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Resumen 

 

Antecedentes: los eventos cerebrovasculares constituyen la tercera causa de 

muerte más frecuente en el mundo, son la primera causa de discapacidad en el 

adulto y la segunda causa de demencia. Según datos de la OMS, 15 millones de 

personas sufren un ictus cada año; entre ellas, 5,5 millones mueren y otros 5 

millones quedan con alguna discapacidad permanente. El objetivo de este estudio 

es determinar la incidencia de secuelas cognitivas en pacientes que han sufrido un 

ACV en los últimos 12 meses dentro del hospital IESS Teodoro Maldonado Carbo. 

Metodos: Este trabajo de investigación tiene un diseño observacional, descriptivo 

y prospectivo. El estudio se realizó mediante una entrevista directa con el paciente 

al cual se le realizó una valoración cognitiva utilizando el test de asesoramiento 

cognitivo de Montreal en español (MoCA Test – Spanish) y adicionalmente se 

realizó una encuesta demográfica 

Resultados: La población de estudio consiste en 70 pacientes que presentaron un 

evento cerebrovascular. La incidencia de secuelas cognitivas en esta población de 

estudio fue del 84% en la población de estudio. De la población estudiada un 2/3 

fueron entre los 51 a 65 años de edad, hubo una relación de 3:2 entre hombres y 

mujeres. 84% de los pacientes estudiados fueron ACVs de tipo isquémico y el 16% 

restante fueron hemorrágicos. Además 41% de los pacientes presentaron un 

deterioro cognitivo leve, el 28.5% de ellos fue moderado y el 14.2% presentaron 

secuelas cognitivas severas. 

Conclusión: este estudio determinó que la presencia de los eventos 

cerebrovasculares sean estos de carácter isquémico o tipo hemorrágico tienen 

influencia en el desarrollo de trastornos cognitivos de severidad variable en la 

población no geriatrica 
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1. Capítulo 1 

1.1. Antecedentes 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), los accidentes 

cerebrovasculares son la segunda causa de muerte y la tercera causa de 

discapacidad en el mundo. En las últimas 4 décadas la incidencia de los accidentes 

cerebrovasculares se ha duplicado en países de medios y bajos ingresos. Además, 

los eventos cerebrovasculares se han adelantado 15 años más temprano de lo 

promediado. por lo cual, los eventos pueden ocurrir en el pico de la edad productiva 

y producir gran impacto socio-económico. (1) 

 

Los datos del 2020 del centro de control de enfermedades “CDC” (Center of Disease 

Control) de Estados Unidos informan que 1 de cada 20 americanos al año mueren 

por un evento cerebrovascular. que cada 40 segundos una persona tendrá un ictus 

y que cada 4 minutos habrá una muerte debido a un “ACV” (accidente 

cerebrovascular), adicionalmente 34% de todas las personas hospitalizadas por 

ACV fueron menores de 65 años. (2) 

 

Los adultos jóvenes comprendían un porcentaje bajo de todos los eventos 

cerebrovasculares. Actualmente, esas cifras han ido en aumento en las últimas 

décadas llegando a alcanzar hasta un 15% del total de accidentes 

cerebrovasculares en el mundo. Sin embargo, el impacto económico del ictus en un 

adulto joven es desproporcionadamente mayor  al dejar a las víctimas 

discapacitadas ya sea física o mentalmente en sus años más productivos. (3) 

 

En la actualidad las enfermedades cerebrovasculares son un problema de salud 

mundial con tendencia creciente que obliga a establecer las mejores pautas de 

prevención y tratamiento para poder reducir las incidencias y las secuelas que estas 

mismas conllevan. (4) 
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La evidencia actual sugiere que del 25 al 30% de los sobrevivientes de un ictus 

desarrollaran algún tipo de deterioro neurocognitivo de origen vascular. Ya sea de  

manera inmediata o tardía. Sin embargo, la carga global del accidente 

cerebrovascular probablemente es subestimada al no tener en cuenta los 

accidentes cerebrovasculares silenciosos, los ataques isquémicos transitorios, 

demencia vascular y discapacidad relacionada con un accidente cerebrovascular a 

largo plazo.(5) 

1.2. Descripción del problema 

 

Según la Organización Mundial de la Salud, los eventos cerebrovasculares 

constituyen la tercera causa de muerte más frecuente en el mundo, son la primera 

causa de discapacidad en el adulto y la segunda causa de demencia. Según datos 

de la misma institución, 15 millones de personas sufren un ictus cada año; entre 

ellas, 5,5 millones mueren (10% de todas las muertes producidas) y otros 5 millones 

quedan con alguna discapacidad permanente. (4) 

 

Según un cálculo basado en un meta-análisis de estudios epidemiológicos, en 

una población de 1 millón de habitantes, ocurrirán 2 400 ictus (1 800 ictus incidentes 

y 600 ictus recurrentes) y 500 ataques isquémicos transitorios; del total de ictus, 

20% morirá en los siguientes 28 días al debut y 600 tendrán una limitación motora 

al final del primer año.(4,6) 

 

En la actualidad la enfermedad cerebrovascular es una de las principales 

causas de muerte y discapacidad en el mundo. Aproximadamente 60% de los 

pacientes que sobreviven presentan algún tipo secuelas entre las se encuentra el 

deterioro neurocognitivo ya sea este leve, moderado o grave (7)  

 

Diferentes estudios de países desarrollados han registrado que las tasas de 

prevalencia del deterioro cognitivo leve o trastornos relacionados que varían entre 
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0.5 y 36% dependiendo de los criterios de diagnóstico utilizados, así como de los 

características demográficas de la población estudiada. Un estudio estimó que la 

prevalencia es tan alta como 20% en la población no demente mayor de 65 años.(8) 

1.3. Justificación 

 

Los trastornos neurocognitivos forman parte de las Prioridades de 

Investigación en Salud 2013 – 2017 decretadas por el Ministerio de Salud Pública 

del Ecuador, dentro del área 11 de Salud y trastornos del comportamiento con 

enfoque hacia perfil epidemiológico, impacto psicosocial, e interacción/inclusión con 

la sociedad. Adicionalmente, las enfermedades cerebrovasculares también forman 

parte de las prioridades de la investigación en el área 6 de Cardiovasculares y 

circulatorias (9) 

Debido al impacto socioeconómico en pacientes que han sufrido un ACV, se puede 

inferir que esta patología constituye un problema para la salud pública. Realizar una 

valoración de los trastornos neurocognitivos que se pueden presentar puede ser de 

fundamental importancia sobre todo en el adulto joven, puesto que esto permitirá 

realizar una planificación más acertada para el paciente. 

1.4. Objetivo General 

 

Determinar incidencia de trastornos neurocognitivos en pacientes no geriátricos que 

han sufrido un ACV en el hospital IESS Teodoro Maldonado Carbo en el periodo 

Mayo-Agosto 2020 

1.5. Objetivo Específico 

 

Describir las características de la población de estudio 

Determinar la incidencia de ACV en la población. 

Establecer la presencia de trastornos neurocognitivos en la población de estudio. 
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1.6. Hipótesis 

 

La presencia de ACV influye en la aparición de alteraciones cognitivas en los 

pacientes en la población de estudio. 
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2. Capítulo 2: Marco Teórico 

2.1. Enfermedades cerebrovasculares 

 

El accidente cerebrovascular se caracteriza clásicamente como un déficit 

neurológico atribuido a una lesión focal aguda del sistema nervioso central (SNC) 

por una causa vascular, que incluye infarto cerebral, hemorragia intracerebral (HIC) 

y hemorragia subaracnoidea (HSA), y es una causa importante de invalidez y 

muerte en todo el mundo. 

2.1.1. Epidemiología 

 

La incidencia global de ictus isquémicos es de 70% mientras que la de los 

hemorrágicos son de 30%, reflejando una alta incidencia de ictus hemorrágicos en 

países de ingresos medios o bajos mientras los isquémicos se encuentran más en 

países desarrollados 

El riesgo de ictus en adultos mayores de 25 años es aproximadamente de 25%. 

Existe mayor riesgo en países de Asia del este, Europa central y del este. 

Mundialmente es la segunda causa de mortalidad en el mundo y la segunda causa 

más común de discapacidad. 

En estudios de Estados Unidos la incidencia anual y recurrente de eventos 

cerebrovasculares fue de 795,000 de los cuales 610,000 fueron debutantes y 

185,000 recurrentes y  existe mayor incidencia de ictus en los estados del sur. 

El accidente cerebrovascular es una de las principales causas de discapacidad a 

largo plazo en los Estados Unidos, especialmente en la población anciana en la que 

la incidencia de accidente cerebrovascular es más alta. De los 795.000 nuevos 

pacientes con accidente cerebrovascular, el 26% permanece discapacitado en las 

actividades básicas de la vida diaria (cohorte de Framingham) y el 50% tiene 
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movilidad reducida debido a la hemiparesia. La afasia y la depresión son otras 

causas frecuentes de discapacidad (10). 

2.1.2. Factores de riesgo 

Existen ciertos rasgos, condiciones y hábitos que pueden aumentar el riesgo de 

ictus o de ataques isquémicos transitorios, estos rasgos se pueden dividir de 2 

formas, los riesgos modificables y no modificables. 

Riesgo no modificable Riesgo modificable 

Edad 
Sexo 
Raza/ Etnia 
Factores genéticos 

 

Hipertensión 
Diabetes 
Cardiopatías 
Obesidad 
Sedentarismo 
Abuso de alcohol o drogas 

 
 

 

La hipertensión es el factor de riesgo más importante y modificable de accidente 

cerebrovascular. La hipertensión no controlada es también una de las principales 

causas de los déficits cognitivos y la demencia. La reducción eficaz de la presión 

arterial es mucho más importante y esencial para la prevención del accidente 

cerebrovascular que la elección de fármacos antihipertensivos. Una reducción de la 

presión arterial sistólica (PAS) de 2 mm Hg se asoció con una reducción del 

accidente cerebrovascular en un 25%, mientras que la reducción de la presión 

arterial diastólica (PAD) condujo a una reducción del accidente cerebrovascular en 

un 50%(11). 

Los pacientes con diabetes mellitus tienen un mayor riesgo de eventos vasculares. Según 

un estudio observacional prospectivo, los pacientes con diabetes tipo 2 sufrieron un 

accidente cerebrovascular con más frecuencia que un infarto de miocardio. La diabetes 

promueve la microangiopatía cerebral y causa accidentes cerebrovasculares de tipo 

lacunar. Los datos actuales indican que la metformina puede ser beneficiosa para la 

prevención de accidentes cerebrovasculares en la diabetes (12). 
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El tabaquismo es un factor de riesgo independiente de accidente cerebrovascular y 

potencia el efecto de otros factores de riesgo como la hipertensión o la terapia de 

reemplazo hormonal. El mecanismo se debe a la reducción de la fibrinólisis 

endógena y al aumento de la actividad de los trombocitos. Estudios recientes 

también sugieren una asociación entre el tabaquismo pasivo y el accidente 

cerebrovascular. El riesgo de accidente cerebrovascular se redujo en un 50% un 

año después de dejar de fumar y fue comparable al de los no fumadores 5 años 

después(11). 

Se ha sugerido que cada unidad de aumento en el índice de masa corporal (IMC) 

aumenta el riesgo de accidente cerebrovascular en un 5%. Sin embargo, la 

mortalidad por accidente cerebrovascular también aumenta en pacientes con bajo 

peso. Se informa que los marcadores de obesidad abdominal, como la relación 

cintura-cadera o la circunferencia de la cintura, se correlacionan mejor con el riesgo 

de accidente cerebrovascular (11). 

Se ha demostrado que la modificación global del estilo de vida es más beneficiosa 

que el tratamiento de factores de riesgo únicos. Los pacientes que cumplían con los 

5 criterios de estilo de vida de bajo riesgo (no fumar, actividad física regular ≥ 30 

min por día, nutrición saludable, consumo moderado de alcohol, IMC <25 kg / m2) 

tenían un riesgo de accidente cerebrovascular reducido en un 80% en comparación 

con los pacientes que cumplían ninguno de estos criterios (13).  

2.1.3. Fisiopatología 

El accidente cerebrovascular se define como un déficit neurológico abrupto causado 

por una alteración de la perfusión a través de los vasos sanguíneos hacia el cerebro. 

Es importante comprender la anatomía neurovascular para estudiar la 

manifestación clínica del accidente cerebrovascular. El flujo de sangre al cerebro es 

manejado por dos carótidas internas en la parte anterior y dos arterias vertebrales 

en la parte posterior (el círculo de Willis). El accidente cerebrovascular isquémico 

es causado por un suministro deficiente de sangre y oxígeno al cerebro. Mientras 

que, el accidente cerebrovascular hemorrágico es causado por el sangrado o la 

pérdida de vasos sanguíneos(14). 
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 Los accidentes cerebrovasculares se los clasifica de 2 formas y sus posibles 

causas: 

● Isquémicos: debido a trombosis, embolia o hipoperfusión 

● Hemorrágicos: debido a hemorragia intracraneal o subaracnoidea 

El ictus es un daño neurológico agudo que resulta de algún proceso patológico, 80% 

de los ACV son de origen isquémico y 20% por hemorragia cerebral. 

Un cerebro infartado, al inicio será pálido. En cuestión de días, la materia gris se 

empezará a congestionar con vasos dilatados, congestionados y aparecen 

hemorragias pequeñas. Cuando el émbolo bloquea el bloquea el vaso principal, este 

migra y daña las paredes de los vasos mientras migra, este proceso agrava la 

situación del paciente debido a la formación de edema y ruptura de la barrera 

hemato-encefálica. (15) 

2.1.3.1. Ictus Isquémico 

La oclusión isquémica genera condiciones trombóticas y embólicas en el cerebro 

(14).  

La oclusión arterial en el accidente cerebrovascular isquémico es más comúnmente 

embólica: ya sea cardioembólica, por causas como fibrilación auricular o 

enfermedad cardíaca valvular, o ateroembólica, por enfermedad aterosclerótica en 

la arteria carótida cervical o vertebral extracraneal. Se cree que la rotura de la placa 

en las arterias cerebrales extracraneales con formación de trombos es 

mecánicamente idéntica al mismo proceso en las arterias coronarias, pero con 

mayor frecuencia resulta en una embolización distal del trombo en el cerebro 

(ateroembolismo), en lugar de una oclusión vascular in situ (16). 

En la trombosis, el flujo sanguíneo se ve afectado por el estrechamiento de los 

vasos debido a la aterosclerosis. La acumulación de placa eventualmente reducirá 

la cámara vascular y formará coágulos, causando un accidente cerebrovascular 

trombótico. En un accidente cerebrovascular embólico, la disminución del flujo 

sanguíneo a la región del cerebro provoca una embolia; el flujo sanguíneo al cerebro 

se reduce, provocando un estrés severo y muerte celular prematura (necrosis). A la 
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necrosis le sigue la rotura de la membrana plasmática, la hinchazón de los 

orgánulos y la fuga del contenido celular al espacio extracelular y la pérdida de la 

función neuronal. Otros eventos clave que contribuyen a la patología del accidente 

cerebrovascular son inflamación, falla energética, pérdida de homeostasis, acidosis, 

aumento de los niveles de calcio intracelular, excitotoxicidad, toxicidad mediada por 

radicales libres, citotoxicidad mediada por citocinas, activación del complemento, 

deterioro de la barrera hematoencefálica, activación de células gliales, estrés 

oxidativo e infiltración de leucocitos (14). 

Las posibles causas de un ictus cerebral embólico se dividen en: 

● Causa cardiaca conocida 

● Fibrilación atrial 

● Válvula reumática 

● Prótesis valvulares 

● Flutter atrial sostenido 

● Miocardiopatia dilatada 

● Calcificación mitral anular 

● Foramen oval patente 

● Aneurisma septal 

● Cardiopatía atrial 

● Causa cardiaca o aórtica basado en una ecografía transtorácica o 

transesofágica 

● Causa arterial (Arteria o embolia) 

● Causa desconocida y tests embólicos negativos 

La enfermedad intrínseca de vasos pequeños se infiere en una cuarta parte de los 

accidentes cerebrovasculares isquémicos, pero falta una buena comprensión del 

mecanismo porque estas arterias son demasiado pequeñas para obtener imágenes 

fiables in vivo durante un accidente cerebrovascular agudo. En estudios de 

accidentes cerebrovasculares de vasos pequeños, el examen anatomopatológico 

ha sugerido que el microateroma con rotura de placa era la causa más común de 

oclusión, seguida de microembolia y lipohialinosis (16).  
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Los microarteromas pueden bloquear las arterias penetrantes al igual que los 

ateromas en grandes arterias también pueden bloquear o extenderse en los orificios 

de las ramas arteriales cercanas, esto se llama, enfermedad de las ramas 

ateromatosas. Este tipo de micro ateromas causa síntomas inmediatos, ya sea en 

horas o días luego de la oclusión y estos síntomas avanzan con el tiempo.  

2.1.3.2. Ictus Hemorrágico 

El accidente cerebrovascular hemorrágico representa aproximadamente el 10-15% 

de todos los accidentes cerebrovasculares y tiene una alta tasa de mortalidad. En 

esta condición, el estrés en el tejido cerebral y las lesiones internas hacen que los 

vasos sanguíneos se rompan. Produce efectos tóxicos en el sistema vascular, 

resultando en infarto. Se clasifica en hemorragia intracerebral (HIC) y 

subaracnoidea (14).  

Durante la hemorragia intracerebral (HIC), la acumulación rápida de sangre dentro 

del parénquima cerebral conduce a la alteración de la anatomía normal y al aumento 

de la presión local. Dependiendo de la dinámica de expansión (crecimiento) del 

hematoma, el daño primario ocurre en minutos u horas desde el inicio del sangrado 

y es principalmente el resultado del daño mecánico asociado con el efecto de masa. 

El daño secundario se debe en su mayor parte a la presencia de sangre 

intraparenquimatosa puede depender del volumen inicial del hematoma, la edad o 

el volumen ventricular, y puede ocurrir a través de muchas vías patológicas 

paralelas que incluyen: (1) citotoxicidad de la sangre, (2) hipermetabolismo, (3) 

excitotoxicidad, (4) la propagación de la depresión, (5) el estrés oxidativo y la 

inflamación. En última instancia, esta patogénesis conduce a una alteración 

irreversible de los componentes de la unidad neurovascular, que constituyen la 

materia gris y blanca, y es seguida por la interrupción de la barrera hemato-

encefálica y causa edema cerebral con muerte masiva de células cerebrales. 

Mientras que los mediadores inflamatorios generados localmente en respuesta a la 

muerte/ lesión cerebral tienen la capacidad de aumentar el daño causado por la HIC 

(lesión secundaria), la participación de células inflamatorias, como la microglia y los 
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macrófagos es vital para la remoción y limpieza de los desechos celulares del 

hematoma, la fuente de inflamación continua. La remoción oportuna del tejido 

dañado es esencial para reducir la duración del proceso patológico deletéreo y así 

permitir una recuperación más rápida y eficiente (17). 

En la HIC, los vasos sanguíneos se rompen y provocan una acumulación anormal 

de sangre dentro del cerebro. Las principales razones de la HIC son la hipertensión, 

la alteración de la vasculatura, el uso excesivo de anticoagulantes y agentes 

trombolíticos. En la hemorragia subaracnoidea, la sangre se acumula en el espacio 

subaracnoideo del cerebro debido a una lesión en la cabeza o un aneurisma 

cerebral. 

2.1.4. Presentación clínica 

Despertar con o experimentar la aparición repentina de déficits neurológicos focales 

es el sello distintivo del diagnóstico de accidente cerebrovascular isquémico. Los 

síntomas de presentación más comunes del accidente cerebrovascular isquémico 

son trastornos del habla y debilidad en la mitad del cuerpo. Las afecciones más 

comunes que pueden simular un accidente cerebrovascular son convulsiones, 

trastorno de conversión, migraña e hipoglucemia. La obtención de la historia clínica 

del paciente y la realización de estudios de diagnóstico generalmente excluyen los 

imitadores de accidentes cerebrovasculares (18). 

El elemento histórico más importante para diferenciar los subtipos de accidente 

cerebrovascular es el ritmo y el curso de los síntomas y signos y su eliminación.  

Cada subtipo tiene un curso característico (15):  

● La hemorragia intracerebral: no mejora durante el período 

temprano; progresa gradualmente durante minutos o algunas horas. 

● Los derrames embólicos: más a menudo ocurren repentinamente. Los 

déficits indican pérdida focal de la función cerebral que generalmente es 

máxima al inicio. La recuperación rápida también favorece la embolia. Los 

síntomas relacionados con la trombosis a menudo fluctúan, varían entre lo 
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normal y lo anormal o progresan de manera escalonada con algunos 

períodos de mejora. 

● Las oclusiones arteriales: penetrantes generalmente causan síntomas que 

se desarrollan durante un corto período de tiempo, horas o como máximo 

unos días, en comparación con la isquemia cerebral relacionada con la 

arteria grande, que puede evolucionar durante un período más largo. 

● La hemorragia subaracnoidea: aneurismática se desarrolla en un 

instante. La disfunción cerebral focal es menos común. 

Los síntomas más frecuentes del ictus son los siguientes (18): 

● Debilidad subjetiva del brazo (63%) 

● Debilidad subjetiva de la pierna (54%) 

● Alteración del habla reportada por el mismo paciente(53) 

● Debilidad facial subjetiva (23%) 

Los signos más frecuentes son (18): 

● Parestesia del brazo (20%) 

● Parestesia de la pierna (17%) 

● Dolor de cabeza (14%) 

● Mareos no ortostáticos (13%) 

● Paresia del brazo (69%) 

● Paresia de la pierna (615) 

● Disfasia o disartria (57%) 

● Marcha hemiparética / atáxica (53%) 

● Paresia facial (45%) 

● Anormalidad del movimiento ocular (27%) 

● Defecto del campo visual (24%) 

Los médicos que manejan un accidente cerebrovascular agudo deben familiarizarse 

con la Escala de accidente cerebrovascular de los Institutos Nacionales de Salud 

(NIHSS). El NIHSS es una escala de 15 ítems que se puede realizar en unos cinco 

minutos. Esto puede distinguir un ictus de aquellas enfermedades que lo podrían 

imitar. Cada ensayo clínico en neurología vascular (prevención, tratamiento agudo, 
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recuperación) requiere una evaluación de la gravedad, y el NIHSS se convirtió en el 

estándar de oro para la clasificación de la gravedad del accidente cerebrovascular 

después del primer ensayo exitoso en la terapia del accidente cerebrovascular 

agudo (19). 

Según la escala de NIHSS, el puntaje (19):  

● 0-5: ataque isquémico transitorio (NIHSS = 0 y sin signos en el 

examen) o accidente cerebrovascular leve (NIHSS 1-5) 

● 6-10: accidente cerebrovascular incapacitante moderado 

● 11-20: accidente cerebrovascular incapacitante de moderado a grave 

● ≥ 20: accidente cerebrovascular grave que pone en peligro la vida 

2.1.5. Diagnóstico 

El diagnóstico de un ictus es clínico. La identificación de un ictus es relativamente 

fácil: la aparición repentina de síntomas neurológicos agudos, que alcanzan su 

punto máximo en unos pocos minutos, se considera un ictus hasta que se 

demuestre lo contrario. Sin embargo, el diagnóstico y el tratamiento dependen en 

gran medida de la evaluación clínica de la historia y el examen físico, porque los 

síntomas y signos varían enormemente según la región del cerebro afectada (16). 

 Las imágenes son obligatorias y se utilizan para las decisiones de tratamiento. Se 

requieren imágenes cerebrales y neurovasculares para el diagnóstico. El estándar 

actual es la tomografía computarizada (TC) sin contraste de la cabeza. Esta es 

rápida y está ampliamente disponible. Cuando es interpretada por un experto, la TC 

puede descartar un diagnóstico de accidente cerebrovascular hemorrágico 

(hemorragia intracerebral o subaracnoidea) con más del 95% de precisión. La TC 

de cabeza también puede descartar el diagnóstico de accidente cerebrovascular 

mayor en aproximadamente dos tercios de los casos en los que los cambios 

isquémicos son evidentes, pero es muy insensible al diagnóstico de accidente 

cerebrovascular más pequeño. El cambio isquémico de pequeño volumen está 

simplemente más allá de la resolución. Por lo tanto, una exploración "normal" en el 

escenario de un accidente cerebrovascular leve no confirma ni excluye la isquemia. 
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La resonancia magnética (RM) tiene una mayor resolución espacial para detectar 

isquemia cerebral en un ataque isquémico transitorio o un ictus isquémico menor y 

es la modalidad de elección para realizar un diagnóstico por imagen de ictus leve 

en los casos en que los déficits son muy leves (20). 

Para identificar las características de un accidente cerebrovascular agudo a las que 

no se puede acceder de forma rutinaria a través de una tomografía computarizada 

sin contraste o una resonancia magnética estándar, muchos centros ahora realizan 

formas avanzadas de imágenes (angiografía por tomografía computarizada y 

resonancia magnética y / o imágenes de perfusión) durante la etapas muy 

tempranas del accidente cerebrovascular. Esto permite valorar la permeabilidad 

arterial y la dinámica del flujo sanguíneo dentro del cerebro. La angiografía en el 

ictus agudo tiene como objetivo proporcionar la ubicación y la extensión de cualquier 

trombo o émbolo potencialmente tratable que cause una oclusión arterial aguda, ya 

sea que afecte a los vasos intracraneales o extracraneales (21).  

Las imágenes de perfusión tienen como objetivo proporcionar una descripción 

precisa y comprensible de la extensión del infarto no recuperable (núcleo de tejido 

muerto) y contrastar esto con el volumen de tejido potencialmente recuperable que 

está isquémico y en riesgo pero que aún no ha sufrido un infarto (penumbra). Ésta 

es una distinción importante que se debe hacer antes de la restauración del flujo 

sanguíneo arterial a un área de tejido con poca perfusión. La preocupación es que 

el tejido infartado tiene más probabilidades que el tejido isquémico de sufrir una 

lesión por reperfusión y una hemorragia posterior después de la restauración del 

flujo sanguíneo. La expectativa es que la angiografía pueda mejorar la toma de 

decisiones sobre el tratamiento de la trombolisis intravenosa al enfocar el 

tratamiento en pacientes con una arteria bloqueada, evitando así exponer a los 

pacientes sin una arteria bloqueada al riesgo de rt-PA (21). 

2.1.6. Tratamiento 

La restauración rápida del flujo sanguíneo es esencial para limitar la discapacidad 

en pacientes con accidente cerebrovascular isquémico agudo. El único tratamiento 
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farmacológico aprobado para la restauración del flujo sanguíneo es el activador del 

plasminógeno de tipo tisular (t-PA) 4 intravenoso, que debe administrarse dentro de 

las 4.5 h del inicio de los síntomas. Desafortunadamente, con esta ventana de 

tiempo estrecha, la mayoría de los pacientes con ictus isquémico agudo no reciben 

dicho tratamiento. Además, incluso con la administración de t-PA, sólo el 15% de 

los pacientes se recupera por completo y hasta 3% presenta hemorragia 

intracraneal mortal o no mortal (22). 

La trombectomía endovascular es ahora el estándar de atención para pacientes con 

accidente cerebrovascular isquémico agudo secundario a oclusión de la circulación 

anterior de grandes vasos que se presentan dentro de las 24 h del inicio de los 

síntomas del accidente cerebrovascular. Sin embargo, solo 20% de los pacientes 

con ACV tienen oclusión de vasos grandes, y administrar el tratamiento a estos 

pacientes en un corto período de tiempo es un desafío, porque el procedimiento 

solo se puede realizar en centros altamente especializados. Aunque los pacientes 

pueden recibir t-PA y luego ser transferidos a un centro de atención terciaria, 

identificar a los pacientes apropiados para su transferencia es un desafío en los 

hospitales sin acceso a una tomografía computarizada o resonancia magnética (22). 

Además de la trombolisis intravenosa con alteplasa y la trombectomía endovascular, 

varias intervenciones para el accidente cerebrovascular isquémico están asociadas 

con una discapacidad reducida, complicaciones o recurrencia del accidente 

cerebrovascular, que incluyen (23): 

● Terapia antitrombótica con aspirina iniciada dentro de las 48 horas 

posteriores al inicio del accidente cerebrovascular 

● Profilaxis de la trombosis venosa profunda y la embolia pulmonar 

● Reducción de lípidos con estatinas de alta intensidad 

● Reducción de la presión arterial después de que haya pasado la fase aguda 

del accidente cerebrovascular isquémico 

● Cambios de comportamiento y estilo de vida que incluyen dejar de fumar, 

ejercicio, reducción de peso para pacientes con obesidad y una dieta de estilo 

mediterráneo. 
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Los pacientes con sospecha de hemorragia intracerebral aguda deben ser 

monitoreados y manejados en una unidad de cuidados intensivos o unidad dedicada 

a ictus con experiencia en neurología, neurocirugía, neurorradiología y cuidados 

críticos. Esta recomendación se basa en la posibilidad de que los pacientes con HIC 

se deterioren por la expansión del hematoma, elevaciones de la presión 

intracraneal, hidrocefalia, convulsiones y herniación. En la fase aguda de la HIC, los 

pacientes pueden requerir intubación y ventilación mecánica, reversión de la 

anticoagulación, control de la presión arterial, intervenciones para la presión 

intracraneal elevada y/o efecto de masa, tratamiento para las convulsiones, 

ventriculostomía o evacuación quirúrgica del hematoma (24). 

Las medidas básicas para controlar la Presión IntraCerebral (PIC) elevada incluyen 

las siguientes (24): 

- Elevación de la cabecera de la cama a 30 grados 

- Sedación leve,  

- Evitar las ataduras del soporte del tubo endotraqueal y del dispositivo de 

sujeción, los vendajes de la vía central constrictiva o la torsión de la cabeza 

que podría constreñir las venas cervicales. 

- Uso de solución salina normal inicialmente para mantenimiento y reemplazo 

de líquidos; Los fluidos hipotónicos están contraindicados. 

- Los procedimientos quirúrgicos dependen mucho del sitio de la hemorragia.  

2.2. Demencia 

2.2.1. Definición 

La demencia se refiere a un proceso progresivo del deterioro cognitivo. La demencia 

no hace referencia a bajo funcionamiento intelectual o retraso mental porque estas 

son condiciones de desarrollo, y el los déficits cognitivos en la demencia 

representan una disminución de un previo nivel de funcionamiento (25). La 

demencia implica múltiples dominios y déficits cognitivos que causan un deterioro 
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significativo en el funcionamiento social y ocupacional. Hay cuatro tipos de 

demencias basadas en etiología:  

● enfermedad de Alzheimer 

● demencia de cuerpos de Lewy 

● demencia vascular 

● demencia fronto-temporal 

● lesión cerebral traumática (TBI) 

● VIH 

● enfermedad por priones 

● Parkinson enfermedad 

● la enfermedad de Huntington.  

La demencia también puede ser causada por otras condiciones médicas y 

neurológicas o puede ser causado por diversas sustancias (25). 

2.2.2. Epidemiología 

 

Incidencia y prevalencia: la  enfermedad vascular es una causa o contribuyente 

en 25 a 50 por ciento de los casos de demencia, y la demencia vascular es el 

segundo tipo más común de demencia en estudios clínicos y poblacionales. 

Los estudios clínico-patológicos de las clínicas especializadas en demencia indican 

que la demencia vascular pura es relativamente poco común y representa 

aproximadamente el 10 por ciento de todos los casos de demencia. La demencia 

de etiología múltiple con un componente vascular, con mayor frecuencia en 

combinación con Enfermedad de Alzheimer, es más común y representa 

aproximadamente del 30 al 40 por ciento de todos los casos de demencia  

Factores de riesgo en población general:  debido a que el accidente 

cerebrovascular puede causar demencia vascular, los factores de riesgo de 

accidente cerebrovascular también son factores de riesgo para la demencia 

vascular en la población general. Entre ellos se encuentran: 

● Edad avanzada 
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● hipertensión 

● diabetes 

● niveles elevados de colesterol total 

● Baja actividad física 

● Índice de masa corporal bajo o alto 

● fumar 

● enfermedad coronarias 

● fibrilación auricular 

2.2.3. Deterioro Cognitivo Vascular o Demencia Vascular 

El término deterioro cognitivo vascular comprende el grupo heterogéneo de 

trastornos cognitivos que comparten una presunta causa vascular e incluye tanto la 

demencia como el deterioro cognitivo sin demencia. Las disfunciones vasculares, 

incluida la enfermedad de vasos grandes, enfermedad cardioembólica y 

enfermedad de vasos pequeños, se consideran causales en pacientes con 

demencia vascular (26). 

La demencia vascular es causada por la disminución del flujo sanguíneo cerebral, 

que conduce a la hipoxia y la permeabilidad de la BHE por efectos vasculares 

tóxicos y neurotóxicos prolongados que promueven la neurodegeneración y el 

depósito de amiloide. La demencia vascular se ha subclasificado en (27): 

-  Demencia por infarto múltiple,  

- Demencia por infarto estratégico,  

- Demencia hemorrágica,  

- Demencia mixta,  

- Demencia vascular isquémica subcortical (SIVD) y 

- Otras formas de Demencia Vascular.  

Los subtipos de demencia de infarto y ictus hemorrágicos asociados con 

enfermedades cerebrovasculares agudas pueden ser paralelos a síntomas 

corticales o subcorticales específicos relacionados con las regiones cerebrales 

afectadas por ictus (27). 



Alejandro Ponce 
 

 
 

 
 

25 

Demencia posterior al accidente cerebrovascular: Los  pacientes con demencia 

posterior al accidente cerebrovascular experimentan un deterioro cognitivo gradual 

después de un accidente cerebrovascular clínicamente diagnosticado. El vínculo 

entre la enfermedad cerebrovascular y el inicio del deterioro cognitivo es, por lo 

tanto, relativamente claro en la mayoría de los casos. 

El perfil cognitivo de la demencia posterior al accidente cerebrovascular a menudo 

se caracteriza por un deterioro prominente de las funciones ejecutivas, a veces con 

un ahorro relativo de memoria episódica.  Puede ir acompañado de otros signos 

corticales debido al accidente cerebrovascular, como afasia y apraxia. Sin embargo, 

no todos los pacientes presentan un cuadro tan llamativo. 

2.2.4. Características Clínicas 

La demencia es un síndrome clínico con manifestaciones variables que ayudan a 

atribuir la causa de la demencia y guían el manejo. Estos podrían ser (28):  

1. Alteraciones cognitivas:  

a. Pérdida de memoria a corto plazo (deterioro de la memoria episódica)  

b. Pérdida de memoria en la memoria de trabajo (la capacidad de 

procesar y almacenar información inmediatamente) 

c. Dificultades para encontrar palabras (anomia) o pérdida del significado 

de las palabras (déficits semánticos)  

2. Alteraciones psicológicas: 

a. Apatía  

i. Falta de iniciación de pensamientos o acciones (por ejemplo, 

no preparar comidas)  

b. Delirios 

c. Síntomas depresivos  

i. Desesperanza y pérdida de propósito en la vida Anosognosia 

3. Alteraciones del comportamiento: 

a. Retraimiento del compromiso social  
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b. Incapacidad para participar de manera significativa en conversaciones 

casuales  

c. Agresividad 

d. Desinhibición  

e. Exceso en el habla (p. Ej., Ecolalia, palilalia) y acciones (p. Ej., 

Hiperoralidad como comer del plato de otros)  

f. Alucinaciones 

4. Alteraciones del sueño: 

a. Trastorno del comportamiento de movimientos oculares rápidos (RBD)  

b. Ciclo de sueño-vigilia alterado 

5. Deterioro físico: 

a. Caídas 

b. Movimientos repetitivos sin propósito 

c. Convulsiones  

d. Parkinsonismo 

2.2.5. Diagnóstico 

Los criterios de diagnóstico de Demencia o trastorno neurocognitivo mayor según 

el DSM-V son los siguientes (29):  

- Evidencia de deterioro cognitivo significativo de un nivel previo de 

desempeño en uno o más dominios cognitivos (atención compleja, función 

ejecutiva, aprendizaje y memoria, lenguaje, cognición perceptivo-motora o 

social) basada en:  

o La preocupación del individuo, un informante o el médico de que ha 

habido una disminución significativa en la capacidad cognitiva. 

o Un deterioro sustancial en el desempeño cognitivo, preferiblemente 

documentado por pruebas neuropsicológicas estandarizadas o, en su 

ausencia, otra valoración clínica cuantificada. 

- Los déficits cognitivos interfieren con la independencia en las actividades 

diarias (es decir, como mínimo, requieren ayuda con complejas actividades 
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instrumentales de la vida diaria, como pagar facturas o administrar 

medicamentos).  

- Los déficits cognitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un delirio.  

- Los déficits cognitivos no se explican mejor por otro trastorno mental (por 

ejemplo, trastorno depresivo mayor, esquizofrenia).  

- Especifique la gravedad actual:  

o Leve: Dificultades con las actividades instrumentales de la vida diaria 

(p. Ej., Tareas domésticas, administrar el dinero).  

o Moderado: Dificultades con las actividades básicas de la vida diaria 

(por ejemplo, alimentarse, vestirse).  

o Grave: Totalmente dependiente. 

El examen cognitivo identifica la presencia, la gravedad y la naturaleza del deterioro 

cognitivo (p. Ej., Memoria versus lenguaje) y debe considerar factores culturales, 

lingüísticos, educativos y de otro tipo, como la ansiedad y la falta de sueño. Una 

herramienta de detección comúnmente utilizada es la Evaluación Cognitiva de 

Montreal (MoCA; rango 0-30, se recomienda una evaluación de seguimiento a la 

detección si la puntuación es <24/30). El MoCA requiere aproximadamente 10 

minutos para administrarse y es útil en la detección temprana del deterioro cognitivo, 

incluido el deterioro cognitivo leve con disfunción ejecutiva. El Examen Mini Mental 

se desarrolló hace más de 4 décadas. Es menos sensible a la presencia de 

demencia y evalúa con menos profundidad los dominios de la función ejecutiva, las 

habilidades lingüísticas de alto nivel y el procesamiento visuoespacial complejo (28). 
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3. Capítulo 3 

3.1. Diseño de la investigación 

 

Es un estudio observacional, descriptivo y prospectivo 

 

3.2. Lugar de estudio y periodo 

 

El estudio se realizará en el Hospital IESS Teodoro Maldonado Carbo de 

Guayaquil en el Servicio de emergencia, neurología y fisioterapia de la unidad 

médica, debido al flujo de pacientes que acuden diariamente con 

características neurológicas propias de ECV en el periodo de mayo-agosto 

2020 

3.3. Población y muestra 

 

Universo: Todo pacientes que han presentó un accidente cerebrovascular 

Muestra: Todo paciente que se encuentre dentro de los criterios de inclusión y 

exclusión 

3.4. Criterios de inclusión 

 

● Pacientes mayores de 18 años y menores de 65 años con diagnóstico de 

ECV. 

● Datos de la historia clínica completa 

● Pacientes que acepten participar en el estudio con la firma del consentimiento 

informado de él, del tutor o de su representante legal 
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3.5. Criterios de exclusión 

  

● Pacientes con diagnóstico de cáncer o tumor cerebral, expuestos a tóxico.  

● Pacientes sometidos a cirugías previas 

● Pacientes en estado de coma o vegetativo 

3.6. Materiales e Instrumentos  

 

El instrumento empleado para la recolección de datos será el Montreal Cognitive 

Assessment (MoCA Test), este instrumento fue elaborado para la detección de 

deterioro cognitivo leve y ha sido validado para la lengua española  

El MoCA Test es una evaluación simple que evalúa la función cognitiva de los 

diferentes dominios y con una alta sensibilidad para detectar estadios tempranos de 

los trastornos neurocognitivos.  

El test evalúa 9 dominios cognitivos diferentes: atención y concentración, funciones 

ejecutivas, memoria, lenguaje, habilidades visoconstruccionales, pensamiento 

conceptual, cálculos y orientación. El tiempo necesario para realizar un test es de 

10-15 minutos. El puntaje máximo es de 30 siendo 26 o superior considerado como 

normal. Exceptuando a pacientes con menos de 12 años de educación al cual se 

les da 1 punto extra 

3.7. Análisis de datos 

 

Se realizó una base de datos para la recopilación de la información de datos filiales. 

La información acerca del evento cerebrovascular se obtuvo mediante la historia 

clínica de cada uno de los pacientes. Además, a todos los pacientes se les realizó 

un test de MoCA para llevar a cabo la investigación, con el fin de determinar si existe 

deterioro cognitivo. Luego se elaboró una base de Excel para organizar los datos 

recopilados. 
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3.8. Aspectos éticos y legales 

 

Para la realización del estudio, se sometió al comité de ética para su respectiva 

aprobación. Se obtuvo el permiso respectivo y luego se invitó a los participantes, a 

los mismos se les entregó un consentimiento informado escrito para que lean y 

firmen. Y luego se realizó el test de Montreal 

El estudio se realizó de manera anónima con la intención de salvaguardar la 

privacidad de los participantes y no se comentaran los antecedentes patológicos ni 

datos diagnósticos de los participantes fuera del marco del estudio 

La investigación se realizará acatando todos los parámetros legales, éticos y 

constitucionales que rige en la República del Ecuador decretados en la Ley 

Orgánica de la Salud (LOS) y la Ley Organica de Educacion Superior (LOES) 

Art 207 del LOS: (30) 

La investigación científica en salud así como el uso y desarrollo de la biotecnología, 

se realizará orientada a las prioridades y necesidades nacionales, con sujeción a 

principios bioéticos, con enfoques pluriculturales, de derechos y de género, 

incorporando las medicinas tradicionales y alternativas. 

 

el Art. 350 LOES: (31) 

la Constitución de la República del Ecuador señala que el Sistema de Educación 

Superior tiene como finalidad la formación académica y profesional con visión 

científica y humanista; la investigación científica y tecnológica; la innovación, 

promoción, desarrollo y difusión de los saberes y las culturas; la construcción de 

soluciones para los problemas del país, en relación con los objetivos del régimen de 

desarrollo; 

3.9. Presupuesto 

  

  

Nombres Horas/Semanas Costo/hora Costo Total 
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Tutor       

Dr. Carlos Orellana       

Estudiante       

Alejandro Ponce       

  

Equipos y 
movilización 

Cantidad 
Costo 

unitario 
Costo Total 

Encuestas 150  $      0.15   $                 22.50  

Movilización 10  $    10.00   $               100.00  

Consulta Estadística 1  $  200.00   $               200.00  

     Total   $                    322.50  

  

Equipos Cantidad 
Costo 

unitario 
Costo Total 

SPSS 1  $  200.00   $               200.00  

Articulos Bibliograficos 10  $    30.00   $               300.00  

  1  $      0.50   $                   0.50  

     Total   $                    500.50  

Total 

Equipos  $                    322.50  
Materiales  $                    500.50  

    Total  $                    823.00  

 



Alejandro Ponce 
 

 
 

 
 

32 

 

3.10. Cronograma 

Actividades Responsable 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

Elaboración de ficha técnica Alejandro Ponce x x x          

Solicitud de permiso escrito para realizar la 
tesis 

Alejandro Ponce   x x         

Solicitud de permiso escrito por el hospital Alejandro Ponce   x x         

Elaboración del anteproyecto Alejandro Ponce    x x        

Entrega del primer borrado Alejandro Ponce     x        

Recolección de datos Alejandro Ponce     x x X x     

Procesamiento de datos Alejandro Ponce        x     

Elaboración del trabajo final Alejandro Ponce        x x x x  
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3.11. Operacionalización 

 

 

VARIABLE DEFINICIÓN Dimensión Indicador Nivel de 
medición 

Instrumento 
de medición 

Estadística 

Edad Tiempo que ha 
vivido una 
persona o ciertos 
animales o 
vegetales 

Pacientes adultos 
que han sufrido un 
stroke previo 

18-30  
31-40 
41-50  
51-65 

Nominal Historia 
Clínica 
Encuesta 

Frecuencia 
y 
Porcentaje 

Sexo División 
masculina y 
femenina de una 
especie 

División masculina y 
femenina de una 
especie en 
pacientes 
diagnosticados con 
ECV 

Masculino 
Femenino 

Nominal Historia 
Clínica 
Encuesta 
 

Frecuencia 
y 
Porcentaje 

Residencia Casa o 
departamento 
donde se reside 

Casa/Departamento 
del paciente 

Rural 
Urbano 

Nominal Historia 
Clínica 
Encuesta 
 

Frecuencia 
y 
Porcentaje 



Alejandro Ponce 
 

 
 

 
 

34 

Estatus 
socioeconómic
o 

Nivel jerárquico 
que tiene una 
persona con 
respecto al otro o 
al resto 

Nivel económico 
que refieren los 
pacientes del IESS 

Bajo 
Medio 
Alto 

Nominal Historia 
Clínica 
Encuesta 

Frecuencia 
y 
Porcentaje 

Tipo de ECV Elementos de la 
clasificación de 
las enfermedades 
cerebrovasculares 

Elementos de la 
clasificación de las 
enfermedades 
cerebrovasculares 
en los pacientes 

Isquémico 
Hemorrágico 

Nominal Historia 
Clínica 
Encuesta 

Frecuencia 
y 
Porcentaje 

Nivel educación Instrucción por 
medio de la acción 
docente. 

Años de instrucción 
educativa 

Básica 
Bachillerato 
Tercer Nivel 

Nominal Historia 
Clínica 
Encuesta 

Frecuencia 
y 
Porcentaje 

Tiempo post 
ictus 

Tiempo 
transcurrido luego 
de un ACV 

Tiempo transcurrido 
luego de un ACV en 
los participantes 

<3 meses 
 3 - 6 meses 
>6 meses 

 

Nominal Historia 
Clínica 
 

Frecuencia 
y 
Porcentaje 

presencia de 
deterioro 
cognitivo 

Deterioro 
Relativo del 
conocimiento 

Deterioro de la 
capacidad cognitiva 
del paciente 

Existe 
deterioro 
No existe 
deterioro 

Ordinal Test de 
Montreal 

Frecuencia 
y 
Porcentaje 

Área cognitiva 
con deterioro 
cognitivo 

Deterioro relativo 
del conocimiento 

Deterioro de las 
diferentes áreas de 
la cognición en el 
paciente 

● Función 
Cognitiva y 
visoespacial 

● Identificación 
● Atención  
● Lenguaje 

Nominal Test de 
Montreal 

Frecuencia 
y 
porcentaje 
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● Abstracción 
● Recuerdo 

diferido 
● Orientación 
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4. Capítulo 4: Resultados y Discusión 

La población de estudio cuenta con 70 pacientes con diagnóstico de Accidente 

Cerebrovascular atendidos en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo que cumplen 

los criterios de inclusión y los de exclusión. Estos pacientes fueron interrogados en 

el área donde se encontraban internados, tal como, en el ala de medicina interna, 

neurología o neurocirugía 

4.1. Descripción de la población de estudio 

 

 

Ilustración 1: Distribución de edad de los pacientes 
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 Dentro de los 70 pacientes  estudiados hubo un 52.9% (n=44) pertenecen al 

grupo de los 51 a 65 años, 21.4% (n=15) entre los 41 a 50 años de edad, 10% (n=7) 

entre los 31 y 40 años y 5.7% (n=4) entre los 18 y 30 años. 

 

 

Illustracion 2: Proporcion de sexo de los pacientes 

 

 Se encontro que 60% (n=42) fueron de sexo masculino mientras que el 40% 

(n=28) fueron de sexo femenino en el ambito de este estudio 
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Ilustración 3: Proporción de estatus Socioeconomico de los pacientes 

 

Con respecto al estatus socioeconómico se evidencio que el 77% (n=54) es 

de un estatus socioeconómico bajo mientras que el 23% (n=16) fueron de un estatus 

socioeconómico medio 
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Ilustración 4: Distribución del nivel de educación de los pacientes 

  

En la distribución de con respecto al nivel de educación hubo un 11% (n=8) 

que han obtenido títulos de tercer nivel, 53% (n=37) obtuvieron el título de 

bachillerato, es decir más de 12 años de estudio mientras que 36% (n=25) de la 

población total tuvo menos de 12 años de estudios, es decir educación básica. 
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Ilustración 5:  tiempo transcurrido post ACV 

  

 Con respecto al tiempo transcurrido post-accidente cerebro vascular, la 

mayoría de los casos reportados fueron de más de 6 meses 64.3% (n=45), el 17.1% 

(n=12) fueron entre los 3 a 6 meses y el 18.6% (n=13) fueron menores a 3 meses. 
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Ilustración 6: Proporción del tipo de accidente cerebrovascular 

 

La proporción entre accidentes cerebrovasculares fue de 84% (n=59) en ACV tipo 

isquémico mientras que el restante 16% (n=11) fueron de ACVs de tipo 

hemorrágico. 
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Ilustración 7: Frecuencia de la severidad del deterioro cognitivo 

 

En la ilustración 7 se muestra la frecuencia del grado de severidad del deterioro 

cognitivo. el 16% (N=11) no presentó ningún tipo de deterioro cognitivo al momento 

de la interrogación. El restante 84% de los pacientes presentaron algún tipo de 

deterioro cognitivo ya sea este leve, moderado o grave. El 41% (n=29) presentó un 

trastorno cognitivo leve, el 29% (n=20) presentó un deterioro cognitivo moderado y 

por último el 14% (n=11) presentó una alteración cognitiva severa 
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Ilustración 8: Distribución promedio de la puntuación MoCA con respecto al nivel de deterioro 
Cognitivo 

 

En la ilustración 8 se observa la distribución promedio en la puntuación del Montreal 

Cognitive Assessment test entre la población de estudio. Los pacientes con 

deterioro cognitivo leve en promedio sacaron 20/30, los que tuvieron deterioro 

cognitivo moderado 15/30 y los que desarrollaron deterioro cognitivo severo 8/30, 

mientras que los que no desarrollaron deterioro cognitivo post ACV obtuvieron 

25/30. 
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Ilustración 9: nivel de deterioro con respecto al tipo de ACV 

En la ilustración 9 se muestra la relación entre el nivel de deterioro y el tipo de acv 

que los pacientes presentaron, se muestra que la relación entre los tipos de ACV y 

el nivel de deterioro leve fue de 28:1 siendo mayoritariamente isquémicos, con 

respecto a la relación entre isquémicos y hemorrágicos en el deterioro cognitivo 

moderado, este fue de 9:1 también siendo el isquémico predominante sobre el 

hemorrágico mientras que en los pacientes afectados severa mentes hubo una 

relación de 1:2.3 con predominancia del tipo hemorrágico. Los pacientes que no 

desarrollaron ACV tuvieron una relación de 10:1 con predominancia isquémica 

sobre hemorrágica  
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Ilustración 10: Desarrollo del deterioro cognitivo en relación al tiempo post ACV. 

La ilustración 10 presenta la relación entre el tiempo transcurrido post ACV y la 

presencia o no de deterioro cognitivo. De los 70 pacientes que componen el 100% 

del estudio, el 19% (n=13) de los pacientes con menos de 3 meses post acv  100% 

(N=13) presentaron deterioro cognitivo. Del 17% (n=12) que componen el grupo 

entre 3-6 meses post acv, 91.6% (n=11) presentaron alteraciones cognitivas y del 

64% de pacientes que componen el grupo de 6 meses a 1 año, el 77% (n=35) 

presentaron secuelas cognitivas. 
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Tabla 1: Tabla de resumen 
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4.2. Discusión 

En este estudio, se analizó la incidencia del desarrollo del deterioro cognitivo en 

pacientes que posterior a un accidente cerebrovascular en pacientes no geriátricos. 

De los 70 pacientes documentados, 54 de ellos sufrieron de daño cognitivo, ya sea, 

de este leve, moderado o grave. Este hallazgo coincide con el estudio de Kalaria et 

Al. (5) que dice que entre el 25 al 30% de los accidentes cerebrovasculares 

desarrolla algún tipo de deterioro cognitivo. 

 

En la población estudiada se evidenció que el 62.9% de los pacientes fueron entre 

entre los 51 y 65 años luego les sigue el grupo de 41 a 50 años con 21%  de ahí el 

grupo de los 31 a 40 años con 10% y para finalizar el grupo de 18-30 años con 5.7%, 

estas cifras se encuentran sobreestimadas debido al sesgo intencionado del mismo 

estudio, a pesar de esto, el estudio va concorde a las cifras oficiales de las OMS en 

las cuales a mayor edad existe mayor riesgo de ACV (3). A pesar del sesgo 

intencionado, un hallazgo importante de este estudio es la presencia de ACVs en 

pacientes jóvenes. Este hallazgo hace referencia al estudio de Smajlovic et Al (3) 

que relata una disminución de 15 años en la edad promedio de la aparición de un 

ACV. 

 

Con respecto al sexo de los pacientes, se evidencia que los hombres tienen una 

mayor tendencia a desarrollar ACV, la relacion entre ambos sexos fue de 3:2, esta 

relacion va de acuerdo a las cifras de la OMS sobre ACV siendo los hombres mas 

propensos a desarrollar las mismas (2) 

 

Adicionalmente se encontró que un 77% de la población estudiada es de un estatus 

socioeconómico bajo mientras que el otro 23% fue de un estatus socioeconómico 

medio. No se encontraron individuos que sean de un estatus económico alto. Estos 

resultados tienen relación a los estudios del Instituto Nacional de Estadísticas y 
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Censos (INEC) en los cuales relatan un 34% de personas situadas en el estrato B 

y C+ (medio) y 64.2% en los estratos C- Y D (Bajo) (agregar cita del INEC) (36) 

 

Con respecto a los tipos de ACV en los pacientes recopilados, el 84% de ellos fue 

de carácter isquémico mientras que el restante 16% fueron hemorrágicos, de 

acuerdo a al estudio Anderssen et al. Estas cifras tienen relación con los parámetros 

globales. Puesto que los accidentes cerebrovasculares isquémicos son más 

frecuentes globalmente (85%) mientras que los ACV hemorrágicos, son menos 

frecuentes (15%) pero más severos. (37) 

 

En la Ilustración 8 se pudo observar que de los 70 pacientes analizados en el 

margen del estudio 84% de ellos desarrollaron algún tipo de alteración cognitiva, ya 

sea esta leve, moderada o grave. De acuerdo Muñoz-Perez et al, aproximadamente 

un 60% de la población que sufre cualquier tipo de ACV presentará algún tipo de 

secuela, ya sea, esta neurológica, cognitiva o ambas (7). En cambio Sun et al (32), 

en su manifiesta que las alteraciones cognitivas en pacientes post ACV puede variar 

entre el 20% al 80%. Esta alta tasa de variabilidad se ve afectada por los factores 

demográficos, raciales o criterios de diagnóstico de la misma. En la ilustración 8 se 

muestra un 84% de pacientes con deterioro lo cual está ligeramente por encima del 

promedio establecido, pero esto se puede deber al tamaño de la muestra aplicada. 

 

En el grupo de 256 pacientes del estudio ASPIRE-S de Mellon et al (35). Se 

descubrió que luego de 6 meses de haber desarrollado un  57% al 67% de estos 

pacientes con deterioro cognitivo mejoran, mientras que este estudio no excluye a 

los pacientes con deterioro cognitivo post acv, el estudio de Nijsse B et al. Que si 

excluyo a los pacientes con alteraciones cognitivas previo al acv logró determinar 

que la prevalencia del deterioro cognitivo fue del 66.4% luego de los 2 meses post-

ictus. Estos datos son prometedores pero lamentablemente en este estudio se 

observó que tan solo el 17% de los pacientes no presentaron alteraciones 

cognitivas, es posible que estos datos sean menores debido al sesgo realizado en 
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el margen de este estudio o debido a factores que no fueron valorados en los 

pacientes como la depresión o pacientes secuelados. 

 

5. Conclusión 

 

La población del estudio consistió mayoritariamente de adultos entre los 51 y 65 

años, 3:2 de ellos fueron hombres en comparación con mujeres, la mayoría de un 

estrato social bajo, de residencia urbana y con más de 12 años de estudio. Con 

respecto al estatus de salud de ellos, la mayoría sufre hipertensión y diabetes o solo 

una de ellas. 

 

De las 70 personas entrevistadas en este estudio se observo una incidencia del 

84% de personas con deterioro cognitivo, se observo que el sexo masculino 

presenta una mayor incidencia de eventos cerebrovasculares con respecto al 

opuesto. 

 

Con respecto al nivel de deterioro y el tipo de ACV se pudo determinar que los 

eventos cerebrovasculares de tipo isquémico fueron predominantes en el deterioro 

cognitivo de carácter leve y moderado, mientras que esta tendencia se invierte y los 

pacientes que padecen un ictus hemorrágico tienden a desarrollar una afectación 

cognitiva de mayor gravedad. 

 

Además se pudo observar que los pacientes con poco tiempo de evolución tienden 

a desarrollar algún tipo de deterioro cognitivo mientras que a mayor tiempo desde 

el evento cerebrovascular es más probable que los pacientes no presenten deterioro 

cognitivo, esto es probablemente debido a que un porcentaje de estos pacientes se 

recupera y deja de presentar alteraciones cognitivas o posiblemente nunca lo 

presentaron.  
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Por lo tanto, se puede determinar que la presencia de los eventos cerebrovasculares 

sean estos de carácter isquémico o tipo hemorrágico tienen influencia en el 

desarrollo de trastornos cognitivos de severidad variable en la población no 

geriátrica. 
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6. Recomendaciones 

• Debido a la pandemia del Covid-19 hubo poco flujo de pacientes por lo tanto 

seria bueno realizar estudios similares 

• Se recomienda realizar pruebas cognitivas en estos pacientes al momento 

del evento y luego a los 3 y 6 meses para valorar la evolucion de estos 

pacientes. 
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8. ANEXOS 

ANEXO 1: Encuesta Demográfica 
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ANEXO 2: MOCA 
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ANEXO 3 : CONSENTIMIENTO INFORMADO 

 

 

ANEXO 4 : APROBACIÓN DE LA INVESTIGACIÓN DEL HOSPITAL TEODORO 

MALDONADO CARBO 
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