargo, como anteriormente hemos expuesto, la literatura científica 

existente afirma, que en pacientes que han sufrido un ictus con tiempo inferiores a 24 

horas, puede ocurrir que tras realizar las técnicas de neuroimagen se han observado 

lesiones isquémicas(11, 66). 

 

Atendiendo al origen del ictus encontramos 3 tipos: trombótico cuando es una 

oclusión o estenosis del vaso causado por un trombo de una placa ateroesclerótica; 

embólico cuando la oclusión se produce por un embolo y hemodinámico cuando la 

perfusión cerebral disminuye de forma brusca por una hipotensión arterial; este tiene 

menor incidencia, suele producirse tras un paro cardiaco o arritmia severa. 

 

Según la etiología basada en la clasificación Trial Org-10172 Acute Stroke 

Treatment (TOAST)(3) y Stop Stroke Study Trial Org-101171 Acute Stroke Treatment 

(SSS-TOAST)(68), se diferencian 5 subtipos, aterotrombotico, cardioembólico, lacunar, 

causa rara y de origen indeterminado o criptogénico(5, 52).  
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Aterotrombótico: abarca la zona cortical o subcortical con localización carotidea 

o vertebrobasilar, a causa de una ateroesclerosis de una arteria de tamaño medio o grande, 

pudiéndose originar con estenosis o sin estenosis y existiendo uno o más factores de riego 

cardiovascular (FRCV). 

 

Cuando la oclusión del diámetro de la luz arterial es ³ 50%, afectando a arterias 

cerebrales de gran calibre como son la cerebral media, central, posterior o troncobasilar, 

y este se produce en ausencia de cualquier otra etiología, hablamos de un ictus 

aterosclerosis con estenosis. 

 

Pero si la estenosis arterial es < 50%, existiendo más de dos FRCV, siendo estos: 

Edad superior a 50 años, hipertensión arterial (HTA), diabetes mellitus (DM), 

hipercolesterolemia o tabaquismo; nos encontramos ante un ictus aterosclerosis sin 

estenosis(6, 69, 70). 

 

Cardioembólico: su tamaño medio se encuentra entre 1,5 a 3 cm o de tamaño 

grande con una localización cortical El origen del embolo la mayoría de las veces es 

cardiaco, debido a una patología existente en el paciente, como una fibrilación auricular 

(FA), un flutter, un infarto de miocardio sufrido en los últimos tres meses, insuficiencia 

cardiaca congestiva, valvulopatía, endocarditis etc…(6, 71-75). 

 

Lacunar: La oclusión se produce en una arteria perforante pequeña <15 mm no 

superando 1,5 cm, ocasionando una clínica lacunar (hemiparesia motora pura, síndrome 

sensitivo puro, síndrome sensitivo motriz, hemiparesia atáxica y disartria-mano torpe), 

normalmente en pacientes con HTA o alguno de los FRCV. Si no existe ningún signo ni 

síntoma cortical, la sola presencia de HTA y DM confirman el diagnostico(6, 69, 71, 76, 77). 

 

Causa rara: su tamaño es variable, pudiendo ser pequeño, mediano o grande con 

una localización cortical o subcortical en la zona carotidea o vertebrobasilar. En pacientes 

sin factores de riesgo y siempre que se halla descartado el ictus de origen aterotrombótico, 

cardioembólico y lacunar. Su origen suele ser por trastorno sistémicos como son 

infecciones, neoplasias, síndrome mieloproliferativo, alteraciones metabólicas de la 
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coagulación, o por otras enfermedades con disección arterial, displasia fibromuscular, 

aneurisma sacular, malformación arteriovenosa, trombosis venosa cerebral, angeítis, 

migrañas, etc…(6, 71, 72). 

 

Origen indeterminado o criptogénico: se confirma tras la realización de estudios 

diagnósticos completos y descartando las tipologías anteriores; pudiendo ser de tamaño 

pequeño, mediano o grande y encontrándose en la zona cortical o subcortical, afectando 

al territorio carotideo o vertebrobasilar, existiendo dos o mas etiologías, idiopático o 

análisis incompleto o insuficiente(71, 72, 78-81). 

 

Sanchez-Laren y colaboradores en su estudio realizado en el hospital de Albacete 

(España) con 1.664 paciente tras sufrir un ictus, estimaron que el 12% era de tipo 

aterotrombótico, el 32 % cardioembólico, el 13% lacunar, el 3% de causa rara y el 40% 

de causa indeterminada(26). En 2011 otro trabajo científico realizado, en la Republica 

Checa con un total de 682 pacientes analizados reveló que, el 35% era de tipo 

cardioembolismo, cifras similares a otros estudios(82). Misma tendencia reflejó una 

publicación realizada en EEUU, con una muestra de 5.017 pacientes, reflejando como 

mayor incidencia la tipología cardioembólica con notable mortalidad en torno a los 90 

dias(83).  

 

Otros autores reportan porcentajes de entre un 25-30% en la tipología 

aterotrombótica y un 20% en la cardioembólica, cifras que se dan en aumento en adultos 

jóvenes pasando a estar entre un 20-30%,  el ictus lacunar en porcentajes de entre un 15-

20%,  el de causa rara de un 6-15%, y el de causa indeterminada o criptogénico entre 8-

30%, estas cifras con la misma tendencia que otros estudios, aumentan en pacientes que 

no han sobrepasado los 45 años(5, 6, 69, 84, 85). La literatura científica manifiesta que entre el 

30-40% de los ictus isquémicos que se producen, sufrieron anteriormente un ictus 

indeterminado o criptogénico(86) y refieren  una mayor morbimortalidad en este colectivo 

de adultos jóvenes que sufren la tipología indeterminada o criptogénica(87). 

 

Brutto y colaboradores aseveran en su trabajo basado en el índice de tobillo/brazo, 

que aquellos pacientes que obtuvieron un índice anormal, presentaban un riesgo cuatro 

veces mayor de padecer un ictus lacunar silente, alcanzando un valor predictivo de 0,63 

(0,52-0,74) cuando este era  ≤ 0,9(76). Otros registros encontraron que los pacientes que 
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habían sufrido un ictus lacunar aumentaba su riesgo 2 veces más de una recidiva de ictus 

isquémico (OR: 2,35 IC del 95% 1,02-5,70 p:0,044)(88). 

 

  

 

 

 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

Figura 2: Distribución de subtipos de ictus comparación con otros países 

 

 

Como se distingue en la figura 2, son similares los porcentajes de los subtipos de 

ictus en España con los que se dan en otros países como Europa, Asia y EEUU, con un 

mayor porcentaje de incidencia en la tipología indeterminada o criptogénica(89). 

 

 

1.3.1.2. Isquemia cerebral global: se origina cuando el flujo 

sanguíneo cerebral desciende de forma drástica, dejando al encéfalo con un aporte 

hemático por debajo de los niveles necesarios, esta disminución sanguínea afecta de 

forma simultanea a todo el encéfalo; el daño no se limita a arterias especificas, este abarca 

a los hemisferios cerebrales de forma extensa, pudiendo llegar a producir daño en el 

tronco encefálico y cerebelo. Las secuelas producidas pueden llegar a ser desde un leve 

Fuente: Sánchez-Larsen, Á., García-García, J., Ayo-Martín, O., Hernández-Fernández, F., Díaz-Maroto, I., Fernández-Díaz, E., 
... & Segura, T. (2016). ¿ Se ha producido un cambio en la etiología del ictus isquémico en las últimas décadas? Análisis y 
comparación de una base de datos de ictus actual frente a las históricas. Neurología. 
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déficit cognitivo hasta una muerte cerebral. Se suele producirse por una enfermedad 

cardiovascular, tras una parada cardiaca, hipotensión sistémica grave o alguna arritmia 

cardiaca(5, 69, 90). 

 

1.3.2. Hemorragia Cerebral 

 

Es el resultado de el debilitamiento o rotura de una arteria o vena cerebral, 

produciendo una extravasación del flujo sanguíneo en la cavidad craneal, provocando una 

muerte de las células cerebrales o neuronas, y alterando la función cerebral(5, 89, 91). 

Encontramos dos tipos cerebral y subaranoidea,  a su vez la cerebral dependiendo de lugar 

de sangrado se subdivide en intraparenquimatosa o intraventricular (Figura 3). 

 

Según diversos estudios, de los ictus que se producen entre el 10-20% de los casos 

son HC(6, 24, 33, 92, 93). Un trabajo realizado entre el año 2.006 y el 2.015 mostraba una 

incidencia de la HC de 23,5 casos cada 100.000 habitantes/año, destacando un aumento 

en el sexo femenino con edades superiores a 55 años en hombres y a los 75 en mujeres, 

generando una incidencia prevenible del 66,6% en edades inferiores a los 75 años y un 

22,7% cuando sobrepasaban ese rango de edad; advirtiendo, de peor pronostico de 

recuperación y supervivencia en las mujeres(12, 94). Finlandia se encuentra en esos 

márgenes de incidencia con un 22,5 por cada 100.000 habitantes, EEUU su incidencia es 

del 14,5 y en China tan solo un 2(95), en España la incidencia es de 15  por cada 100.000 

habitantes(89).  

 

La incidencia de resangrado dentro de las primeras 24 horas es de un 15% y en los 

primeros tres días es de 7-22%, con una alta tasa de mortalidad del 70%(95). 
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1.3.2.1. Hemorragia subaracnoidea (HSA): se origina por la 

extravasación del flujo cerebral al espacio subaracnoideo; catalogándose en primarias o 

secundarias según la localización del sangrado. Cuando se produce directamente en el 

espacio subaracnoideo sería primaria, si la extravasación procede del espacio del 

parénquima cerebral o el sistema ventricular es secundaria. Los traumatismos y rotura de 

aneurismas cerebrales de origen congénito o precedidas por una arteriosclerosis son las 

causas mas frecuentes de esta tipología hemorrágica(5). 

Se presenta con un déficit neurológico o fuerte dolor de cabeza que a veces es 

confundido con una migraña(96). Es una emergencia neurológica de alta morbilidad y 

mortalidad, conlleva varias complicaciones desde hidrocefalia, edema cerebral, isquemia 

cerebral, convulsiones, y nuevo resangrados(97, 98). 

HEMISFÉRICA CEREBRAL CEREBELOSA TRONCOENCEFÁLICA 

INTRACEREBRAL 

HEMORRAGIA CEREBRAL 

SUBARACNOIDEA 

INTRAVENTRICULAR INTRAPARENQUIMATOSA 

Mesencefálica 
Protuberancial 
Bulbar Profunda Masiva Lobular 

Cápsular Subtalámica Ganglios basales 

Talámica 
Putaminal 
Caudado 

 
Fuente: Adaptado de Díez-Tejedor E, Fuentes B, Gil-Núñez AC, Gil Peralta A, Matías Guiu J, por el comité ad hoc del 
Grupo de Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares de la SEN. Guía para el tratamiento preventivo de la isquemia 
cerebral. En: Guía para el tratamiento y prevención del ictus. Guías y protocolos de la SEN. En Díez-Tejedor (ed.). ISBN: 
84-8124- 225-X. Barcelona: Prous Science, 2006:133-183. 

 
Figura 3: Clasificación Ictus Hemorrágicos 
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Un estudio reciente publicado en 2019, con una muestra de 7.658 pacientes que 

habían sufrido una HSA, arrojó una tasa bruta de mortalidad a los 14 días del 6,4% (IC 

del 95%: 5,6%-7,2%)(99). Otra publicación presenta una mortalidad al año del 65,8%, 

siendo la mayoría de los fallecimientos en los 30 primeros días con un porcentaje del 

84,7%, incidiendo más en pacientes mayores de 70 años(100-102). 

 

Los factores de riesgo asociados a esta patología como HTA y tabaquismo 

aumentan la probabilidad de una HSA(5, 103), siendo su incidencia en España en torno a 9 

casos por cada 100.000 habitantes/año, concurriendo en el 5% aproximadamente de los 

ictus globales que se originan(103). Aun cuando existe mayor prevalencia en hombres, la 

mortalidad por HSA se da en mayor proporción en las mujeres durante la edad de 

premenonausia(21). 

 

1.3.2.2. Hemorragia intracerebral: se desencadena de forma similar 

en todas las edades desde niños hasta ancianos; por malformaciones vasculares, el uso de 

fármacos, consumo de tóxico, alcohol, cocaína, enfermedades hematológicas, 

vasculopatías cerebrales, tumores primarios o estadios de metástasis. Se presentan de 

forma aguda, con una cefalea intensa, focalidad neurológica y modificación del nivel de 

conciencia. Pudiendo ser de origen intraventricular o intraparenquimatosa dependiendo 

donde se origine el sangrado(5, 89, 104, 105), Dándose con mayor frecuencia en la raza negra y 

sexo masculino con edades comprendidas entre los 70-79 años, con una mayor mortalidad 

pasado los 80 años(106). 

 

o Intraventricular: esta tipología tiene mayor incidencia en niños y 

adolescentes, siendo menos frecuentes en adultos, el sangrado se produce en el interior 

de los ventrículos de origen no traumático(107). 

 

 

o Intraparenquimatosa: la localización del sangrado se encuentra en el 

parénquima encefálico, clasificándola como primaria cuando su origen es por procesos 

degenerativos como enfermedades tales como la arterioesclerosis, angiopatía amieloide 

o HTA, y secundarias cuando proviene de una enfermedad congénita, malformaciones, 
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secundaria a hemorragias intratumorales, procesos inflamatorios. Según su localización 

se pueden catalogar como troncoencefálica, cerebelosa o hemisférica cerebral(5).   

 

 

1.4.  Factores de riesgo del ictus 

 

Los factores de riesgos cardiovascular (FRCV) asociados al ictus son diferenciados 

en modificables y no modificables y asociación débil (Tabla 3)(69, 108-110). 

 

 

 

 

 

 

Existen factores de riesgo como son la edad, sexo, raza, bajo peso al nacer y factores 

hereditarios, que no podemos modificar. Uno de los FRCV más importante con el que se 

encuentra esta enfermedad es la edad. El riesgo de sufrir un ictus se duplica por cada 10 

años pasados los 55 años de edad y superando los 75 años, situándola como la primera 

causa de muerte mundial según sus tasas de mortalidad.  Algunos estudios afirman que, 

No modificables Modificables (Asociación fuerte) 
 

Asociación débil 
 

 

Edad 

Sexo 

Raza o etnia 

Bajo peso al nacer 

Factores hereditarios 

 

HTA 

Tabaquismo 

Diabetes Mellitus 

Fibrilación Auricular 

Hipercolesterolemia 

Estenosis de la arteria carótida 

Enf. de células Falciformes 

Terapia hormonal 

Alcoholismo 

Hipertrofia ventricular izquierda 

Hipercoagulabilidad 

Ictus isquémico o AIT previo 

 

 

Síndrome metabólico 

Consumo de drogas 

Anticonceptivos orales 

Migraña 

Hiperhomocisteinemia 

Elevación de la LP(a) * 

Inflamación e infección 

Obesidad y distribución de la grasa 

corporal 

Inactividad física 

Factores dietéticos 

Ciertas cardiopatías embolígenas 

Síndrome de apnea obstructiva del sueño 

Tabla 3: Factores de riesgo cardiovascular de las ECV 

Fuente: Adaptado de Díez-Tejedor E, Fuentes B, Gil-Núñez AC, Gil Peralta A, Matías Guiu J, por el comité ad hoc del Grupo de 
Estudio de Enfermedades Cerebrovasculares de la SEN. Guía para el tratamiento preventivo de la isquemia cerebral. En: Guía para 
el tratamiento y prevención del ictus. Guías y protocolos de la SEN. En Díez-Tejedor (ed.). ISBN: 84-8124- 225-X. Barcelona: Prous 
Science, 2006:133-183. *LP: Lipoproteina (a) en hipercolesterolemia familiar 
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entorno al 75% de los ictus que se originan la edad de los pacientes supera los 65 años(20, 

38, 111-115). 

En la ultima década, encontramos un aumento importante en edades inferiores. La 

literatura científica nos advierte que estas tendencias están cambiando, originadas por un 

incremento de ictus en adultos jóvenes, con edades inferiores a 50 años, el pronostico de 

mortalidad para estas edades no esta siendo muy favorable.  La longevidad poblacional y 

el estrés llevan a cambiar las tasas y empezamos a apreciar un aumento de éstas en 

población más joven(37, 116-118).  

Una investigación realizada durante 5 años en la India, en el que se incluían 

pacientes que habían sufrido un ictus con edades comprendidas entre los 18 y 45 años, 

encontró que el 16,7% de los ictus que se originaban eran de tipología isquémica, hallando 

un mayor porcentaje en el sexo masculino con un 83,4%(37, 116, 117). Datos análogos 

hallamos por  Renna y Colaboradores, con un 10-14% de ictus en adultos jóvenes, 

asociado a FRCV como son la HTA, hipercolesterolemia y el tabaquismo(109). Un análisis 

llevado a cabo en la Comunidad de Murcia entre los años 2006 y 2014, identificaron un 

total de 27.064 pacientes con ECV, donde los ictus isquémicos fueron los más atendidos 

61% en pacientes con edades jóvenes entre 18 y 49 años, registrándose un aumento del 

26% en los extremos, hallando que descendían las tasas por encima de los 49 años(40). 

Datos similares encuentran Ramírez-Moreno y colaboradores, que aseguran que existe 

suficiente evidencia científica que muestra un cambio aumentando las tasas de ictus en 

adultos jóvenes(34). 

Si hablamos de esta enfermedad relacionada con el sexo, hallamos que en España, 

el ictus en mujeres se coloca como primera causa de muerte. Los resultados no son iguales 

en ambos sexos, las mujeres no solo tienen una tasa mayor de mortalidad, sino que 

aquellas que sobreviven al evento tienen peor pronostico y mayores secuelas(6, 33, 119). Los 

mismos datos exponen Spychala y colaboradores, afirmando que son las mujeres las que 

mayor riesgo tienen de sufrir una ECV y quedan con mayor discapacidad respecto a los 

hombres(119-121). 

En cuanto a la tipología, la epidemiología expone que los ictus isquémicos se dan 

con mayor probabilidad en hombres, en cambio la HSA es la tipología más propensa de 
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las mujeres, esta misma tendencia se muestra en otros artículos, teniendo peores 

pronósticos el sexo femenino tras una HSA(12, 111, 122). 

Existen múltiples estudios que muestran que el comportamiento del ictus en el sexo 

femenino es diferente que en el sexo masculino(38, 123). Amplia literatura científica asegura 

que son múltiples las causas que llevan a un peor desenlace al sexo femenino tras sufrir 

un ictus, ya que existen causas que se asocian únicamente a este sexo como son la HTA 

durante el embarazo(124), una mayor esperanza de vida, la toma de anticonceptivos orales, 

la obesidad, la desprotección hormonal que conlleva la menopausia etc…; así como el 

hecho de que a la hora de un evento cerebrovascular sean mas añosas(20, 111, 113, 114, 125-128). 

Todo esto nos lleva a sugerir que no tienen el mismo efecto los FRCV en los hombres 

que en las mujeres(119). 

Respecto a la etnia o raza, diversos análisis observacionales en EEUU, han 

mostrado que las personas de origen afroamericano presentaban una mayor incidencia y 

mortalidad por ECV(69, 129). Hay estudios que expresan un riesgo relativo 3 veces más alto 

de ictus en etnia negra que blanca, así como una mayor incidencia de la tipología 

isquémica(35, 115, 130). En concordancia con otros trabajos que afirman que en la raza negra 

el ictus es más frecuente entre 2 y 3 veces más que en la raza blanca, Howard y 

colaboradores analizaron una muestra de 27.748 participantes, de ambas razas durante 5 

años, con edades comprendidas entre los 45-65 años, los resultados estuvieron asociados 

a las cifras de tensión con un incremento del 8% (IC del 95%, 0%-16%) en raza blanca y 

un aumento del 24% (95% IC, 14% -35%) cuando eran de raza negra, siendo la HTA la 

causa más probable de esta diferencia de razas para sufrir un ictus(129). 

Otro de los FRCV no modificables que se asocia con un mayor riesgo de ictus, son 

los antecedentes genéticos. Los factores ambientales, estilos de vida junto con la carga 

genética pueden ser los causantes de esta asociación no modificable(69, 131). La 

investigación de Genome Wide Association Studies (GWAS) muestran cifras del 37,9% 

de riesgo de sufrir un ictus isquémico está en base al componente genético(132). Un estudio 

aportó, que los pacientes con familiares de primer grado que habían sufrido un evento 

cerebrovascular, tenía una probabilidad de un 12,3% de que sufrieran un ictus o un AIT 

que los que no tenían familiares con ictus(133).  
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Coexisten otros FRCV asociados a esta enfermedad, que son catalogados como 

modificables, en los que el personal sanitario tiene un papel importante, donde puede 

incidir y mejorar los hábitos para conseguir un cambio en estos. Encontramos amplia 

literatura científica que evidencia las razones para llevar un buen control y un tratamiento 

adecuado en estos factores modificables, como son HTA, DLP,DM, etc…, pudiendo, 

como consecuencia de ese control, minimizar el riesgo de sufrir un ictus(72, 134). Los 

profesionales pueden ayudar mediante la educación para la salud en temas tales como: 

tabaquismo, alcoholismo, obesidad, vida sedentaria, etc…(135-137).  

Es bien conocido los beneficios que aporta a la salud mantener hábitos saludables 

como el abandono del tabaquismo y el alcohol, llevar una dieta equilibrada, la inclusión 

de ejercicio de forma regular en la vida diaria(138, 139), la reducción de cifras tensionales y 

colesterol(12, 134). La OMS declaró la HTA como uno de los factores de riesgo que afecta a 

millones de personas en todo el mundo, la cual es indicio para provocar infartos de 

miocardio y ACV; Osorio-Bedoya y colaboradores en su investigación avalan que 

anualmente mueren por HTA nueve millones de personas(140).  

La literatura científica avala que la HTA es uno de los mayores factores de riesgo, 

después de la edad, con los que nos encontramos en esta enfermedad, sin diferenciar en 

la tipología del evento, este se produce en cifras similares tanto en isquémico como 

hemorrágico (115, 140-145). Una investigación en la que se incluyeron 154 países, alcanzando 

una muestra de 8,69 millones de pacientes, con un seguimiento durante 25 años, mostró 

resultados de 2 millones de fallecimiento por ictus hemorrágico (IC 95%: 1,6-2,3), 

cuando este estaba asociado a la HTA. En cuanto a la tipología isquémica se reducían los 

resultados, 1,5 millones (IC 95%: 1,2-1,8), aseverando que mantener cifras tensionales 

de sistólica entre 110 a 115 mmHg, conllevaba una perdida de años de vida ajustados a 

la discapacidad que genera esta enfermedad, habiendo aumentado de 148 millones a 211 

millones, cuando las cifras sobrepasaban los 140 mmHg las tasas habían variado de 5,2 

millones a 7,8 millones(146). 

Una revisión analizó la asociación existente entre padecer un ictus y HTA, en el 

que se incluyen 19 estudios con un total de 762.393 pacientes. Encontraron un riesgo 

relativo de sufrir un ictus del 1,66 (IC 95%: 1,51-1,81), asociando una mayor mortalidad 

al estar relacionado este FRCV con el ictus(147). Morales-Plaza y colaboradores, aportando 

cifras similares en cuanto a factores de riesgo, mostrando que las comorbilidades respecto 
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a esta patología, fueron HTA en un 72,6% de los pacientes que habían sufrido un ictus, 

seguido de otras como hipercolesterolemia en un 47,7%, DM en un 19,7% y el 

tabaquismo 17,7% de estos pacientes(148). Resultados análogos encontramos en otro 

estudio, que se asoció al tabaquismo en un 73,6%,  la HTA 65,3%,  la dislipemia 41,7%, 

cardiopatía isquémica 36,8%, sedentarismo 35,4%, y DM 22,2%, siendo estos los factores 

de riesgo más frecuentes que se presentaban en pacientes con ictus. Estas estas cifras 

asociadas a ECV aumentaban en los pacientes fallecidos, alcanzando un 85.4% el 

fallecimiento con asociación tabáquica, un 79,2% cuando el FR era la HTA y un 52,1% 

cuando estaba asociada a una cardiopatía isquémica(149). 

Estudios recientes mencionan que en España el 33% de los adultos padecen HTA, 

cifra importante que manifiesta el riesgo en nuestra sociedad de padecer una ECV(150). 

Sierra, en su análisis en población anciana sobre prensión arterial sistólica (PAS), estima 

que más del 68% son hipertensos(151). Boo y colaboradores hallaron que de los tres factores 

de riesgo que tenían asociación con el ictus, la HTA era la que mayor incidencia tenía 

estando presente en el 76,2% de los pacientes con ictus(152). Similares resultados alcanzo 

en su análisis O’Donnell, donde padecer un ictus estaba relacionado con la HTA (OR: 

2,64; IC 99%: 2,26-3,08)(141). 

Diversos estudios nos arrojan cifras alarmantes de hipercolesterolemia, como otro 

de las principales FRCV clasificado como modificable, junto a la HTA y tabaquismo(153). 

Una investigación publicada en 2016, mostró cifras de FRCV asociadas al ictus, hallando 

que los pacientes que habían sufrido un ictus, presentaban el habito tabáquico como uno 

de los primeros riesgos, dándose en un 56,4% del total de la población analizada, seguido 

del FR de presión arterial (PA) con unas cifras del 50%, hipercolesterolemia del 42,7%, 

obesidad del 33% y posicionando la diabetes en el ultimo puesto de los FR asociados al 

ictus con un 18,2%(142). Mendieta y colaboradores en su análisis publicado en 2018, 

advierte sobre un empeoramiento del pronóstico en pacientes que han sufrido un ictus, 

cuando los pacientes eran hipertensos e hipercolesterolémicos, datos que coinciden con 

otros estudios(154, 155). 

Es ampliamente conocido que el tabaquismo como FRCV genera un mayor riesgo 

de sufrir un ictus. El hábito tabáquico se presenta en mayor número en hombres que en 

mujeres(12, 112, 153, 156, 157). Peters y colaboradores en un estudio prospectivo de cohortes, 

mostraron que existe un mayor riesgo de ictus en el sexo femenino asociado al tabaquismo 
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que en los hombres, hallando un riesgo de 1,06 mayor en mujeres que en hombres de 

sufrir un ictus(158). Además, en los últimos años se ha visto un aumento del habito 

tabáquico en mujeres(159), de ahí, la importancia de valorar este FRCV, por el hecho que 

no solo supone un riesgo el ser fumador activo sino que, la literatura científica advierte 

de las consecuencias que conlleva el tabaquismo pasivo frente a un ictus, duplicando el 

riesgo de mortalidad(160-162). Además, el tabaquismo se ha asociado con un riesgo de sufrir 

un ictus hemorrágico en edades más tempranas(163).  

Un trabajo retrospectivo publicado en 2020, afirma que el abandono del tabaco en 

aquellos pacientes que fueron diagnosticados de FA, se asoció con una disminución de 

ECV, ACV total y el riesgo de sufrir un ictus isquémico(164). 

Extensa es la literatura científica que asocia el consumo de alcohol con un mayor 

riesgo de padecer un ictus(165-167). Diversos autores hallan menor consumo de alcohol en 

el sexo femenino, pero encuentran que el pequeño porcentaje de estas mujeres que eran 

consumidoras antes de padecer un episodio de ictus, tenían peores resultados frente a lo 

hombres, de ahí el riesgo tan importante que conlleva el consumo de alcohol y la 

diferencia existente respecto al sexo en esta patología(12, 83, 108, 112, 114). Otro estudio aporta 

que el tabaquismo era un FR en el 28,2% de los pacientes que habían sufrido un ictus, y 

el alcoholismo activo en un 6,9%, siendo los FRCV que más prevalencia obtuvieron en 

ictus isquémicos en pacientes jóvenes(145). 

En EEUU, el consumo excesivo de bebidas alcohólicas, se posiciona en la tercera 

causa de muerte después del tabaquismo y la obesidad, con mayor predisposición al ictus 

isquémico(168). El consumo de tabaco y alcohol siguen siendo uno de los hábitos muy 

extendidos en nuestra sociedad. El consumo de alcohol alcanza cifras inferiores respecto 

al tabaquismo, pero no dejan de ser alarmantes. Un estudio realizado en el año 2011 en 

España, expuso un total de 23.403 fallecimientos durante ese año, todos ellos 

relacionados directamente con el consumo de alcohol(169). 

Otro de los factores de riesgo que conlleva un mal pronóstico tras el ictus es la DM. 

Igualmente,  la DM se asoció con un riesgo mayor de sufrir un ictus en las mujeres, 

respecto de los hombres también diabéticos. Howard y colaboradores en su estudio de 

cohortes, hallaron un mayor riesgo de sufrir un ictus en mujeres que padecían DM siendo 

las tasas de 2,28 (IC 95%: 1,93-2,69)  frente a los hombres con un riesgo de 1,83(158).  
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La FA es otro de los FRCV que se asocian a esta enfermedad. En 2010 se estima 

que 20,9 millones de hombres en el mundo la padecían y 12,6 millones de mujeres, 

dándose una mayor incidencia en los países desarrollados(170). Algunos autores aseveran 

que padecer una FA aumenta el riesgo de sufrir un ictus de tipología isquémica(171). Esta 

asociación de Ictus y FA es a menudo catastrófica, aquellos pacientes que presentan un 

ictus asociado a FA y sobreviven quedan con mayores secuelas y son más propensos a 

recidivas(170, 172, 173). 

 Este factor de riesgo presenta la misma tendencia que otros hacia el sexo femenino, 

le atribuye un mayor riesgo en relación con el sexo masculino, y no solo tiene mayor 

predilección por las mujeres, sino que la instauración de la ECV es más grave(143, 174). Se 

estima que la fibrilación auricular (FA) se asocia de forma independiente aumentando el 

riesgo de mortalidad 2 veces en mujeres y 1,5 veces en hombres(170). 

Estos pacientes están sometidos a un tratamiento anticoagulante, el cual deben 

suspender si requieren pasar por un quirófano, esto aumenta el riesgo de sufrir un ictus 

isquémico 6 veces más frente a los que no requieren suspender el tratamiento 

anticoagulante(175). Un estudio realizado durante 10 años en EEUU, asociando la 

prevalencia de la FA en ictus isquémicos y AIT, encontró un aumento de la prevalencia 

pasando del 22% a 38% a lo largo de los años analizados(176). El riesgo de padecer un ictus 

se quintuplica cuando el paciente padece una FA, y este FRCV duplica el riesgo de 

mortalidad por cualquier causa(170, 177). 

 Beckett y colaboradores, afirmaban que el 80% de las personas que sufrían un 

ictus isquémico padecían al menos un FRCV no tratado o tratado de manera inadecuada, 

y el 95% un factor de riesgo en relación a los hábitos saludables tales como obesidad, 

tabaquismo, consumo de alcohol(178). 

 

1.5. Complicaciones y secuelas asociadas al ictus 

 

Algunas de las complicaciones que pueden originarse en la fase aguda/subaguda de 

un ictus son: bronconeumonía, distress respiratorio, broncoaspiración, tromboembolismo 

pulmonar, convulsiones, hiperglucemias, fiebre, arritmias, incluso el fallecimiento(67, 179). 
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Además un porcentaje elevado de ictus quedan con secuela y tras el alta hospitalaria,  

deben adaptarse a ellas tanto pacientes como familiares, ya que aunque algunas con el 

paso del tiempo pueden mejorar, otras quedan permanente y afectan aspectos físicos, 

psicológicos, cognitivos, sociales y familiares(180-189).  

Un estudio realizado en 2016, mostró que tras un ictus, los pacientes padecen un 

mayor riesgo durante el primer año de recidivas o complicaciones asociadas al evento, 

hasta un 33% vuelven a ser hospitalizados,  siendo la recurrencia del ictus entre un 7-13% 

de los casos, aparece demencia entre el 7-23%, por trastornos cognitivos leves entre el 

35-47%, por depresión entre el 30-50% de los casos y astenia del 35-92% de los ictus(190). 

Misselwitz investigó las complicaciones más frecuentes tras el ictus, hallado que un 

19,9% sufrían una infección urinaria, el 8% el síndrome de hombro doloroso y un 6,1% 

padecía neumonía grave(180).  

Andersson y colaboradores analizaron la prevalencia de la demencia en pacientes 

que habían sufrido un AIT o un ictus , hallando una mayor relación de la demencia en 

mujeres (OR: 1,9 IC del 95% 1,2-3,0), siendo la prevalencia de ésta en hombres del 32,7% 

y del 59,3 en las mujeres ( p< 0,001)(191). Jiménez Caballero y colaboradores estiman que 

6 meses después de sufrir el ictus el 28,9% quedan con gran dependencia, un 45,5 % con 

una dependencia moderada, y solo un 25,6% se recuperan totalmente sin dependencia; 

existiendo diferencia según la edad, el tipo de ictus, así como si presentan afasia o 

hemiparesia(192). 

 

 1.5.1.  Problemas físicos 

 
o Alteraciones motoras, sensoriales, visuales y del lenguaje: Las 

principales secuelas que deja esta enfermedad pueden ser afasia, la 

dificultad  o incapacidad para comunicarse tanto mediante el habla como 

con la escritura, la afasia se presenta entre el 21-40% de los ictus en la fase 

aguda, y se estima de la mitad de ellos quedaran con esta secuela tras 18 

meses del evento cerebrovascular, Se estima que el riesgo de sufrir una 

afasia en un primer ictus es del 4%(192-195). Otra de las secuelas es la ataxia 

una falta del control muscular o la coordinación de movimientos 
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voluntarios, afectando al equilibrio, en actividades comunes como caminar 

o levantar objetos, causadas por la disfunción cerebral tras el ictus(196-199). 

 

Estas alteraciones motoras aumentan el riesgo de caídas, debido a 

la debilidad de los miembros, la alteración del equilibrio, las dificultades 

visuales, el deterioro cognitivo y la perdida sensorial, se estima que hasta 

un 73% de los pacientes con ictus tiene una caída dentro de los primeros 6 

meses (200). Aumentando el riesgo en edades avanzadas(201, 202). 

 

o Espasticidad: es un trastorno motor consecuencia de una 

afectación del sistema nervioso central, originando un aumento del tono 

muscular o rigidez que dificulta o imposibilita el movimiento de los 

músculos afectados, acompañado de sacudidas del tendón, lo que origina 

un dolor, que dificulta la rehabilitación del paciente(203-205). Se produce 

entre en un 20-30% de los pacientes con ACV(206). Un estudio realizado 

con 211 pacientes que habían sufrido un ictus, mostró que el 42,6% 

desarrollaron espasticidad tanto en miembros superiores como inferiores, 

trascurridos 6 meses del evento(187). Sommerfeld y colaboradores, 

analizaron una muestra de 95 pacientes, hallando que a los 3 meses del 

ictus, el 19% presentaban esta secuela(207). 

 

o Hombro doloroso: esta secuela se asocia normalmente con la 

espasticidad a causa de una subluxación del hombro del miembro 

hemipléjico afectado por la lesión cerebrovascular, provocando un dolor 

continuo, siendo muy común que se origine tras un ictus, limitando 

actividades de la vida diaria(205, 208-211). Sackley y colaboradores, muestran 

que tras un año, en su estudio con 122 pacientes post-ictus, el 52% tenían 

síndrome del hombro doloroso(212), tratándose una de las complicaciones 

más acusadas junto a las contracturas musculares en pacientes con 

ictus(211). Otro análisis realizado en 2018, mostró que la afectación más 

predominante era la derecha con un 80,4%, con afectación del hemicuerpo 

derecho del 56,5%, y con dolor severo el 55,5%(213). 
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o Dolor neuropático central (DNC):  es una patología 

incapacitante y a veces difícil de diagnosticar. Se produce por una 

disfunción del sistema nerviosos central como secuela del ictus, 

caracterizado por un dolor central superficial, quemante o lacerante, y con 

afectaciones sensoriales en algunas zonas que se asocian con el territorio 

cerebral dañado(205, 214). Según algunos artículos este llega a afectar entre el 

2% y el 5% de pacientes con ictus, un dolor que puede empeorar ante 

estímulos como el frio o calor incluso por síntomas emocionales, 

dificultando la ABVD(205). 

 

o Disfagia: es una alteración en la deglución que dificulta o 

imposibilita el paso de alimento del bolo alimenticio de la boca hasta el 

estomago, se estima que entorno al 30% de los pacientes con ictus padecen 

esta complicación(205, 215-217). 

 
Fandler y colaboradores en 2017 publicaron que el porcentaje de 

disfagia leve en los pacientes con ictus era del 25%, moderada del 55,4% 

y grave en el 13,3% de los casos(185). Esta alteración da lugar a otros 

problemas como la desnutrición, deshidratación, neumonía, incluso 

fallecimiento del paciente, con una importante repercusión en el gasto 

sanitario(216). 

 

1.5.2 Alteraciones neuropsiquiátricas 

 

o Depresión: trastorno del estado de ánimo caracterizado por la 

tristeza, dificultando la recuperación y rehabilitación tras el ictus(218, 219), 

siendo una de las complicaciones más frecuentes. Este síntoma se da en 1 

de cada 3 pacientes, aumentando el riesgo de mortalidad hasta 10 veces (183, 

220). Hay estudios que estiman que tras el ictus la depresión alcanza cifras 

de entre un 18%-60%(221). 

En el 2017 un estudio realizado por Zhang y colaboradores, 

afirman que el 24,1% de los pacientes que padecieron depresión tras un 

ictus, presentaban lesiones en vasos pequeños, siendo la etiología del ictus 
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lacunar(182, 222). Carod-Artal y colaboradores estiman que los pacientes que 

padecen depresión tras un ictus, tienen un mayor riesgo de mortalidad,  

siendo esta entre 3,5 y 10 veces mayor que aquellos que no entran en este 

estado, además se calcula que la ideación suicida puede llegar hasta el 

11,3% en estos pacientes(184). Rashid y colaboradores diferenciaron entre 

el lado de la lesión, encontrando que los pacientes que tenían la lesión en 

el hemisferio derecho tenían menor nivel de depresión que aquellos que 

tenían la lesión en el izquierdo(188). 

Un estado anímico bajo influye de forma negativa en la 

rehabilitación tras el ictus, de ahí la importancia de detectarla pronto y 

poner tratamiento para una mejor recuperación del evento. El estudio 

prospectivo realizado por Hirt y colaboradores afirman que su pronta 

identificación no elimina el riesgo de sufrir una depresión mayor en los 

meses posteriores al ictus(223). 

También encontramos diferencias en cuanto al sexo, se produce 

depresión en mayor proporción en el sexo femenino, presentando una 

mayor tristeza y apetito reducido(224).  

o Ansiedad: este problema de salud mental se da en gran parte de 

la sociedad, cuando se asocia al ictus, estudios afirman que aumenta hasta 

en un 24%(225). Similares tendencias encontramos en el estudio de Wright 

y colaboradores, donde la población tras sufrir un ictus el 25% de los 

pacientes presentaban ansiedad asociada a esta patología(226). 

 

Un estudio sobre calidad de vida tras sufrir un ictus, presentó que 

el problema que se daba con mayor frecuencia era la ansiedad/depresión, 

alcanzando hasta un 66,7%, afectando más al sexo femenino(227). Similares 

tendencias muestran Beauchamp y colaboradores con un 57% de mujeres 

con depresión tras el ictus(228). 

 

o Labilidad emocional: se caracteriza por episodios 

involuntarios de risa o llanto desproporcionados, incluso se pueden dar 

ambos sin un motivo aparente o producirse ante pequeños estímulos, 
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causados por encefalopatía vascular que se produce tras varios ictus. 

Durante estos episodios los pacientes no tienen control sobre sus 

emociones(229, 230), esta alteración conductual tras la lesión cerebral puede 

hacer al paciente mostrarse irritable ante pequeñas situaciones, aunque se 

presenta en menor proporción que la depresión o la ansiedad , genera una 

angustia importante en estos pacientes el tener fuera de control sus 

emociones, ya no es solo la lesión que se ha originado, sino también lo que 

esto supone para el paciente llevándolo a un trastorno adaptativo tras el 

ictus(231, 232). Tang y colaboradores asocian las lesiones corticales y 

subcorticales a este síntoma(232). 
 

 
1.5.3 Alteraciones cognitivas: según la zona lesionada por el ictus, 

pueden verse afectada la orientación, atención, memoria, flexibilidad mental, 

así como un enlentecimiento de los procesos cognitivos(233). Una 

investigación afirma que este deterioro cognitivo llega a afectar a más del 

50% de los pacientes tras un evento cerebrovascular(186). Un análisis realizado 

a lo largo de 15 años en pacientes tras un ictus, mostró que la prevalencia del 

deterioro cognitivo inmediatamente tras un ictus, no se modificó en el tiempo 

en un 24% de los pacientes (IC 95%: 21,2-27,8), a los 3 meses la modificación 

de las cifras fueron del 22% (IC 95%: 17,4-26,8) dándose una mínima 

disminución al paso de los 5 años, manteniéndose cifras muy similares del 

deterioro cognitivo a los 14 año del ictus siendo un 21% (IC 95%: 3,6-

63,8)(189). 
1.5.4  
 
1.5.5 Problemas sociales y familiares 

 

o Actividad básica de la vida diaria (ABVD): muchas son las 

secuelas que se generan tras un ictus, como son la limitación de 

movimientos, falta de equilibrio, dificultades visuales, todo ello conlleva 

que la ABVD se vean afectadas. Muchos de los pacientes encuentran 

dificultad en la simple tarea de asearse, necesitando ayuda, llegando 

incluso a no poder comer solos, o en tareas mas complejas actividades de 
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la vida diaria instrumentales, como realizar las tareas domesticas, cocinar, 

o la simple independencia de poder coger un autobús, por lo que se 

encuentran muy limitados en tareas tan sencillas para la vida cotidiana(143, 

192, 234-236). 

 

 El trastorno del sueño es otro de los problemas que más les afecta 

en su vida cotidiana, la falta de sueño se presenta muy a menudo tras un 

ictus, Iddagoda y colaboradores afirman que este problema se da un 30% 

aproximadamente(237).  

 

o Retorno al trabajo: la discapacidad que se produce en el 

paciente tras sufrir un ACV, tales como el deterioro cognitivo, dificultad 

para caminar, afasia, ataxia, espasticidad, dolor neuropático, fatiga etc…, 

llevan a dificultar incluso impedir la reincorporación del paciente a su vida 

laboral(238, 239). 

 

 Un estudio examinó la intención de los pacientes tras un ictus a 

retornar su trabajo habitual, entre los 25.691 pacientes del estudio, el 

18,2% tenían un empleo antes del suceso, y tras este el 43,7% tenían la 

intención del retorno laboral, siendo la mayor proporción en pacientes 

jóvenes y mediana edad, con secuelas leves(240). 

 

o Conducción: todas estas secuelas como son la hemiplejia, 

hemiapnopsia, enlentecimiento de los procesos cognitivos, dificultad de 

visión etc.., suponen un riesgo importante para volver a conducir tras un 

ictus, además si atendemos a las recidivas de esta enfermedad, el riesgo se 

incrementa no solo para el paciente, también para la sociedad, al poder 

sufrir una recidiva mientras se encuentra al volante(21, 241). 

 

o Sexualidad: está ampliamente demostrado que sufrir un ictus 

produce importantes cambios en la vida del paciente, las dificultades 

físicas, los cambios emocionales, depresión, ansiedad, afectan no solo a la 

vida familiar, sino que también generan un deterioro en las relaciones 

sexuales(242-244). Múltiples factores condicionan la sexualidad tras un ECV, 
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afectando a aspectos tanto de índole psicosocial como orgánico, 

influyendo no solo al paciente que ha sufrido el ictus, sino también a su 

pareja con problemas como disfunción sexual e insatisfacción(245-247). Lever 

y colaboradores, aseveran que tras un ictus, los cambios corporales que 

sufren las mujeres afectan de forma negativa en la sexualidad de estas(248, 

249).   

  Además, se trata de un tema que muchas de las veces no es 

manifestado al profesional sanitario por pudor, incluso los profesionales 

sanitarios tienen dificultad para abordar esta temática con pacientes tras un 

ictus(250).  Un estudio realizado en un hospital de Tasmania con una muestra 

de 1.265 pacientes tras un ictus, solo un 14% respondieron a la encuesta 

sobre el tema sexual tras el ictus, de los que más del 30% estaban 

interesados en tener información relacionada con la actividad sexual tras 

un ECV, y tan solo el 8,2% afirmaban haber tenido información al 

respecto(251), de ahí la importancia por parte del profesional de abordar este 

tema para una buena recuperación de estos pacientes(249, 252). 

 

Es evidente la amplia literatura científica que muestra diferencias en cuanto al sexo 

en esta patología. Esta enfermedad presenta una mayor proporción en los hombres, pero 

en edades avanzadas las tasas cambian. Los primeros ictus en las mujeres se producen en 

edades superiores a 65 años a lo que se asocia una mayor complejidad respecto a la edad. 

Las mujeres tras un ictus no solo tienen un mayor riesgo de mortalidad(120, 126, 253), el 

pronostico es peor que en los hombres y aquellas que superan el evento, sus secuelas 

tienen mayor repercusión en todos los ámbitos frente al sexo masculino en las mismas 

circunstancias. La mayor esperanza de vida de las mujeres frente a los hombres, les 

incrementa esta desventaja en la enfermedad, muchas de ellas se encuentran ya en estado 

de viudedad, viviendo solas y a veces con un aislamiento social importante(112, 113, 141, 254).  

 

Misma tendencia muestra Jamieson y colaboradores, que asocian estas diferencias 

de genero en el ictus a los cambios hormonales que durante toda la vida se originan en la 

mujer, durante el embarazo y post-parto están expuestas a padecer un ECV, incluso no se 

les puede ofrecer tratamiento fibrinolítico en la misma medida que al sexo masculino, 
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encontrando que la respuesta a la prevención tanto primaria como secundaria en el ictus 

experimenta diferencias de sexo(255). 

 

En base a lo anteriormente expuesto, sabemos que los FRCV no influyen de igual 

modo a ambos sexos. Además existen factores de riesgo que están estrechamente ligados 

a la mujer como la HTA durante la fase de gestación, la toma de anticonceptivos orales, 

los cambios hormonales que se producen en la fase de premenopausia y menopausia, 

todos estos factores intrínsecos en la mujer la exponen a un mayor riesgo de sufrir un 

ictus(111, 114, 119, 256).  

 

 

1.6.  Código Ictus 

 

Los códigos de activación pueden ser definidos como el conjunto de medidas 

protocolizadas y coordinadas entre los distintos niveles asistenciales, que se llevan a cabo 

cuando un paciente sufre una patología tiempo-dependiente, comprendidas como aquellas 

en las que un retraso terapéutico o diagnostico pone en riesgo la vida del paciente, ya que 

su morbilidad y mortalidad se relacionan directamente con la celeridad del inicio de un 

tratamiento,  priorizando el traslado a un hospital para la asistencia emergente del 

evento(257). 

 

En España, el código de activación más antiguo es el Código Ictus (CI),  iniciado 

en 1997, surge en la ciudad de Barcelona en el contexto del ensayo clínico European 

Cooperative Acute Stroke Study (ECASS II)(258, 259). Se origina una colaboración entre los 

servicios de emergencias médicas (SEM) de la ciudad y los hospitales de alta tecnología 

para atender a pacientes con sospecha de ictus isquémico agudo. Este evento coincidió 

con el cambio de la visión y la concienciación de esta enfermedad, que supuso 

considerarla como una emergencia, al pasar de ser una patología sin tratamiento activo 

posible hasta ese momento. Aquellos pacientes que sufrían un ictus, se dejaban a la espera 

de ver su evolución para diagnosticar las secuelas de aquellos que sobrevivían, a 

convertirse en una patología que podía ser tratada con un novedoso medicamento en 

aquellos años, comenzaban los primeros tratamientos fibrinolíticos con capacidad incluso 

de revertir el déficit neurológico, su implantación y consolidación han demostrado los 

beneficios con creces una menor mortalidad y mejoría clínica(257).   
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En España, las Comunidades Autónomas (CCAA) tienen establecidos según su red 

asistencial, el protocolo de actuación del CI; definido como un sistema que proporciona 

la rápida identificación, notificación y traslado de los pacientes, debe ser activado desde 

el momento en el que existe la sospecha clínica de ictus por los equipos de emergencias, 

comunicando la situación al hospital de referencia, donde el paciente entrará en una vía 

de manejo que confirme y evalúe el diagnostico, se realicen neuroimágenes, analicen 

indicaciones y contraindicaciones para administrar tratamiento, así como la posibilidad 

de ingresar en una unidad de ictus (UI)(260-264), . 

 

Existen unos criterios para la activación del CI, que han ido evolucionando a lo 

largo de la ultima década. En normas generales estos se basaban en la identificación de 

signos neurológicos focales de inicio repentino con posible etiología vascular isquémica, 

edad inferior o igual a 80 años, buena situación funcional previa del paciente, sin 

patología comórbida significativa, y un tiempo de evolución de los síntomas de inicio 

inferior a 6 horas, actualmente, estos criterios han ampliado su rango de pacientes, 

eliminando la restricción de edad basada en una valoración individualizada de aquellos 

que superan los 80 años, y aumentando el tiempo de inicio de los síntomas hasta 8 

horas(263, 265, 266). 

 

Uno de los mayores retos que se han planteado a lo largo del tiempo es reducir los 

tiempos de llegada del paciente al hospital, situándose en una media no superior a 60 

minutos, para que el paciente pueda ingresar en un hospital y poder acceder al tratamiento 

fibrinolítico lo antes posible, ya existen protocolos que van acortando esos tiempos, 

bajando la media de 30 minutos(263, 267, 268). 

 

Palazón Cabanes y colaboradores en un trabajo en el que realizaban una estrategia 

de mejora del funcionamiento del CI intrahospitalario en un hospital de tercer nivel, no 

solo consiguen reducir el tiempo puerta-aguja  (tiempo de inicio del tratamiento), sino 

que esta reducción mejora los beneficios clínicos de estos pacientes. Analizaron un total 

de 337 pacientes con ictus, de los cuales el 36,3% fue tratado en un tiempo igual o inferior 

a 60 minutos, al 19,9% se le realizo neuroimagen dentro de los primeros 25 minutos y el 

tiempo para la aplicación de terapia no supero los 90 minutos(263). 
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Síntomas del ictus: 

 

Se debe sospechar que un paciente está sufriendo un ictus cuando aparece uno o 

varios síntomas como son(266, 269): 

 

Perdida de fuerza que afecta a un solo lado del cuerpo, se origina la disminución 

repentina de la fuerza motora, pudiendo afectar a una sola extremidad denominándose 

monoparesia o afectar a dos extremidades del mismo lado del cuerpo denominado 

hemiparesia(44, 270).  

 

Perdida de visión, pudiendo afectar a un ojo o ambos, denominándose hemicampo 

cuando la perdida visual afecta a medio campo visual, hemianopsia cuando afecta ambos 

ojos de forma completa y cuadrantanopsia si afecta de forma parcial ambos ojos(265, 270, 271). 

 

Dificultar en el habla, dándose una alteración en el lenguaje, que les dificulta en 

el modo de articular palabras, o entendimiento, dándose una disartria cuando la afectación 

hace inteligible el discurso del paciente o afasia cuando lo que se afecta es el 

procesamiento del lenguaje(44, 270). 

 

Perdida de sensibilidad, se producen parestesias con una sensación de hormigueo, 

adormecimiento o acorchamiento pudiendo afectar a cara, brazo o pierna de un lado del 

cuerpo(265, 270). 

 

Perdida del equilibrio o incapacidad para caminar, pudiendo aparecer vértigos, 

ataxia o debilidad muscular que dificulten el caminar(44, 270, 272, 273). 

 

Dolor de cabeza de aparición repentina e intenso, no habitual(265, 270). 

 

Todos estos síntomas llevan a pensar que el paciente esté padeciendo un ECV. 

Existen una serie de escalas protocolizadas (Tabla 4) que revelan la sospecha que estar 

sufriendo un ictus o sirven de valoración tras el evento, pudiendo realizar una valoración 

precoz de este y su gravedad, ayudando a la toma de decisiones, ante el riesgo de sangrado 

asociado al tratamiento fibrinolítico(271, 274). 
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Tabla 4: Escalas de valoración del ictus 
       Fuente: Elaboración propia 
 

 

• CPSS (The Cincinati Prehospital Stroke Scale): Es una escala simplificada de 

la escala de accidente cerebrovascular de los Institutos Nacionales de Salud 

(NIH), que consta de 3 ítems, analizando la presencia de uno o mas síntomas en 

relación a asimetría facial, perdida de fuerza en brazo y disartria, con validez para 

identificar pacientes con ictus candidatos a fibrinólisis. La sola presencia de uno 

de estos síntomas, tiene un 70% de sensibilidad para detectar un ictus(280). 

 

• FAST (Face Arm Speech Test): esta escala con su nomenclatura anglosajona 

simplifica los síntomas a observar, valorando la debilidad en cara, brazo, y 

dificultad del habla para identificar que un paciente esta sufriendo un ictus(276). 

 

• LAPSS (Los Ángeles prehospital Stroke scale): esta recaba información de la 

historia clínica a través de 4 ítems, la realización de una medición de glucemia e 

identificación de síntomas con 3 ítems(277, 281). 

ESCALAS 
 

SIGLAS 
 

REFERENCIAS 
 

 
VALORACIÓN 

 

 
ANEXOS 

 
 

The Cincinnati 
Prehospital 
Stroke Scale 

 

 
 

CPSS 

 
 
Kothari y Col. 1999(275). 

 
Basada en una simplificación de 
la escala NIHSS. 
Presencia de uno o varios 
síntomas: 

- Asimetría facial 
- Pérdida de fuerza en los 

brazos y 
- Disartria 

 
 
 

(Anexo I) 

 
Face Arm 

Speech Test  

 
 

FAST 

 
 
Nor y Col 2004(276). 

 
- Debilidad en brazos, 

cara   
- Alteraciones del lenguaje 

 
 

(Anexo I) 

 
Los Angeles 
Prehospital 
Stroke Scale  

 
 

LAPSS 

 
 
Kidwell y Col. 2000(277). 

 
Se centra en elementos de la 
historia clínica para descartar 
otros diagnósticos y medición de 
la glucemia, junto con síntomas y 
signos presentes 

 
 

(Anexo III) 

 
Melbourne 
Ambulance 

Stroke Screen  

 
 

MASS 

 
 
Bray y Col. 2005(278). 

 
Combina dos escalas 
prehospitalarias validadas LAPSS 
y CPSS 

 
(Anexo IV) 

 
Recognition of 
Stroke in the 
Emergency 

Room  

 
 

ROSIER 

 
 
Nor y Col.,2005(279). 

 
Además de la valoración de 
signos y síntomas, también tiene 
en cuenta datos de la exploración 
física y anamnesis del paciente 

 
 

(Anexo V) 



 

 
 

64 

 

• MASS (Melbourne Ambulance Stroke Screen): surge ante la necesidad para 

los paramédicos de tener una escala que no confunda los síntomas de un ictus, por 

lo que combinaron dos de las más utilizadas, la FAST y LAPSS, creando la 

MASS, esta reúne datos de la historia clínica y exploración física(278).  

 

• ROSIER (Recognition of Stroke in the Emengency Room): se inicio en Reino 

Unido, compuesta por siete ítems, realizando una anamnesis del paciente, 

realizando  una exploración física, valoración de signos y síntomas que puedan 

indicar que se está sufriendo un ictus(282). 

 

Tabla 5: Escalas de dependencia y secuelas ictus 
       Fuente: Elaboración propia 

 
 

• Rankin Modificada: Ayuda a medir el grado de incapacidad o dependencia en 

las ABVD, esta escala tiene su origen en 1957 creada por el Dr. John Rankin, pero 

en 1988 fue modificada por Van Swieten incluyendo el grado 0 en el que el 

paciente no sufre ningún síntoma(283). 

 

NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale).  El estado neurológico se 

determina a través de esta escala, siendo uno de los instrumentos más utilizados 

en esta patología tanto para diagnostico como para predecir los resultados del ictus 
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compuesta por 11 ítems, aportando información sobre el déficit neurológico, la 

suma de sus ítem nos facilitan el reconocimiento de gravedad del ictus(284).  

 

o NIHSS  < 5: leve 

o NIHSS  5-13: moderado   

o NIHSS  ≥ 14: grave 

o NIHSS  ≥ 25 Muy grave 

 

 

1.6.1.  Niveles asistenciales del ictus 

 

La OMS y European Stroke Council en 1996, elaboraron la “Declaración de 

Helsinborg” en la que se define que la Unidad de Ictus (UI) entendida como una unidad 

especifica de cuidados agudos no intensivos para el tratamiento de pacientes con ictus. 

Ofrece el cuidado más efectivo en el momento agudo de la patología. Helsinborg marcó 

como objetivo que para el año 2005, todos los pacientes con ictus agudo pudieran tener 

fácil acceso a una evaluación y tratamiento especifico en las UI(17, 42, 285-287). 

 

El GEECV de la SEN, define la UI como aquella estructura geográficamente 

delimitada para el cuidado de pacientes con ictus, conformada con personal entrenado en 

la patología y coordinado por neurólogos; con disponibilidad de servicio diagnostico las 

24 horas, habilitado de protocolos específicos basados en la evidencia científica para el 

manejo de estos pacientes. Diversos estudios verifican la utilidad de estas unidades, su 

puesta en marcha y funcionamiento, han disminuido la mortalidad y secuelas de los 

pacientes(288-291). Jorgensen y colaboradores en su estudio afirman que disponer de estas 

UI, llega a reducir hasta un 40% el riesgo relativo de muerte a los 5 años, 

independientemente de la gravedad del evento, edad y sexo(292). 

 

Además existen otros dos niveles asistenciales; los equipos de ictus (EI) y los 

hospitales de referencia de ictus(70, 264).Los EI son definidos como un grupo 

multidisciplinar de especialistas, que colaboran en conjunto tanto en el diagnostico como 

en el tratamiento de pacientes con ictus, todos ellos coordinados por un neurólogo experto 

en esta patología y cuentan con protocolos estandarizados de cuidados sistematizados, 

pero sin disponer de una estructura delimitada geográficamente como en el caso de las 
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UI: este tipo de equipos son una alternativa muy efectiva, a considerar en aquellos centros 

que no pueden ser dotados de UI(42). 

 

Los hospitales de referencia del ictus,  además de disponer de UI que garantizan la 

atención de determinados pacientes en régimen de cuidados intermedios, disponen de 

técnicas complejas de diagnostico y tratamiento para estos eventos cerebrovasculares(43, 

287). 

 

Sanjuan y colaboradores en su articulo publicado en 2020, insiste que las UI deben 

estar compuestas por enfermeras formadas para la atención de esta patología, donde se 

realizaran cuidados según protocolos preestablecidos, afirmando que para poder dar unos 

cuidados adecuados, el ratio por enfermera en estas UI debe ser de 2 camas, algo que 

también advierte la European Stroke Organization(293), aunque en nuestro medio el ratio 

aceptado es de 1:4/1:6  atendiendo a la complejidad del paciente(294). 

 

Ha quedado demostrado a lo largo del tiempo que las UI presentan un mayor 

beneficio frente a los EI, tanto en eficacia como eficiencia, dando una respuesta más 

rápida en tratamiento con trombolisis(17, 294, 295), siendo capaces de reducir la estancia media 

hospitalaria, la morbimortalidad, dependencia del paciente y complicaciones sistémicas 

y neurológicas; esto influye de manera directa en la reducción de costes sanitarios por 

paciente que ha sufrido un ictus(296). Existen estudios que afirman hasta una reducción de 

mortalidad de un 17% en pacientes que ingresan en UI frente a los que no lo hacen (5, 297-

299). 

 

Durante los últimos años, la implantación de las UI en nuestro país han sido 

progresivas; en el año 2012 Navarra, Asturias y Cantabria eran las únicas CCAA que 

cumplían el objetivo de tener una cama de UI por cada 100.00 habitantes(300). Según 

recogía el informe “Recursos asistenciales del ictus en España” realizado por GEECV de 

la Sociedad Española de Neurología, la implantación de estas unidades en nuestro país 

eran insuficientes y sobre todo existía un gran desigualdad; detallaban que aun cuando 

estas UI se encontraban presentes en casi todas las CCAA 94%, solo se contaba con ellas 

en un 48% de las provincias, recabando un total de 30 UI en el año 2009(264, 297), pasando 

a 39 UI en el 2010 (71), en 2011 ya contábamos con 47 UI en nuestro país que aun seguían 

siendo insuficientes para esta patología, al día de hoy ya contamos con 75 UI(301, 302). 



INTRODUCCIÓN 

 67 

 

1.6.2.  Código Ictus en Murcia. 

 

En Murcia, se creó la primera UI en el Hospital Clínico Universitario Virgen de 

la Arrixaca (HCUVA) en el año 2008, y en ese mismo año fue realizada la primera 

trombolísis intravenosa en esta comunidad. Esta UI actualmente esta compuesta por 6 

camas y 1 virtual, todas ellas monitorizadas y contando con un personal especifico de 

enfermería y auxiliar de enfermería de forma continuada en la vigilancia del paciente 

ingresado, trabajando dentro de un equipo multidisciplinar, coordinado por un neurólogo 

y con guías protocolizadas orientadas a la consecución de disminuir secuelas y mortalidad 

en esta enfermedad. 

 

Entre los años 2009-2011, se creó el Plan de Atención al Ictus en la Región de 

Murcia. Se editaron guías clínicas para la prevención primaria y secundaria del ictus, 

donde se recogían las recomendaciones en la fase aguda de la enfermedad así como las 

alternativas de tratamientos. 

 

En Murcia en el 2009 se implanta el protocolo para el tratamiento trombolítico 

intravenoso, en base a las recomendaciones de la Sociedad Española de Neurología(70, 303). 

 

Murcia cuenta con una segunda UI desde marzo del año 2012, ubicada en 

Cartagena, en el Hospital General Universitario de Santa Lucia (HGUSL), compuesta por 

6 camas, en ella se acogerán a los pacientes que sufran un ictus de la Áreas II y VIII de 

salud, sirviendo de apoyo a la UI del HCUVA que abarcar los pacientes que sufran este 

evento dentro de las Áreas I, III, IV, VII, y IX. 

 

En la región de Murcia, cada año se producen más de 3.000 episodios 

cerebrovasculares, de los que unos 2.000 son ictus isquémicos, unos 600 AIT y 500 ictus 

hemorrágicos. La implantación del CI en la región ha favorecido la llegada de un mayor 

numero de pacientes en tiempo idóneo para el tratamiento urgente, ha mejorado los 

circuitos intrahospitalarios de acceso, con una mayor celeridad en la atención médica. 

 

En estas UI son ingresados los pacientes que sufren un ictus con un tiempo de 

evolución inferior a 24 horas, a los que se le aplican unos cuidados estandarizados y 
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protocolizados, dirigido por un equipo de neurólogos, enfermeros, auxiliares, 

rehabilitadores y fisioterapeutas. 

 

En el año 2010 el HCUVA se convierte en centro de referencia de la Región de 

Murcia al implantar la trombectomia intraarterial mecánica; tratamiento agudo que 

complementa lo instaurado hasta el momento en el protocolo de CI. Al ser centro de 

referencia, abarca a toda la población murciana que requiera de este tratamiento 

especifico, aumentando el beneficio de salud y recuperación de toda la población(40, 304, 

305). 

 

Dentro de esta UI en Murcia, hay desarrollado unos protocolos de atención al 

paciente que ingresa(306), destinados al equipo multidisciplinar y especifico para el 

personal de enfermería responsable en la unidad(307, 308): 

 

1. Encamar al paciente, indicando reposo absoluto, colocando la cabecera de la 

cama a 30º (si no existe contraindicación medica). 

 

2. Se monitorizará al paciente de forma continua, donde se refleja ECG, FR, FC, 

Saturación, PA. Registrando en graficas cada 4 horas durante las primeras 48 

horas y cada 8 horas los dias consecutivos ingresados en UI(294). 

 

3. Determinar las constantes vitales: PA, FR, FC, saturación, temperatura. 

 

4. Conseguir un acceso venoso de gran calibre, con llave de 3 pasos (si no lo 

llevara el paciente). 

 

5. Dejar en dieta absoluta las primeras 24 horas. 

 

6. Aplicar la escala Canadiense para evaluar la situación neurológica, la 

realizará enfermería cada 8 horas o en deterioro neurológico los tres primeros 

dias, y cada 24 horas hasta el alta. La escala NIHSS la realiza el médico cada 

24 horas durante los 3 primeros dias, al 7º día y al alta(307). 
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7. Mantener la vía área con oxigeno adecuado, durante las primeras horas se 

administrará oxigenoterapia con gafas nasales a 3 litros por minuto. 

 

• Aquellos pacientes que presenten en 2 medidas separadas de 15 

minutos PA ≥ 185 mmHg o TA diastólica ≥105 mmHg y se les halla 

aplicado tratamiento fibrinolítico con activador tisular de 

plasminógeno recombinante (rTPA), trombectomia o sea un ictus 

hemorrágico se les aplicará tratamiento para la PA y se avisara al 

neurólogo de guardia, de igual modo si la TA sistólica ≥220 y TA 

diastólica ≥120 es en ictus isquémicos sin tratamiento fibrinolítico 

rTPA, trombectomia se le aplicara tratamiento para la PA. Avisando 

al neurólogo de guardia si no se consigue disminuir. 

 

• En temperatura superior a 37,5 se aplicará protocolo de hipertermia. 

 

8. La glucemia capilar será determinada cada 6 horas durante las primeras 24 

horas del ingreso. Aplicando el protocolo de glucemia si esta es igual o 

superior a 160 mg/dl. 

 

9. Realizar ECG cada 24 horas, las primeras 72 horas. 

 

10. Se administrará 1.000 ml de suero salino isotónico en 24 horas, nunca 

soluciones glucosadas. 

 

11. Se aplicará el protocolo de nutrición y evaluación de la deglución(307). 

 

12. Se aplicaran los cuidados propios de enfermería (prevención de úlceras y 

cambios posturales)(294). 

 

13. La enfermera evaluará con el paciente o sus familiares, la situación previa de 

dependencia mediante la escala de Barthel(307, 308).  
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Protocolo de Enfermería en la UI del HCUVA: 

 

 Enfermería realiza la recogida de datos y suministra a los familiares los folletos 

de información sobre el ictus. 

 

 Realizará las técnicas especificas de su categoría, como encamar al paciente, 

monitorizar, toma de constantes vitales, accesos venosos etc… 

 

 Durante las primeras 24 horas de estancia en la unidad, el paciente estará en dieta 

absoluta, a las 48 horas enfermería realizará el test de deglución en pacientes sin sonda 

nasogástrica (SNG), que será repetido en caso de deterioro neurológico y en los dias 

posteriores si no ha iniciado ingesta. Si el paciente es candidato a SNG se le realizará el 

test mientras sea portador de ella(307). 

 

 Tras el test, si la deglución es normal, se le administrará una dieta estándar. Si 

la deglución mostrase disfagia leve, se optará por dieta túrmix o pastosa, y los líquidos 

con espesante, instruyendo enfermería en estas medidas a pacientes y familiares (309, 310). 

Si la disfagia es moderada o grave, habrá que poner al paciente una SNG. Será enfermería 

la encargada de instaurar la SNG en el paciente, así como dar la nutrición enteral 

prescrita(311). 

 

 De igual modo, enfermería será la encargada de realizar el protocolo de cambios 

posturales, debe movilizar cada 4 horas mientras el paciente este encamado, colocándolo 

decúbito supino y decúbito lateral, evitando tráccionar del brazo parético. Tras 24 horas 

si el paciente puede mantenerse en sedestación debe mantenerlo mañana y tarde. 

 

 Otro punto importante que será abordado por el personal de enfermería, poner 

en marcha el protocolo de prevención de ulceras por presión, colocando colchones 

antiescaras, aplicando hidratación en la piel, y protegiendo las zonas de presión y 

prominencias óseas(294, 308).  
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1.7.  Pruebas diagnosticas. 

 

En el medio pre-hospitalario se identifica la posibilidad de estar sufriendo un ictus 

con la diferentes escalas existentes, durante el traslado al hospital de referencia, el 

paciente va monitorizado, y se le realizan una serie de pruebas como son la medición de 

la tensión arterial (TA), glucemia, saturación de oxigeno, y electrocardiograma (ECG), 

así como una anamnesis al paciente en cuanto al momento del evento, y antecedentes de 

patologías que ya sufriera con antelación al evento, así como el inicio de un tratamiento 

indicado para evitar mayores repercusiones del ictus y mantener al paciente en las mejores 

condiciones en el proceso de llegada al centro hospitalario. 

 

Una vez ya en el medio hospitalario, las pruebas son más complejas, desde un 

estudio analítico, estudios inmunológicos, endocrinos, radiografía de tórax, ECG, etc… 

En la ultimas décadas se ha mejora el conocimiento de la anatomía y fisiología cerebral, 

gracias al desarrollo de técnicas de neuroimagen como la angiografía encefálica, 

tomografía axial computarizada (TAC), resonancia magnética nuclear (RMN), 

gammagrafía cerebral con radioisótopos, Doppler(312, 313). Todas estas técnicas son 

determinantes para identificar la naturaleza del ictus y descartar otras patologías, lo que 

permiten seleccionar el tratamiento más adecuado, con el fin de obtener un mayor 

beneficio terapéutico para estos pacientes(55, 262, 314, 315). 

 

1.7.1. Tomografía Axial Computarizada Craneal (TAC): mediante el uso 

de rayos X puede obtener imágenes con cortes transversales y 

tridimensionales del área objeto de estudio. Es una herramienta esencial en el 

diagnostico inicial de la patología, ya que de forma sencilla, permite 

identificar si se está ante un ictus hemorrágico o isquémico, así como 

identificar otra índole del suceso cerebrovascular. Se estima hasta un error de 

un 13% de los pacientes que ingresan con sospecha de ictus diagnosticados 

por la sintomatología, de ahí la importancia de discriminar el evento 

cerebrovascular con esta técnica de neuroimagen. Ante la sospecha clínica de 

un ictus es la técnica más utilizada(313, 316, 317). 
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1.7.2. Angiografía Tomografía Computarizada (angio-TC): nos permite 

discriminar la alteración vascular que origina el evento cerebrovascular, 

valorando la circulación intracraneal y extracraneal, pudiendo servir de guía 

para un tratamiento de trombolisis intraarterial o trombolisis mecánica(318). 

Esta técnica realiza multicortes tras la administración de un contraste 

intravenoso, permitiendo en el ictus isquémico valorar el estado de las arteria 

cerebrales e intracerebrales, así como determinando la existencia o no de 

oclusión vascular y valoración de la circulación colateral, aportando un mapa 

arterial de gran utilidad para planificar el tratamiento especifico según la 

lesión(83, 314, 319). 

 

1.7.3. Resonancia Magnética Cerebral (RM): es una prueba diagnostica a 

diferencia del TAC y la angiografía, no es invasiva y no se utiliza la radiación 

ionizante(83, 314, 320, 321).  Obtiene imágenes de los núcleos de hidrogeno, cada 

tejido del organismo tiene una densidad especifica de dichos núcleos, el agua 

corporal está compuesta por una densidad diferente a la sangre, del mismo 

modo ocurre con las otras estructuras huesos, músculos o vísceras, cada uno 

de estas estructuras o tejidos se les llama voxel. Cuando el núcleo de un voxel 

es expuesto a un campo magnético absorbe energía de radiofrecuencia, cada 

voxel resona de forma diferente a los otros debido a esas diferencias de 

densidades de hidrogeno, y un mismo voxel resonará según la secuencia de 

pulso al que se encuentre expuesto. El exceso energético es liberado en un 

proceso llamado relajación que forma una emisión de radiofrecuencia, 

durante la cual se induce una señal eléctrica en una antena receptora que envía 

la información a la computadora para obtener la imagen magnética. El 

resultado de la imagen está condicionado a dos factores, por un lado tisulares 

específicos del tejido estudiado que no pueden modificarse, por otro los 

operacionales, estos depende del equipo, son los parámetros variables que se 

adecuan según las necesidades del estudio para obtener la mayor información 

en el menor tiempo posible según la afectación sospechada y experiencia del 

neuroradiólogo(322). 

 

 Esta sirve para identificar la cantidad de flujo sanguíneo 

(angioresonancia) que llega al cerebro, aspectos morfológicos, y 
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funcionales del cerebro, un análisis combinado de diferentes parámetros 

medibles con esta técnica permite discriminar el tratamiento más adecuado 

para el paciente(323). Esta se utiliza en las primeras horas del evento 

cerebrovascular, de modo que facilita un seguimiento del ictus, para poder 

reducir la zona de necrosis y garantizar una mejor calidad de vida a estos 

pacientes(314, 321, 322, 324). 

 

1.7.4. Doppler/Dúplex transcraneal: es una técnica ultrasonográfica que 

de manera habitual se utiliza en el diagnostico del ictus agudo, siendo una 

técnica no invasiva, rápida y económica(325), fue introducida en 1982(326). 

Permite evaluar tanto la velocidad como la dirección del flujo sanguíneo 

cerebral en los segmentos proximales de las arterias cerebrales principales, 

en las porciones proximales de los vasos que conforman el polígono de Willis. 

Se utiliza en la evaluación y seguimiento de pacientes con ictus, se ha 

convertido en una herramienta esencial en la fase aguda de esta patología, 

sirviendo de apoyo para el diagnostico de muerte encefálica. Esta técnica 

analiza el cambio de frecuencia entre el eco emitido y recibido de una fuente 

de sonido fija aplicada al cerebro del paciente, permitiendo evaluar en tiempo 

real el estado de la circulación cerebral, sin requerir la utilización de contraste 

y sin riego para el paciente(326). Una de las desventajas se encuentra en que no 

es capaz de llegar a la ventana ósea craneal, su sonido no permite esa 

penetración. Pero es capaz de un gran análisis de esta patología permitiendo 

la detección y seguimiento de la estenosis arterial extracraneal e intracraneal 

severas, valoración del estado de circulación colateral cuando existe una 

estenosis u oclusión, como monitorización no invasiva, para la detección de 

microembolias cerebrales, diagnóstico y seguimiento del vasoespasmo 

arterial en la HSA, diagnostico de Shunt derecha-izquierda (agujero oval 

permanente), monitorización de la presión intracraneal en la hemorragia 

intraparenquimatosa, así como en el diagnostico de muerte encefálica(55, 314, 326, 

327). 

 

Todas estas técnicas nos permiten tener un mayor conocimiento del evento 

cerebrovascular que esta sufriendo el paciente, pudiendo utilizarlas en conjunto para 

mayor criterio de tratamiento y favoreciendo la recuperación de los pacientes que han 
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sufrido un ictus así como reduciendo las secuelas originadas por esta enfermedad y 

minimizando el gasto sanitario que genera esta patología. 

 

 

1.8.  Tratamiento del ictus isquémico 

 

1.8.1. Trombolisis intravenosa con rTpa 

 

El uso rt-PA fue aprobado por Food and Drug Administration (FDA), en el año 

1995 en los EEUU(328), tras los resultados alcanzados por el estudio National Institute of 

Neurological Disorders and Stroke (NINDS), con una ventana terapéutica de tan solo 3 

horas. El siguiente país en aprobarlo fue Canadá en año 1999(264, 329, 330).  

 

En junio del 2002, la Agencia Europea del Medicamento (EAM), lo aprobó 

condicionado a la inclusión de los pacientes en un estudio abierto de seguimiento de la 

seguridad del fármaco, llamado Safe Implementation of Thrombolysis Stroke-Monitoring 

Study (SITS-MOST). En España su aprobación llegó tras la publicación del ECASS II, 

autorizándolo en aquellos hospitales que solicitaron su acreditaron(264, 331, 332).   

 

En octubre de 1999 en España, se creó un registro de todos aquellos pacientes 

tratados con rt-PA en el que participaron 9 hospitales españoles dentro del proyecto Ictus 

de la SEN, siendo en marzo del 2003 cuando definitivamente es aprobado en España el 

uso del rt-PA según los criterios de SITS- MOST(333) (Anexo VIII), basado en los estudios 

NINDS y ECASS II, condicionado su uso a un estudio supervisado durante 3 años, 

valorando 3 parámetros importantes, como era la dimensión de la hemorragia 

intracraneal, la independencia funcional del paciente a los 3 meses del uso de rt-PA y la 

mortalidad(264). 

 
El estudio realizado por European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS III), 

abrió la ventana terapéutica pasando de tan solo 3 horas a un margen de entre 3 y 4,5 

horas, alegando que no se incrementaba la mortalidad ni el aumento de sangrado era 

significativo(331). De igual modo la American Stroke Association (ASA) establece, con un 

nivel de evidencia I, el beneficio que supone el uso del rt-PA en paciente con ictus 
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isquémico agudo de menos de 4,5 horas de evolución, dando un mayor espacio para la 

aplicación del tratamiento frente aquellos estudios que lo limitaban a 3 horas(287, 334, 335). 

 

El éxito de este tratamiento radica en una administración precoz, dentro de esa 

ventana terapéutica de hasta 4,5 horas desde el inicio del evento, lo que requiere aunar 

esfuerzos por parte del sistema sanitario, dotando de los recursos necesarios para un 

traslado inmediato a un centro hospitalario capaz de aplicar el tratamiento, haciéndose 

imprescindible la implantación del CI para dar viabilidad de respuesta al ictus(145, 263, 264, 

296, 332, 336, 337). 

 

 El rt-PA (alteplasa) es un fármaco relativamente especifico para la fibrina, cuando 

es administrada por vía intravenosa y se conjuga con la fibrina. Esta activa el paso del 

plasminógeno a plasmina, consiguiendo diluir el coagulo de fibrina. Cuenta con una vida 

media aproximada entre 4-8 minutos, se administra en base al peso del paciente con una 

dosis de 0,9 mg/ kg y con un máximo de 90 mg.  Se realiza en dos: fases el 10% se 

administra intravenoso en bolo lento aproximadamente 1 minuto, y pasado un tiempo 

entre 3 y 5 minutos se administra el resto del preparado en perfusión continua durante 60 

minutos (69, 264, 296, 330). 

 

 La principal complicación del uso del rt-PA es la transformación del ictus en 

hemorrágico(331, 332, 338), el estudio Safe Implementation of Treatments in Stroke (SITS) en 

2012 analizó 31.627 pacientes aplicando una escala predictora de sangrado, obteniendo 

resultados favorables que indicaban el riesgo-beneficio aseverando la fiabilidad de su uso 

frente a los riesgos de hemorragia(331, 339). Diversos artículos científicos catalogan este 

tratamiento como una intervención con gran utilidad terapéutica por su eficacia y 

reducción de costes sanitarios, justificando dicha utilidad en la disminución de 

discapacidad y mejor calidad de vida para estos pacientes(49, 340-344). 

 

 El ictus no afecta de igual modo a ambos sexos, teniendo un peor pronostico en 

mortalidad y secuelas para el sexo femenino, de igual modo existen estudios que afirman 

que las mujeres son menos propensas a recibir el tratamiento con rt-PA, estas disparidades 

de genero en el tratamiento no deben pasarse por alto, dado el incremento de ictus en las 

mujeres, conociendo que la aplicación de tratamiento en el sexo femenino puede ser 

altamente beneficioso, en base a los peores resultados de un ictus sin tratamiento que 
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padecen las mujeres frente a los hombres. Que estas tasas de tratamiento con rTPa sean 

más bajas en el sexo femenino, puede estar asociado a que cuando sufren un ictus este 

suele ser más grave, así como producirse en edades superiores que en los hombres(121, 335, 

345, 346). 

 

 A pesar de los beneficios que se pueden obtener con esta técnica, no todos los 

pacientes pueden tener acceso a ella, existen una serie de contraindicaciones para su uso, 

como puede ser no haber cumplido los 18 años o ser mayor de 80 años, aunque cuando 

se ha superado los 80 años, se deben valorar una serie de circunstancias como la buena 

calidad de vida del paciente antes del evento y si se encuentra dentro de las 3 primeras 

horas. Este tratamiento tampoco se utiliza cuando han pasado más de 4,5 horas desde el 

inicio de los síntomas, si el ictus es hemorrágico, si la glucemia es inferior a 50 mg/dl o 

superior a 400 mg/dl, en ictus graves con un NIHSS > de 25, excepto en oclusión basilar, 

PAS>180 mmHg y presión arterial diastólica (PAD) > 110 mmHg(121, 335, 347). 

 

La ultima guía publicada en 2021, la European Stroke Organisation (ESO) 

recomienda	amplíar la ventana de tiempo a más de 4,5 horas, para la realización de la 

trombolisis intravenosa con alteplasa, en pacientes con ictus al despertar, o en pacientes 

con ictus isquémico de 4,5 a 9 horas de duración (tiempo de inicio conocido) para quienes 

no está indicada o planificada la trombolisis(348, 349).  

  

1.8.2. Trombolísis intraarterial 

 

 Esta técnica permite ampliar la ventana terapéutica más allá de las 4,5 primeras 

horas de evolución, siendo una opción en aquellos casos los cuales este contraindicado el 

tratamiento de trombolísis intravenosa o tras su administración no ha sido eficaz, hecho 

que suele darse cuando se ha producido una obstrucción completa, o la obstrucción afecta 

a un gran vaso intracraneal como son la arteria cerebral media (ACM) la arteria carótida 

interna (ACI) o el tronco arterial basilar (AB)(296, 350, 351). El estudio PROACT II obtuvo un 

beneficio absoluto del 15%, demostrando la efectividad del tratamiento trombolítico 

intraarterial en oclusiones de la ACM con una ventana terapéutica que alcanzaba las 6 

horas(296, 352).  
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Este era el procedimiento utilizado en el pasado, se realizaba infundiendo un 

fármaco fibrinolítico por vía intraarterial, se infundían bolos de 1 mg de rt-PA, en la zona 

distal, interior y proximal del trombo, realizando controles con angiografía tras cada 

inyección hasta obtener la recanalización arterial o llegar a la dosis máxima de 22 mg, 

hoy en día esta técnica no se utiliza(296). Tras la administración intravenosa de rt-PA se 

reevalúa a los pacientes, se le realizan pruebas de imagen como pueden ser una 

arteriografía diagnostica o angio-TC, si estas demuestran que sigue existiendo una 

oclusión en los vasos se realiza un procedimiento endovascular de elección, dependiendo 

de la localización y de la naturaleza de la oclusión si es embólica o trombótica, siendo las 

técnicas más utilizadas en  actualidad la trombectomia intraarterial mecánica(TIAM)(353), 

angioplastia y colocación de stent(296, 354). 

 

1.8.3. Trombectomia intraarterial mecánica (TIAM)  

 

El ensayo clínico Mechanical Embolus Removal in Cerebral Ischemia (MERCI), 

probó la seguridad de un dispositivo endovascular para restaurar la circulación de los 

vasos intracraneales ocluidos en ACV dentro de las primera 8 horas(355). 

 

Esta técnica se realiza a través de un microcatéter endovascular, que es capaz de 

extraer rompiendo y aspirando el trombo que se encuentra obstruyendo la luz de un vaso 

arterial, recanalizando el vaso obstruido y restaurando el flujo sanguíneo cerebral, con 

una ventana terapéutica de hasta 8 horas desde el inicio de los síntomas en ACV anteriores 

y de 12 a 24 horas si estos son posteriores. Esta también tiene sus limitaciones de uso, no 

se debe aplicar cuando nos hallamos ante una hemorragia intracraneal, un NIHSS > de 

30 o coma, excepto cuando la oclusión es basilar puede tener un NIHSS superior a 30 y 

estaría indicada la TIAM, del mismo modo no puede ser utilizada con glucemias 

inferiores a 50 mg/dl o superiores a 400 mg/dl, tensión arterial alta con cifras que oscilen 

en torno a 185/105 mmHg(337, 344, 351, 356, 357). 

La nueva guía 2018 aprueban el tratamiento con una ventana terapéutica más 

extendida de las 8 horas, dando un margen de 6 a 16 horas en oclusión de vaso de 

circulación anterior que cumplan con los criterios DAWN o DIFUSE-3 tienen 

recomendación de trombectomía mecánica (recomendación I, nivel de evidencia A) y los 

pacientes con una evolución desde la última vez que se les vio en estado normal de 
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conciencia entre 16 a 24 horas de evolución, realizar la trombectomía mecánica sería 

razonable (recomendación IIa, nivel de evidencia B)(353, 358, 359). Nogueira y colaboradores 

realizaron un estudio con pacientes con oclusión arterial carótida interna intracraneal o 

de la ACM proximal, que se habían encontrado con un buen nivel de conciencia entre 6 

y 24 horas antes de evento, y se les aplicó la trombectomia con una asignación aleatoria, 

de un total de 206 pacientes, 99 fueron el grupo de control y 107 se les realizó 

trombectomia. La puntuación media de la escala de Rankin modificada a los 90 días fue 

de 5,5 en el grupo de trombectomia y 3,4 en el de control, y las tasas de independencia 

funcional fueron del 49% en el grupo de trombectomia frente al 13% en el grupo de 

control(360, 361). 

 

1.9.  Tratamiento del ictus hemorrágico 

 

1.9.1. Craneotomía descompresiva 

 

A pesar de los avances tecnológicos y científicos en los últimos años, el ictus 

hemorrágico sigue presentando una alta morbilidad y mortalidad(6, 139, 362, 363). Cuando la 

tipología hemorrágica produce un edema cerebral, pudiendo comprometer las estructuras 

encefálicas, un desplazamiento o herniación, la técnica que ha resultado como terapia 

efectiva es la realización de una craneotomía descompresiva, la cual consiste en la 

eliminación de un fragmento óseo, aumentando la cavidad craneal, para poder disminuir 

la hipertensión intracraneal  este tratamiento se realiza en hemorragias lobulares de más 

de 30 ml de volumen que sufren deterioro neurológico, y para las hemorragias de cerebelo 

mayores a 3 cm de oclusión del IV ventrículo, cisterna prepontina o cuando se produce 

una compresión del tronco encefálico con deterioro neurológico,   la evidencia marca que 

esta técnica esta generando un descenso de la mortalidad entre un 15-40%, se ha 

comprobado que realizar una craneotomía descompresiva, no solo ha disminuido la 

mortalidad, sino que los resultados neurológicos han presentado una mejoría(364-366). 
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1.9.2. Drenaje ventricular externo (DVE) 

 

 La inserción de un DVE constituye una importante herramienta diagnostica y 

terapéutica en estos pacientes. Consiste en un catéter tunelizado que se inserta en el asta 

frontal del ventrículo lateral preferiblemente en el hemisferio no dominante, este catéter 

está conectado a un monitor que muestra el monitoreo continuo de la presión intracraneal 

(PIC), al mismo tiempo que permite el drenaje del liquido cefalorraquídeo (LCR), el DVE 

lleva un sistema de recolección de líquido, el cual es cerrado, hermético con gotero y 

receptáculo no colapsable, el cual se mantendrá cerrado en el caso de querer medir la PIC 

y abierto para drenaje del ventrículo y disminuir la PIC(367, 368). 

 

 Esta técnica nos permite tener un control de los valores de la PIC en estos 

pacientes, de modo que podamos ajustar el tratamiento y detectar precozmente 

complicaciones, así como disminuir la PIC y evitar lesiones mayores(365, 369, 370) . 

 

 

1.10.  Abordaje multidisciplinar de paciente con ictus. 

 

Las consecuencias tras un ictus son muy globales, la afectación de las diferentes 

esferas y el patrón de recuperación es distinto, donde predominan problemas 

conductuales a largo plazo,  la discapacidad generada suele deberse a un amplio y 

heterogéneo número de secuelas, por lo que se requiere un trabajo más allá del alta 

hospitalaria. Los déficits neurológicos más frecuentes clasificados por la American Heart 

Association son 6 dominios que abarcan: motor, sensitivo, comunicación, visual, 

cognitivo y emocional(371).  

 

Mucho de estos pacientes quedan con problemas en la marcha o equilibrio, 

dificultades en el habla, déficit del campo visual, afectación de la deglución provocando 

problemas nutricionales, depresiones, alteraciones en la compresión. Por lo que una vez 

sea superado el estado agudo de la enfermedad, se requiere un trabajo multidisciplinar y 

abordaje integral tanto del paciente como de su familia, el cual debe comenzar en el 

hospital y necesita mantener la continuidad de cuidados en atención primaria tras el alta, 

adecuándolo a las secuelas producidas y las necesidades requeridas, contando con un 
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trabajo en equipo de logopedas, psicólogos, fisioterapeutas, nutricionistas, médicos, 

enfermeras etc… 

 

La alteración en el nivel de conciencia o en el mecanismo de deglución requieren 

que estos pacientes sean valorados nutricionalmente, siendo la disfagia uno de los 

problemas que con mayor frecuencia se dan en post ictus, esto implica que se tenga que 

dar un soporte nutricional artificial al paciente,  nutrición enteral a través de una sonda 

nasogástrica, de ahí la importancia del apoyo del nutricionista para la estimación de los 

requerimientos nutricionales (proteicos, calóricos e hidratación) necesarios diarios y la 

colaboración del personal de enfermería para el manejo de las técnicas e instrucción a los 

familiares para el manejo de la alimentación. 

 

Faruquie analizó la calidad de vida y satisfacción de pacientes que recibían apoyo 

domiciliario, tanto para nutrición enteral como oral; de 112 participantes el 86% estaban 

satisfechos de la información recibida antes del alta hospitalaria, el 74% satisfechos con 

el apoyo recibido tras el alta, el 87% valoraba como satisfactoria la experiencia del 

profesional de salud, el 74% el acceso a profesionales de salud con experiencia en 

nutrición enteral, el 52% de acuerdo con los costos de esta, el 74% la comunicación con 

los profesionales, aunque la satisfacción fue generalizada en todos los aspectos medidos; 

en cuanto a calidad de vida, los puntuajes fueron inferiores a la población general 

australiana,  sugiriéndose mejoras en el servicio de nutrición enteral, en las que se incluía 

un seguimiento temprano tras el alta, revisiones más sistemáticas en pacientes con esta 

necesidad a largo plazo, y disponibilidad de un equipo multidisciplinar para el manejo de 

estos pacientes(372, 373). 

 

Un estudio, que contaba de 116 pacientes con disfagia, atendidos por enfermería en 

sus hogares, fueron sometidos a una rehabilitación durante 6 meses, para reanudar la 

ingesta oral, resultando que la reanudación de la ingesta oral de aquellos que recibían 

nutrición enteral referían una mejora de la función de deglución, además el poder caminar 

estaba asociado a la ingesta oral diaria(374).  

 

En Reino Unido se evaluó el desarrollo de un equipo de nutrición enteral en el 

hogar, compuesto por dietistas, enfermeras y logopedas, se objetivó tanto en pacientes 

como en el equipo un mejor manejo de la alimentación enteral, dando una rentabilidad en 
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costes sanitarios, con reducción en desperdicios de alimentos espesantes, menos ingresos 

hospitalarios y reducción de transporte relacionados (375). Al contar con un apoyo 

nutricional no solo se obtienen mejores resultados clínicos, sino que se reducen de forma 

importantes los costes sanitarios(376). 

 

Peña-Chaves, analizó 1519 pacientes con disfagia, asociado al trastorno de la 

comunicación tras un ictus entre 2009 y 2011, el 80,1% de los pacientes con disfagia 

tenían edades comprendidas entre 60 y 89 años. El 66% de ellos requirieron un tiempo de 

hospitalización superior a 11 dias, el 73,3% con disfagia también padecían afasia, 

disartria o apraxia del habla, solo un 26,7% tenían disfagia únicamente, concluyendo que 

la disfagia neurogénica esta asociada al trastorno de la comunicación, aumentando los 

tiempos de hospitalización(377).  

 

El déficit en la comunicación verbal denominado afasia, puede darse en la forma 

de expresar el pensamiento o de entenderlo, dificultando no solo el habla, sino la escritura 

o la mímica. Muchos pacientes y familiares se enfrentan a esta secuela, que les limita la 

participación y recuperación ante una rehabilitación y en la mayoría de las veces los lleva 

a otras enfermedades, como una depresión; lo que requieren el apoyo de una 

rehabilitación logopédica para una mejoría funcional del lenguaje y favorece el resto de 

aspectos que afectan(193, 195, 378). 

 

Un análisis retrospectivo entre 2007 y 2012 con 132 participantes, evaluó la 

recuperación motora y funcional en pacientes que padecían afasia tras un ictus; se les 

incorporó a un programa de restauración neurológica durante 4 semanas, la recuperación 

motora fue significativa resultando superior en aquellos que no padecían afasia, 

aseverando una mayor dificultad de recuperación en pacientes con esta secuela(379, 380). 

 

Algunos de estos pacientes necesitan ser ingresados en centros de rehabilitación de 

forma permanente o algunas horas al día. Pinedo y colaboradores, realizaron un análisis 

para identificar el riesgo social, la comorbilidad, discapacidad, efectividad del tratamiento 

rehabilitador en 241 pacientes ingresados en centros de rehabilitación. También 

evaluaron 116 cuidadores a los 6 meses para conocer el tiempo de dedicación, 

satisfacción/capacitación y accesibilidad a equipo rehabilitador; el 72,9% vivían 

acompañados, un 27,1 % se encontraban solos tras el evento cerebrovascular, el 96,6% 
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se mostraron satisfechos con la recuperación. La edad promedio de los cuidadores fue de 

58,8 ± 12,3 años, siendo mayoritariamente mujeres las cuidadoras en un 73,9%, con una 

dedicación diaria de más de 6 horas; concluyeron que los pacientes ingresados para 

rehabilitación tras el ictus lograban una mayor funcionalidad y regresaban a sus hogares, 

la mayoría de ellos, satisfechos con el tratamiento y la información recibida al alta(381). 

 

1.10.1.  Cuidador principal (en casa) 

 

Una vez el paciente es dado de alta hospitalaria debe volver a su entorno familiar. 

Las secuelas que esta enfermedad causan requieren de una atención adecuada, no solo 

por los profesionales sanitarios de atención primaria, sino que, esta difícil tarea recae en 

gran parte en sus familiares, lo que origina un importante cambio en la calidad de vida de 

los pacientes y de sus cuidadores, teniendo que adaptarse a multitud de cambios a partir 

de este momento.  

 

Se encuentran ante una enfermedad que exige grandes cambios en la manera de 

vivir a todo su entorno, desde comprender las características y limitaciones que esta 

enfermedad ocasiona, a ser capaces de manejar los fármacos prescritos(382). En la mayoría 

de los casos, se ven obligados a cambiar las estancias de sus domicilios, adaptándolas con 

rampas, camas articuladas, silla de ruedas, duchas, grúas etc.., todo dependiendo de la 

discapacidad que le haya generado; con la finalidad de que el paciente pueda realizar las 

actividades de la vida diaria. Además, algunas veces el cuidador principal tiene que dejar 

su trabajo por cuenta ajena para dedicar su tiempo exclusivamente al paciente tras el ictus. 

 

Para que exista una evolución favorable, se requiere la implicación tanto del 

paciente como de los familiares, así como un aprendizaje en colaboración con los 

responsables sanitarios, que son los que podrán aportar sus conocimientos para ayudar a 

las nuevas necesidades(21). 

 

Los familiares asumen el rol de cuidador informal, asistiendo de forma directa por 

voluntad, necesidad u obligación cultural, sin recibir remuneración alguna y 

exponiéndose a padecer problemas de salud(383, 384); tal como el síndrome del cuidador, 

tratándose de un estado generalizado de desgaste emocional y psíquico como 
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consecuencia de la sobrecarga que conlleva el cuidado continuo las 24 horas del día de 

un enfermo crónico. 

 

La mayoría de las veces este síndrome se manifiesta en el cuidador principal como 

ansiedad, depresión, problemas de sueño, aislamiento social, perdida o aumento de peso, 

cambio de estados emocionales de ira o tristeza, etc… 

 

López-Espuela en un análisis para conocer el impacto de esta enfermedad en los 

cuidadores, halló que la mayoría de la veces este papel recae sobre mujeres, incluyó una 

muestra de 48 cuidadores, con una edad media de 55,63 años, siendo el 70,8% de la 

muestra mujeres, el tiempo medio de dedicación fue de 28,8 meses, del que un 58% 

afirmó padecer depresión, un 31% acusaba sobrecarga de trabajo, y un 89,6% tenia 

problemas de insomnio(385). Otro estudio realizado en Cuba con un total de 237 

cuidadores, también reportó ser una tarea realizada por una gran mayoría de mujeres con 

unas cifras del 71%, y tan solo un 28,3% de los hombres eran cuidadores informales, la 

edad media se encontraba en 49,83 años, siendo el tiempo medio de dedicación del 

cuidador un 42,86 meses. El 49,4% existía un vinculo familiar con el paciente asumiendo 

el rol de cuidador, hijos, esposa o esposo, y el 50,6% otro vinculo diferente. En cuanto al 

tiempo de dedicación el 53,2% asumía el cuidado a tiempo completo y solo el 46,7% lo 

realizaba a tiempo parcial(386, 387). 

 

Enfermería tiene un importante papel en este apartado, dado que puede minimizar 

incluso evitar el síndrome de cuidador, aportando la ayuda necesaria a estas personas para 

que sean capaces de afrontar los cuidados necesarios del paciente y ofrecer las 

herramientas necesarias para minimizar el cansancio, aislamiento y sobrecarga(388). 

Sánchez Martínez y colaboradores, valoró esta carga en familiares, realizando una 

intervención con personal de enfermería a estos, para brindar cuidados de calidad, ayuda 

en el manejo de los conflictos familiares, comunicación, relajación y habilidades de 

cuidado, afirmando que el cuidado de estos pacientes durante algunas horas en centros, y 

el apoyo de enfermería en estas necesidades, contribuye a disminuir la sobrecarga del 

cuidador, aumentar el grado de la funcionalidad familiar(383, 388, 389). 
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1.10.2.  Cuidados de enfermería 

 

 El personal de enfermería representa un rol muy importante en esta patología, los 

cuidados enfermeros están presentes en todo el proceso, teniendo un papel fundamental 

en la prevención de la población, ayudando al conocimiento de los signos y síntomas de 

alarma ante este suceso, promoviendo una atención rápida para la obtención de mejores 

resultado tras un ictus, ofreciendo educación para la salud, influyendo el los buenos 

hábitos, con el objetivo de prevenir la aparición de un ictus(390, 391). 

 

 Esta papel de enfermería adquiere importancia en las distintas fases del ictus, 

realizando la valoración inicial en el triaje de los servicios de urgencias, utilizando las 

diferentes escalas de evaluación neurológicas en ictus(291, 392), el cuidado y manejo de estos 

durante su estancia hospitalaria con enfermeras expertas en ictus, presentes en la UI y tras 

la vuelta al domicilio su participación en la fase de rehabilitación, para la adaptación tanto 

de paciente como de familiares a las nuevas condiciones de vida post-ictus(373, 393). 

 

 Se ha mencionado la importancia del apoyo nutricional en estos pacientes, donde 

no solo se precisa de la presencia de nutricionistas, fisioterapeutas, etc...., en esta 

necesidad, enfermería también adquiere un papel fundamental, para lograr una nutrición 

adecuada de los pacientes. Una revisión sistemática de 10 años, en 7 bases de datos hasta 

marzo de 2011, valora la implicación de enfermería en la ingesta alimentaria, el personal 

enfermero abarcó la detección del estado nutricional y función de deglución, organización 

de las horas de alimentación, con asistencia domiciliara ofreciendo habilidades para este 

acto, enseñando a pacientes, familiares y cuidadores, favoreciendo este aspecto(391, 394). 

Pero no solo su implicación se reduce a la alimentación, las secuelas y las necesidades 

son múltiples de los pacientes para sobrellevar la situación, por lo que enfermería está 

presente en la mayoría de ellas, algunas veces como ente autónomo y otras veces como 

parte del equipo multidisciplinar, apoyando o reforzando las técnicas o pautas ofrecidas 

por fisioterapeutas, médicos, psicólogos, etc… 

 

Otra parte fundamental de este cuidado se centra en los familiares, aportándole la 

seguridad para manejar esta nueva situación en casa. Aquí adquiere gran importancia la 

implicación de familiares o cuidadores para una buena rehabilitación del paciente; una 

información clara y sencilla entre el profesional sanitario la familia y el paciente lo que 
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facilita la tarea a todos. Los pacientes y familiares no se sienten tan solos ante las 

limitaciones ocasionadas por el ictus. Está demostrado que cuidar al cuidador y 

adiestrarlo en las actividades necesarias evitan el síndrome de sobrecarga que a largo 

plazo sufren los implicados en el cuidado permanente(383). 

 

Es destacable que enfermería representa la categoría profesional que más interviene 

del equipo multidisciplinar con pacientes post-ictus. Pero no existe una especialización 

en cuanto a enfermería en el ictus, la enfermera puede y debe desarrollar conocimientos 

y actividades de rehabilitación ante esta enfermedad. Sin embargo esa falta de 

reconocimiento de especialización, dejan a enfermería sin un papel claramente definido, 

aun sabiéndose el potencial que ocupa dentro del equipo multidisciplinar, se requiere no 

solo esta especialización, sino una serie de competencias estructuradas y diferenciadas 

para que sea reconocida por el equipo multidisciplinar(388, 389, 395-397). 

 

 

1.11.  Justificación de la investigación. 

 

El ictus es una enfermedad que presenta una alta morbimortalidad en ancianos(13) y 

cada vez se presenta en mayor proporción en adultos jóvenes, representa la primera causa 

de muerte en mujeres y la tercera en hombres, aunque hay estudios en EEUU que la 

posicionan en el cuarto puesto; lo que esta claro, es que se trata de una patología que se 

posiciona en los primeros puestos en cuanto a mortalidad y dependencia(27, 190). El 

pronostico tras un ictus este asociado a diferentes factores, a la rapidez de asistencia 

hospitalaria, a la activación o no del código ictus, a los medios hospitalarios con los que 

se encuentre en la zona, si existe unidades de ictus, si hay neurólogo las 24 horas los 365 

dias, así como la tipología sufrida(145, 304). 

 

Esta enfermedad constituye un importante gasto sanitario(31, 41), generado no solo en 

la asistencia urgente, sino por la cantidad de secuelas y dependencias que ocasiona 

aquellas personas que superan un ictus(185, 187). 

 

En base a lo expuesto, se hace necesario  realizar  un análisis profundo y exhaustivo 

de las característica de la población que lo sufre, que influencia presenta respecto al sexo, 

que factores de riesgo lo producen, como se comporta según la edad, cuales son las 
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variables más asociadas a la morbimortalidad; de tal manera que podamos predecir en 

nuestra población cuales son los pacientes con mayor predisposición a padecer esta 

enfermedad antes de su instauración y por lo tanto, garantizar una mejor asistencia a estos 

pacientes y sus familiares/cuidadores. 
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2. OBJETIVOS  

 

 

2.1.  Objetivo General. 

 

Determinar la tasa de incidencia de enfermedad cerebrovascular, atendidos en el  

Servicio de Neurología del hospital Clínico Universitario Virgen de la Arrixaca 

(HCUVA), así como la estancia hospitalaria por año, sexo y edad. 

 

 

2.2.  Objetivos específicos 

 

Describir las características clínicas de los pacientes que han sufrido una 

enfermedad cerebrovascular según sexo y edad. 

 

Determinar la proporción de casos con activación del código ictus y el tratamiento 

recibido según sexo y edad. 

 

Valorar la estancia hospitalaria según sexo y edad. 

 

Evaluar los factores de riesgo y antecedentes clínicos relacionados con la 

enfermedad cerebrovascular según sexo y edad. 

 

Identificar la puntuación obtenida en base a las escalas NIHSS y Rankin según sexo 

y edad. 

 

Detallar la afectación y secuelas del ictus según sexo y edad. 

 

Describir las variables de los pacientes con ictus de nuestra serie que se asocian a 

mayor mortalidad 
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3. MATERIALY MÉTODO  

 

3.1.  Diseño del estudio:  

 

Para dar respuesta a los objetivos planteados en la presente tesis doctoral, se ha 

empleado una metodología cuantitativa. El tipo de diseño empleado fue descriptivo, 

observacional, retrospectivo y corte transversal.  

 

3.2.  Población:  

 

3.2.1. Población diana 

 

La población diana esta constituida por todos aquellos pacientes que sufrieron un 

ictus en la Región de Murcia. 

 

3.2.2. Población de estudio 

 

La población de estudio, está constituida por los registros de las variables clínicas 

de los pacientes ingresados por ECV en el Servicio de Neurología del HCUVA y que 

reunían los siguientes criterios.  

 

o Criterios de inclusión: Pacientes mayores de 18 años, ingresados por ECV en el 

Servicio de Neurología del HCUVA, en los años comprendidos entre 2009 y 2018. 

 

o Criterios de exclusión:  

 

1. Historias clínicas que quedaban fuera del periodo establecido para llevar a 

cabo la investigación. 

2. Historias clínicas que presentaban un registro deficitario para el estudio de 

las diferentes variables a analizar, bien por registros incompletos o errores 

en codificación. 
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La población de estudio estaba compuesta por 4.285 pacientes que habían sufrido 

un ECV y han sido ingresados en el Servicio de Neurología del HCUVA, en el periodo 

observacional en el que se enmarca el trabajo. Siendo 2.169 registros clínicos del sexo 

masculino y 1.642 del sexo femenino, lo que constituye una muestra total de 3.811 

historias clínicas, tras eliminar aquellas que no cumplían los criterios establecidos. 

 

3.2.3. Procedencia de los sujetos 

 

Los registros clínicos analizados han sido cedidos por el HCUVA, corresponde a 

las variables clínicas recogidas en la base de datos BADIMUR, esta base de datos está 

incluida en el entorno informático del hospital (SELENE) y se recoge a través de un 

formulario donde se trascriben todos los datos clínicos de la historia de cada paciente. 

 

Las 3.811 registros, que cumplen los requisitos y son aceptadas para la realización 

del estudio, están adscritas al Área de Salud I (Murcia). 

 

3.4.  Procedimiento de recogida de información.  

 

Con fecha 20 de mayo de 2018, se solicito autorización al Comité Ético del 

HCUVA, la autorización para realizar un estudio sobre pacientes que hubiesen sufrido un 

ictus y estuvieran registrados en la base de datos de este hospital.  El 11 de julio del mismo 

año, LA COMISIÓN PARA LA EVALUACIÓN DE TRABAJOS DE 

INVESTIGACION DEL AREA I DE SALUD, otorga la aprobación favorable al 

proyecto (Anexo IX). El 15 de noviembre del presente año, el Servicio de Neurología del 

hospital aporta la base de datos BADIMUR con los registros existentes desde enero del 

2009 hasta abril de 2018 de pacientes que habían sufrido un ECV y habían sido ingresados 

en el Servicio de Neurología del HCUVA. 

 

Así mismo, se garantizó el total anonimato y la confidencialidad de datos e 

informaciones relativas a los pacientes objeto de estudio, tal y como se observa en la Ley 

Orgánica 3/2018 de 5 de diciembre, de Protección de Datos de Carácter Personal.  
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3.5.  Ámbito de estudio. 

 

 El estudio se lleva a cabo en Murcia desde el 17 de enero de 2019 hasta 30 de julio 

de 2021. 

 

3.6. Variables de estudio:  

 

Se dividen en 2 grupos de variables 

 

3.6.1.  Variable principal 

 

Ictus: “es el desarrollo rápido de síntomas clínicos indicativos de un 

trastorno local o generalizado de la función cerebral, con síntomas que 

persisten 24 o más horas o que conducen a la muerte sin que exista otra 

causa aparente que la vascular” 

 

3.6.2. Variables secundarias 

 

Tiempo año: año del evento cerebrovascular. 

Sexo: diferenciando entre hombre o mujer. 

Área Salud: circunscripción administrativa que agrupa un conjunto de centros y de 

profesionales de atención primaria bajo su dependencia organizativa y funcional. 

Edad: calculado a través de la fecha de nacimiento. 

Glucemia al ingreso: valores glucémicos al ingreso tras el ictus. 

TA sistólica: cifras de presión sistólica tras el ingreso en milímetros de mercurio 

(MmHg). 

TA diastólica al ingreso: cifras de presión diastólica tras el ingreso en MmHg. 

Temperatura al ingreso: temperatura corporal tras el ingreso en grados centígrados. 

IRN: La prueba de tiempo de protrombina (TP) mide el tiempo que tarda en formarse un 

coágulo en una muestra de sangre. El índice internacional normalizado (INR, por sus 

siglas en inglés) es un tipo de cálculo que se basa en los resultados de las pruebas de 

tiempo de protrombina(398). 

HTA: identificación de paciente hipertenso si o no antes de sufrir el ictus. 

Tabaquismo: reconociendo si es o no fumador. 



 96 

Enolismo: distinguiendo si consume habitualmente o no alcohol. 

Diabetes Mellitus: identificación de paciente diabético, tipología y tratamiento. 

Hipercolesterolemia: cifras de colesterol registradas en la historia clínica. 

Ictus previos: distinguiendo entre primer episodio o recidivas del ictus. 

Código Ictus: protocolo de actuación diferenciando en si o no activación. 

Decisión de fibrinólisis: aplicación de tratamiento distinguiendo si o no administrado. 

Angio TC: método de examinación de los vasos sanguíneos por medio de radiografías y 

de la inyección de un material de contraste, diferenciando las zonas afectadas(318). 

Duplex carotídeo o continuo: técnica de medición del flujo sanguíneo de los vasos, 

diferenciando si o no realización. 

Arritmia cardiaca: identificando entre FA y otras.  

Valvulopatía embolígena: afectación de las válvulas coronarias. 

Cardiopatia isquémica: enfermedad coronaria se produce cuando las arterias que 

suministran sangre al músculo del corazón se obstruyen, de manera parcial o completa, 

por lo que no le llega el flujo sanguíneo(399). 

Lateralidad lesión actual: distinguiendo lesión izquierda, derecha y bilateral 

Dias Uci: número de días ingresado en la unidad de neurocríticos. 

Dias hospitalización: número de días ingresado en el hospital. 

Dias Unidad de Ictus: número de días ingresado en la unidad de ictus. 

Ingresos en U. Ictus: numero total de los pacientes ingresados en esta unidad. 

Escala NIHSS: escala para evaluación cuantitativa del déficit neurológico tras un 

accidente vascular cerebral agudo(284). 

Escala Rankin Modificada: escala utilizada para medir el grado de incapacidad o 

dependencia en las actividades diarias de personas que han sufrido un ictus o accidente 

vascular cerebral(283). 

Muerte: fallecimiento del paciente tras sufrir un ictus. 

Tipo: diagnostico de enfermedad de Ictus y etiología diferenciando entre isquémico y 

hemorrágico. 
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3.7. Análisis estadístico. 
 

Para el análisis estadístico descriptivo de la muestra se han empleado los métodos 

descriptivos básicos, de modo que, para las variables cualitativas, se ha obtenido el 

número de casos presentes en cada categoría y el porcentaje correspondiente; y para las 

variables cuantitativas, los valores mínimo, máximo, media y desviación típica. 

 

La comparación entre grupos se realizó mediante la prueba Chi-cuadrado para las 

variables cualitativas, realizando las comparaciones dos a dos de Bonferroni en los casos 

en los que la prueba resultó significativa. Para la comparación de las variables 

cuantitativas entre dos grupos se realizó la prueba t-Student, una vez comprobados los 

supuestos de normalidad (test de Kolmogorov-Smirnov) y homogeneidad de varianzas 

(test de Levene).  

 

Para estudiar la evolución de las puntuaciones en la escala NIHSS se realizó la 

prueba ANOVA de dos factores con medidas repetidas en uno de ellos, que permitirá 

estudiar el efecto que sobre la variable dependiente (puntuaciones en la escala) ejercen 

los factores intra-sujeto (tiempo: basal y al alta) e inter-sujeto (sexo) y la interacción de 

éstos. 

 

El modelo de regresión logística (univariante y multivariante) se empleó para 

determinar el efecto de las variables demográficas y clínicas en el Exitus. 

 

El análisis estadístico se realizó con el programa SPSS 25.0 para Windows. Las 

diferencias consideradas estadísticamente significativas son aquellas cuya p < 0.05. 
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4. RESULTADOS 

 

La muestra final del estudio se ha constituido con 3.811 pacientes de los cuales 

un 56,9% (n = 2.169) son hombres y un 43,1% (n = 1.642) mujeres, con edades 

comprendidas entre los 18 y 99 años con un promedio de 70 años (DT = 13,4). En la 

(Tabla 6) se muestra el descriptivo de los casos según el área de salud en la que se observa 

que el 62,8%  (n= 2.395) de los casos se produjeron en el área 1 de salud. 

 

Tabla 6. Distribución de casos según área. 
  n % 

Área de Salud   

0  NO REGISTRADO 156 4,1 
1 Área Salud I (Murcia/Oeste) 2395 62,8 
2  Área Salud II (Cartagena) 106 2,8 
3 Área Salud III(Lorca) 159 4,2 
4 Área Salud IV (Noroeste) 148 3,9 
5 Área Salud V (Altiplano) 56 1,5 
6 Área Salud VI (Vega Media del Segura) 356 9,3 
7 Área Salud VII (Murcia/Este) 287 7,5 
8 Área Salud VIII (Mar Menor) 58 1,5 
9 Área Salud IX (Vega Alta del Segura) 90 2,4 

 
 

 

 

Análisis por sexo 
 

En la Tabla 7 se muestra el descriptivo de la edad, año, mes del ICTUS en el total 

de la muestra y según el sexo, así como el comparativo entre hombres y mujeres. Con 

respecto a la edad, existe una diferencia estadísticamente significativa entre hombres y 

mujeres, siendo la edad media de los hombres (68 años) inferior a la de las mujeres (72,6 

años). En el año 2017 se dio el mayor número de casos (648), mientras que, en el análisis 

por meses, el mes de abril es él que mayor incidencia presenta (687). No se observaron 

diferencias significativa estadísticas por año y mes entre hombres y mujeres. 
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Tabla 7. Descriptivo y comparativo de la edad, año y mes de incidencia en total y 
por sexo. 
  

Total 
  Sexo   

Prueba p-valor 
    Hombre Mujer   
Edad, media (DT) 70 (13,4)  68,0 (13,14) 72,6 (13,3)  t(3809) = -10,77 < 0,001 
Año, n (%)      χ2(9) =2,91 0,968 

2009 177 (4,6)  98 (4,5) 79 (4,8)    

2010 360 (9,4)  209 (9,6) 151 (9,2)    

2011 419 (11)  234 (10,8) 185 (11,3)    

2012 453 (11,9)  266 (12,3) 187 (11,4)    

2013 441 (11,6)  252 (11,6) 189 (11,5)    

2014 423 (11,1)  244 (11,2) 179 (10,9)    

2015 355 (9,3)  199 (9,2) 156 (9,5)    

2016 379 (9,9)  223 (10,3) 156 (9,5)    

2017 648 (17)  357 (16,5) 291 (17,7)    

2018 156 (4,1)  87 (4) 69 (4,2)    

Mes, n (%)      χ2(11) =16,72 0,116 
Enero 397 (10,4)  219 (10,1) 178 (10,8)    

Febrero 465 (12,2)  278 (12,8) 187 (11,4)    

Marzo 457 (12)  254 (11,7) 203 (12,4)    

Abril 687 (18)  391 (18) 296 (18)    

Mayo 180 (4,7)  110 (5,1) 70 (4,3)    

Junio 286 (7,5)  169 (7,8) 117 (7,1)    

Julio 248 (6,5)  134 (6,2) 114 (6,9)    

Agosto 249 (6,5)  132 (6,1) 117 (7,1)    

Septiembre 218 (5,7)  130 (6) 88 (5,4)    

Octubre 175 (4,6)  92 (4,2) 83 (5,1)    

Noviembre 206 (5,4)  134 (6,2) 72 (4,4)    

Diciembre 243 (6,4)   126 (5,8) 117 (7,1)       
 
 

 

El análisis de los antecedentes clínicos por sexo (tabla 8), halla que la HTA se da 

en un 66,8% de los casos, mostrando ser mayor en las mujeres, en un 72,4% frente a los 

hombres en un 62,6%. En relación al consumo de alcohol y tabaco, este se presenta en 

mayor proporción en hombres un 15,8 % y 30,4% frente a las mujeres con un 2,4% y un 

9,3% respectivamente. Todas las variables anteriores mostraron diferencias 

significativas. 
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Tabla 8. Descriptivo y comparativo de antecedentes clínicos en total y por sexo.  
  

Total 
  Sexo, n (%)   

Prueba p-valor 
    Hombre Mujer   
HTA      χ2(1) =23,21 < 0,001 

No 725 (33,2)  463 (37,4) 262 (27,6)  
  

Sí 1.460 (66,8)  686 (62,6) 774 (72,4)  
  

Tabaquismo 
     

χ2(1) 
=212,68 < 0,001 

No 2.568 (78,8)  1..283 (69,6) 1.285 (90,7)  
  

Sí 692 (21,2)  560 (30,4) 132 (9,3)  
  

Enolismo 
     

χ2(1) 
=120,85 < 0,001 

No 2240 (90)  1194 (84,2) 1046 (97,6)  
  

Sí 250 (10)  224 (15,8) 26 (2,4)  
  

Diabetes Mellitus      χ2(5) =4,43 0,489 
No 1.921 (59,5)  1063 (58) 858 (61,4)  

  

DM I 262 (8,1)  154 (8,4) 108 (7,7)  
  

DM II 18 (0,6)  9 (0,5) 9 (0,6)  
  

DM II Insulino 279 (8,6)  162 (8,8) 117 (8,4)  
  

DM II ADO 703 (21,8)  417 (22,8) 286 (20,5)  
  

DM II DIET 47 (1,5)  27 (1,5) 20 (1,4)  
  

Hipercolesterolemia      χ2(1) =1,61 0,204 
No 2.248 (59,6)  1.260 (58,7) 988 (60,8)  

  

Sí 1524 (40,4)  886 (41,3) 638 (39,2)  
  

ECV previos      χ2(3) =4,45 0,217 
No 631 (57,3)  344 (55) 287 (60,4)  

  

AIT 142 (12,9)  80 (12,8) 62 (13,1)  
  

Isquémicos 213 (19,3)  132 (21,1) 81 (17,1)  
  

Hemorrágico 115 (10,4)   70 (11,2) 45 (9,5)       
 
 
 
 
 

En la tabla 9, analizamos los antecedentes cardiovasculares según el sexo, 

hallando que la FA se daba en el 20,4 % de los casos, siendo mas frecuente en mujeres 

con un 25,9% frente a los hombres con un 16,3%, siendo estos hallazgos significativos. 

Respecto a la cardiopatía isquémica el angor fue la única variable que no mostro 

diferencias significativas, entre hombres y mujeres 
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Tabla 9. Descriptivo y comparativo de antecedentes cardiovasculares en total y por 
sexo.  
  

Total 
  Sexo   

Prueba p-valor 
    Hombre Mujer   
Arritmia cardiaca      χ2(2) =41,38 < 0,001 

No 2.195 (78,4)  1.329a (82,8) 866b (72,7)   
 

FA 570 (20,4)  261a (16,3) 309b (25,9)   
 

Otras 33 (1,2)  16a (1) 17a (1,4)    
Cardiopatía isquémica      χ2(3) =34,50 < 0,001 

No 2.312 (86,3)  1.295a (83,5) 1.017b (90,2)   
 

Angor 84 (3,1)  48a (3,1) 36a (3,2)   
 

IAM <=4s 16 (0,6)  15a (1) 1b (0,1)  
 

 
IAM >4 267 (10)  193a (12,4) 74b (6,6)  

  

Valvulopatía embolígena      χ2(2) =10,74 0,005 
Desconocido 35 (1,3)  16a (1) 19a (1,7)  

  

No 2.500 (94,5)  1.466a (95,8) 1.034b (92,8)  
  

Sí 110 (4,2)   49a (3,2) 61b (5,5)       
a-b: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
 

 

 

En la tabla 10 encontramos que ingresaron mayor numero de hombres con valores 

glucémicos altos. En cuanto a la tensión sistólica no había diferencia significativa en 

ambos sexos; sin embargo, en la cifra de tensión diastólica al ingreso los hombres 

presentaron cifras más altas respecto a las mujeres. 

 

Tabla 10. Descriptivo y comparativo de analíticas y constantes al ingreso en total y 
por sexo.  
  

Total 
  Sexo, media (DT) 

Prueba p-valor 
    Hombre Mujer 
Glucemia 139,91 (62,87)  142,18 (64,37) 136,93 (60,73) t(3.503) = 2,45 0,014 
TA sistólica 151,29 (27,94) 

 
150,81 (27,42) 151,92 (28,60) t(3.653) = -1,19 0,236 

TA diastólica 78,6 (20,17) 
 

80,28 (23,06) 76,39 (15,28) t(3.647) = 5,80 < 0,001 
Temperatura 36,23 (2,01) 

 
36,22 (2,29) 36,24 (1,54) t(2.729) = -0,33 0,744 

IA INR 2,27 (47,8)   3,01 (63,48) 1,31 (3,14) t(2.772) = 0,92 0,356 
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En la tabla 11 se muestra el total de casos en el que se activo el CI y el tratamiento 

administrado tras la activación, así como la etiología más frecuente, mostrando que el CI 

se activó en un 44,3% de las ocasiones, produciéndose más en mujeres en un 47,4% frente 

a un 41,8% en los hombres.  Tras el CI se decidió aplicar fibrinólisis en 22,7% de los 

casos, dándose en mayor proporción en las mujeres. La etiología más frecuente fue el 

ictus isquémico tanto en hombres como en mujeres. 

 
Tabla 11. Descriptivo y comparativo de activación Código Ictus y decisión 
fibrinólisis en total y por sexo.  
  

Total 
  Sexo   

Prueba p-valor 
    Hombre Mujer   
CI Código Ictus      χ2(3) =9,48 0,024 

No 1.632 (53,6)  970a (55,9) 662b (50,6)  
  

Código Ictus 1.347 (44,3)  621a (41,8) 726b (47,4)  
  

CI otro hospital 50 (1,6)  30a (1,7) 20a (1,5)    
CI intra 15 (0,5)  9a (0,5) 6a (0,5)    

CI Decisión de 
fibrinólisis      

χ2(1) =6,44 0,011 

No 1.455 (77,3)  857a (79,4) 598b (74,5)  
  

Sí 427 (22,7)  202a (20,6) 225b (25,5)  
  

Tipo      χ2(1) =1,75 0,185 

Hemorrágico 377 (15,2)  229 (16,1) 148 (14,1)  
  

Isquémico 2.097 (84,8)  1.197 (85,9) 900 (83,9)  
  

Tratamiento 
fibrinolítico   

  
 
χ2(1) =1,68 0,196 

No 594 (82,2)  350a (83,7) 244a (80)    
Sí 129 (17,8)   68a (16,3) 61a (20)       

a-b: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 

 

En la tabla 12 muestra las pruebas diagnostica por sexo, destacando que la 

oclusión que más se producía era en la arteria cerebral media (ACM) un 46.4%, dándose 

en mayor porcentaje en mujeres sin alcanzar significación estadística. La oclusión con 

menor frecuencia era la arteria cerebral anterior (ACA), no encontrándose diferencias 

significativas. 
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Tabla 12. Descriptivo y comparativo de pruebas diagnósticas en total y por sexo.  
  

Total 
  Sexo 

Prueba p-valor 
    Hombre Mujer 
Angio TC     χ2(7) =12,46 0,087 

Normal 223 (24,2)  136 (26,7) 87 (21,1)   

Oclusión en T 27 (2,9)  14 (2,8) 13 (3,1)   

Oclusión en AB 48 (5,2)  28 (5,5) 20 (4,8)   
Oclusión en ACA 6 (0,7)  4 (0,8) 2 (0,5)   
Oclusión en ACI 124 (13,4)  71 (13,9) 53 (12,8)   
Oclusión en ACM 428 (46,4)  214 (42) 241 (51,8)   
Oclusión en ACP 39 (4,2)  22 (4,3) 17 (4,1)   
Oclusión en AV 27 (2,9)  20 (3,9) 7 (1,7)   

Angio TC URG     χ2(1) =2,31 0,128 
No 1.016 (55,5)  595 (57) 421 (53,4)   

Sí 816 (44,5)  449 (43) 367 (46,6)   

Dúplex carotídeo o 
continuo     

χ2(2) =13,04 0,001 

No realizado 1.835 (61,1)  1.038a (60,2) 797a (62,3)   
Normal 357 (11,9)  183a (10,6) 174b (13,6)   
Patológico 813 (27,1)   504a (29,2) 309b (24,1)   

a-b: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
 

 

 

 

La tabla 13 presenta el tipo de afectación por sexo. Mostrando que la lateralidad 

derecha se presenta en mayor proporción en las mujeres y la izquierda en los hombres de 

manera significativa. En cuanto a la mortalidad su frecuencia es mayor en este sexo 

femenino, siendo estadísticamente significativo 
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Tabla 13. Descriptivo y comparativo de afectación en total y por sexo.  
  

Total 
  Sexo 

Prueba p-valor 
    Hombre Mujer 
Lateralidad lesión actual     

χ2(2) =8,72 < 0,001 

Bilateral 299 (12,2) 
 

150a (10,6) 149b (14,3)   

Derecha 1.151 (46,9) 
 

491a (46,8) 660a (47,1)   

Izquierda 1.002 (40,9) 
 

599a (42,5) 403a (38,6) 
  

Muerte     
χ2(1) =8,00 0,013 

No 3.518 (94,2) 
 

2.023a (95,2) 1.495b (93)   

Sí 216 (5,8)   103a (4,8) 113b (7)    

       

      0,005 
       

        

a-b: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 

diferencias estadísticamente significativas. 

 

 

La Tabla 14 analiza los días de hospitalización en cuanto al sexo, hallando cifras 

similares en hombres y mujeres, con una media de estancia hospitalaria de 7 días, de los 

cuales, aquellos que ingresaron en la Unidad de ictus solo estuvieron 2 días. Los pacientes 

que tuvieron que ingresar en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), la media de 

estancia no supero las 24 horas. 

 Del 72,4% de los pacientes que sufrieron un ictus estuvieron ingresados en la UI, 

siendo el sexo femenino el que mayor porcentaje arrojo con un 73,5 % frente a un 71,6%, 

sin diferencias significativas en el ingreso en la UI por el sexo. 

 

Tabla 14. Descriptivo y comparativo de estancia hospitalaria en total y por sexo.  
  

Total 
  Sexo Prueba p-valor 

    Hombre Mujer   

Días de UCI, media (DT) 0,7 (3)  0,71 (3,09) 0,73 (2,95) t(2.620) = -0,19 0,853 
Días hospitalización, 
media (DT) 7,1 (6,6) 

 
7,21 (7,02) 6,85 (5,96) t(3.370) = 1,56 0,118 

Ingreso U Ictus, n (%)  
 

  χ2(1) =1,43 0,232 

No 831 (27,6)  491 (28,4) 340 (26,5)   

Sí 2.179 (72,4)   944 (71,6) 1.235 (73,5)     
Días ingreso U ictus, 
media (DT) 2 (4,4) 

 
2,05 (3,77) 2,04 (5,06) t(3.208) = 0,07 0,942 
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En la tabla 15 se compara la escala NIHSS basal y al alta, agrupamos la puntuación 

de esta escala que va desde 0 a 42 puntos en cuatro grupos, grupo Leve (0) < 4, Moderado 

(1) < 16, Grave (2) < 25 e y Muy grave (3) ≥ 25. Hallando que el 65,71% quedaron con 

secuelas leves y 1,42% con secuelas muy graves. 

 

 

Tabla 15. Descriptivo y comparativo de la escala NIHSS en la población general 

basal y al alta. 

NIHSS 
basal 

NIHSS al alta Total 
0 1 2 3  

0 1025 27 2 1 1.055 
1 510 440 25 4 979 
2 69 132 155 10 366 
3 6 16 8 20 50 

Total 1610 615 190 35 2.450 
 

 

La mayoría de los pacientes varones con síntomas leves mantenían la situación al alta 

tabla 16. Un 25,26% quedaron con secuelas moderadas y un 1,17% con secuelas muy 

graves. 

 En la tabla 17 analizamos la escala NIHSS en mujeres, Hallando que al alta un 

63,13% quedaron con secuelas leves y 1,71% con secuelas muy graves. Si comparamos 

la tabla 16 y 17 hallamos que las mujeres quedan con mayores secuelas, un 10,20% de 

ellas con secuelas graves frente a un 6,03% en hombres. 

 
 
Tabla 16. Descriptivo y comparativo de NIHSS basal y al alta en hombres 

NIHSS 
basal 

NIHSS al alta Total 
0 1 2 3  

0 633 20 1 1 655 
1 297 268 11 4 580 
2 40 70 74 6 190 
3 3 6 1 6 16 

Total 973 364 87 17 1.441 
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Tabla 17. Descriptivo y comparativo de NIHSS basal y al alta en mujeres 

NIHSS 
basal 

NIHSS al alta Total 
0 1 2 3  

0 392 7 1 0 400 
1 213 172 14 0 399 
2 29 62 81 4 176 
3 3 10 7 14 34 

Total 637 251 103 18 1.009 
 

 

 

En la tabla 18 se analizó la situación basal y al alta de los pacientes en base a la 

escala Rankin, teniendo una puntuación que va de 0 a 6, siendo 0 asintomático, 1 Sin 

discapacidad significativa, 2 discapacidad leve, 3 discapacidad moderada, 4 discapacidad 

moderada-grave, 5 discapacidad grave y 6 exitus. Hallamos que un 28,3% quedaron al 

alta asintomáticos y un 6,6% con discapacidad severa. 

 

 

Tabla 18. Distribución de pacientes según escala de Rankin  

Basal 
Al Alta 

Total 
0 1 2 3 4 5 6 

0 810 285 171 120 163 71 28 1.648 
1 18 354 85 81 89 39 17 683 
2 5 7 170 40 61 27 19 329 
3  4  82 43 21 33 183 
4     47 29 17 93 
5      7 2 9 

Total 833 650 426 323 403 194 116 2.945 
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Figura 4. Porcentaje de pacientes según escala de Rankin modificada 
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Análisis por grupos de edad 

 

La tabla 19 muestra que a partir de los 45 años aumenta la frecuencia del ictus, 

mostrando la mayor incidencia pasados los 65 años. siendo estos hallazgos significativos.  

 

Tabla 19. Descriptivo y comparativo del sexo, año y mes de incidencia total por 
grupos de edad. 
  Edad   

Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65   
Sexo     χ2(2) =121,61 < 0,001 
Hombre 117a (5,4) 718a (33,1) 1280a (61,5)  

  
Mujer 69a (4,2) 293b (17,8) 1334b (78)  

  
Año, n (%)     χ2(18) =24,35 0,144 
2009 12 (6,5) 51 (5) 114 (4,4)  

 
 

2010 22 (11,8) 102 (10,1) 236 (9)    

2011 18 (9,7) 102 (10,1) 299 (11,4)    

2012 15 (8,1) 112 (11,1) 326 (12,5)    

2013 22 (11,8) 121 (12) 298 (11,4)    

2014 18 (9,7) 99 (9,8) 306 (11,7)    

2015 19 (10,2) 94 (9,3) 242 (9,3)    

2016 17 (9,1) 88 (8,7) 274 (10,5)    

2017 38 (20,4) 200 (19,8) 410 (15,7)  
  

2018 5 (2,7) 42 (4,2) 109 (4,2)    

Mes, n (%)     χ2(22) =40,69 0,009 
Enero 17a (9,1) 92a (9,1) 288a (11)    

Febrero 18a,b (9,7) 93a (9,2) 354b (13,5)    

Marzo 18a (9,7) 111a (11) 328a (12,5)    

Abril 37a (19,9) 195a (19,3) 455a (17,4)    

Mayo 13a (7) 60a (5,9) 107a (4,1)    

Junio 18a (9,7) 71a (7) 197a (7,5)    

Julio 11a,b (5,9) 85a (8,4) 152b (5,8)    

Agosto 14a (7,5) 74a (7,3) 161a (6,2)    

Septiembre 13a (7) 59a (5,8) 146a (5,6)    

Octubre 6a (3,2) 54a (5,3) 115a (4,4)    

Noviembre 10a (5,4) 55a (5,4) 141a (5,4)    

Diciembre 11a (5,9) 62a (6,1) 170a (6,5)       
a-b: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
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No se han encontrado diferencias significativas en hombres respecto a los grupos 

de edad en relación con el año y el mes de incidencia (tabla 20). 

 

 
Tabla 20. Descriptivo y comparativo de hombres, año y mes de incidencia total por 
grupos de edad. 
  Edad, n (%)   

Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65   
Año, n (%)     χ2(18) =20,69 0,295 
2009 4 (3,4) 39 (5,4) 55 (4,1)  

  
2010 13 (11,1) 73 (10,2) 123 (9,2)  

  
2011 11 (9,4) 73 (10,2) 150 (11,2)  

  
2012 8 (6,8) 83 (11,6) 175 (13,1)    

2013 11 (9,4) 85 (11,8) 156 (11,7)    

2014 14 (12) 75 (10,4) 155 (11,6)    

2015 12 (10,3) 65 (9,1) 122 (9,1)    

2016 11 (9,4) 65 (9,1) 147 (11)    

2017 28 (13,9) 135 (18,8) 194 (14,5)  
  

2018 5 (4,3) 25 (3,5) 57 (4,3)    

Mes, n (%)     χ2(22) =29,62 0,128 
Enero 9 (7,7) 60 (8,4) 150 (11,2)    

Febrero 14 (12) 75 (10,4) 189 (14,2)    

Marzo 11 (9,4) 80 (11,1) 163 (12,2)    

Abril 26 (22,2) 134 (18,7) 231 (17,3)    

Mayo 7 (6) 44 (6,1) 59 (4,4)    

Junio 11 (9,4) 56 (7,8) 102 (7,6)    

Julio 5 (4,3) 62 (8,6) 67 (5)    

Agosto 7 (6) 51 (7,1) 74 (5,5)    

Septiembre 8 (6,8) 40 (5,6) 82 (6,1)    

Octubre 5 (4,3) 34 (4,7) 53 (4)    

Noviembre 7 (6) 41 (5,7) 86 (6,4)    

Diciembre 7 (6) 41 (5,7) 78 (5,8)       
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



RESULTADOS 

 113 

Los diferentes grupos de edad en mujeres no mostraron diferencias 

estadísticamente significativas, respecto a los años y meses analizados (tabla 21). 

 

 

 

Tabla 21. Descriptivo y comparativo de mujeres, año y mes de incidencia total por 
grupos de edad. 
  Edad, n (%)   

Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65   
Año, n (%)     χ2(18) =26,33 0,093 
2009 8 (11,6) 12 (4,1) 59 (4,6)  

  
2010 9 (13) 29 (9,9) 113 (8,8)  

  
2011 7 (10,1) 29 (9,9) 149 (11,6)  

  
2012 7 (10,1) 29 (9,9) 151 (11,8)    

2013 11 (15,9) 36 (12,3) 142 (11,1)    

2014 4 (5,8) 24 (8,2) 151 (11,8)    

2015 7 (10,1) 29 (9,9) 120 (9,4)    

2016 6 (8,7) 23 (7,8) 127 (9,9)    

2017 10 (14,5) 65 (22,2) 216 (16,9)  
  

2018 1 (0) 17 (5,8) 52 (4,1)    

Mes, n (%)     χ2(22) =29,73 0,125 
Enero 8 (11,6) 32 (10,9) 138 (10,8)    

Febrero 4 (5,8) 18 (6,1) 165 (12,9)    

Marzo 7 (10,1) 31 (10,6) 165 (12,9)    

Abril 11 (15,9) 61 (20,8) 224 (17,5)    

Mayo 6 (8,7) 16 (5,5) 48 (3,8)    

Junio 7 (10,1) 15 (5,1) 95 (7,4)    

Julio 6 (8,7) 23 (7,8) 85 (6,6)    

Agosto 7 (10,1) 23 (7,8) 87 (6,8)    

Septiembre 5 (7,2) 19 (6,5) 64 (5)    

Octubre 1 (1,4) 20 (6,8) 62 (4,8)    

Noviembre 3 (4,3) 14 (4,8) 55 (4,3)    

Diciembre 4 (5,8) 21 (7,2) 92 (7,2)       
 
 
 

 

 

 

Hallamos que la HTA se da en mayor proporción al pasar los 65 años de edad, en 

cambio el habito de tabaquismo y el enolismo es más frecuente en la franja de edad entre 

45 y 65 años; siendo estadísticamente significativo (Tabla 22). 
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La DM tanto tipo I como tipo II, la hipercolesterolemia y el haber sufrido 

anteriormente un ECV, se dio con mayor frecuencia a partir de los 65 años. encontrando 

diferencias significativas (tabla 22). 

 

Tabla 22. Descriptivo comparativo de Antecedente clínicos por grupos de edad en 
población general 
  Edad, n (%)   Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65     

HTA     χ2(2) =202,67 < 0,001 
No 86a (79,6) 279b (46,3) 360c (24,4)  

  

Sí 22a (20,4) 324b (53,7) 1114c (75,6)  
  

Tabaquismo     χ2(2) =410,22 < 0,001 
No 96a (59,3) 500a (57,2) 1972b (88,7)  

  

Sí 66a (40,7) 374a (42,8) 252b (11,3)  
  

Enolismo     χ2(2) =128,90 < 0,001 
No 110a (90,9) 500b (78,4) 1630a (94,2)  

  

Sí 11a (9,1) 138b (21,6) 101a (5,8)  
  

Diabetes Mellitus     χ2(10) =131,97 < 0,001 
No 130a (89,7) 563b (65,9) 1228c (55)  

  

DM I 2a (1,4) 74b (8,7) 186b (8,3)  
  

DM II Insulino 5a (3,4) 61a,b (7,1) 213b (9,5)  
  

DM II ADO 3a (2,1) 138b (16,2) 562c (25,2)  
  

DM II DIET  11a (1,3) 36a (1,6)  
 

 
Hipercolesterolemia     χ2(2) =68,35 < 0,001 
No 161a (87,5) 614b (61,3) 1473c (56,9)  

  

Sí 23a (12,5) 387b (38,7) 1114c (43,1)  
  

ECV previos     χ2(6) =42,57 < 0,001 
No 38a (82,6) 199a (69,3) 394b (51,3)  

  

AIT 3a,b (6,5) 22a (7,7) 117b (15,2)  
  

Isquémico 3a (6,5) 39a (13,6) 171b (22,3)  
  

Hemorrágico 2a (4,3) 27a (9,4) 86a (11,2)       
a-b-c: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
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El mayor porcentaje de ictus en hombres con HTA se producía a partir de los 65 

años, dándose el tabaquismo y el consumo de alcohol en mayor proporción en edades 

comprendidas entre los 45-65 años; resultando todos los hallazgos estadísticamente 

significativos (tabla 23). 

 

Tabla 23. Descriptivo Comparativo de antecedentes clínicos y edad en hombres. 
  Edad, n (%)   Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65     

HTA     χ2(2) =76,30 < 0,001 
No 51a (76,1) 194b (45,6) 218c (29,3)  

  

Sí 16a (23,9) 231b (54,4) 527c (70,7)  
  

Tabaquismo     χ2(2) =142,34 < 0,001 
No 55a (55) 332a (53,5) 896b (79,9)  

  

Sí 45a (45) 289a (46,5) 226b (20,1)  
  

Enolismo     χ2(2) =53,25 < 0,001 

No 59a,b 
(85,5) 344a (74,1) 791b (89,4) 

 
  

Sí 10a,b 
(14,5) 120a (25,9) 94b (10,6) 

 
  

Diabetes Mellitus     χ2(10) =74,60 < 0,001 
No 87a (88,8) 383b (63,1) 593c (52,6)  

  

DM I 1a (1) 56b (9,2) 97b (8,6)  
  

DM II Insulino 5a (5,1) 45a (7,4) 112a (9,9)  
  

DM II ADO 3a (3,1) 113b (18,6) 301c (26,7)  
  

DM II DIET  6a (1) 21a (1,9)  
 

 
Hipercolesterolemia     χ2(2) =38,97 < 0,001 
No 99a (86,1) 419b (58,9) 742b (56,2)  

  

Sí 16a (13,9) 292b (41,1) 578b (43,8)  
  

ECV previos     χ2(6) =40,46 < 0,001 
No 28a (87,5) 132b (66,3) 184c (46,6)  

  

AIT 2a,b (6,3) 13a (6,5) 65b (16,5)  
  

Isquémico 1 (0) 32a (16,1) 100b (25,3)  
  

Hemorrágico 2a (6,3) 22a (11,1) 46a (11,6)       
a-b-c: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
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La DM II, la hipercolesterolemia en las mujeres a partir de los 65 años se presenta 

con mayor frecuencia, al igual que y haber sufrido un ECV previo, de manera 

estadísticamente significativa (tabla 24). 

 

 

Tabla 24. Descriptivo Comparativo de antecedentes clínicos y edad en mujeres 
  Edad, n (%)   Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65     

HTA     χ2(2) =128,60 < 0,001 
No 35a (85,4) 85b (47,8) 142c (19,5)  

  

Sí 6a (14,6) 93b (52,2) 587c (80,5)  
  

Tabaquismo     χ2(2) =283,95 < 0,001 
No 41a (66,1) 168a (66,4) 1076b (97,6)  

  

Sí 21a (33,9) 85a (33,6) 26b (2,4)  
  

Enolismo     χ2(2) =55,30 < 0,001 
No 51a,b (98,1) 156a (89,7) 839b (99,2)  

  

Sí 1a,b (1,9) 18a (10,3) 7b (0,8)  
  

Diabetes Mellitus     χ2(10) =79,84 < 0,001 
No 43a (91,5) 180b (72,9) 635c (57,5)  

  

DM I 1a (2,1) 18a (7,3) 89a (8,1)  
  

DM II Insulino  16a (6,5) 101a (9,1)  
  

DM II ADO  25a (10,1) 261b (23,6)  
  

DM II DIET  5a (2) 15a (1,4)  
 

 
Hipercolesterolemia     χ2(2) =34,60 < 0,001 
No 62a (89,9) 195b (67,2) 731c (57,7)  

  

Sí 7a (10,1) 95b (32,8) 536c (42,3)  
  

EVC previos     χ2(6) =14,63 0,023 
No 10a,b (71,4) 67a (76,1) 210b (56,3)  

  

AIT 1a (7,1) 9a (10,2) 52a (13,9)  
  

Isquémico 3a,b (8) 7a (19) 71b (21)  
  

Hemorrágico   5a (5,7) 40a (10,7)       
a-b-c: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
 
 

Todos los antecedentes cardiacos analizados en la tabla 25 para población general, 

se presentan con mayor frecuencia en el grupo de edad mayores de 65 años, resultando 

significativas todas las patologías, excepto la valvulopatía embolígena. Mismos 

resultados se encuentran para hombres Tabla 26 y mujeres Tabla 27. 
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Tabla 25. Descriptivo comparativo antecedentes cardiacos por grupos de edad en 
población general 
  Edad, n (%)   Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65     

Arritmia cardiaca     χ2(4) =123,98 < 0,001 
No 120a (96) 648a (90,8) 1427b (72,8)   

 

FA 4a (3,2) 61a (8,5) 505b (25,8)   
 

Otras 1a (0,8) 5a (0,7) 27a (1,4)    
Cardiopatía isquémica     χ2(6) =25,34 < 0,001 

No 
117a 

(95,1) 620a (90,2) 1575b (84,3) 
  

 

Angor 1a (0,8) 16a (2,3) 67a (3,6)   
 

IAM <=4s  5a (0,7) 11a (0,6)  
 

 
IAM >4 5a (4,1) 46a (6,7) 216b (11,6)  

  
Valvulopatía 
embolígena     

χ2(4) =6,89 0,142 

Desconocido 1 (0,8) 6 (0,9) 28 (1,5)  
  

No 116 (96,7) 658 (96,2) 1726 (93,8)  
  

Sí 3 (2,5) 20 (2,9) 87 (4,7)       
a-b: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
 
 
 
 
 

Se describen lo antecedentes cardiacos y su relación con el ictus, encontrando que 

tener una FA o haber sufrido un Infarto agudo de miocardio (IAM) en un intervalo de 

tiempo superior a 4 semanas del ictus, es más frecuente a partir de los 65 años en los 

pacientes que han tenido un ictus, tanto en hombres como en mujeres (Tabla 26 y Tabla 

27) siendo estadísticamente significativo. 
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Tabla 26. Descriptivo comparativo antecedentes cardiacos por grupos de edad en 
hombres. 
  Edad, n (%)   

Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65   
Arritmia cardiaca     χ2(4) =52,87 < 0,001 
No 73a (96,1) 471a (90,8) 785b (77,6)   

 

FA 2a (2,6) 44a (8,5) 215b (21,3)   
 

Otras 1a (1,3) 4a (0,8) 11a (1,1)    
Cardiopatía isquémica     χ2(6) =20,36 0,002 
No 70a (93,3) 441a (88) 784b (80,4)   

 

Angor 1a (1,3) 12a (2,4) 35a (3,6)   
 

IAM <=4s  5a (1) 10a (1)  
 

 
IAM >4 4a,b (5,3) 43a (8,6) 146b (15)  

  
Valvulopatía 
embolígena     

χ2(4) =7,42 0,115 

Desconocido  3 (0,6) 13 (1,3)  
  

No 71 (98,6) 483 (97,4) 912 (94,7)  
  

Sí 1 (1,4) 10 (2) 38 (3,9)       
a-b: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas 
 
 
 
 
Tabla 27. Descriptivo comparativo antecedentes cardiacos por grupos de edad en 
mujeres. 
  Edad, n (%)   

Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65   

Arritmia cardiaca     χ2(4) =57,18 < 0,001 
No 47a (95,9) 177a (90,8) 642b (67,7)   

 

FA 2a (4,1) 17a (8,7) 290b (30,6)   
 

Otras 1 (0) 1a (0,5) 16a (1,7)    
Cardiopatía 
isquémica     

χ2(6) =14,81 0,022 

No 
47a,b 
(97,9) 179a (96,2) 791b (88,5) 

  
 

Angor 1 (0) 4a (2,2) 32a (3,6)   
 

IAM <=4s 1 (0) 1 (0) 1a (0,1)  
 

 
IAM >4 1a,b (2,1) 3a (1,6) 70b (7,8)  

  
Valvulopatía 
embolígena     

χ2(4) =0,24 0,994 

Desconocido 1 (2,1) 3 (1,6) 15 (1,7)  
  

No 45 (93,8) 175 (93,1) 814 (92,7)  
  

Sí 2 (4,2) 10 (5,3) 49 (5,6)       
a-b: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
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En la tabla 28 entre los 45-65 años se presentan cifras mas elevadas de glucemia 

en la población general, siendo significativas con respecto a los menores de 45 años.  

Mismos resultados para la tensión diastólica, sin embargo la tensión sistólica se 

presenta más elevada a partir de los 65 años. 

 
Tabla 28. Descriptivo comparativo de analíticas y constantes al ingreso por grupos 
de edad en la población general. 
  Edad, media (DT)   

Prueba p-valor 
  <45   45-65   >65   

Glucemia al ingreso 117,77 
(51,33) a 141,78 

(69,89) b 140,68 
(60,36) b F(2;3502) = 

10,76 < 0,001 

Temperatura al ingreso 36,27 
(0,45) 

 36,18 
(2,19) 

 36,25 
(2,00) 

 F(2;2728) = 
0,34 0,711 

TA sistólica al ingreso 131,45 
(26,45) a 149,02 

(27,00) b 153,55 
(28,66) c F(2;3652) = 

57,30 < 0,001 

TA diastólica al ingreso 77,10 
(16,02) a 81,62 

(21,75) b 77,53 
(15,87) a F(2;3646) = 

15,06 < 0,001 

IA INR 1,04 
(0,15)   1,61 

(6,32)   2,61 
(57,49)   F(2;2771) = 

0,16 0,853 

a-b-c: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
 
 

En edades inferiores a 45 años los varones con ictus presentan una tensión arterial 

sistólica al ingreso menor que el resto de grupos de manera significativa (Tabla 29). Las 

cifras de glucemia al ingreso se presentaron más alta al pasar los 45 años, hallazgo 

significativo. 

 
 
Tabla 29. Descriptivo comparativo de analíticas y constantes al ingreso por grupos 
de edad en hombres. 
  Edad, media (DT)   Prueba p-valor 
  <45   45-65   >65     

Glucemia al ingreso 127,16 
(60,79) a 147,27 

(73,46) b 140,65 
(58,88) b F(2;1986) 

= 5,24 0,005 

Temperatura al ingreso 36,26 
(0,45) 

 36,13 
(2,55) 

 36,26 
(2,23) 

 F(2;1564) 
= 0,59 0,555 

TA sistólica al ingreso 135,80 
(26,65) a 150,73 

(27,13) b 152,14 
(28,23) b F(2;2075) 

= 18,12 < 0,001 

TA diastólica al ingreso 79,88 
(17,30) a 83,46 

(16,16) b 78,59 
(26,28) a F(2;2073) 

= 10,09 < 0,001 

IA INR 1,04 
(0,11)   1,64 (6,14)   3,90 

(80,60)   F(2;1567) 
= 0,25 0,776 

a-b: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
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En la tabla 30, se evidencia que las mujeres a partir de los 65 años presentan 

mayores cifras de glucemia y tensión sistólica al ingreso, siendo estadísticamente 

significativo respecto al resto de grupos de edad. 

 
Tabla 30. Descriptivo comparativo de analíticas y constantes al ingreso por grupos 
de edad en mujeres. 
  Edad, media (DT)   Prueba p-valor 
  <45   45-65   >65     

Glucemia al ingreso 102,08 
(22,23) a 128,34 

(58,27) b 140,72 
(61,88) c F(2;1513) = 

15,36 < 0,001 

Temperatura al ingreso 36,28 
(0,45) 

 36,30 (0,46)  36,23 
(1,72) 

 F(2;1161) = 
0,19 0,826 

TA sistólica al ingreso 124,26 
(22,87) a 144,83 

(26,04) b 155,03 
(29,37) c F(2;1574) = 

49,70 < 0,001 

TA diastólica al ingreso 72,50 
(12,46) 

 77,12 
(14,17) 

 76,43 
(15,64) 

 F(2;1570) = 
2,47 0,085 

IA INR 1,04 
(0,20)   1,54 (6,74)   1,27 (1,42)   F(2;1201) = 

0,83 0,435 

a-b-c: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
 
 

La comparación entre los distintos grupos de edad de la población general frente 

a la activación del código ictus y decisión de tratamiento no indican diferencias 

estadísticamente significativas (tabla 31). 

Tabla 31. Descriptivo y comparativo de activación de Código ictus y decisión de 
fibrinólisis por grupos de edad en la población general. 
  Edad, n (%)   Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65     

CI Código Ictus     χ2(6) =9,70 0,138 
No 61 (43,6) 427 (52,5) 1144 (54,7)  

  

Código Ictus 74 (25,9) 367 (45,1) 906 (52,9)  
  

CI otro hospital 4 (2,9) 17 (2,1) 29 (1,4)    
CI intra 1 (0,7) 3 (0,4) 11 (0,5)    
CI Decisión de 
fibrinólisis     

χ2(2) =1,47 0,48 

No 69 (78,4) 360 (75,3) 1026 (78)  
  

Sí 19 (21,6) 290 (24,7) 118 (22)  
  

Tipo     χ2(2) =2,26 0,323 
Hemorrágico 16 (4,57) 84 (25,75) 277 (69,67)  

  

Isquémico 96 (4,24) 540 (22,28) 1461 (73.47)  
  

Tratamiento 
fibrinolítico 

   
 
χ2(2) =1,35 0,51 

No 23 (79,3) 149 (79,7) 422 (83,2)    
Sí 6 (20,7) 38 (20,3) 85 (16,8)       
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La tabla 32 señala que el mayor porcentaje de activación del código ictus se da en 

hombres a partir 45 años, siendo estadísticamente significativo. 

Tabla 32. Descriptivo y comparativo de activación de Código ictus y decisión de 
fibrinólisis por grupos de edad en hombres. 
  Edad, n (%)   

Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65   
CI Código Ictus     χ2(6) =18,48 0,005 
No 37a (20,2) 303a,b (42,9) 630b (58,9)  

  

Código Ictus 52a (26,5) 256a,b (34,7) 418b (45,8)  
  

CI otro hospital 2a (2,2) 13a (2,3) 15a (1,4)    
CI intra 1a (1,1) 1a (0,2) 7a (0,7)    
CI Decisión de fibrinólisis     χ2(2) =2,90 0,235 
No 43 (86,8) 263 (66,7) 551 (61)  

  

Sí 13 (13,2) 80 (33,3) 129 (49)  
  

Tipo     χ2(2) =2,19 0,335 
Hemorrágico 12 (4,24) 65 (28,38) 115 (62,07)  

  

Isquémico 55 (5,59) 399 (23,33) 743 (76,37)  
  

Tratamiento fibrinolítico    
 χ2(2) =0,19 0,91 

No 13 (81,3) 112 (83) 225 (84,3)    
Sí 3 (18,8) 23 (17) 42 (15,7)       

a-b: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
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En cuanto a la activación del código ictus y decisión de fibrinólisis no hallamos 

diferencias significativas en las mujeres respecto a los grupos de edad (tabla 33) 

Tabla 33. Descriptivo y comparativo de activación de Código ictus y decisión de 
fibrinólisis por grupos de edad en mujeres. 
  Edad, n (%)   Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65     

CI Código Ictus     χ2(6) =3,62 0,727 
No 24 (30) 124 (41,5) 514 (60,4)  

  

Código Ictus 22 (25,8) 111 (36,1) 488 (56,5)  
  

CI otro hospital 2 (4,2) 4 (1,7) 14 (1,4)    
CI intra  2 (0,8) 4 (0,4)    
CI Decisión de fibrinólisis     χ2(2) =1,28 0,528 
No 26 (81,3) 97 (71,9) 475 (41,7)  

  

Sí 6 (18,8) 38 (28,1) 161 (58,3)  
  

Tipo     χ2(2) =2,03 0,363 
Hemorrágico 4 (2,28) 19 (10,85) 152 (86,85)  

  

Isquémico 41 (4,55) 141 (15,7) 718 (79,77)  
  

Tratamiento fibrinolítico    
 χ2(2) =3,27 0,195 

No 10 (76,9) 37 (71,2) 197 (82,1)    
Sí 3 (23,1) 15 (28,8) 43 (17,9)       
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En la tabla 34 encontramos que el territorio vascular mas afectado es ACM en 

todos los rangos de edad, alcanzando mayores proporciones pasados los 65 años, 

mostrando diferencias significativas estadísticamente. 

 
Tabla 34. Descriptivo y comparativo de pruebas diagnósticas por grupos de edad 
en la población total.  
  Edad, n (%)   

Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65   
Angio TC     χ2(14) =22,30 0,073 
Normal 22 (38,6) 68,b (26,6) 133b (21,8)  

  

Oclusión en T  8 (3,1) 19 (3,1)  
  

Oclusión en AB 3 (5,3) 19 (7,4) 26 (4,3)    
Oclusión en ACA 1 (1,8) 1 (0,4) 4 (0,7)   

 

Oclusión en ACI 3 (5,3) 36 (14,1) 85 (14)   
 

Oclusión en ACM 24 (30) 104 (36,6) 300 (49,3)    
Oclusión en ACP 1 (1,8) 11 (4,3) 27 (4,4)   

 

Oclusión en AV 3 (5,3) 9 (3,5) 15 (2,5)   
 

Angio TC URG     χ2(2) =22,67 < 0,001 
No 29a (35,4) 244b (50,7) 743c (58,6)  

  

Sí 53a (64,6) 237b (49,3) 526c (41,4)  
  

DIAGNOSTICO 
Territorio vascular     

χ2(12) =23,92 0,021 

ACA 3a (14,3) 2b (1,6) 8b (2,2)  
  

ACI  3a (14,3) 7a (5,5) 25a (7)  
  

ACM  13a (61,9) 80a (62,5) 250a (69,8)    
ACP  1a (4,8) 12a (9,4) 30a (8,4)    
AV   4a (3,1) 4a (1,1)    
AC  1a (4,8) 6a (4,7) 8a (2,2)    
AB   17a (13,3) 33a (9,2)  

  
Dúplex carotídeo o 
continuo     

χ2(4) =92,77 < 0,001 

No realizado 103a (73) 464b (60,6) 1268b (60,4)    
Normal 32a (22,7) 133a (17,4) 192b (9,2)    
Patológico 6a (4,3) 169b (22,1) 638c (30,4)       

a-b-c: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
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La prueba diagnostica de Angio TC de urgencia, presenta mayor frecuencia a 

partir de los 65 años en los hombres (Tabla 35), estadísticamente significativo. 

 
 
Tabla 35. Descriptivo y comparativo de pruebas diagnósticas por grupos de edad 
en hombres.  
  Edad, n (%)   

Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65   
Angio TC     χ2(14) =17,76 0,218 
Normal 15 (45,5) 50 (27,3) 71 (24,2)  

  

Oclusión en T 1 (0) 6 (3,3) 8 (2,7)  
  

Oclusión en AB 2 (6,1) 15 (8,2) 11 (3,8)    
Oclusión en ACA  1 (0,5) 3 (1)   

 

Oclusión en ACI 3 (9,1) 24 (13,1) 44 (15)   
 

Oclusión en ACM 10 (30,3) 72 (39,3) 132 (45,1)    
Oclusión en ACP  9 (4,9) 13 (4,4)   

 

Oclusión en AV 3 (9,1) 6 (3,3) 11 (3,8)   
 

Angio TC URG     χ2(2) =17,02 < 0,001 
No 17a (36,2) 178a (51,7) 400b (61,3)  

  

Sí 30a (63,8) 166a (48,3) 253b (38,7)  
  

DIAGNOSTICO 
Territorio vascular     

χ2(12) =24,43 0,018 

ACA 2a (18,2) 1b (1,1) 3b (1,6)  
  

ACI  2a (18,2) 6a (6,5) 17a (9)  
  

ACM  6a (54,5) 55a (59,1) 125a (66,1)    
ACP  1a (9,1) 9a (9,7) 20a (10,6)    
AV   3a (3,2) 2a (1,1)    
AC   5a (5,4) 4a (2,1)    
AB   14a (15,1) 18a (9,5)  

  
Dúplex carotídeo o 
continuo     

χ2(4) =53,74 < 0,001 

No realizado 61a (72,6) 339a,b (61,1) 638b (58,7)    
Normal 18a (21,4) 80a (14,4) 85b (7,8)    
Patológico 5a (6) 136b (24,5) 363c (33,4)       

a-b-c: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
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En la tabla 36, se analizan las pruebas diagnosticas en mujeres respecto a los 

grupos de edades,  expresando mayor frecuencia el angio TC de urgencias en mujeres a 

partir de los 45 años significativa estadísticamente.  

La oclusión de la ACM se da con mayor frecuencia en mujeres, sin diferencias 

significativas. 

 
Tabla 36. Descriptivo y comparativo de pruebas diagnósticas por grupos de edad 
en mujeres.  
  Edad, n (%)   

Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65   
Angio TC     χ2(14) =18,46 0,186 
Normal 7 (29,2) 18 (24,7) 62 (19,6)  

  

Oclusión en T  2 (2,7) 11 (3,5)  
  

Oclusión en AB 1 (4,2) 4 (5,5) 15 (4,7)    
Oclusión en ACA 1 (4,2)  1 (0,3)   

 

Oclusión en ACI 1 (0) 12 (16,4) 41 (13)   
 

Oclusión en ACM 14 (28,3) 32 (33,8) 168 (53,2)    
Oclusión en ACP 1 (4,2) 2 (2,7) 14 (4,4)   

 

Oclusión en AV  3 (4,1) 4 (1,3)   
 

Angio TC URG     χ2(2) =7,93 0,019 
No 12a (34,3) 66a,b (48,2) 343b (55,7)  

  

Sí 23a (65,7) 71a,b (51,8) 273b (44,3)  
  

DIAGNOSTICO Territorio 
vascular     

χ2(12) =6,90 0,864 

ACA 1 (10) 1 (2,9) 5 (3)  
  

ACI  1 (10) 1 (2,9) 8 (4,7)  
  

ACM  7 (70) 25 (71,4) 125 (74)    
ACP   3 (8,6) 10 (5,9)    
AV   1 (2,9) 2 (1,2)    
AC  1 (10) 1 (2,9) 4 (2,4)    
AB   3 (8,6) 15 (8,9)  

  
Doppler Trascraneal en 
fase aguda     

χ2(2) =21,32 < 0,001 

No realizado 16a (88,9) 46a (97,9) 2321b (100)  
  

Normal 2a (11,1) 1a (2,1)  
 

  

Oclusión    
   

Dúplex carotídeo o continuo     χ2(4) =55,96 < 0,001 
No realizado 42a (73,7) 125a (59,2) 630a (62,3)    
Normal 14a (24,6) 53a (25,1) 107b (10,6)    
Patológico 1a (1,8) 33b (15,6) 275c (27,2)       

a-b-c: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
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En la tabla 37, la mayor mortalidad de la población general se produce a partir de 

los 65 años, siendo estadísticamente significativa. 

 
 
Tabla 37. Descriptivo y comparativo de afectación por grupos de edad en la 
población total. 
  Edad, n (%)   Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65     

Lateralidad de la lesión 
actual     

χ2(4) =6,76 0,149 

Bilateral 10 (8) 100 (14,5) 189 (11,6)  
  

Derecha 66 (52,8) 314 (45,4) 771 (47,2)  
  

Izquierda 49 (39,2) 278 (40,2) 675 (41,3)    
Momento de inicio     χ2(4) =4,25 0,373 
Desconocido 12 (9) 44 (6) 135 (6,7)    
Sueño (al despertar) 19 (14,3) 133 (18,1) 391 (19,5)  

  

Vigilia 102 (76,7) 558 (75,9) 1476 (73,7)  
  

Muerte     χ2(4) =53,92 < 0,001 
No 178a (98,9) 970a (98,3) 2370b (92,3)  

  

Sí 2 a(1,1) 17a (1,7) 197b (7,7)       
a-b: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
 

Hallamos que la mayor mortalidad por ictus en hombres se produce por encima 

de los 65 años de manera significativa. 

 
Tabla 38. Descriptivo y comparativo de afectación por grupos de edad en hombres. 
 
  Edad, n (%)   Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65     

Lateralidad de la 
lesión actual     

χ2(4) =2,50 0,645 

Bilateral 5 (6,7) 57 (11,6) 88 (10,4)  
  

Derecha 40 (53,3) 228 (46,4) 392 (46,5)  
  

Izquierda 30 (40) 206 (42) 363 (43,1)    
Momento de inicio     χ2(4) =6,78 0,148 
Desconocido 7 (9) 26 (4,9) 82 (7,9)    
Sueño (al despertar) 11 (14,1) 106 (19,8) 197 (19,1)  

  

Vigilia 60 (76,9) 404 (75,4) 755 (73)  
  

Muerte     χ2(2) =19,65 <0,001 
No 109a,b (98,2) 684a (97,7) 1230b (93,5)  

  

Sí 2a,b (1,8) 16a (2,3) 85b (6,5)       
a-b: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
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Superar los 65 años muestra mayor mortalidad en el sexo femenino, 

estadísticamente significativo. Comparando la tabla 38 y 39 hallamos una mayor 

mortalidad en mujeres al pasar los 65 años, un 8,9% frente a un 6,5% en hombres de 

manera significativa. 

 
Tabla 39. Descriptivo y comparativo de afectación por grupos de edad en mujeres. 
  Edad, n (%)   Prueba p-valor 
  <45 45-65 >65     

Lateralidad de la 
lesión actual     

χ2(4) =10,73 0,03 

Bilateral 5a,b (10) 43a (21,4) 101b (12,8)  
  

Derecha 26a (52) 86a (42,8) 379a (47,9)  
  

Izquierda 19a (38) 72a (35,8) 312a (39,4)    
Momento de inicio     χ2(4) =8,58 0,073 
Desconocido 5 (9,1) 18 (9) 53 (5,5)    
Sueño (al despertar) 8 (14,5) 27 (13,6) 194 (20)  

  

Vigilia 42 (76,4) 154 (77,4) 721 (74,5)  
  

Muerte     χ2(2) =31,86 < 0,001 
No 691 (100) 286a (99,7) 1140b (91,1)  

  

Sí   1a (0,3) 112b (8,9)       
a-b: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
 

Los pacientes menores de 45 años presentan mayor numero de dias de estancia 

hospitalaria en todas las unidades, siendo estadísticamente significativo (tabla 40). 

 

Tabla 40. Descriptivo y comparativo de la estancia hospitalaria por grupos de edad 
en la población general. 
  Edad, media (DT)   Prueba p-

valor 
  <45   45-65   >65     

Días de UCI 1,26 (3,92) a 0,97 (3,42) b 0,59 (2,78) b F(2;2619) = 5,89 0,003 
Días de 
hospitalización 8,03 (7,13) a 7,44 (6,87) b 6,85 (6,43) c F(2;3369) = 4,42 0,012 

Días ingreso en U 
ictus 2,99 (6,02) a 2,10 (3,64) b 1,96 (4,48) c F(2;3207) = 4,09 0,017 

Ingreso en U Ictus       χ2(2) =6,54 0,038 
No 28 (19,6) a 201 (26,2) b 602 (28,7) b   

Sí 115 (26,8) a 566 (73,8) b 1498 (80,4) b     
a-b-c: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
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En la tabla 41, los hombres entre los 45-65 años presentan ingresos más 

prolongados en la UCI y a partir de los 45 años se presenta de manera significativa un 

aumento de días de ingreso en la UI. 

 
 
Tabla 41. Descriptivo y comparativo de la estancia hospitalaria por grupos de edad 
en hombres. 
  Edad, media (DT)   Prueba p-valor 
  <45   45-65   >65     

Días de UCI 0,66 (1,50) a 1,03 (3,86) b 0,54 (2,67) a F(2;1479) = 3,99 0,019 
Días de hospitalización 6,93 (5,96)  7,47 (7,36)  7,10 (6,92)  F(2;1932) = 0,66 0,516 
Días ingreso en U ictus 3,61 (7,48) a 2,14 (3,64) b 1,87 (3,33) b F(2;1835) = 9,68 < 0,001 
Ingreso en U Ictus       χ2(2) =5,72 0,057 
No 19 (22,6)  142 (25,5)  330 (30,4)    

Sí 65 (77,4)   414 (74,5)   742 (69,6)       
a-b: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 

 

La tabla 41 y 42 las mujeres con edades inferiores a 45 años tuvieron mayor 

estancia en la hospitalaria que los hombres siendo significativamente estadístico. 

 
Tabla 42. Descriptivo y comparativo de la estancia hospitalaria por grupos de edad 
en mujeres. 
  Edad, media (DT)   

Prueba p-valor 
  <45   45-65   >65   
Días de UCI 2,22 (5,94) a 0,82 (1,92) b 0,64 (2,89) b F(2;1137) = 6,43 0,002 
Días de hospitalización 9,92 (8,51) a 7,36 (5,43) b 6,58 (5,87) b F(2;1434) = 9,99 < 0,001 
Días ingreso en U ictus 1,96 (1,46)  2,00 (3,64)  2,05 (5,44)  F(2;1369) = 0,02 0,982 
Ingreso en U ictus       2) =4,12 0,128 
No 9 (15,3)  59 (28)  272 (26,8)    

Sí 50 (84,7)   152 (72)   756 (73,2)       
a-b: comparaciones dos a dos (corrección Bonferroni). Entre hombre y mujer diferentes letras indican 
diferencias estadísticamente significativas. 
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A continuación, se muestran los resultados de las regresiones logísticas realizadas, 

a nivel univariante y multivariante, para determinar el efecto de las variables influyentes 

en el Exitus (Tabla 43). 

 

Las variables que mostraron un efecto estadísticamente significativo en el exitus 

fueron: la edad (los mayores de 65 años tienen 7,4 veces más probabilidad de exitus que 

los menores de 45) y el sexo (las mujeres tienen 1,49 veces más probabilidad de exitus 

que los hombres).  

 

La HTA, el tabaquismo y el enolismo fueron factores de riesgo, siendo 2,62, 1,47 

y 1,52, respectivamente, vez más probable el exitus en los pacientes con estos hábitos 

frente a los pacientes sin ninguno de ello. Por otra parte, el código ictus tiene 1,43 veces 

más probabilidad de exitus que el no código y el tipo hemorrágico tiene 5,51 veces más 

probabilidad de exitus que el isquémico. Los pacientes con arritmia cardiaca FA tienen 

3,09 veces más probabilidad de exitus que los pacientes sin arritmia y los que tienen 

cardiopatía IAM <4s tienen 4 veces más probabilidad de exitus que los pacientes sin 

cardiopatía.  

 

A nivel multivariante (introduciendo en el modelo las variables significativas en 

el univariante), la HTA, el enolismo y el código ictus dejan de tener efecto significativo 

manteniendo su efecto el resto de variables (edad, sexo, tabaco, Tipo Arritmia cardiaca y 

Cardiopatía isquémica)   
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Tabla 43. Efecto de las variables influyentes en el exitus. 
  Exitus, n (% fila)   Univariante  Multivariante† 

  No Sí   OR (IC95%) p-valor  OR (IC95%) p-valor 
Edad         

<45 178 (98,9) 2 (1,1)  1   1  
45-65 970 (98,3) 17 (1,7)  1,56 (0,36 - 6,81) 0,554  1,97 (0,73 - 4,27) 0,387 
>65 2370 (92,3) 197 (7,7)  7,40 (1,82 - 30,04) 0,005  8,21  (2,77- 32,11) 0,001 

Sexo         
Hombre 2023 (95,2) 103 (4,8)  1   1  
Mujer 1495 (93) 113 (7)  1,49 (1,13 - 1,96) 0,005  2,61 (1,17 - 5,82) 0,019 

HTA         
No 679 (97) 21 (3)  1   1  
Sí 1319 (92,5) 107 (7,5)  2,62 (1,63 - 4,23) < 0,001  1,74 (0,62 - 4,92) 0,293 

Tabaquismo         
No 2362 (93,6) 162 (6,4)  1   1  
Sí 615 (90,8) 62 (9,2)  1,47 (1,08 - 2,00) 0,014  6,97 (3,02 - 16,08) < 0,001 

Enolismo         
No 2075 (92,6) 165 (7,4)  1   1  
Sí 223 (89,2) 27 (10,8)  1,52 (1,04 - 2,34) 0,045  0,83 (0,31 - 2,19) 0,7 

Diabetes         
No 1774 (94,7) 100 (5,3)  1     
Sí 1744 (93,8) 116 (6,2)  1,18 (0,90 - 1,55) 0,239    

Hipercolesterolemia         
No 2079 (94) 133 (6)  1     
Sí 1418 (94,5) 83 (5,5)  0,92 (0,69 - 1,21) 0,537    

Ictus previo         
No 558 (95,5) 26 (4,5)  1     
Sí 433 (94,5) 25 (5,5)  1,24 (0,71 - 2,18) 0,456    

Código Ictus         
No 1542 (95,4) 74 (4,6)  1   1  
Código Ictus 1223 (93,6) 84 (6,4)  1,43 (1,04 - 1,97) 0,029  1,02 (0,46 - 2,28) 0,964 

Decisión fibrinólisis         
No 1374 (94,4) 81 (5,6)       
Sí 405 (94,8) 22 (5,2)  0,92 (0,57 - 1,50) 0,74    

Tipo         
Isquémico 1974 (94,1) 123 (5,9)  1   1  
Hemorrágico 326 (86,5) 51 (13,5)  2,51 (1,78 - 3,55) < 0,001  3,88 (1,72 - 8,73) 0,001 

Arritmia cardiaca         
No 2097 (95,5) 98 (4,5)  1   1  
FA 498 (87,4) 72 (12,6)  3,09 (2,25 - 4,26) < 0,001  2,83 (1,30 - 6,13) 0,009 
Otras 30 (90,9) 3 (9,1)  2,14 (0,64 - 7,13) 0,216  1,64 (0,43 - 2,42) 0,344 

Cardiopatía isqu.         
No 2186 (94,6) 126 (5,4)  1   1  
Angor 77 (91,7) 7 (8,3)  1,58 (0,71 - 3,49) 0,261  1,54 (0,10 - 24,96) 0,762 

IAM <=4s 
13 (81,3) 3 (18,8)  4,00 (1,13 - 14,23) 0,032  34,93 (1,89 - 

645,96) 0,017 

IAM >4 245 (91,8) 22 (8,2)  1,56 (0,97 - 2,50) 0,065  3,90 (1,29 - 11,81) 0,016 
Valvulopatía 
embolígena 

    
    

No 2356 (94,2) 144 (5,8)       
Sí 99 (90) 11 (10)   1,82 (0,95 - 3,47) 0,069     

OR: odds ratio. IC: intervalo de confianza. † Modelo: χ2(9) = 31,27, p < 0,001. R2 de Nagelkerke = 0,285 
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5. DISCUSIÓN 

 
Con la presente investigación, pretendemos ahondar en la descripción de los ictus 

que ingresan en nuestros hospitales: cuales son los FRCV y comorbilidades que más 

interviene y en que poblaciones es más frecuente su influencia en la instauración de un 

ictus. Examinando la influencia de la edad, diferencias y similitudes del comportamiento 

del ictus en ambos sexos. 

 

La literatura científica nos advierte sobre el aumento de la incidencia del ictus, 

sustentándose en la existencia de una población envejecida en Europa en los próximos 30 

años, estimando que nos encontraremos con el doble de  población  con edad superior a 

65 años (13, 43, 400)
.  Sin embargo no hallamos en nuestros resultados un aumento en las tasas 

con el paso de los años, arrojaban cifras similares, aun cuando los análisis muestran que 

uno de los mayores problemas con los que se enfrenta esta enfermedad es la edad, 

asegurando que esta patología se duplica por cada 10 años pasados los 55 años de edad(21, 

39, 111, 113, 115).  

 

Dividimos la población de estudio en 3 grupos de edad, menores de 45 años, de 45-

65 años y mayores de 65 años, hallamos que como en la literatura existente, en nuestra 

muestra los resultados mostraban la misma tendencia, tener edad superior a 65 años 

mostró más incidencia en el ictus en cuando a la población general. Masjuan y 

colaboradores estiman que el 75% de los ictus en España se producen en personas 

mayores de 65 años(43). Nuestros resultados mostraron cifras similares, siendo 68 años la 

edad media en hombres y 72,6 en mujeres, en concordancia con estudios que identifican 

la edad superior a 60 años como un factor de riesgo para el ictus y al sexo femenino más 

añoso en esta patología(15, 19, 20, 43, 115).  

 

Hallamos que por encima de los 65 años, la incidencia se mostraba en mayor 

proporción en mujeres un 78% frente a un 61,5% de los hombres.  Diversos estudios 

afirman que tras los 65 años, las mujeres tiene mayor riesgo de sufrir un ictus en 

concordancia con nuestros resultados(15, 33). Lemus y colaboradores también mostraron 

mayores tendencias del ictus en el sexo femenino(401) 
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En el rango comprendido entre 45-65 se presento en un 33,1% en hombres y en un 

17,8% en mujeres, sin embargo por debajo de los 45 años no superaba el 6% la incidencia 

del ictus en ambos sexos. Ramírez-Moreno y colaboradores, afirman que se esta 

produciendo un cambio en las tasas de ictus en adultos jóvenes(35). Meza y colaboradores 

afirman que de los 15 millones de ictus que se producen al año, entre un 10-15% ocurren 

en pacientes con edades inferiores a 50 años(26). Aun cuando en nuestros resultados, las 

tasas de ictus en menores de 45 años es muy inferior a las tasas de personas mayores de 

65 años, no debemos obviar este dato, que aunque se presenta en una pequeña proporción 

de nuestra población,  si tenemos en cuenta las secuelas y mortalidad que genera el ictus, 

estamos ante una población de riesgo importante(38, 116, 117). En concordancia con nuestros 

resultados,  diversa literatura existente, nos advierte que aún siendo una patología, que 

incide más en la población anciana, sobre todo pasando los 65 años, la población joven 

no está exenta de sufrir un ictus(35, 38, 41, 402).  

 

Analizamos en nuestro trabajo los antecedentes clínicos, hallando la HTA en un 

66,8% de la población de nuestra muestra, Diversos artículos indican que este FRCV tras 

la edad tiene una fuerte asociación con el ictus, sin diferenciar en la etiología del evento, 

produciéndose de forma similar en ictus isquémicos o hemorrágicos(140-142, 144, 145, 150). La 

OMS ha advertido en varias ocasiones la importancia de mantener buenas cifras 

tensionales, afirmando que la HTA es uno de los factores de riesgo, que afecta a millones 

de personas mundialmente, siendo una de las causas de IAM y ACV(141), se estima que 

cada año mueren 9 millones de personas a causa de este factor de riesgo(138, 140). 

 

Comparamos la población que había sufrido un ictus y padecía HTA, encontramos 

que se presentaba una mayor incidencia en mujeres un 72,4% frente a un 62,6% en 

hombre, estos resultados concuerdan con la literatura existente, que asevera que los 

FRCV muestran diferencias respecto al sexo femenino; basándose en hechos que son 

intrínsecos, como el poder padecer hipertensión gestacional, la toma durante años de 

anticonceptivos, la desprotección hormonal a causa de la menopausia y una mayor 

esperanza de vida, todo esto no solo las lleva a tener un ECV, sino que su pronostico de 

vida es peor(21, 39, 111, 114, 124, 129, 401).  
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Cuando analizamos la población en base a los tramos de edad, hallamos que 

superar los 65 años y padecer HTA, iba asociado a una mayor proporción de nuestros 

sujetos que habían sufrido un ictus, esta proporción se mostraba más en mujeres un 80,5% 

que en hombres un 70,7%.  Misma tendencia encontramos en la literatura científica actual 

que asocian la edad y este FRCV al ictus(149, 362). 

 

Aún cuando la proporción de la HTA hallada en nuestro resultados es inferior en 

los adultos jóvenes, no podemos pasar por alto este FRCV que se presentó en un 53,7% 

en edades comprendidas entre los 45-65 años, y un 20,4% en edades inferiores a 45 años, 

de ahí la amplia labor que se realiza en salud publica para conseguir que la población 

reduzcan estas cifras tensionales, teniendo en cuenta que gran parte de la población sufre 

de HTA y por consiguiente son candidatos a sufrir ictus futuros (145, 149, 403).  

 

Un problema de salud pública, con el que nos encontramos en nuestra sociedad es 

tabaquismo, se estima que el 23,3% de la población española tienen este hábito, y la mitad 

de esta se encuentran en edades inferiores a 30 años. Diversos estudios muestran que 

fumar conlleva el doble de riesgo de sufrir un ictus isquémico y hasta cuatro veces más 

que el evento sea hemorrágico(139, 149, 404). 

 

Está ampliamente identificado los riesgo que conllevan los malos hábitos de salud, 

presente en la sociedad actual, la asociación existente entre la HTA, el tabaquismo, el 

consumo de alcohol, el colesterol etc…, predisponen a padecer diversas enfermedades 

siendo una de ellas el ictus(145, 149, 150, 362). Analizamos la asociación del tabaquismo al ictus, 

hallando que un 21,2% de la población afirmaron ser fumadores, mostrándose este hábito 

más presente en hombres un 30,4% que en mujeres un 9,3%. 

 

Hallamos que la franja de edad por encima de los 65 era menor el numero de casos 

que presentaban tabaquismo. El tabaquismo en los hombres predominaba en aquellos que 

tenían entre 45-65 años. En cambio las mujeres fumadoras que sufrían un ictus eran más 

jóvenes, su intervalo de edad era inferior a 45 años, datos que concuerdan con la literatura 

existente, que estiman que un 12% de los ictus que se producen en Latinoamérica, afectan 

a menores de 45 años, asociado a los FRCV como son la HTA, el tabaquismo y el 

consumo de alcohol(405). Vila García y colaboradores, mostraron que el 85,4% de los ictus 

que fallecieron en su analisis tenían hábito tabáquico, un 79,2 % sufrían HTA y un 52,1 
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padecían una cardiopatía isquémica(147, 149) Crespo y colaboradores en su trabajo con una 

edad media de 43,5± 9,5 años muestra resultados similares a los nuestros, dándose esta 

patología en un 67,7% de hombres, asociando los mismos FRCV como son la HTA y el 

tabaquismo (406).  

 

Un estudio realizado en España en 2016, indica que la mortalidad total de ese año 

fue de 418.516 personas, siendo 5 las causas principales causantes de estas muertes, un 

14,6% fue por cardiopatía isquémica, un 13,6% enfermedad de Alzheimer y otras 

demencias, 7,1% ACV, 6,9% enfermedad obstructiva crónica y un 5% cáncer de pulmón, 

indicando que el hábito tabáquico es el factor de riesgo mas relevante en nuestro país, 

seguido de la HTA, obesidad, consumo de alcohol y glucemias altas en ayunas, 

concluyendo que el tabaquismo sigue siendo el más importante riesgo para la salud que 

requiere un abordaje en España(407, 408). 

 

Otra investigación en España en 2017, Rey y colaboradores muestran que 53.825 

muertes en población con edad superior a 35 años fueron causadas por el tabaquismo un 

12,9% de la mortalidad total, variando las tasas de mortalidad entre un 10,8% y un 15,3% 

en las distintas CCAA, mostrando una mayor tasa en varones extremeños, siendo en 

Canarias donde las tasas varían en el sexo, presentándose este hábito en mayor proporción 

en mujeres(409). Es ampliamente conocido los daños que ocasiona este hábito tabáquico, 

pudiendo dañar las paredes arteriales y por consiguiente provocar ictus hemorrágicos, 

además estudios advierten que fumar predispone a padecer una FA(139, 149, 406, 410, 411) , 

patología que está asociada a sufrir un evento vascular.  

 

Otros de los problemas de salud pública, con los que nos encontramos en nuestra 

sociedad, es el consumo de alcohol, algo que según las cantidades ingeridas socialmente 

están bien visto, este tiene un significado sociocultural, esta muy arraigado a nuestra 

cultura  y relacionado con nuestras tradiciones y celebraciones, pero este hábito no esta 

exento de riesgos, tiene un gran impacto sociosanitario, grandes costos sociales y 

sanitarios; en el año 2011 en España el 10% de la mortalidad total fue por causa del 

consumo de alcohol(412). Diversos trabajos científicos muestran la comorbilidad del ictus 

asociada a los factores de riesgo, tanto la HTA, hipercolesterolemia, DM, tabaquismo(412, 

413). Palazón Cabanes y colaboradores aseveran que la edad junto al alcoholismo crónico 

genera un mayor tiempo de hospitalización a los pacientes con ictus(145). 
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La relación existente entre el consumo de alcohol y el riesgo de padecer un ictus, 

no es como en el tabaquismo, esta relación no se muestra de forma lineal, existen estudios 

que afirman tener menor riesgo de sufrir un ictus cuando el consumo es moderado o en 

pequeñas cantidades, en cambio está demostrado que el consumo excesivo de alcohol, si 

es un factor que  provoca un aumento del riesgo de sufrir un ictus(149, 414, 415). En nuestra 

población de estudio encontramos, que solo un 10% afirmó ser consumidor habitual, 

siendo mayor la tendencia de este hábito en hombres, un 15,8% frente a mujeres con un 

2,4% tendencia que se identifica con la literatura existente marcando las diferencias 

respecto al sexo en este FRCV y advirtiendo sobre la letalidad del ictus asociada al 

alcohol(115, 139, 140). Lázaro y colaboradores en su trabajo mostraron, que la mortalidad 

estaba asociada a la edad (66,3 ± 10,5 años), hallando en el sexo masculino un 66,7% de 

fallecidos asociados al tabaquismo, HTA y alcoholismo, predominando el edema cerebral 

y resangrado de estos pacientes(416). 

 

Amplia literatura científica advierte sobre la mortalidad del ictus asociada a estos 

factores modificables como son el tabaquismo, la HTA y el consumo de alcohol, la 

ausencia de estos FRCV se vinculan a un mejor pronostico(115, 139, 140). Hallamos que el 

enolismo en la población general, se presentaba con mayor tendencia entre los 45-65 

años, siendo un 25,9% los hombres consumidores en este intervalo de edad y un 10,3% 

las mujeres, al igual que otros estudios que afirman cada vez más un consumo en edades 

más tempranas(149, 417, 418). A pesar de la gran información que existe sobre los riesgos del 

consumo de alcohol, son cada vez más jóvenes las personas que consumen alcohol, 

incluso una tendencia mayor en las mujeres que esta eliminando las diferencias de sexo 

respecto al consumo(108, 114, 165). Lago y colaboradores realizaron un estudio con pacientes 

que habían sufrido una HSA, el 6,7% afirmo un consumo excesivo de alcohol(419). 

 

Se conocen los daños que ocasiona en la salud el consumo excesivo de alcohol, 

diversos artículos muestran que un consumo moderado puede llegar hasta ser 

beneficiosos, por lo que este factor de riesgo depende de las cantidades y frecuencia con 

la que se consuma, evidentemente a mayor consumo existe un mayor riesgo (164, 166, 412). 

Hallamos que la población de estudio con edad superior a los 65 años era la que menos 

alcohol consumía, existiendo una diferencia importante entre hombres y mujeres, un 

10,6% de los hombres con edades superiores a 65 años consumían alcohol frente a un 

0,8% de las mujeres en esa edad. 
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Aunque hay estudios que han demostrado un efecto cardioprotector asociado al 

consumo moderado de alcohol, afirmando que este aumenta el colesterol HDL y reduce 

la agregación plaquetaria y fibrinógeno en el plasma en pacientes con hipertensión, 

disminuyendo enfermedades metabólica, cardiovasculares como IAM, e ictus(420-424), no 

debemos obviar que el consumo excesivo de alcohol se relaciona con un aumento en las 

posibilidades de sufrir un ictus hemorrágico, y el consumo de este en periodos cortos se 

relaciona con la aparición de arritmias cardiacas como la FA, uno de los FRCV que 

provocan los ictus isquémicos cardioembólicos(105, 149). Hallamos que en edades por debajo 

de 45 años, en los hombres el consumo era superior a las mujeres, mostrando tasas del 

14,5% en hombres frente al 1,9% en mujeres. 

 

Estudios muestran que padecer diabetes y tener obesidad, están asociadas a una 

mayor discapacidad tras un evento cerebrovascular, frente aquellos pacientes que no 

padecen estas patologías(22, 425-427), estos dos FRCV asociados generan mayor secuelas, 

teniendo en cuenta que tanto la diabetes como  la obesidad es un problema de salud 

mundial, esta asociación supone un problema añadido a esta patología, que ya de por si, 

genera una discapacidad en la mayoría de los casos (142, 428-430). 

 

En España cada año alrededor de 25.000 pacientes diabéticos sufren un ictus. lo 

que constituye un problema importante(431). La DM establece un marcador de mal 

pronóstico en los pacientes que presentan un ictus, Mora Mendoza y colaboradores 

realizaron un estudio que mostró que el 50% de los pacientes presentaban un déficit 

neurológico grave al alta identificando como marcadores de peor pronostico el retraso de 

más de 7 dias en un buen soporte nutricional y la presencia de DM(145, 430). Ros y 

colaboradores, también asociaron una mayor mortalidad al ictus en relación con la DM, 

en aquellos pacientes que presentaban una hiperglucemia al ingreso(432). 

 

En nuestro trabajo también encontramos la diabetes como un factor presente en 

los pacientes que habían sufrido un ictus, hallando que aquellos sujetos que presentaban 

esta enfermedad, un 8,1% padecía DMI, un 0,6% DMII, un 8,6% DMII insulino 

dependientes, un 21,8% DMII en tratamiento con antidiabéticos orales (ADO), y un 1,5% 

DMII con dieta, presentándose todas estas en mayor proporción en hombres que en 

mujeres. 
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Un análisis realizado en el sur de Europa, alertó sobre la importancia de la DM II 

e hipercolesterolemia elevada, indicando que haber sufrido un ictus isquémico y padecer 

estas enfermedades predisponía a tener una recidiva. Hallaron que el 9,6% de los 

pacientes que presentaban estas patologías sufrieron una ECV, dándose en mayor 

proporción en pacientes con ictus isquémico(428). Hallamos en nuestro estudio que la 

tipología con mayor frecuencia fue la DMII en tratamiento con ADO presentándose en 

mayor proporción en hombres que en mujeres. Cuando ajustamos esta variable a los 

rangos de edad no existía diferencia respecto al sexo, cuando los sujetos superaban los 65 

años, se presentaba mayor incidencia en DM II en tratamiento con ADO en ambos sexos.  

 

En controversia a nuestro datos hallamos un análisis realizado en 2021, el cual 

asevera que no existe evidencia científica que un mejor control metabólico en la DM, 

reduzca el riesgo de ictus, aunque algunos tratamiento antidiabéticos con beneficio 

vascular, han mostrador reducción de este riesgo, cuando se añaden al tratamientos 

agonista GLP-1 en prevención primaria de la DMII, como en prevención secundaria de 

ictus en pacientes con esta tipología diabética y en prediabetes (pioglitozona)(433). 

 

Otro de los FRCV que predispone a un mayor riesgo de sufrir un ictus, es mantener 

altos niveles de colesterol, diversos estudios han demostrado esta relación, el tener los 

triglicéridos altos predispone hasta un incremento de un 10% de sufrir esta patología, así 

como niveles altos de colesterol total y colesterol LDL, aumentan  el riesgo en la etiología 

isquémica, mientras que niveles bajos del colesterol total y LDL, aumentan el riesgo de 

que el evento sea hemorrágico(434-436). Nos encontramos ante otro FRCV, que no 

discrimina en edad, afecta a todas las edades, como muestran González-Gómez y 

colaboradores en su estudio, en el que incluyeron personas con edades inferior a 55 años, 

donde un 42,7% que padecían DLP, estaban en este rango de edad inferior (142). 

 

Hallamos que la hipercolesterolemia también era uno de los FRCV que se 

mostraba en nuestra población, se presentaba en el 40,4% de los pacientes que habían 

sufrido un ictus, mostrando mayor tasas en hombres que en mujeres. Cuando ajustamos 

por tramos de edad en concordancia con la literatura existente pasados los 65 años 

mostraba mayor tendencia un 43,1% sin existir diferencia respecto al sexo. En cambio en 

la franja de edad comprendida entre los 45-65 años la hipercolesterolemia, aparecía en un 

41,1% en los hombres y un 32,8% en las mujeres. 
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En 2013 un estudio observación prospectivo, realizado por Jiménez-Caballero y 

colaboradores, analizaron los factores de riesgo no diagnosticados en pacientes que 

habían ingresado en la UI, un 26,3% padecían hipercolesterolemia sin diagnosticar(429). 

Otro análisis con pacientes con edades inferiores a 55 años, mostró una incidencia del 

51,1%, que fueron diagnosticadas por primera vez tras el ECV(142), por lo que no solo nos 

enfrentamos a los riesgos de padecer un ictus asociados a esta enfermedad siendo tratada, 

sino a los eventos sufridos por pacientes no diagnosticados, que en silencio, se convierten 

en un colectivo de gran importancia en esta enfermedad, de igual modo, no podemos 

asegurar que un porcentaje de nuestra población estuviera sin diagnosticar alguno de los 

FRCV antes de sufrir el ictus. 

 

Masjuan y colaboradores, afirman que la FA, es la arritmia más frecuente y no 

solo es uno de los FR que predispone a sufrir un ictus, sino que esta asociado a un mayor 

riesgo de recurrencias, de igual modo, advierten que los ictus asociados a la FA son más 

graves y ocasionan mayores tasas de discapacidad y mortalidad, de ahí la importancia que 

conlleva la prevención tanto primaria como secundaria en esta enfermedad, con la 

utilización de los anticoagulantes en el tratamiento de estos enfermos, para poder 

disminuir los riesgos de esta asociación(437). Del Castillo-Rodríguez y colaboradores, 

también identifican la FA como la arritmia cardiaca sostenida más frecuente, generando 

un deterioro de la función mecánica auricular,  esta patología llega a afectar al 10% de la 

población en edades avanzadas, esta enfermedad cuya frecuencia sigue aumentando en la 

población, duplica la mortalidad por cualquier causa, pero respecto al ictus aumenta su 

riesgo en 5-6 veces de sufrir el ECV(438, 439).  

 

Analizamos los antecedentes cardiovasculares, hallados en nuestro trabajo que el 

20,4% de la población  padecía una FA, mostrando una diferencia significativa entre 

hombres y mujeres con tasas del 16,3% versus 25,9% en concordancia con la literatura 

disponible, donde diversos estudios muestran que entre un 20-30% de los ictus 

isquémicos presentan una FA(440-442). Este FR independiente es un mal pronostico en el 

ictus; Vivanco y colaboradores, determinaron la frecuencia de la FA en pacientes 

ingresados en la UI, así como el porcentaje de pacientes con ictus isquémico o AIT que 

llevaban tratamiento anticoagulante, contaron con 465 participantes monitorizados en la 

UI, detectando en un 48,5% FA paroxística y 51,5% FA persistente (443).  
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Otros estudios marcan de igual modo, la FA como una de las alteraciones 

cardiacas que mayor asociación presenta frente al ictus isquémico, siendo su mayor 

incidencia cuando los pacientes pasan los 70 años de edad, aumentando la tasa de 

prevalencia(72, 162, 444, 445). Nuestro trabajo, presentó tendencias similares a la literatura 

existente respecto a la FA asociada a la edad, hallando una mayor incidencia de este 

FRCV en edades superiores a los 65 años. Cea Calvo y colaboradores analizaron la 

prevalencia de la FA en España en pacientes mayores de 60 años, siendo esta del 8,5% 

encontrando una asociación fuerte con la HTA, la edad, cardiopatía e hipertrofia 

ventricular izquierda(446). Romero y colaboradores en su análisis afirman el predominio 

de FA en hombres mayores de 75 años (447), en concordancia con nuestros hallazgos según 

la edad.  

 

Esta arritmia asociada al ictus conlleva un importante impacto económico en la 

sociedad, la presencia de FA en un ictus condiciona a tener un mayor déficit neurológico, 

peor evolución, mayor discapacidad, necesidad de hospitalización más prolongada, 

siendo un FR independiente de mortalidad, sobretodo en población de edad avanzada y 

mujeres(32, 124, 363). De igual modo hallamos que las mujeres mayores de 65 años 

presentaban este FR en mayor proporción que los hombres un 30,6% frente a un 21,3%. 

 

Pese a los estudios que afirma las ventajas que supone la utilización de tratamiento 

anticoagulante en pacientes que han sufrido un ECV(448-450), se estima que dos tercios de 

los pacientes que fallecen tras un ictus isquémico con un antecedente de FA, no están 

anticoagulados, por lo que la prevención en estos pacientes podría favorecer e invertir los 

resultados de mortalidad intrahospitalaria asociados al ictus,  un buen control frente a la 

anticoagulación no solo mejora la salud, sino que también tiene una gran impacto en el 

ahorro que se produce en el sistema sanitario(51, 451, 452). De igual modo, Moreno y 

colaboradores realizaron un análisis en 2017, en paciente que habían sufrido un ictus y 

padecían una FA, mostrando que un 60% de los pacientes no llevaba tratamiento 

antitrombotico antes de ictus asociado a la FA, el grupo de edad más predominante se 

hallaba en un rango de edad de 75-84 años, concluyendo que existía un alto riesgo de 

embolismo y bajo riesgo de sangrado, aun cuando los paciente tenían edades avanzadas 

superando los 75 años, por lo que se recomendaba la anticoagulación, ya que un 

tratamiento con anticoagulante en este colectivo puede asociarse a una mayor 

supervivencia tras un EVC(447). Un estudio publicado en 2018, con un total de 14.810 
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pacientes, observaron un porcentaje alto de ictus criptogénicos, la edad media de los 

pacientes oscilaba entre 65-68 años, una alta presencia del FRCV detectado durante el 

seguimiento de FA, siendo el riesgo de recurrencia del 5-14,5%(81), cifras similares a 

nuestros resultados respecto a la edad.  

 

El IAM es otra de las enfermedades que mayor gastos sanitario genera cada año 

en Europa. Este puede ir asociado a FRCV como la HTA, o DM(399, 453, 454). Ante un 

síndrome coronario agudo (SCA) existe un elevado riesgo de sufrir recidivas en los ECV. 

Un análisis retrospectivo con 4.858 pacientes que habían sobrevivido a un infarto 

coronario, hallo la incidencia y los predictores de infarto agudo de miocardio, ictus o 

muerte cardiovascular durante el primer año y años sucesivos, mostrando que en el primer 

año hubo 329 eventos un 7,3% y 616 posteriormente un 21,5%(455). 

 

Nuestro estudio mostro que un 10% de la población habían sufrido un IAM en un 

espacio de tiempo superior a 4 semanas del ictus, y un 4,2% padecía una valvulopatía 

embolígena. Vitón y colaboradores realizaron un análisis descriptivo transversal con 1427 

paciente diagnosticados de IAM, hallando que el grupo más afectado comprendía edades 

entre 60-69, predominando el sexo masculino, un 54,9% sufrieron infartos inferiores y la 

HTA se presentaba en un 65% de los estudiados(456). En concordancia con otros autores, 

hallamos que el IAM que en nuestros sujetos, se presentaba en mayor proporción en el 

sexo masculino un 12,4% frente a un 6,6% en las mujeres. 

 

Otras publicaciones,  muestran la asociación de pacientes que han sufrido un IAM 

y edad superior a los 65 años, la tendencia de padecer un ictus es mayor en varones (456, 

457). En concordancia con estas, encontramos que la mayor incidencia del IAM se 

presentaba a partir de lo 65 años, de igual modo con tasas superiores en hombres que en 

mujeres. 

 

Este evento también presento una gran diferencia entre sexos, en edades 

comprendidas entre los 45-65 años, hallamos que el IAM se presentaba en el 8,6% de los 

hombres frente a un 1,6% en las mujeres, en edades inferiores a 45 años misma tendencia 

respecto al sexo un 5,3% en hombres y un 2,1% en mujeres, mostrando nuestros 

resultados que el IAM es más frecuente en hombres que en mujeres en cualquier rango 

de edad. 
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Los FRCV no solo predisponen a sufrir un ictus como evento aislado, estos 

también están asociados a un mayor riesgo de presentar recidivas, marcando una mayor 

tendencia pasado los 60 años(149, 458). Esta ampliamente demostrado que tras sufrir un ECV 

el efecto patogénico de los factores de riesgo persisten, esto conlleva una importante 

morbilidad y alto riesgo de recurrencia de un nuevo evento, donde existe una asociación 

importante con los FRCV (HTA, FA, DM, DLP…); superar un primer ictus predispone  

aun mayor riesgo de sufrir un segundo(149, 268, 427). Analizamos si nuestros pacientes habían 

sufrido un ECV con anterioridad al ictus, hallando que el 12,9% había padecido un AIT, 

el 19,3% un ictus isquémico, y el 10,4% un ictus hemorrágico, hallazgos que concuerdan 

con estudios previos que aseveran los riesgos de recidivas tras un primer EVC(331, 459). Un 

trabajo de investigación, realizado entre 2012 y 2017 con más de 600 CI, mostro que el 

12,5% de la población habían sufrido una recidiva(268). 

 

En concordancia con la literatura científica existente, nuestro estudio también 

mostró, la edad superior a 65 años como un factor asociado a las repeticiones de ECV, 

esta franja de edad, mostraba mayores tasas de recidivas cuando se había tenido un ECV 

con anterioridad, siendo el ictus isquémico el que mayor recidivas mostraba; un 22,3% 

en relación a la población en general.  

 

Cuando comparamos la etiología del ictus previo con el sexo, hallamos que tanto 

el ictus isquémico como el hemorrágico presentaban mayores tasas en los hombres que 

en las mujeres, resultados que concuerdan con el trabajo de Morales-González y 

colaboradores, donde predominaron las recidivas en el sexo masculino, siendo el grupo 

con mayor afectación, con edades comprendas entre 65 a 79 años, asociando estos ictus 

repetitivos también a otros FR como la HTA, cardiopatía isquémica, tabaquismo, DM y 

haber padecido un AIT con anterioridad(460). Sierra y colaboradores, también advierten 

sobre las recidivas del ictus, estableciendo recomendaciones a los profesionales de la 

salud que trabajan con pacientes que ya han sufrido su primer ictus(135). De igual modo 

Castilla-Guerra y colaboradores en su publicación en 2019, aseveran un elevado riesgo 

de recidivas tras un ictus isquémico(461).  

 

Como hemos mostrado anteriormente, los FR de nuestro estudio, edad, HTA, 

tabaquismo, enolismo, FA,  IAM e ictus previos están asociados a sufrir un ictus, estos 
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se muestran en concordancia con la literatura existente(142, 429, 462). Brea y colaboradores, 

también asocian todos estos FRCV al ictus, sin discriminar en tipología, afectando tanto 

para un evento isquémico como hemorrágico, asignando el mayor riesgo cardiovascular 

a la HTA, seguida de la DLP y la DM; afirmando que la FA se asociaba en mayor 

proporción a los ictus cardioembólios,  la HTA junto a la enfermedad arterial periférica a 

ictus aterotrombóticos, y la asociación de HTA y obesidad predisponía en mayor 

proporción a ictus lacunares(463) 

 

Analizamos las variables registradas al ingreso de los pacientes; como son 

temperatura, tensión arterial sistólica y tensión arterial diastólica, INR y glucemia, 

relacionándolas como el resto de variables, con ambos sexos y distintos tramos de edad. 

 

Aproximadamente una cuarta parte de los pacientes que sufren un ictus presentan 

fiebre, su origen no esta claro, teniendo en cuenta que en la mayor parte de los casos es 

de origen infecciosa, existe una minoría, que el origen de la hipertermia se relaciona con 

la lesión isquémica, esta puede estar causada por la propia lesión en el hipotálamo o por 

segregación de pirógenos endógenos(464). Gallego, afirma que entre un 20 y 50% de los 

pacientes con ictus isquémico agudo padecen fiebre(465). 

 

La mortalidad y la dependencia del ictus se reduce hasta un 16%, según el estudio 

QASC (Quality in Acute Stroke Care)(466), cuando en los cuidados de enfermería se utiliza 

el protocolo FeSS (Fiebre, Glucemia, Disfagia), este establece que durante las primeras 

72 horas se debe controlar la temperatura de estos pacientes cada 4-6 horas, y si esta es 

superior a 37,5º C, aplicar tratamiento antipirético, en el intervalo inferior a 1 hora de la 

detección(337). 

 

Respecto a la temperatura al ingreso en nuestro análisis, no hallamos diferencias 

significativas en la muestra, tanto hombres como mujeres mostraron cifras de 

normotermia muy similares. No pudiendo valorar las cifras de temperatura a lo largo de 

la estancia hospitalaria por falta de registro continuo, de ahí que no podamos aseverar que 

nuestros pacientes no sufrieron hipertermia tras el ictus, dado que solo existían los 

registros de ingreso en cuanto a esta variable. 
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Analizamos la tensión sistólica y diastólica que presentaban nuestros sujetos al 

ingreso tras el ictus, hallando que la alteración en las cifras sistólicas por encima de 150 

mmhg, se motraban tanto en hombres como en mujeres, en concordancia con la literatura 

científica existente, la edad por encima de 65 años y ser mujer vuelve a mostrar mayor 

riesgo, ya que la cifras más alteradas, se presentan en este rango de edad y en este sexo, 

existiendo diferencias significativas, datos similares los hallados en nuestro análisis, que 

los existentes en diversos trabajos científicos, que muestran la comorbilidad del ictus 

asociada a cifras tensionales altas(138, 140, 145, 148). 

 

La unidad mundial para medir el estado de la coagulación, es el coeficiente 

internacional normalizado (international normalized ratio, INR), es una herramienta de 

evaluación de pacientes sometidos a terapia con anticoagulantes, surgió por la necesidad 

de estandarizar los diferentes tipos de tromboplastinas de las cuales dependen las cifras 

del estado de coagulación(398). Guisado-Alonso afirma en su trabajo de investigación, que 

tener una INR ≥1,7 es un mal indicador, que impide que se pueda aplicar el tratamiento 

fibrinolítico(467). 

 

Analizamos las cifras de INR en nuestra muestra, hallando que aquellas que 

estaban alteradas, se presentaban en mayor proporción en los hombre un 63,48%. Superar 

los 65 años marcaba diferencias significativas respecto al sexo, mostrando mayor 

incidencia de hasta un 80,6% de los hombres 

 

Un estudio realizado en 2020 por Anguita y colaboradores, mostró un registro de 

40 ictus isquémicos y 120 hemorrágicos. La INR durante los ictus fue 2,33 ± 0,59, y 

durante las hemorragias 3,17 ± 1,48. Hallando que durante el ictus la INR era de 2-3 en 

un 57,5% de los casos, y un 48,3% respecto a las hemorragias. Los pacientes que 

presentaron una INR fuera de rango durante el ECV (49,2 ± 20,8% frente a 68,8 ± 19,4%; 

p = 0,043) presentando un tiempo en rango terapéutico más bajo que los que estaban 

dentro de rango de la INR. Objetivando que la mayoría de ictus se producen con valores 

de INR adecuados (2 a 3), sugiriendo cambios en la terapia de anticoagulación para 

disminuir la elevada tasa de EVC(468). Cano y colaboradores en su análisis hallaron que 

un 72% tenían un INR < 2 y un 28% ≥ 2 aseverando un mejor pronostico cuando el INR 

era > 1,7 al inicio del ictus(469). 
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El activar el CI permite el acceso rápido a los centros de referencia en ECV, con 

capacidad de técnicas diagnostica y terapéuticas especializadas, este sistema requiere una 

coordinación entre los sistemas de emergencia y los centros hospitalarios, lo cual permite 

un traslado urgente ante la sospecha de un ictus, esta activación se basa en un protocolo, 

el cual debe cumplir unos requisitos para poder ser activado(8, 50, 260, 470, 471). La 

administración precoz de esta activación y administración de tratamiento urgente esta 

directamente asociado a la presencia de neurólogos en los centros hospitalarios en el 

momento del CI(257, 268, 357). 

 

Campello y colaboradores, en su trabajo pudieron evaluar al 68,3% de los 

pacientes, estos cumplían el requisito de inicio de los síntomas en un tiempo inferior a 

4,5 horas, de los cuales solo se puedo administrar tratamiento a un 10%, debido a que el 

26% presentaban un dependencia previa, y un 13% comorbilidad(472). 
 

Clua-Espuny y colaboradores pudieron activar el CI en el 54,3% de los casos, pero 

solo a un 13,9% se le pudo administrar el tratamiento fibrinolítico, dado que el 80% de 

los casos consumen el tiempo de ventana terapéutica en el traslado al hospital(473). 

 
En nuestro análisis el CI no pudo activarse en un 53,6% de las ocasiones, del 

44,3% que se activó, un 47,4% fue en mujeres y un 41,8% en hombres. Analizando los 

rangos de edades, este se activo en un mayor numero de veces en población con edad 

superior a 65 años, activándose en un 56,5% en mujeres y un 45,8% en hombres. Respecto 

a la activación en otro hospital fuera del estudiado o la activación intrahospitalaria las 

cifras eran semejantes tanto para hombres como mujeres. 

 

García-Cabo y colaboradores, muestran un estudio compuesto por 363 pacientes 

con una edad media de 69 años, el 54% de los ictus se produjo en hombres, la 

implantación de un nuevo protocolo CI supuso un incremento de actuaciones del 25% 

con respecto al año anterior(261). Geffner y colaboradores pudieron aplicar el tratamiento 

en su estudio en un 25,7% de los casos en los que se activo el CI, pero solo en un 14,2% 

cuando la activación había sido extrahospitalaria(474). 
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La aplicación del tratamiento fibrinolítico en el ictus isquémico, presenta un 

ventana terapéutica limitada, de ahí que su eficacia y seguridad dispone de un tiempo 

especifico siendo el primer criterio a valorar para la inclusión o exclusión(50, 304). La 

administración de este tratamiento es eficaz, cuando se administra de forma rápida, a 

pocas horas del inicio del evento, pero esta tiene una serie de contraindicaciones, una de 

ellas es presentar una INR ≥ 1,7(467).  

 

No todos los pacientes puede recibir el tratamiento de reperfusión, Campo-

Caballero y colaboradores en su análisis con un total de 21.037 pacientes, solo un 30% 

fueron candidatos para recibir el tratamiento (344). En el análisis realizado en 2019 por 

Crespo y colaboradores pudieron administra la fibrinólisis intravenosa a un 22,6% de su 

población de estudio y a un 35,5% se les aplico tratamiento endovascular más fibrinólisis 

intravenosa(406).  

 

La decisión de fibrinólisis tras la activación del CI, se pudo realizar en un 22,7% 

de los casos en nuestro estudio, cifras que concuerdan con la literatura científica existente. 

El tratamiento pudo ser aplicado en mayor numero de veces, en el sexo femenino hasta 

en un 25,5%. Cuando comparamos esta variable con los tramos de edad, hallamos que el 

tratamiento pudo aplicarse en mayor medida en los sujetos comprendidos entre los 45-65 

años. Por encima de los 65 años, fueron las mujeres las que tuvieron un mayor acceso al 

tratamiento. 

 

Tendencias similares encontramos en otra publicación, en la que solo se pudo 

aplicar la fibrinólisis en el 13,9% de los casos(473). Geffner y colaboradores en su estudio 

durante un año, se activaron 318 CI, de los que un 61,2% fueron CI extrahospitalarios, 

pudiendo trombolisar al 14,2% de los casos, consiguiendo cuatriplicar la aplicación del 

tratamiento en relación con años anteriores(474). Gallo-Guerrero y colaboradores en su 

trabajo de investigación publicado en 2020, solo pudieron administrar el tratamiento 

fibrinolítico en un 1,19% de los casos(475). 

 

Hallamos que en nuestros sujetos, la tipología isquémica se dio en mayor 

proporción un 84,8% frente a un 15,2% hemorrágica, teniendo esta su mayor incidencia 

pasados los 65 años, en concordancia con Sanjuan y colaboradores, en su investigación 

afirman que la patología isquémica es la que más eventos presenta, dándose en un 80-
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85% de los casos(294).  Cifras similares encontramos en el estudio de Soler y colaboradores, 

en el que un 79,7%  de sus pacientes habían sufrido la etiología isquémica, un 10,9% 

hemorragica y un 9,4% AIT(476). Maestre-Moreno y colaboradores  asociaron una mayor 

incidencia al ictus isquémico, presentándose en un 68,12 de su pacientes, hallando la 

etiología hemorrágica en un 31,87% de los casos. 

 

Misma tendencia hallaron, García-Cabo y colaboradores, mostrando una mayor 

proporción de ictus isquémicos, un 66% frente a un 15% de ictus hemorrágicos y un 7% 

AIT(261). Vila García y colaboradores de igual modo, tuvieron una mayor presentación de 

la etiología isquémica en su trabajo(416). En el análisis de Crespo y colaboradores 

mostraron los mismos hallazgos la etiología isquémica en mayor proporción que la 

isquémica(406). 

 

Las tasas en edades inferiores a 45 años fueron muy bajas en relación al resto de 

tramos de edad, datos que se asemejan a otros estudios en los que se muestra que los ictus 

no solo se producen en la población anciana, que aunque la tasas en adultos jóvenes son 

bastante inferiores,  estas están presentes en el ictus(38, 41, 109, 118). 

 

Aun cuando la etiología isquémica es la que se presentó en mayor proporción en 

nuestro estudio, observamos, que la hemorrágica presentaba mayor incidencia a partir de 

los 65 años en las mujeres respecto a los hombres. Diversos artículos muestras las mismas 

tendencias que nuestros resultados en cuanto a la tipología asociada al sexo, asegurando 

que la tipología isquémica se presenta en mayor proporción en hombres y la etiología 

hemorrágica en mujeres(13, 111, 121). 

 

Analizamos las pruebas diagnosticas, para describir donde se producían mayores 

oclusiones, hallando que la  ACM fue la que mayor incidencia mostro un 46,4%, esta 

oclusión se presento en mayor proporción en cuanto a la población en general, mostrando 

mayor incidencia en mujeres un 51,8% frente a un 42% en los hombres. En concordancia 

con diversos estudios, que afirman mayores tasas en la oclusión de la ACM(427, 477, 478). En 

la misma línea de investigación Espinosa y colaboradores hallaron en su investigación 

que el territorio vascular cerebral que con mayor frecuencia se veía afectado era la ACM, 

dándose en un 57,8% de los casos(479). 
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Esta oclusión en la ACM se presentó en menor proporción en edades 

comprendidas por debajo de los 45 años un 30%, en  la franja de edad comprendida entre 

45-65 años un 36,6% y un 49,3% en edades superiores a 65 años en cuanto a la población 

en general. Cuando ajustamos por edad y sexo, la oclusión de la ACM se producía en 

mayor proporción al superar los 65 años y existiendo diferencias significativas entre 

hombres y mujeres; ser mujer y superar los 65 años mostraba una incidencia del 53,2% 

frente al 45,1% de los hombres, coincidiendo con resultado de otros trabajos que muestran 

una mayor afectación en este territorio cerebral(402, 462, 478). 

 
Existen estudios (480-482), que atribuyen el deterioro tras el ictus según el hemisferio 

afectado, Mesa y colaboradores afirman que las lesiones hemisféricas tras el ictus afectan 

a la calidad de vida pasados los 6 meses del evento, cuando estas lesiones se presentan en 

el hemisferio derecho, se provocan un mayor deterioro en la comunicación, emociones, 

sentimientos, conducta, atención y memoria, en cambio asocian un mayor riesgo de sufrir 

depresión cuando la lesión se produce en el hemisferio izquierdo(22). Herrera y 

colaboradores también asocian el riesgo de depresión tras un ictus, a la lesión en el 

hemisferio izquierdo(483). 

 

Respecto a la afectación, la lateralidad derecha se presento en el 46,9% de la 

población total,  la izquierda en un 40,9% y la bilateral en un 12,2 %. La afectación lateral 

derecha se presento más en mujeres, en cambio la lateralidad izquierda predominó en los 

hombres. Hernández-Zayas y colaboradores, hallaron en su investigación que el 80% de 

los individuos presentaban lesión en el hemisferio derecho, todos ellos tenían dificultad 

para orientarse, actuar o responder a estímulos que ocurrían en el lado contrario a la lesión 

hemisférica(484).  

 

Antuña-Ramos y colaboradores, sostienen que no existe diferencias en la calidad 

de vida en los pacientes con afectación del hemisferio derecho o izquierdo, aunque la 

esfera física se percibía más alterada que la relativa a los aspectos emocionales, el 81% 

de los pacientes se encontraban satisfechos, a pesar de la reducción de calidad de vida 

acaecida, incluso cuando la afectación era del hemisferio dominante o una discapacidad 

moderada-grave(485). 

 



 150 

No hallamos literatura científica que identificara las tasas de lateralidad respecto 

al sexo, para poder comparar con nuestros resultados. 

 

La estancia media de hospitalización de nuestros sujetos fue de 7,1 días en 

concordancia con la literatura científica existente. Maestre Moreno y colaboradores en su 

análisis también marcaron una estancia media hospitalaria entre 4-8 días(51). Soler y 

colaboradores mostraron que la estancia media hospitalaria estaba en 8 días, hallando que 

el 60,7% pudo volver directamente a su domicilio habitual y un 52,7% eran 

independientes para la actividades de la vida diaria(476).  

 

Diversos estudios(51, 432, 486, 487) muestran la tendencia a la diminución de la estancia 

hospitalaria, marcando tiempos similares a nuestros resultados, Álvarez-Sabín y 

colaboradores realizaron un estudio prospectivo durante 5 años con un total de 5.843 

pacientes con ictus, hallando que a lo largo de este tiempo se redujo la estancia 

hospitalaria pasando de 18 días en 1998 a 7 días en el 2002(488).  

 

Un 72,4% de nuestros sujetos fueron ingresado en la UI, siendo la estancia media 

en esta unidad de 2 días, siendo a partir de los 65 años el mayor numero de ingresos en 

esta unidad, siendo las mujeres las que más ingreso requirieron en esta unidad. López-

Espuela y colaboradores muestran duración en la estancia hospitalaria similar a nuestros 

resultado, mostrando una media de 2,8 días en las UI(471). 

 

Los hombres y mujeres con edades inferiores a 45 años, fueron los que más tiempo 

estuvieron hospitalizados, tanto en UCI como en UI.  En contraposición a Serrano-Villar 

y colaboradores mostraron un estancia media más alta para los muy ancianos, siendo esta 

superior a 12 días, frente a 8 días en edades inferiores (486).  

 

Hallamos una mortalidad de un 5,8%, datos que resultaron más bajo de lo 

esperado, pensamos que esto es debido a un sesgo en el registro, dado que las tasas de 

mortalidad por ictus en Murcia están en torno al 11%(489). De igual modo Pérez y 

colaboradores mostraron una disminución significativa de la mortalidad intrahospitalaria 

pasando de un 17,4% a un 11%(487). Diversos artículos muestran tasas similares respecto 

al exitus(473, 475, 490). 
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Encontramos que existía diferencia significativa respecto al sexo, se produjeron 

más fallecimientos en mujeres un 7% que en hombres un 4,8% en cuanto a la población 

general, coincidiendo con la literatura científica existente, que avala la alta mortalidad de 

mujeres tras un ictus(35, 119, 120, 124). 

La evidencia científica avala una mayor mortalidad en edades superiores a los 65 

años(21, 26, 402, 491, 492). Nuestro análisis marco la misma tendencia, mostrando una mayor 

mortalidad tras superar los 65 años, existiendo más fallecimientos en mujeres un 8,9% 

frente a un 6,5% en hombres en este tramo de edad, de igual modo, datos que concuerdan 

con la literatura científica existente respecto al sexo(113, 114, 493). 

 

El estado neurológico se determina a través de la escala NIHSS, siendo uno de los 

instrumentos más utilizados en esta patología, tanto para diagnóstico como para predecir 

los resultados del ictus, esta se puede cuantificar de modo que Leve < 4, Moderado < 16, 

Grave < 25, Muy grave ≥ 25(22, 261, 494). Vila García y colaboradores, analizaron un total de 

144 pacientes, donde 48 fallecieron, de los 96 que sobrevivieron predominó el ictus 

isquémico en un 91,7%, siendo mayoritariamente del sexo masculino, el valor medio de 

la edad de los fallecidos fue mayor que de los supervivientes (66,3±10,5 versus 

62,7±13,1), la puntuación en la escala de NIHSS en los fallecidos fue (14,1 ± 6,6 puntos) 

y inferior en los sobrevivientes (6,1 ± 3,9), con alta significación estadística (p= 

0,000)(416).  

 

Tendencias similares encontramos en el estudio de García-Cabo y colaboradores 

en su estudio con pacientes que habían sufrido un ictus, de los cuales el 66% fue 

isquémico y un 15% fue hemorrágico, hallaron una puntuación media de 14 puntos en la 

escala NIHSS(261). Ikenberg y colaboradores en su estudio la puntuación media de esta 

escala estaba en 11 puntos, siendo el rango de edad de sus pacientes similar a otros 

estudios (495). 

 

Hallamos que independientemente de su situación basal al ingreso tras el ictus, el 

1,42% de los sujetos quedaron con afectación neurológica muy grave, el 7,75% grave, el 

25,10% moderada y la mayor parte de nuestra población hasta un 65,70% leve. Al 

analizar diferenciando esta escala entre sexos, encontramos que los hombres quedaban 

con menos secuelas que las mujeres, el 67,5% de los hombres quedo con secuelas leves 

frente a un 63,13% de mujeres. La mujeres quedaron con secuelas graves el 10,20% y 
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muy graves el 1,7%, frente al 6,03% y 1,17% en el caso de los hombres, de nuevo nuestros 

resultados se correlacionan con las diferencias existentes en cuanto al sexo en esta 

patología(268, 400, 406). 

 

La Escala de Rankin modificada es otro de los medidores que se utiliza en el ictus, 

este nos aporta valores que miden el grado de dependencia, en las actividades diaria de 

las personas tras el evento cerebrovascular, teniendo una puntuación que va de 0 a 6, 

siendo 0 asintomático, 1 Sin discapacidad significativa, 2 discapacidad leve, 3 

discapacidad moderada, 4 discapacidad moderada-grave, 5 discapacidad grave y 6 

éxitus(283). Arribas y colaboradores en su estudio, consiguieron unos resultados favorables, 

no se presentaron fallecimientos en la muestra estudiada, y al pasar la escala de Rankin, 

a los 3 meses el 80% de la población presentaba una discapacidad leve(400).  

 

Una análisis publicado en 2017, en el que se examinaba casos de HSA en dos 

tiempos, hallaron una mortalidad del 30,1% en la primera etapa frente al 18,3% en la 

segunda etapa, la discapacidad según la escala de Rankin entre los supervivientes, fue 

menor de 3 en la primera etapa siendo un 13,3% los que mantuvieron esta puntuación  

frente a un 21,3% en la segunda etapa (p: 0,06)(419). Otro estudio realizado en 2019 un 

3,2% alcanzo la puntuación 6 (éxitus) un 55,1% puntuación 0 (asintomático) y un 63,6% 

puntuación 2 (discapacidad leve)(406). 

 

En nuestro estudio un 6,6% quedaron con discapacidad severa, un 13,7% con 

discapacidad moderadamente severa, un 11% con discapacidad moderada, un 14,5 % con 

discapacidad leve, un 22,1% con discapacidad no significativa y un 28,3% asintomático. 

Los registros de nuestra escala solo aportan los datos al ingreso y al alta del paciente, no 

a los tres meses, dado que esta escala debe pasarse a los 3 meses también, ya que la 

situación de dependencia puede cambiar a en ese espacio de tiempo, por lo que no hemos 

podido conocer la situación de dependencia de nuestros pacientes mas allá de los registros 

de alta, esto nos ha llevado a no poder hacer una comparación exacta de nuestros 

resultados, frente a otros estudios por este sesgo en la recogida de datos en el tiempo, no 

pudiendo asegurar la mejoría o empeoramiento de la situación de nuestros sujetos. 

 

Conocer y controlar los factores de riesgo asociados a la letalidad del ictus, puede 

llevar a un mejor pronostico y una disminución de la morbimortalidad, Vila-García y 
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colaboradores asocian una mayor mortalidad al ictus hemorrágico, afirmando una mayor 

letalidad asociada al sexo femenino y edades superiores a 65 años, evidenciando como 

factores modificables asociados a esta mortalidad, el tabaquismo, la HTA, el alcoholismo, 

la cardiopatía isquémica y los ictus previos, argumentando que la ausencia de FRCV 

predisponía a un mejor pronostico (149). Extensa es la literatura científica publicada, que 

afirman asociaciones directas de edad, sexo y FRCV a la mortalidad tras un evento 

cerebrovascular(18, 265, 452, 456, 496).  

 

En concordancia con ello, analizamos que variables de nuestro estudio producían 

un efecto significativo en la mortalidad de nuestra muestra, hallando resultados similares 

a los análisis científicos existente, la edad se asociaba a la mortalidad, superar los 65 años 

aumenta hasta un 7,4 veces la probabilidad de exitus. Misma tendencia marcan Masjuan 

y colaboradores donde estiman que el 75% de los ictus en España se producen en personas 

mayores de 65 años, advirtiendo de la mortalidad y la discapacidad permanente que se  

generará a causa de esta enfermedad (43) . Diversos han sido los artículos que hemos 

expuesto a lo largo de este documento en los que se asociaba igual que nuestros 

resultados, una alta mortalidad pasados los 65 años tras un ictus(15, 19, 26, 401). 

 

El sexo también mostro asociación estadísticamente significativa, las mujeres 

tienen 1,49 veces más probabilidad de fallecer tras un ictus que los hombres, datos que 

concuerdan con otros estudios en los que aseveran una mayor mortalidad de las mujeres 

asociada a esta patología(25, 31, 32). Maestre Moreno en su análisis en 2017, también afirmo 

un mayor mortalidad en mujeres sin existir diferencia en cuanto la etiología del ictus(51).  

 

Padecer HTA aumentaba el riesgo de fallecer en un 2,62, con respecto a los 

pacientes que mantenían sus cifras tensionales dentro de la normalidad. Riesgo similar 

aportó el articulo de Valhuerdi Cerero y colaboradores, en el que afirman que la HTA en 

ancianos triplica el riesgo de mortalidad(497), al igual que otros autores que advierten sobre 

la mortalidad del ictus asociada a esta variable (140, 147, 149). 

 

Rey colaboradores advierten en su investigación sobre la mortalidad asociada al 

tabaquismo(409). Nuestro trabajo también asoció un riesgo a esta variable, ser fumador 

aumentaba en 1,47 veces el riesgo de exitus frente aquellos que no tenían este hábito. Al 
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igual que otros estudios que advierten un doble riesgo de ictus isquémico y hasta cuatro 

veces que sea hemorrágico en personas fumadoras(139, 405, 410). 

 

El enolismo  fue otro de los FR modificables que analizamos su relación con la 

mortalidad, este  suponía un riesgo de fallecimiento de 1,52 veces superior a pacientes 

que no consumían alcohol. Amplia es la literatura que encontramos advirtiendo de los 

daños ocasionados por el consumo de alcohol y la predisposición a sufrir un ictus(414, 415, 

423). 

Cuando relacionamos la etiología del ictus con la mortalidad, hallamos  que 

padecer un ictus hemorrágico suponía una probabilidad de exitus 5,51 frente al isquémico, 

en concordancia con la literatura científica actual, que muestra una mayor mortalidad al 

ictus hemorrágico que al isquémico(51, 101, 498, 499). Mérida-Rodrigo y colaboradores 

también sostienen una mayor supervivencia en el ictus isquémico que en el hemorrágico, 

concluyendo que la supervivencia a los 10 años de un ictus isquémico, alcanza hasta un 

40% un mejor pronostico (402). De igual modo, Rouanet y colaboradores muestran una alta 

mortalidad asociada a esta etiología(95). 

 

Guerra García y colaboradores, asocian a la FA el aumento de riesgo de 

mortalidad hasta 2 veces en mujeres y 1,5 veces en hombres(450), hallamos que en nuestro 

trabajo que padecer una FA suponía un riesgo de 3,09 de exitus, tendencias similares a 

las tasas descritas por otros autores(143, 174, 447). Hay análisis que advierten que el riesgo de 

padecer un ictus se quintuplica cuando va asociado una FA, duplicándose el riesgo de la 

mortalidad(177). 

 

Los pacientes que habían sufrido un IAM en un plazo inferior aun mes del ECV, 

su riesgo de fallecer aumentaba hasta 4 veces según nuestro estudio. En concordancia con 

otros análisis que muestras una fuerte asociación de mortalidad a esta variable asociada 

al ictus(399, 453, 455, 456). 

 

Las debilidades de nuestro estudio, están basadas en posibles sesgos de registro 

en la base de datos BADIMUR, en estos nueve años analizados, no podemos asegurar 

que se registraron todos los ictus que se produjeron, en base a que los primeros años la 

cumplimentación de los registros, no fue tan exhaustiva por la complejidad que supuso 

poner en marcha esta base, que aun siendo una base que se encuentra dentro del sistema 
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informático del hospital, el formulario hay que cumplimentarlo de forma manual, historia 

clínica por historia clínica, teniendo en cuenta que entre el año 2009 y 2011 se creó el 

Plan de atención al Ictus en Murcia, esta base de datos ha ido modificándose y mejorando. 

Esta posible perdida de pacientes ha podido influir en diversas variables, influyendo en 

el resultado de la mortalidad total, arrojando tasas inferiores a las esperadas como hemos 

expuesto anteriormente, dado que la mortalidad es un registro que se hace posterior al 

resto de pacientes que han sobrevivido al ictus.  

 

No podemos asegurar con que dependencia quedaron nuestros pacientes, los 

registros de la escala Rankin modifica que tenemos, están recogidos al ingreso y al alta, 

la fiabilidad de esta escala se presenta cuando se les pasa a los pacientes a los 3 meses del 

ictus, y muchos de nuestros pacientes fueron dados de alta antes de los 3 meses, al no 

tener registros más allá del alta hospitalaria, no podemos clarificar la situación real de 

dependencia con la que ha quedado nuestra población, solo aportamos la situación de 

dependencia al alta. 

 

De igual modo no podemos asegurar la normotermia de nuestros sujetos durante 

todo el proceso de hospitalización, dado que el formato de la base de datos BADIMUR 

no esta preparada para recoger esta variable a lo largo del tiempo de estancia hospitalaria, 

esta base solo esta diseñada para recoge la variable en el momento de ingreso de los 

pacientes. 
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6. CONCLUSIÓN 

 
 

La mayor incidencia del ictus se produce pasados los 65 años, las mujeres 

presentan los ictus en edades más avanzadas que los hombres. Los menores de 45 años 

son un pequeño colectivo que sufre ictus a tener en cuenta. 

 

El antecedente clínico más predisponente fue haber sufrido un ECV con 

anterioridad, predisponiendo a una recidiva después de los 65 años. La tipología 

isquémica se muestra en mayor proporción que la hemorrágica en las recidivas pasados 

los 65 años, tanto en hombres como en mujeres. La FA es un factor que predispone en 

mayor proporción al sexo femenino a sufrir un ictus, en cambio haber padecido un IAM 

se asocia a ictus en varones. 

 

La activación del CI y la aplicación del tratamiento fibrinolítico, se dio en mayor 

proporción en mujeres mayores de 65 años. 

 

La estancia media de hospitalización de pacientes con ictus fue de 7 días con una 

estancia media en UI de 2 días, siendo las mujeres las que mayor estancia tuvieron en esta 

unidad pasados los 65 años, destacando que fueron los pacientes menores de 45 años los 

que requirieron una estancia más prolongada tanto en UCI como en UI. 

 

El factor de riesgo mas frecuente en los pacientes con ictus ha sido la HTA, 

afectando a todos los rangos de edad; no obstante, en mujeres mayores de 65 años se 

observó una mayor predisposición. El tabaquismo y el alcohol se asocia a ictus en adultos 

jóvenes, siendo el tabaquismo un factor de riesgo que afecta más a las mujeres y produce 

ictus en edades más tempranas. 

 

Tras un ictus la ACM es la más afectada, siendo las mujeres mayores de 65 años 

las que presenta mayor oclusión en esta frente a los hombres.  
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La mayor mortalidad se presenta en mujeres y aquellas que sobreviven quedan con 

mayores secuelas tras un ictus, estas tienen un 1,49 más de posibilidades de exitus que 

los hombres. Padecer un ictus hemorrágico predispones 5,51 veces más a fallecer que un 

isquémico. Los FRCV como HTA, tabaquismo, enolismo están directamente asociados 

con la mortalidad del ictus.  

 

Ser mujer mayor de 65 años, fumadora, hipertensa y padecer un ictus hemorrágico 

predispone a un mayor riesgo de mortalidad frente a los hombres. Los pacientes con una 

FA tienen un riesgo de 3,09 de mortalidad y aquellos que han sufrido un IAM en intervalo 

inferior a un mes su riesgo de muerte aumenta hasta 4 veces. 

 

La HTA, el enolismo y el código ictus dejan de tener efecto significativo, 

manteniéndolo la edad, sexo, tabaquismo, FA y IAM. 
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Anexo I: The Cincinnati Prehospital Stroke Scale (CPSS)(275)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Asimetría facial (haga que el paciente sonría o muestre los dientes)  

o Normal: ambos lados de la cara se mueven de forma simétrica  
o Anormal: Un lado de la cara no se mueve tan bien como el otro  

 

Fuerza en los brazos (haga que el paciente cierre los ojos y mantenga ambos 
brazos extendidos durante 10 segundos)  

o Normal: ambos brazos se mueven igual o no se mueven  
o Anormal: Un brazo no se mueve o cae respecto al otro  

 

Lenguaje (pedir al paciente que repita una frase)  

o Normal: el paciente utiliza palabras correctas, sin farfullar  
o Anormal: el paciente arrastra las palabras, utiliza palabras incorrectas 

o no puede hablar  
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Anexo II: Face Arm Speech Test (FAST)(276)  

 

  

Act F-A-S-T 

Face Does one side of the face Droop? 
Ask them to smile 

Arms Does one arm drift downward? 
Ask them to raise both arms 

Speech Are words slurred? 
Ask them to repeat a phrase 

Time If they show any of these symptoms, time is important. 
Call 911 or get to the hospital fast 
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Anexo III: Los Angeles Prehospital Stoke Screen (LAPSS)(277)  
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Anexo IV: Melbourne Ambulance Stroke Screen (MASS)(278)  

 

 

 
Elementos de la historia clínica 

 

Edad > 45 años  

Ausencia de antecedentes de convulsiones o epilepsia  

Paciente no encamado ni en silla de ruedas  

Glucemia entre 50 y 400 mg/dL 

 
Elementos de exploración física 

 
Comisura facial 

Hacer que el paciente sonría o muestre los dientes 

Normal: ambos lados se mueven igual  

Anormal: Uno de los lados no se mueve 

Fuerza en los brazos 

Pedir al paciente que con los ojos cerrados extienda ambos brazos durante 10 segundos 

Normal: ambos brazos se mueven/no se mueven por igual  

Anormal: uno de los brazos no se mueve o cae con respecto al otro. 

Apretón de manos 

Coger ambas manos del paciente y pedirle que apriete 

Normal: apretón de manos igual en ambas manos/no apretón en ninguna de las manos  

Anormal: debilidad o no apretón en una de las manos 

Lenguaje 

Hacer que el paciente repita una frase 

Normal  

Anormal: farfulla, incapaz de hablar, palabras incorrectas 
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Anexo V: Rosier Scale Stroke Assessment(279)  
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Anexo VI: Escala de Rankin Modificada(283). 

 

 

                       

                         ESCALA DE RANKIN MODIFICADA 

 

 
0 

 
Sin síntomas 
 

 

 
1 

 
Sin incapacidad importante 

 
Capaz de realizar sus actividades y 
obligaciones habituales. 
 

 
2 

 
Incapacidad leve 

 
Incapaz de realizar algunas de sus 
actividades previas, pero capaz de velar por 
sus intereses y asuntos sin ayuda. 
 

 
3 

 
Incapacidad moderada 

 
Síntomas que restringen significativamente 
su estilo de vida o impiden su subsistencia 
totalmente autónoma (p. ej. necesitando 
alguna ayuda). 
 

 
4 

 
Incapacidad moderadamente 
severa 

 
Síntomas que impiden claramente su 
subsistencia independiente aunque sin 
necesidad de atención continua (p. ej. 
incapaz para atender sus necesidades 
personales sin asistencia). 
 

 
5 

 
Incapacidad severa 

 
Totalmente dependiente, necesitando 
asistencia constante día y noche. 
 

6  Exitus 
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Anexo VII: National Institute Health Stroke Scale (NIHSS)(284)  

1a.  Nivel de Conciencia 

0: Alerta. 

1: Responde a Estímulos. 

2: Requiere Estímulos repetidos o dolorosos para realizar movimientos. 

3: Solo respuestas reflejas o falta de respuesta. Coma. 

1b. Preguntas Orales 

Preguntar al paciente el mes y su edad 

0: Ambas respuestas son correctas. 

1: Una respuesta Correcta. 

2: Ninguna respuesta Correcta. 

1c. Órdenes Motoras 

Ordenar cerrar/abrir los ojos y puños 

0: Ambas ordenes son correctas. 

1: Una orden Correcta. 

2: Ninguna orden Correcta. 

2. Movimiento Ocular 

0: Normal. 

1: Paresia parcial de la mirada. Ausencia de paresia total o desviación 

forzada. 

2: Paresia total o desviación forzada de la mirada conjugada. 

3. Test de Campo Visual 

0: No alteración visual. 

1: Hemianopsia parcial. 

2: Hemianopsia completa. 

3. Ceguera total. 

4. Parestesia Facial 

0: Movimiento normal y asimétrico. 

1: Borramiento del surco nasogeniano o mínima alteración al sonreír. 

2: Parálisis total o casi total de la zona inferior de la hemicara. 

3: Parálisis completa con ausencia de movimiento en la zona superior e 

inferior de la hemicara o bilateral. 

 

6. Paresia del brazo 

 

Ordenar levantar y extender el brazo 
parético 

0: Mantiene la posición durante 10 segundos. 

1: Caída progresiva durante 10 segundos sin llegar a caer del todo. 

2: Cae del todo pero se observa un cierto esfuerzo contra la gravedad. 

3: Cae del todo sin evidencia del esfuerzo contra la gravedad. 

4: Ausencia total de movimiento. 

 

7. Paresia de la pierna 

Ordenar levantar la pierna extendida 
y mantenerla a 30º 

0: Mantiene la posición 5 segundos. 

1: Caída progresiva 5 segundos sin llegar a caer del todo. 

2: Cae del todo pero se observa un cierto esfuerzo contra la gravedad. 

3: Cae del todo sin evidencia del esfuerzo contra la gravedad. 

4: Ausencia total de movimiento. 

 

8. Ataxia de miembros 

0: No hay ataxia. 

1: Ataxia en un miembro. 

2: Ataxia en ambos miembros. 

9. Sensibilidad 

0: Normal. 

1: Leve o moderada hipoestesia. 

2: Ataxia en ambos miembros. 
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10. Lenguaje 

0: Normal. 

1: Afasia leve o moderada. 

2: Afasia grave (imposible entenderse con el interlocutor). 

3: Mutismo o comprensión nula. 

11. Disartria 

0: Articulación normal. 

1: Leve o moderada, puede ser entendido aunque con dificultad. 

2: Grave, ininteligible o mudo/anártrico. 

11. Extinción-Negligencia-
Inatentención 

0: Sin alteraciones. 

1: Inatención o extinción en una de las modalidades visual, táctil, espacial 

o corporal. 

2: Hemi-extinción grave o negligencia frente a más de un estímulo. 
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Anexo VIII: El tratamiento fibrinolítico con rt-PA (Basado en el protocolo del 

REGISTRO SITS-MOST)(333)  

 

Criterios de inclusión SITS-MOST:   

 

o Pacientes ingresados de sexo masculino o femenino.  

o Edad comprendida entre 18 y 80 años.  

o Diagnóstico clínico de ictus isquémico agudo que provoca un déficit neurológico 

medible, definido por una afectación del lenguaje, de la función motora, de la 

capacidad cognitiva, de la mirada, de la visión, y/o falta de atención. Se define 

como el ictus isquémico como un acontecimiento caracterizado por el inicio 

brusco de un déficit neurológico focal agudo, que se presume está provocado por 

una isquemia cerebral, una vez excluida la hemorragia por medio de la TAC  

o Comienzo de los síntomas dentro de las 3 horas previas al inicio del tto 

trombolítico.  

o Síntomas de ictus presentes durante al menos 30 minutos y que no hayan mejorado 

de forma significativa antes del tratamiento. Los síntomas deben ser distinguibles 

de los de un episodio de isquemia generalizada (síncope), de una convulsión, o de 

un trastorno migrañoso.  

o Pacientes que acepten el tratamiento trombolítico y que estén de acuerdo en 

otorgar su consentimiento informado en lo relativo a su recuperación de los datos 

y a los procedimientos de seguimiento, de acuerdo con las regulaciones de los 

países participantes.  

o Voluntad y capacidad de cumplir el protocolo de seguimiento. 

 

Criterios de exclusión para el tratamiento con rt-PA  

 

Los criterios de exclusión según la TAC cerebral son:  

 

o Evidencia de hemorragia intracraneal en la TAC. 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Los criterios generales de exclusión son:  

 

1: Síntomas de ictus isquémico iniciados más de 3 horas antes del comienzo 

de la administración de alteplasa (rtPA), o casos en los que se desconoce 

la hora de comienzo de los síntomas.  

2: Déficit neurológico escaso, o síntomas que mejoren rápidamente antes de 

iniciar la perfusión.  

3:  Ictus grave según la valoración clínica (pej NIHSS > 25) y/o las técnicas 

de imagen apropiadas (hipodensidad FRANCA > 1/3 de la a. cerebral 

media).  

4: Convulsiones al inicio del ictus (excepto en el caso de que una RM de 

perfusión-difusión confirme el diagnóstico de ictus isquémico).  

5: Síntomas sugestivos de HSA, incluso si la TAC es normal.  

6: Tratamiento con heparina en las 48h previas y un tiempo de 

tromboplastina que supere el límite superior de la normalidad para el 

laboratorio.  

7: Pacientes con historia de un ictus previo y diabetes concomitante.  

8: Ictus dentro de los 3 meses previos.  

9: Plaquetas por debajo de 100.000.  

10: Presión arterial sistólica > 185 o presión arterial diastólica > 110, o 

necesidad de un manejo agresivo para reducir la PA a estos límites (más 

de 2 dosis de labetalol iv antes del tto).  

11: Glucosa sanguínea < 50 mg/dl o > 400 mg/dl.  

12: Diátesis hemorrágica conocida.  

13: Tratamiento con anticoagulantes orales. 

(Independientemente del INR) o heparina subcutánea a dosis 

anticoagulantes (p.e. clexane cada 12 horas).  

14: Hemorragia grave o peligrosa manifiesta o reciente.  

15: Sospecha o historia conocida de hemorragia intracraneal  

16: Sospecha de HSA o alteración después de haber sufrido una HSA 

provocada por un aneurisma. 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17: Cualquier antecedente de lesión del SNC (es decir, neoplasia, aneurisma, 

cirugía intracraneal o espinal).  

18: Retinopatía hemorrágica, pej en la diabetes.  

19: Masaje cardiaco externo traumático, parto reciente o punción reciente de 

un vaso sanguíneo no compresible (en los 10 días previos), Biopsia de 

órganos internos en la última semana, punción lumbar reciente.  

20: Endocarditis bacteriana/Pericarditis.  

21: Pancreatitis aguda.  

22: Enfermedad gastrointestinal ulcerativa documentada durante los últimos 3 

meses.  

23: Aneurisma arterial, malformación arteriovenosa.  

24: Neoplasia con riesgo hemorrágico elevado.   

25: Hepatopatía grave, incluyendo insuficiencia hepática, cirrosis, 

hipertensión portal, varices esofágicas y hepatitis activa.   

26: Cirugía mayor o traumatismo importante dentro de los últimos 3 meses.   

27: Realizar test de embarazo previo en mujeres jóvenes en edad fértil.  
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Anexo IX: Autorización  de la Comisión para la evaluación de trabajos de investigación 
del Área I de salud. 
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