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I. Introducción 
 
 

La enfermedad vascular cerebral es la segunda causa más importante de muerte a nivel mundial y 

una de las principales causas de discapacidad, por lo que es uno de los principales desenlaces 
estudiados en los diversos ensayos clínicos en pacientes cardiovasculares (Campbell & Khatri, 

2020)1. 

 

Entre el 6,5% y el 15,0% de todos los eventos vasculares cerebrales ocurren en pacientes 

hospitalizados, de los cuales la mayoría se encuentran allí por procedimientos quirúrgicos o 

trastornos cardíacos, los retrasos en el reconocimiento de los síntomas y la evaluación son comunes, 

Los retrasos intrahospitalarios, las diversas imitaciones de la enfermedad vascular cerebral, las 

enfermedades subyacentes críticas y las contraindicaciones contra la trombólisis sistémica estándar 
representan dificultades en el tratamiento del IHS (Blacker, 2003).2 

 

El evento vascular cerebral intrahospitalario (IHS) se define más comúnmente como un accidente 

cerebrovascular, que ocurre durante la hospitalización en un paciente originalmente admitido para 

otro diagnóstico, siempre que el daño del tejido neuronal debido a un infarto o hemorragia se 

confirme mediante imágenes cerebrales (TAC o RMN) (Blacker, 2003).2 

 
Los factores de riesgo del evento vascular cerebral intrahospitalaria incluyen operaciones y 

procedimientos específicos (Cirugía cardíaca, intervencionismo coronario o arterial periférico), 

trastornos médicos previos (diabetes, hipertensión arterial, fibrilación auricular y accidente 

cerebrovascular previo) (Nadav et al., 2002).3 

 

El evento vascular cerebral intrahospitalaria (EVC IH) se asocia con un resultado desfavorable, la 

mortalidad en EVC IH es mayor en comparación con el EVC llegando hasta el 33% 11. El evento 

vascular cerebral después de un IM o CABG es una complicación grave y aumenta significativamente 
la mortalidad hospitalaria (Nadav et al., 2002).3 

 

Se trata de un estudio descriptivo, retrospectivo, cuya población fueron pacientes que sufrieron un 

evento vascular cerebral durante su hospitalización en las áreas de urgencias y terapia 

postquirúrgica en el Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”, durante el período 

comprendido del 1 de enero del 2008 al 31 de diciembre del 2018. 

Se describen y analizan el tipo de evento vascular cerebral, las comorbilidades, los factores de 
riesgo; también los procedimientos realizados.  
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II. Marco Teórico 
 
 

A) Definición  
 
El evento vascular cerebral se define como un déficit  neurológico temporal o permanente  atribuido 

a una lesión focal aguda del sistema nervioso central (es decir, cerebro, retina o médula espinal) por 

una causa vascular (Campbell & Khatri, 2020)1. 

 

El EVC isquémico y hemorrágico se presenta de forma aguda, sin embargo, ambas son producto de 

la exposición prolongada a factores de riesgo como hipertensión, diabetes mellitus, enfermedades 

cardiacas, dislipidemia, tabaquismo, obesidad, abuso en el consumo de alcohol y trastornos 

inmunológicos, principalmente (Campbell et al., 2019)2. 
 

 

B) Epidemiología  
 

El evento vascular cerebral afecta a 13,7 millones de personas en todo el mundo por año y es la 

segunda causa principal de muerte, con 5,5 millones de muertes al año (Campbell & Khatri, 2020)1. 

 
De acuerdo con el estudio “Global Burden of Disease 2013” (GBD-2013), la incidencia, prevalencia, 

mortalidad y años de vida saludable (AVISA) perdidos por EVC disminuyeron, entre 1990 y 2013, en 

el mundo. Sin embargo, la carga de EVC incrementó tres veces más en países de ingresos medios 

y bajos (4.85 millones de muertes y 91.4 millones de AVISA) en comparación con los países de 

ingresos altos (1.6 millones de muertes y 21.5 millones de AVISA), durante el periodo 1990 a 2013 

(Feigin et al., 2017)5. 

 

La epidemiología durante las ultimas 2 décadas de la enfermedad vascular cerebral varió según el 
nivel de ingresos de un país. Por ejemplo, la incidencia, la mortalidad, los años de vida ajustados por 

discapacidad y la razón mortalidad / incidencia disminuyeron en los países de ingresos altos, aunque 

no se observaron diferencias significativas en los países de ingresos bajos y medianos durante este 

período. Estas disparidades podrían deberse a diferencias en la demografía de la población por 

edad, la esperanza de vida, el estado de salud y los estándares de prestación de atención médica 

(Campbell et al., 2019)6. 

 
En México, país de ingresos medios, la EVC fue la sexta causa de muerte en 2015. Además, 

aproximadamente 56% de las personas que sobreviven a la EVC presentan discapacidad grave 

hasta 30 días después del evento agudo (Arauz et al., 2018)7. 
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En el estudio  BASID (Brain Attack Surveillance in Durango) sobre incidencia de EVC en México, se 

estima que ocurren alrededor de 230 casos de EVC por cada 100,000 habitantes mayores de 35 

años y una prevalencia de ocho casos por cada 1,000 habitantes, en esta población el factor de 

riesgo vascular más importante para ambos tipos de EVC (isquémico y hemorrágico) es la 

hipertensión arterial, la cual se encontro como antecedente en 60 a 65% de los pacientes; 4 de cada 

10 pacientes con EVC mueren durante la hospitalización, y que la tasa de mortalidad hospitalaria es 
mayor en HSA (52%), siguiendo la HIC (48%) y finalmente el tipo isquémico (29%) (Cantu-Brito et al., 

2010)8. 
 

En el estudio RENAMESVAC se encontró que el 54.5% de casos de EVC fueron isquémicos y 42.5% 

hemorrágicos; Entre los casos hemorrágicos, 28% fueron hemorragia intracraneal y 14.5% 

hemorragia subaracnoidea, la mortalidad a 30 días post-EVC es del 21.2%, teniendo la mayor 

mortalidad los casos con HIC, siguiendo los casos con HSA y la menor mortalidad los casos con 

EVC isquémica (31.4%, 24.6%, 17.5%, respectivamente) (Carlos, s. f.) 9. 
 

En el registro del INNN reportó que del total de casos de EVC que se atienden en dicha institución, 

el 65% fueron de tipo isquémico y el 26% hemorrágico (excluyendo casos de HSA) (Marquez-

Romero et al., 2015)10. 

 

Finalmente, en México, solo se ha evaluado la mortalidad a un año post-EVC en casos isquémicos, 

la cual asciende a 30% (Marquez-Romero et al., 2015)10. 
 

 

C) Clasificación 
 

- Ataque isquémico transitorio (AIT): episodio breve de disfunción neurológica resultante de 

isquemia cerebral focal no asociada con infarto cerebral permanente. En el pasado, los AIT 

se definían operativamente como cualquier evento isquémico cerebral focal con síntomas 

que duraban <24 horas, actualmente clasificado como aquel déficit con duración menor de 
una hora y sin evidencia de infarto agudo en estudios de neuroimagen. (Coutts, 2017)11. 

 

- Evento vascular cerebral isquémico: Disfunción neurológica focal con evidencia de infarto 

agudo en estudio de neuroimagen, provocado por trombosis, embolia o hipoperfusión 

sistémica. Cuando se ocluye una arteria cerebral y el flujo sanguíneo disminuye por debajo 

de un nivel crítico, cesa la función eléctrica neuronal y se desarrolla un déficit clínico. Si el 

flujo sanguíneo cerebral se reduce severamente, entonces se producirá rápidamente una 
lesión tisular irreversible. (Campbell & Khatri, 2020)1. 
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- Evento vascular cerebral hemorrágico: Disfunción neurológica focal debido a hemorragia en 

el parénquima cerebral (intracerebral) o en el espacio subaracnoideo (hemorragia 

subaracnoidea). 

La causa más común de hemorragia intracerebral es la vasculopatía perforante profunda 

relacionada con la presión arterial elevada, con microhemorragias cerebrales (observadas 

en la resonancia magnética) y hemorragias clínicas que afectan con mayor frecuencia a los 
ganglios basales, el cerebelo, la protuberancia o el tálamo. Otra causa importante es la 

angiopatía amiloide, Malformaciones vasculares ( Malformaciones arteriovenosas, 

malformaciones cavernosas y fístulas arteriovenosas durales) y lesiones masivas ( Tumores 

metastásicos) (Cordonnier et al., 2018) 12. 

 

La mayoría de las enfermedades vasculares cerebrales son de etiología isquémica debido a la 

reducción del flujo sanguíneo, generalmente como resultado de la oclusión arterial. Un tipo más raro 

es el infarto venoso debido a la oclusión de las venas cerebrales o los senos venosos. El 10-40% 
restante de las presentaciones de ictus, es la etiología hemorrágica y se debe a la rotura de arterias 

cerebrales (Cordonnier et al., 2018)12. 

 

 

D) Fisiopatología 
 

La EVC isquémica es consecuencia de la oclusión de las arterias cerebrales por la formación de 
trombos o procesos embólicos, de acuerdo a la clasificación Trial of 10172 in Acute Stroke Treatment 

(TOAST) se reconocen 5 subtipos de EVC isquémica, las cuales son aterotrombótica, 

cardioembólica, infarto lacunar, de causa inhabitual y de origen indeterminado (Amarenco et al., 

2009)13. 
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Cuadro 1. Tipos de Enfermedad Vascular Cerebral  

Tipo de EVC Caracteristicas 

Isquémico 

Aterotrombótico Isquemia generalmente de tamaño medio o grande, de topografía cortical o sub-

cortical y localización carotidea o vertebrobasilar.  

Cardioembólico Isquemia de tamaño medio o grande, de topografía habitualmente cortical, en el que 

se evidencia, en ausencia de otra etiologia, en cardiopatías emboligenas.  

Infarto Lacunar Isquemia de pequeño tamaño (menor de 1.5 cm de diametro) en el territorio de una 

arteria perforante cerebral, que habitualmente ocasiona clínica de un síndrome 

lacunar. 

De causa inhabitual Isquemia de tamaño variable de localización cortical o subcortical, en territorio 

carotídeo o vertebrobasilar en un paciente que se ha descartado el origen 

aterotrombótico, cardioembólico o lacunar.   

De origen 
indeterminado 

Isquemia de tamaño medio o grande, de localización cortical o subcortical, en 

territorio carotídeo o vertebrobasilar, en el que, tras un exhaustivo estudio 

diagnóstico, se han descartado el resto de los subtipos. 

Hemorrágico 

 Hemorragia 
intracerabral  

Hematoma formado por la rotura de vasos sanguíneos dentro del parénquima 

cerebral. 

 Hemorragía 
subaracnoidea 

Extravasación de sangre al espacio subaracnoideo encefálico. 

(Díez-Tejedor, s. f.)14. 

 
En cuanto al proceso fisiopatologíco, se pueden clasificar en:  

 

Etiología Arterial: 
  

- Ateroesclerosis: La enfermedad aterosclerótica intracraneal es una causa muy prevalente 

de accidente cerebrovascular que se asocia con un alto riesgo de accidente cerebrovascular 

recurrente. Es más frecuente entre los negros, hispanos y asiáticos en comparación con los 

blancos. La diabetes mellitus, la hipertensión, el síndrome metabólico, el tabaquismo, la 

hiperlipidemia y un estilo de vida sedentario son los principales factores de riesgo 

modificables asociados con la enfermedad aterosclerótica intracraneal (Chirantan et al., 

2017)15. 
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- Enfermedad de pequeños vasos: La enfermedad de pequeños vasos cerebrales (EPVC) 

tiene un papel crucial en el accidente cerebrovascular lacunar y las hemorragias cerebrales 

y es una de las principales causas de deterioro cognitivo y pérdida funcional en pacientes 

de edad avanzada. Basado en su fisiopatología subyacente, la EPVC se puede subdividir 

en subtipos amiloide y no amiloide (Cuadrado-Godia et al., 2018)16. 

 
- Disección arterial: La mayoría de las disecciones que causan un accidente cerebrovascular 

isquémico se encuentran en las arterias carótidas y vertebrales extracraneales y pueden 

ocluir la arteria en el sitio de la disección o causar la formación de trombos y embolia distal. 

Aunque diversos grados de traumatismo cervical pueden causar disección, a menudo es 

bastante menor; para algunas personas, el realizar maniobra de valsalva (toser o estornudar) 

puede ser suficiente para causar una disección. Además, las disecciones suelen ser 

espontáneas en algunas enfermedades del colágeno y del tejido conectivo (displasia 

fibromuscular y el síndrome de Ehlers-Danlos) (Beletsky et al., 2003)17. 
 

- Vasculitis cerebral: caracterizado por inflamación y necrosis de las paredes de los vasos 

sanguíneos. Los vasos grandes, incluida la aorta, se ven afectados en la arteritis de células 

gigantes, arterias de tamaño mediano en la poliarteritis nudosa clásica. Las vasculitis de 

vasos pequeños se separan en aquellos con anticuerpos contra el citoplasma de neutrófilos 

(ANCA) y los que no lo tienen. La angeítis primaria del sistema nervioso central (APSNC) es 

un trastorno poco común que afecta tanto a medianas como a pequeños vasos. Los 
principales síntomas de la vasculitis cerebral son accidente cerebrovascular, dolor de cabeza 

y encefalopatía (Berlit, 2010)18. 

 

- Síndrome de vasoconstricción cerebral reversible: se presenta con dolores de cabeza en 

trueno recurrentes (de inicio abrupto) y puede causar accidente cerebrovascular isquémico, 

hemorragia intracerebral o hemorragia subaracnoidea focal a través de vasoespasmo y 

desregulación vascular. Se desconoce la etiología precisa y es posible que el vasoespasmo 

no esté presente en las imágenes arteriales iniciales  (Ducros, 2012)19. 
 

Etiología Cardiaca: 

 

- Fibrilación auricular: La FA aumenta cinco veces el riesgo de accidente cerebrovascular, 

pero este riesgo no es homogéneo. La FA no paroxística se asocia con un aumento de 

tromboembolia (HR ajustado multivariable 1,38; IC del 95%1,19 - 1,61; P <0,001) en 

comparación con la FA paroxística. Notablemente, muchos de los factores de riesgo de 
complicaciones relacionadas con la FA también son factores de riesgo para la incidencia 

de FA (Hindricks et al., 2021)20. 
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- Foramen oval permeable: El foramen oval permeable (FOP) es una causa potencial de 

accidente cerebrovascular criptogénico. La importancia del FOP en el ictus de adultos 

jóvenes se ha destacado por la reducción significativa del riesgo de ictus isquémico 

recurrente después del cierre endovascular del FOP. Se han propuesto varios factores de 

riesgo para indicar un mayor riesgo de accidente cerebrovascular en personas con FOP, 
incluida la extensión de la derivación y un tabique interauricular aneurismático (es decir, 

hipermóvil) (Mas et al., 2017)21. 

 

- Endocarditis infecciosa (EI): Manifestaciones neurológicas de la EI con mayor frecuencia 

surgen de émbolos cerebrales. Estos son clínicamente evidentes en aproximadamente el 

20-30% de los pacientes con EI. Sin embargo, de realizarse resonancia magnética en 

pacientes asintomáticos, la mayoría tendrá evidencia de complicaciones vasculares.       Los 

aneurismas micóticos son agrandamientos localizados de las arterias causados por la 
infección de la pared de la arteria y puede ser una característica de EI aguda o puede 

detectarse meses o años después de un tratamiento exitoso; Los aneurismas cerebrales 

pueden ser sintomáticos, particularmente si surgen complicaciones hemorrágicas, pero 

pueden también ser descubierto en pacientes sin síntomas neurológicos (Holland et al., 

2016)22.  

 

- Segmento hipocinético con trombo mural: Las regiones de hipocinesia segmentaria dentro 
del corazón pueden ocurrir después de un infarto de miocardio, lo que puede predisponer a 

un accidente cerebrovascular cardioembólico. En estos casos, la hipocinesia puede permitir 

la formación de trombos murales (es decir, trombos adheridos a la pared de un vaso o al 

corazón) que pueden embolizar y provocar un accidente cerebrovascular isquémico (Medina 

de Chazal et al., 2018) 23.  

 

- Alteraciones hematologicas: Son una causa más común de coagulación en las venas 

cerebrales, denominada trombosis venosa cerebral. La trombocitosis esencial (por aumento 
del recuento de plaquetas), la policitemia vera (por aumento del recuento de glóbulos rojos 

y viscosidad de la sangre) y el síndrome antifosfolípido (por estado procoagulante) son tres 

de las afecciones hematológicas más comunes que predisponen a la formación de trombos 

(Arboix et al., 2016)24. 

 

Etiologías relacionadas con Hemorragia intracraneal: 

 
- Vasculopatía perforante profunda o arterioloesclerosis: Vasculopatía perforante profunda o 

arterioloesclerosis: A menudo llamada hemorragia intracerebral hipertensiva, vasculopatía 
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perforante profunda o arterioloesclerosis es la principal causa de hemorragias 

intracerebrales que se localizan con mayor frecuencia en los ganglios basales, el tálamo y 

el tronco del encéfalo (Jackson & Sudlow, 2006)25.  

 

- Angiopatía amiloide cerebral: La angiopatía amiloide cerebral se caracteriza por la presencia 

de proteína β-amiloide dentro de las paredes de los vasos sanguíneos corticales y 
leptomeníngeos, y es una causa común de hemorragia intracerebral lobular. Esta se asocia 

con un alto riesgo de resangrado de alrededor del 9% por año  (Charidimou et al., 2017)26. 

 

- Malformaciones arteriovenosas: son anomalías congénitas de los vasos sanguíneos que se 

derivan del mal desarrollo de la red capilar, que permite conexiones directas entre las arterias 

y venas cerebrales. Los síntomas de presentación más comunes son hemorragia cerebral y 

convulsiones (Solomon & Connolly, 2017)27.  

 
- Aneurisma intracraneal (AC): ocurren en el 3% al 5% de la población general y se 

caracterizan por un deterioro estructural localizado de la pared arterial, con pérdida de la 

lámina elástica interna y rotura de la media1. La complicación más temida de los AC es la 

rotura (Chalouhi et al., 2013)28. 

 

E) Diagnóstico: 
 

La presentación clínica del evento vascular cerebral implica la aparición repentina de un déficit clínico 

focal, referido a un sitio específico en el SNC. Los síntomas pueden incluir hemiparesia, 

hemianaestesia (entumecimiento en un lado del cuerpo), afasia (trastorno del lenguaje), hemianopsia 

homónima (pérdida de la misma mitad del campo visual en cada ojo) y falta de atención hemispacial, 

sin embargo es necesaria la realización en conjunto de un estudio de imagen (Campbell & Khatri, 

2020)1. 

 

La Tomografía sin contraste del cerebro tiene una sensibilidad cercana al 100% para la detección de 
hemorragia intraparenquimatosa y extraaxial (dentro del cráneo pero fuera del parénquima). La 

inyección intravenosa de medio de contraste yodado se puede utilizar para evaluar la vasculatura 

cerebral mediante una adquisición estática (angiografía por TAC) o una serie resuelta en el tiempo 

(perfusión por TC) (Campbell et al., 2019)6. 

 

La Resonancia magnetica nuclear ofrece múltiples secuencias que evalúan diferentes características 

estructurales y funcionales del tejido cerebral, incluyendo MRI de difusión, MRI de perfusión y 
secuencias basadas en T2 (Campbell et al., 2019)6. 
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F) Tratamiento: 
 

El tratamiento del evento vascular cerebral tiene como objetivo limitar y reducir el daño cerebral, así 

como reducir las complicaciones (neumonía por aspiración, tromboembolismo venoso y úlceras por 

presión), iniciar la rehabilitación temprana; e instituir prevención secundaria focalizada (Powers et al., 

2019)29.  
 

El tratamiento agudo debe realizarse en una unidad de accidentes cerebrovasculares que esté 

organizada y definida geográficamente (Langhorne et al., 2020)30. 

 

Las medidas iniciales que se debran instaurar son la asistencia ventilatoria, mantener un adecuado 

control de la presión arterial, evitando la hipotensión (en vista a iniciar tratamiento trombolitico, 

mantener una TA <185/110 mmHg), evitar la hiper o hipoglicemia (mantener la glucosa serica entre 

140-180 mg/dl), tromboprofilaxis, mantener un adecuado balance hidroelectrolitico y evitar la 
aparición de hipertensión intracraneal (Powers et al., 2019)29. 

 

Entre las terapias de reperfusión para la EVC isquemica se cuenta con la trombolisis intravenosa y 

la trombectomia endovascular: 

 

- Trombolisis intravenosa: con activador de plasminógeno tisular humano recombinante 

(alteplasa) tiene como objetivo reperfundir el cerebro isquémico mediante la conversión del 
plasminógeno (PLG) en plasmina, que puede disolver el trombo que está causando el 

accidente cerebrovascular. La dosis autorizada de alteplasa de 0,9 mg / kg en la mayoría de 

las regiones se basó en datos de estudios pequeños. Los metanálisis han demostrado un 

beneficio clínico claro (una reducción significativa de la discapacidad y la mortalidad neutra) 

con la administración de alteplasa hasta 4,5 h después del inicio de los síntomas (Emberson 

et al., 2014)31. 

 

- Trombectomia Endovascular: En general, tiene pocas contradicciones, los pacientes que no 
son elegibles para la trombólisis intravenosa debido al riesgo de hemorragia sistémica 

pueden tratarse con trombectomía endovascular (Goyal et al., 2016)32.  

Las pautas iniciales para la trombectomía endovascular recomendaban el tratamiento dentro 

de las 6 h posteriores al inicio del accidente cerebrovascular. Sin embargo, los ensayos más 

recientes de DAWN12 y DEFUSE 3, demostraron un beneficio importante de la reperfusión 

hasta 24 h después del inicio, siempre que las imágenes cerebrales avanzadas indiquen la 

presencia de tejido cerebral recuperable (Albers et al., 2018; Nogueira et al., 2018)33, 34. 
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En cuanto al tratamiento para la hemorragia intracerebral se recomienda controlar la presión arterial 

y en casos de hipotensión se recomienda utilizar suero fisiológico o expansores de plasma, además, 

en casos con control difícil de la presión arterial se recomienda emplear fármacos vasopresores. 

Adicionalmente evitar y tratar los factores que incrementen la presión intracraneal, mediante el uso 

de agentes osmóticos o medidas de hiperventilación. La reversión de los medicamentos 

antitrombóticos es otro tratamiento agudo de la hemorragia intracerebral. También se han probado 
terapias hemostáticas para el tratamiento agudo de la hemorragia intracerebral.  

En cuanto al manejo de la hemorragia subaracnoidea se debe evitar el resangrado, vasoespasmo 

(nimodipino o nicardipino), edema cerebral, hidrocefalia y/o crisis comiciales. Además, para el 

tratamiento de la hidrocefalia se recomienda la implantación de drenaje de derivación 

ventriculoperitoneal (Cordonnier et al., 2018)12. 

 
G) Rehabilitación y prevención secundaria:  

 
La capacidad de regresar al trabajo y las funciones sociales es la prioridad clave. La rehabilitación 

estructurada es la práctica aceptada en la mayoría de los países de ingresos altos, pero no existe 

en muchas regiones de ingresos bajos o medios donde la familia es responsable de la atención post-

aguda («AVERT», 2015)35. 

 

La prevención del evento vascular cerebral recurrente depende de la etiología del accidente 

cerebrovascular. Los factores de riesgo del estilo de vida para el accidente cerebrovascular incluyen 
el tabaquismo, la ingesta excesiva de sal, la obesidad y la inactividad física, que son similares a los 

factores de riesgo de otras enfermedades cardiovasculares. 

El control intensivo de la presión arterial es de importancia crítica como el riesgo de ictus recurrente 

(tanto ictus isquémico como hemorragia intracerebral) (Arima et al., 2006)36. 

 

Las terapias antiplaquetarias (como aspirina, clopidogrel y aspirina-dipiridamol) son los principales 

antitrombóticos que se utilizan después del evento vascular cerbral isquémico, o los anticoagulantes, 

en aquellos que poseen indicación para estos («A Randomised, Blinded, Trial of Clopidogrel versus 
Aspirin in Patients at Risk of Ischaemic Events (CAPRIE)», 1996)37. 

Las estatinas de alta potencia y dosis altas tienen un papel establecido en la prevención del accidente 

cerebrovascular recurrente en pacientes con posibles mecanismos ateroscleróticos de accidente 

cerebrovascular isquémico (Karam et al., 2008)38. 
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H) Recurrencia Post-EVC: 
 
Los sobrevivientes a un primer evento vascular cerebral tienen un riesgo elevado de sufrir un 

segundo o tercer evento de características similares, dicho desenlace se conoce como recurrencia. 

Las tasas de incidencia general de accidente cerebrovascular recurrente, muerte y eventos 

cardiovasculares durante el primer año de seguimiento fueron 3,6%, 10,5% y 6,7% respectivamente. 
Las correspondientes tasas de incidencia global durante los primeros 5 años de seguimiento fueron 

2,4%, 7,1% y 4,3% por año, respectivamente (Andersen et al., 2015)39. 

 

Adicionalmente, Sun y colaboradores reportaron que la recurrencia acumulada a largo plazo es 

diferente de acuerdo al tipo de EVC, siendo mayor en EVC isquémico en comparación con el tipo 

hemorrágico (Isquémico 14.6%, HIC 8.9% y HSA 4.8%) (Sun et al., 2013)40. 

 

I) Enfermedad vascular cerebral intrahospitalaria:  
 

La enfermedad vascular cerebral intrahospitalaria se refiere al accidente cerebrovascular que ocurre 

en un paciente hospitalizado por otro motivo, se estima que esta población representa entre el 4% y 

el 17% de los eventos agudos (Saltman et al., 2015)4. 

 

Diversidad publicaciones sugieren que el ictus intrahospitalario constituye una proporción sustancial 

del total de eventos vasculares cerebrales. La mayoría de los accidentes cerebrovasculares 
intrahospitalarios son perioperatorios o están relacionados con trastornos de alto riesgo como la 

isquemia coronaria; el Registro del Golfo de Eventos Coronarios Agudos (Gulf RACE) se se evaluó 

5.833 pacientes con IAM de 64 hospitales en 6 países de Oriente Medio durante un período de 6 

meses en 2006 y 2007, en dicho estudio la incidencia de ictus intrahospitalario tras un IAM fue del 

0,85%. La mayoría de los casos estaban relacionados con IAM con elevación del segmento ST y los 

pacientes eran mayores que los pacientes sin accidente cerebrovascular y tenían más 

probabilidades de ser mujeres (36 frente a 18,6%, p = 0,0033). (Albaker et al., 2011)41. 

 
En un articulo por Saltman y Silver, en donde se comparo 976 pacientes con EVC intrahospitalario 

con 28´837 pacientes con EVC extrahospitalario, en el cual se observo que los pacientes con EVC 

intrahospitalario tuvieron tiempos de espera significativamente más largos desde el reconocimiento 

de los síntomas hasta la obtención de neuroimágenes (mediana, 4,5 frente a 1,2 horas; p <0,001; 

durante <2 horas, 32% frente a 63%; probabilidades ajustadas ratio [AOR] = 0,21; IC del 95%, 0,18-

0,24), menor uso de trombólisis (12% frente al 19% de aquellos con accidente cerebrovascular 

isquémico; AOR = 0,54; IC del 95%, 0,43-0,67; P <0,001), y más tiempo desde el reconocimiento del 
accidente cerebrovascular hasta la administración de la trombólisis (mediana, 2,0 frente a 1,2 horas; 

p <0,001) (Saltman et al., 2015)4. 
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Aproximadamente la mitad de todos los accidentes cerebrovasculares intrahospitalarios ocurren en 

pacientes quirúrgicos o cardiológicos, se han descrito varios factores de riesgo de accidente 

cerebrovascular asociados con la cirugía cardíaca, como edad avanzada, derivación cardiopulmonar 

de larga duración, infarto de miocardio reciente, enfermedad del tronco coronario izquierdo, cirugía 

cardíaca, trombo ventricular, angina post-infarto, insuficiencia cardíaca, diabetes, tabaquismo y 
lesión renal. El factor de riesgo más consistentemente relacionado con el accidente cerebrovascular 

perioperatorio es un historial previo de accidente cerebrovascular ( Nadav et al., 2002; Bucerius 

et al., 2003) 3, 42. 

 

En un estudio se evaluó 16, 184 pacientes sometidos a cirugía cardiaca (revascularización con injerto 

de arteria coronaria [CABG], n= 8,917; CABG de corazón latiendo, n = 1,842; cirugía de la válvula 

aórtica, n= 1,830; cirugía de la válvula mitral, n =708; cirugía de válvula doble o triple, n= 381; CABG 

y cirugía valvular, n= 2.506) entre abril de 1996 y agosto de 200, en el cual se registro una incidencia 
global de accidente cerebrovascular post quirúrgico del 4,6% y varió entre los procedimientos 

quirúrgicos (CABG 3,8%; CABG de corazón latiendo 1,9%; cirugía de válvula aórtica 4,8%; cirugía 

de válvula mitral 8,8%; cirugía de válvula doble o triple 9,7%; CABG y cirugía de válvula 7,4%). En 

el análisis multivariable reveló 10 variables que fuerón predictoras independientes del evento 

vascular cerebral: antecedentes de enfermedad cerebrovascular, enfermedad vascular periférica, 

diabetes, hipertensión, cirugía cardíaca previa, infección preoperatoria, operación urgente, tiempo 

de CEC superior a 2 horas, necesidad de hemofiltración intraoperatoria y alta necesidad de 
transfusión. La CABG de corazón latiendo se asoció con una menor incidencia de accidente 

cerebrovascular en este análisis multivariable (Bucerius et al., 2003)42 

 

En una revisión sistemática se incluyeron 36 artículos (174 969 pacientes), en la que se evaluó el 

desarrollo de un evento vascular cerebral temprano (al despertar de la anestesia) y tardío (después 

del despertar normal de la anestesia) después de la cirugía cardíaca; los desenlaces evaluados 

fueron las tasas de eventos agrupados de accidente cerebrovascular, la mortalidad operatoria y la 

tasa de incidentes de mortalidad tardía. La tasa de eventos combinados para el EVC temprano fue 
del 0,98% (IC del 95%: 0,79% a 1,23%) y fue del 0,93% para el EVC tardío (IC del 95%: 0,77% a 

1,11%; P = 0,68). La tasa de eventos agrupados de mortalidad operatoria fue del 28,8% (IC del 95%: 

17,6% a 43,4%) para el EVC temprano y del 17,9% (IC del 95%: 14,0% a 22,7%) para el EVC tardío, 

en comparación con el 2,4% (IC del 95%: 1,9% a 3,1%) para los pacientes sin accidente 

cerebrovascular (P <0,001 para EVC temprano versus tardío y para accidente cerebrovascular 

perioperatorio, accidente cerebrovascular temprano y accidente cerebrovascular tardío versus 

ningún accidente cerebrovascular). Con un seguimiento medio de 8,25 años, la tasa de incidencia 
de mortalidad tardía fue del 11,7% (IC del 95%: 7,5% a 18,3%) para el EVC temprano y del 9,4% (IC 

del 95%: 5,9% a 14,9%) para el EVC tardío, en comparación con 3,4% (IC del 95%: 2,4% a 4,8%) 
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en pacientes sin accidente cerebrovascular. La meta-regresión demostró que sin circulación 

extracorpórea se asoció inversamente con un EVC temprano (b = 0,009, P = 0,01), mientras que el 

EVC previo (b = 0,02, P <0,001) se asoció con un accidente cerebrovascular tardío. La mortalidad 

por accidente cerebrovascular intrahospitalario puede ser alta, hasta un 54%. (Gudino et al., 2003). 

 
 

J) Planteamiento del problema:  

 
El evento vascular cerebral es la segunda causa más importante de muerte a nivel mundial y una de 
las principales causas de discapacidad, por lo que es uno de los principales desenlaces estudiados 

en los diversos ensayos clínicos en pacientes cardiovasculares (Campbell & Khatri, 2020)1. 

 

El evento vascular cerebral afecta a 13,7 millones de personas en todo el mundo por año y es la 

segunda causa principal de muerte, con 5,5 millones de muertes al año (Campbell et al., 2019)2. 

En el estudio  BASID (Brain Attack Surveillance in Durango) sobre incidencia de EVC en México, se 

estima que ocurren alrededor de 230 casos de EVC por cada 100,000 habitantes mayores de 35 
años y una prevalencia de ocho casos por cada 1,000 habitantes (Cantu-Brito et al., 2010)8. 

 

El evento vascular cerebral intrahospitalaria se refiere al evento que ocurre en un paciente 

hospitalizado por cualquier otro motivo, se estima que esta población representa entre el 4% y el 

17% de los eventos agudos. Aproximadamente la mitad de todos los accidentes cerebrovasculares 

intrahospitalarios ocurren en pacientes quirúrgicos o cardiovasculares (Saltman et al., 2015)4. 

 

La mayoría de los eventos vasculares cerebrales isquémicos intrahospitalarios ocurren en salas de 
cardiología o de cirugía cardiovascular, en especial posterior a cirugías de revascularización 

coronaria (CABG) o una intervención coronaria percutánea (PCI), o generalmente, después de 

procedimientos invasivos (70%) (Saltman et al., 2015)4. 

 

Entre los factores de riesgo que has mostrado asociasion independiente al desarrollo de un EVC 

intrahospitalario en pacientes no sometidosa procedimiento quirurgico o procedimientos 

cardiovasculares se encuentran los antecedentes de diabetes mellitus, hipertensión arterial sistemica 

ó descontrol hipertensivo durante la hospitalización, deshidratación, lesión renal, insuficiencia 
cardiaca con FeVI reducida, fibrilación auricular, EVC o infarto agudo del miocardio previo (Dukkipati 

et al., 2004; Hachet et al., s. f.; Nadav et al., 2002). 
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La determinación de las causas especiales de estos eventos cerebrovasculares puede ayudar a 

definir la población en riesgo y proporcionar pautas para tomar medidas con el fin de prevenir la 

ocurrencia de un ictus durante la hospitalización (Nadav et al., 2002). 

 

Como se decribio previamente el evento vascular cerebral intrahospitalaria representa un porcentaje 

nada despresiable de la enfermedad vascular cerebral y que estos pacientes llegaban a presentar 
un peor pronostico,  en el Instituto Nacional de cardiología, una institución de referencia para 

enfermedades cardiovasculares a nivel nacional, no se tiene estudios que evaluen la incidencia de 

la enfermedad vasuclar intrahospitalaria; considerando al tipo de población predominante en el 

hospital, asi como a la gran cantidad de cirugias cardiovasculares que se realizan, se planteó la 

siguiente pregunta ¿Cuál fue la incidencia del evento vascular cerebral intrahospitalaria en pacientes 

hospitalizados en el Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” en el periodo comprendido 

de 2008 al 2018? y ¿Cuáles fueron las caracteristicas clínicas de los pacientes que presentaron un 

evento vascular cerebral intrahospitalario en el el Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio 
Chávez”?. 
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III. Justificación  
 

 
En el Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” se atienden pacientes con diversas 

enfermedades cardiovasculares y renales; se realizan una gran cantidad de cirugías 

cardiovasculares como cirugías de revascularización, cambios valvulares y procedimientos aórticos. 

Entre las principales causas de hospitalización en el instituto se encuentran los síndromes coronarios 

agudos, insuficiencia cardiaca crónica agudizada y valvulopatía aortica ó mitral. 

 

En diversos artículos se ha evidenciado que los pacientes que son hospitalizados por una patología 

cardiovascular son especialmente vulnerables al desarrollo de un evento vascular cerebral 
intrahospitalario, la mayoría de los cuales son de etiología isquémica. 

 

Se ha observado que los eventos vasculares cerebrales mayormente están relacionados con 

procedimientos específicos como la cirugía de revascularización coronaria (CABG) o una 

intervención coronaria percutánea (ICP). En consecuencia, la mayoría de los pacientes con EVC 

intrahospitalario son hospitalizados debido a un síndrome coronario agudo.  

 
En el Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez se atienden una gran cantidad de pacientes 

con factores de riesgo cardiovasculares y se realizan una cantidad considerable de procedimientos 

invasivos como revascularización coronaria percutánea, cirugías de corazón (cambio valvular o 

cirugía de revascularización coronaria) y de aorta, se  considero de suma importancia conocer la 

incidencia de eventos vasculares cerebrales así como la prevalencia de los factores de riesgo 

clásicos para esta patología en nuestro medio hospitalario, al ser el instituto un centro de referencia 

para diversas patologías cardiovasculares. 
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IV. OBJETIVOS 
 
 
 

A) PRIMARIO 
 

a) Describir los eventos vasculares cerebrales intrahospitalarios de los pacientes 

hospitalizados en la unidad de cuidados coronarios, terapia intensiva post quirúrgica, piso III 

y piso VII de hospitalización del Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”, durante 

el periodo comprendido de 1 de enero del 2008 al 31 de diciembre del 2018.  
 

a) Identificar la mortalidad de los eventos cerebrales intrahospitalarios 

b) Identificar el tipo de evento cerebrovascular intrahospitalario predominante 

en nuestro medio hospitalario. 

c) Identificar las características demográficas de los pacientes con evento 

vascular cerebral (edad, sexo, peso, talla e índice de masa corporal). 

d) Identificar los factores de riesgo presentes en los pacientes que 
desarrollaron evento vascular cerebral. 

e) Identificar los procedimientos invasivos realizados en los pacientes. 

 

 

 
B) SECUNDARIO 

 
a) Realizar un marco teórico para establecer la relación por regresión logística entre aquellas 

variables relacionadas a mayor mortalidad de un evento vascular cerebral intrahospitalario.   
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V. HIPOTESIS 
 
 
 
a) Hipótesis Alterna: La incidencia, mortalidad y los factores de riesgo relacionados con el 

desarrollo de eventos vasculares cerebrales intrahospitalario en el Instituto Nacional de 

Cardiología “Ignacio Chávez” es similar a lo reportado en la literatura. 

 

 

b) Hipótesis Nula: La incidencia y mortalidad de eventos vasculares cerebrales 

intrahospitalarios en el Instituto Nacional de Cardiología es menor a lo reportado en la 

literatura. Los factores de riesgo relacionados al evento vascular cerebral intrahospitalario 
en el “Instituto Nacional de Cardiología” son diferentes a lo reportado en la literatura.  
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VI. METODOLOGÍA 
 

A) TIPO DE INVESTIGACIÓN:  
 

Transversal (observacional, descriptivo, retrospectivo, retrolectivo, unicéntrico) 

 

B) POBLACIÓN Y MUESTRA:  
 
a. Población o universo: Pacientes hospitalizados en los servicios de unidad de cuidados 

coronarios, terapia intensiva post quirúrgica, tercer piso de hospitalización o séptimo piso 

de hospitalización del Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” durante el 
período del 1de enero del 2008 a diciembre del 2018. 
 

b. Muestra: Todos los pacientes hospitalizados por cualquier causa y que hayan 

desarrollado un evento vascular cerebral (déficit neurológico focal) durante su estancia 

hospitalaria en los servicios de unidad de cuidados coronarios, terapia intensiva post 

quirúrgica, tercer piso de Hospitalización o séptimo piso de hospitalización del Instituto 

Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” durante el periodo comprendido de 1 de enero 
del 2008 al 31 de diciembre del 2018.   

 
C) SELECCIÓN DE SUJETOS DE ESTUDIOS: 

 
a. Criterios de inclusión:  

Todos los pacientes hospitalizados por cualquier causa y que hayan sufrido un evento 

vascular cerebral durante su estancia hospitalaria en los servicios de unidad de cuidados 

coronarios, terapia intensiva post quirúrgica, tercer piso de hospitalización o séptimo piso 
de hospitalización del Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” durante el 

periodo comprendido del 1 de enero del 2008 al 31 de diciembre del 2018.  

 

b. Criterios de exclusión:  
• Pacientes que presenten previo a su internamiento algún déficit neurológico focal 

agudo. 
• Pacientes cuyo déficit neurológico haya sido explicado por alguna causa reversible. 
• Pacientes que no cuenten con método de imagen para confirmación del diagnostico.   
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D) VARIABLES 

Variables Definición Tipo de 
variable 

Unidad de 
medida 

 
 
 
Características 
demográficas 

Edad Edad en años indicada en 
el expediente. 

Cuantitativa Razón 
años 

Sexo Sexo del paciente. Cualitativo Nominal 
Masculino / 
Femenino 

Peso Peso del paciente. Cuantitativo Razón 
kg 

Talla Talla del paciente.  Cuantitativo Razón 
metros 

IMC Índice de masa corporal 
del paciente. 

 
Cuantitativo 

Razón 
kg/m2 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Factores de 
riesgo 

Tabaquismo Tabaquismo activo o un 
tiempo < 15 años desde 
su suspensión 

 
Cualitativo 

Nominal / 
Dicotómico 
Si / No 

HAS Antecedente de 
Hipertensión arterial 
sistémica que requiera 
tratamiento médico.  

 
 
Cualitativo 

Nominal / 
Dicotómico 
Sí / No 

DM2 Antecedente de Diabetes 
Mellitus tipo 2  

 
Cualitativo 

Nominal/ 
Dicotómico 
Si / No 

FA Antecedente de 
Fibrilación auricular 
paroxística, persistente o 
permanente.  

 
Cualitativo 

Nominal/ 
Dicotómico 
Si / No 

Leucocitosis Presencia de conteo 
leucocitario elevado (> 
11,000) en una biometría 
hemática previa al evento. 

 
 
Cualitativo 

 
Nominal/ 
Dicotómico 
Si / No 

PAS Presión arterial sistolica 
>140 mmHg previo al 
evento.  

 
Cualitativo 

Nominal/ 
Dicotómico 
Si / No 

PAD Presión arterial diastólica 
>90 mmHg previo al 
evento. 

 
Cualitativo 

Nominal/ 
Dicotómico 
Si / No 

Hipertensión de 
difícil control  

Hipertensión arterial 
sistémica que requiere 
más de 3 fármacos por vía 
oral (incluyendo un 
diurético) ò tratamiento 
intravenoso para el control 
de las cifras tensionales. 

 
 
 
 
Cualitativo 

Nominal/ 
Dicotómico 
Si / No 
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Hb Última cifra de 
hemoglobina en una 
biometría hemática previo 
al evento.  

 
Cuantitativo 

Razón 
mg/ dl 

Glucosa sérica Última medición de 
glucosa (por glucometría 
capilar o glucometría 
sérica) previo al evento.   

 
 
Cuantitativo 

 
Razón 
mg/dl 

HbA1c  Porcentaje de 
Hemoglobina glucosilada 
obtenido durante la 
hospitalización  

 
 
Cuantitativo 

 
Razón 
% 

Anticoagulación 
profiláctica ó 
Anticoagulación 
terapéutica  

Uso de anticoagulante 
subcutaneo a dosis 
profilactica (HNF 5000 UI 
BID, Enoxaparina 40 mg 
QD) ò dosis terapéutica 
durante la hospitalización.  

 
 
Cualitativo 

 
Nominal 
/dicotómica 
Si / No 

ACTP Angioplastia coronaria 
percutánea realizada 
durante la hospitalización 
y previa al evento. 

 
Cualitativo 

 
Nominal / 
Dicotómica 
Si / No 

Uso de 
Trombolítico 

Indicación del tratamiento 
trombolítico  

Cualitativo  Nominal 
1.- Sin uso de 
trombolítico 
durante la 
hospitalización 
2.- Tratamiento 
de EVC 
3.- Tratamiento 
de IAMCEST 
4.-Tratamiento 
de TEP aguda 

Cirugía 
cardiovascular 

Tipo de cirugía 
cardiovascular realizada 
durante la hospitalización 
y previo al evento.  

 
Cualitativo 

Nominal 
1.- Sin 
antecedente de 
cirugía 
cardiovascular 
durante 
hospitalización 
2.- Cirugía de 
revascularización 
coronaria 
3.- Cirugía de 
cambio valvular 
Aórtico 
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ACTP: angioplastia coronaria percutánea; Ao: aórtica; BID: Bis in die (2 al dìa); DM2: Diabetes mellitus tipo 2; EVC: evento 
vascular cerebral; FA: fibrilación auricular; HAS: Hipertensión arterial sistémica; Hb: hemoglobina; HbA1c: hemoglobina 
glucosilada; HNF: Heparina no fraccionada; IAMCEST: infarto agudo del miocardio con elevación del segmento ST; IMC: 
índice de masa corporal; M: mitral;  PAS: presión arterial sistolica; PAD: presión arterial diastólica; QD: quaque die (cada día); 
T: tricúspide; TEP: tromboembolia pulmonar.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

4.- Cirugía de 
cambio valvular 
Mitral 
5.- Cirugía de 
cambio valvular 
tricuspídeo 
6.- Cirugía de 
doble cambio 
valvular (Ao + M, 
M +T) 
7.- Cirugía de 
triple cambio 
valvular 
8.- cirugía de 
revascularización 
+ cambio 
valvular. 
9.- Otra (Cirugía 
de aorta o 
reparación de 
cardiopatía 
congénita). 

 Muerte Muerte causada por el 
EVC 

 
Cualitativa 

Nominal / 
Dicotómica 
Si / No 

 
 
Tipo de Evento 
Vascular 
Cerebral 

Tipo de EVC Tipo de EVC Cualitativo Nominal 
1.- isquémico 
2.- Hemorrágico 
3.- isquémico con 
trasformación 
hemorrágica 
4.- Hemorragia 
subaracnoidea 
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E) TÉCNICAS, PROCEDIMIENTOS E INSTRUMENTACIÓN QUE SE UTILIZARON  

 
a. Obtención de datos 

 
• Identificación de pacientes: Se revisó una base de datos de pacientes 

hospitalizados en unidad de cuidados coronarios, terapia post quirúrgica y pisos 
de hospitalización del Instituto Nacional de Cardiología, se revisó en el 

expediente electrónico institucional el diagnóstico de Evento Vascular Cerebral; 

se incluyo en el estudio todos los pacientes que presentaron un Evento Vascular 

Cerebral Intrahospitalario (que cumplieran con los criterios de inclusión). 

 

• Selección de pacientes: Se excluyeron a aquellos pacientes que no tuvieran 

expediente completo, aquellos que al ingreso ya presentaran déficit neurológico 
focal ó en aquellos que el diagnostico no se confirmo con método de imagen.  

 

• Técnica de obtención de datos: Se evaluó el expediente clínico de los pacientes, 

buscando de forma intencionada el tipo de déficit neurológico focal, así como 

los estudios complementarios de imagen (tomografía axial computada o 

resonancia magnética nuclear). 
 

• Persona que obtuvo los datos: Investigador. 

 

• Procedimiento: Se realizó una base datos de aquellos pacientes que cumplieran 
con los criterios de inclusión, creado para fines de la presente investigación.  

 

b. Instrumento 
 
Se creó una base de datos en Excel de los pacientes ingresados a las unidades de 

urgencias, cuidados coronarios, terapia intensiva post quirúrgica, piso III y piso VII de 

hospitalización. 
 
 

F) Procesamiento y análisis de los datos 
 

• Procesamiento: La información obtenida del instrumento de recolección de 

datos se ingresó y ordeno en una base de datos en Excel. 
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• Análisis:  Para el análisis estadístico se utilizó el programa STATA v13 

(StataCorp LP, College Station, Tx).  
Se realizó un análisis descriptivo de las variables cuantitativas y, dependiendo 

de su normalidad, corroborada por la prueba de Shapiro-Wilk, se describieron 
con media y desviación estándar, en caso de ser paramétricas, o con mediana 

y rangos intercuartilares, en caso de ser no paramétricas. De igual manera, 

tomando en cuenta la normalidad, se hizo un análisis bivariado para las 

variables cuantitativas por medio de t de Student o U de Mann-Whitney, según 

correspondiera. Las variables cualitativas se describieron por medio de 

frecuencias y porcentajes, mientras que para su análisis bivariado se utilizó la 

prueba de χ2 o la prueba exacta de Fisher, dependiendo del número de eventos 

recopilados.   
Para encontrar factores de riesgo asociados se realizó un modelo de regresión 

logística. En todos los análisis se consideró como significativo un valor de 

p<0.05. 

 

 

G) Aspectos éticos de la investigación 
 

• Debido a la metodología utilizada para la obtención de datos, basada en la 
revisión del expediente electrónico, este estudio es categoria I o sin riesgo. 

• En el instrumento de recolección de datos, no se tomo el nombre del paciente, 

ni algun otro dato fuera de las variables estudiadas, esto con el fin de mantener 

los lineamientos de privacidad. 

• Se presento ante el comité de ética y de Investigación del Instituto Nacional de 

Cardiología “Ignacio Chávez”.  
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VII. RESULTADOS  
 

 
Se reviso un total de 1´506 expedientes de pacientes hospitalizados durante el tiempo comprendido 

de enero del 2008 al 31 de diciembre del 2018, 158 pacientes cumplieron con los criterios de 

inclusión, de los cuales se excluyeron del análisis 31 por no contar con expediente completo. Se 

encontró una incidencia de evento cerebrovascular intrahospitalario en 127 pacientes (8.4%) y una 

mortalidad en estos pacientes del 26%. Las características clínicas de los pacientes con evento 

vascular cerebral intrahospitalario se muestran en la Tabla 1. 

 

La mediana de edad entre los pacientes fue de 60 años (48-69), predominando el sexo masculino 
sobre el femenino (58.3% vs 41.7%, p 0.4). La mortalidad del EVC intrahospitalario en nuestro 

Instituto fue del 26.7%, predominando en pacientes masculinos (52.3 %).  

 

El tipo de evento cerebrovascular predominante fue el isquémico (59.8%), seguido por el 

hemorrágico (20.5%), isquémico con trasformación hemorrágica (15%) y la hemorragia 

subaracnoidea (3.9%), la distribución se observa en el Grafico 1.  
 
La hipertensión arterial sistémica fue el factor de riesgo mas frecuentemente encontrado (55.9%), 

entre los pacientes que presentaron un EVCIH, seguido por la diabetes mellitus (32.3%), tabaquismo 

(24.4%) y fibrilación atrial (24.4%). 

 

El infarto agudo del miocardio se presento en un 37% de los pacientes con EVCIH, el 13.4% se 

presento como IAM con elevación del segmento ST y un 9.4% como IAM sin elevación del segmento 

ST 9.4%, la angina crónica estable se presentó en el 1.6% y hasta un 15% presentaron antecedente 

de IAM previo; la distribución se observa en el Gráfico 2. 
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Tabla 1. Descripción de las características clínicas en pacientes con evento vascular cerebral en 

el Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”, 2008-2018. 
Variable Total 

n=127 
Sobrevida 

n=93 
Muerte 
n=34 

p 

Edad (años) 
Mediana (RIC) 

60 (48-69) 60 (47-69) 61.5 (53-71) 0.62 

Femenino 
n(%) 

53(41.7) 37(39.8) 16(47.1) 0.46 

Masculino 
n(%) 

74(58.3) 56(60.2) 18(52.3) 

Peso (kg) 
Mediana (RIC) 

70(60-80) 70(60-76) 69.5(60-81) 0.99 

Talla (m) 
Mediana (RIC) 

1.62(1.58-
1.70) 

1.62(1.58-
1.70) 

1.61(1.55-
1.70) 

0.88 

Índice de masa corporal (kg/m2) 
Mediana (RIC) 

25.8(23.4-
27.9) 

26(23.4-27.7) 24.7(22.9-
31.1) 

0.65 

Tipo de evento 
vascular cerebral  

n(%) 

Isquémico 76(59.8) 66(71) 10(29.4) 0.00 
Hemorrágico 26(20.5) 11(11.8) 15(44.1) 0.00 

Isquémico con 
transformación 
hemorrágica 

19(15) 12(12.9) 7(20.6) 0.28 

Hemorragia 
subaracnoidea 

5(3.9) 4(4.3) 1(2.9) 1 

Isquémico y 
hemorrágico 

1(0.8) 0 1(2.9) 0.26 

Tabaquismo activo  
n(%) 

31(24.4) 21(22.6) 10(29.4) 0.68 

Tabaquismo inactivo 
n(%) 

19(15) 15(16.1) 4(11.8) 

Hipertensión arterial sistémica 
n(%) 

71(55.9) 52(55.9) 19(55.9) 0.99 

Diabetes mellitus 
n(%) 

41(32.3) 27(29) 14(41.2) 0.19 

Infarto de miocardio con elevación 
del segmento ST 

n(%) 

17(13.4) 11(11.8) 6(17.6) 0.84 

Infarto de miocardio sin elevación del 
segmento ST  

n(%) 

12(9.4) 10(10.7) 2(5.9) 

Angina crónica estable 
n(%) 

2(1.6) 2(2.1) 0 

Antecedente de infarto 
n(%) 

19(15) 14(15) 5(14.7) 

Fibrilación atrial 
n(%) 

Previa 25(19.7) 21(22.6) 4(11.8) 0.46 
Al ingreso 1(0.8) 1(1.1) 0 
Durante 

hospitalización 
5(3.9) 3(3.2) 2(5.9) 
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Gráfico 1. Tipos de evento vascular cerebral intrahospitalario en el Instituto Nacional de 

Cardiología “Ignacio Chávez”, 2008-2018. 
 

  
 
 
Gráfico 3. Cardiopatía isquémica en pacientes con evento vascular cerebral intrahospitalario en 

el Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”, 2008-2018. 
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Los parámetros clínicos de los pacientes con evento vascular cerebral intrahospitalario se muestran 

en la Tabla 2. 
 

El desarrollo de leucocitosis durante la hospitalización se presento en el 25.2% de los pacientes, la 

leucocitosis desde el ingreso hospitalario fue el hallazgo mas significativo entre los pacientes que 

presentaron un EVCIH con desenlace fatal (38.2%, p 0.01).  
 

El descontrol hipertensivo previo al desarrollo del EVCIH se presento en un 26.8% de los pacientes, 

una cifra de tensión arterial sistólica > 140 mmHg se presentó en un 44.1% (p <0.01) de los pacientes 

con EVC y desenlace fatal. 

Los pacientes que desarrollaron EVC IH presentaron cifras de hemoglobina >10 mg/dl. 

 
 
Tabla 2. Descripción de las parámetros clínicos en pacientes con evento vascular cerebral en el 

Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”, 2008-2018. 

Variable Total 
n=127 

Sobrevida 
n=93 

Muerte 
n=34 

p 

Leucocitosis 
n(%) 

Sin leucocitosis 47(37) 41(44.1) 6(17.6) 0.01 
Desde el ingreso 48(37.8) 33(35.5) 15(44.1) 

Durante la 
hospitalización 

32(25.2) 19(20.4) 13(38.2) 

Tensión arterial sistólica ≥140 mmHg 
n(%) 

34(26.8) 19(20.4) 15(44.1) 0.00 

Tensión arterial diastólica ≥90 mmHg 
n(%) 

24(18.9) 11(11.8) 13(38.2) 0.00 

Hemoglobina (g/dL) 
Mediana (RIC) 

12(9.8-13.5) 12(9.8-13.8) 12(10-13.2) 0.79 

 
 
 
Los procedimientos realizados en pacientes con evento vascular cerebral intrahospitalario se 

muestran en la Tabla 3. 
 
Se encontró que hasta un 11.8% de los pacientes tuvieron requerimientos de tratamiento intravenoso 

para el control de la presión arterial previo al desarrollo de el evento vascular cerebral 

intrahospitalario.  
 

Solo un 44.9% de los pacientes hospitalizados que desarrollaron un EVC se encontraban con 

anticoagulación terapéutica ó profiláctica. 4.7% de los pacientes recibieron tratamiento fibrinolítico 

como tratamiento para un síndrome coronario agudo y 1.6% como tratamiento para TEP; A sí mismo 
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solo un 6.3% de los pacientes recibieron terapia fibrinolítica como tratamiento para evento cerebral 

vascular. 

 

En el Gráfico 3 se encuentran los diversos procedimientos quirúrgicos a los cuales fueron sometidos 

los pacientes durante su hospitalización previo al desarrollo de su evento vascular cerebral.  

 

 
Tabla 3. Descripción de procedimientos realizados en pacientes con evento vascular cerebral en 

el Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”, 2008-2018. 

Variable Total 
n=127 

Sobrevida 
n=93 

Muerte 
n=34 

p 

Administración de tratamiento 
intravenoso para el control de la 

tensión arterial  
n(%) 

15(11.8) 8(8.6) 7(20.6) 0.06 

Uso de anticoagulante 
n(%) 

57(44.9) 41(44.1) 16(47.1) 0.76 

Realización de angioplastía coronaria 
n(%) 

17(13.4) 13(14) 4(11.8) 0.74 

Uso de 
trombolítico 

n(%) 

Por evento 
vascular cerebral 

8(6.3) 6(6.4) 2(5.9) 0.38 

Por síndrome 
coronario 

6(4.7) 3(3.2) 3(8.8) 

Por 
tromboembolia 

pulmonar 

2(1.6) 1(1.1) 1(2.9) 

Procedimientos 
quirúrgicos 

n(%) 

Cirugía de 
revascularización 

11(8.7) 9(9.7) 2(5.9) 0.72 

Cambio valvular 
aórtico 

8(6.3) 6(6.4) 2(5.9) 1 

Cambio valvular 
mitral 

4(3.1) 4(4.3) 0 0.57 

Doble cambio 
valvular 

3(2.4) 3(3.2) 0 0.56 

Revascularización 
y cambio valvular 

4(3.1) (3.2) 1(2.9) 1 

Otro 
procedimiento 

quirúrgico 

17(13.4) 14(15) 3(8.8) 0.55 
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Gráfico 3. Procedimientos quirúrgicos a los cuales fueron sometidos los pacientes durante su 

hospitalización previo al desarrollo de su evento vascular cerebral.  en el Instituto Nacional de 

Cardiología “Ignacio Chávez”, 2008-2018. 

 
 

 
 
 
Se realizó un modelo de regresión logística a los pacientes incluidos en el estudio, en el cual se 

encontró las siguientes razones de momios de variables y parámetros clínicos, las estimaciones de 

las razones de momios se presentan en la Tabla 4.   
 

Como es lo esperado se encontró que el desarrollo de un EVC de tipo hemorrágico se relaciono con 

un riesgo hasta 5 veces mayor de muerte (OR 5.92, 2.33-15.06, p<0.01), el descontrol hipertensivo, 

descrito en este estudio como persistencia de cifras de tensión arterial sistólica >140 mmHg y 
diastólicas arriba de 90 mmHg presentaron un OR de 3.09 (1.29-7.38, p 0.01) y 4.97 (1.82-12.61, 

p<0.01) respectivamente. La presencia de leucocitosis como marcador inflamatorio mostro un OR 

de 2.25 (1.3-3.91, p <0.01). 
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Mientras que el género y la edad no mostraron una correlación significativa con el riesgo de muerte 

tras presentar un EVC IH, con un OR de 0.82 (0.35-1.93, p 0.66) y 1 (0.98-1.03, p 0.44) 

respectivamente.  

 
 
 
Tabla 4. Modelo de regresión logística para la predicción de muerte en pacientes con evento 

vascular cerebral en el Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez”, 2008-2018. 
Variable OR IC 95% p 
Género 0.82 0.35-1.93 0.66 
Edad 1.00 0.98-1.03 0.44 

Evento vascular cerebral hemorrágico 5.92 2.33-15.06 < 0.01 
Evento vascular cerebral isquémico 0.16 0.07-0.40 < 0.01 

Leucocitosis 2.25 1.30-3.91 < 0.01 
Tensión arterial sistólica >140 mmHg 3.09 1.29-7.38 < 0.01 
Tensión arterial diastólica >90 mmHg 4.97 1.82-12.61 < 0.01 
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VIII. DISCUSIÓN 
 
 
En el actual estudio se encontró una incidencia de evento vascular cerebral intrahospitalario durante 

el tiempo comprendido del estudio en el Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez del 8.4%, 
que es concordante con lo reportado en la literatura. 

Schoenberg y col. reportaron una incidencia del  6,5%, en un estudio de población de residentes de 

Rochester, Nueva York. En la Encuesta Nacional de Accidentes Cerebrovasculares, el porcentaje 

de accidentes cerebrovasculares intrahospitalarios fue del 8,7%, y esta cifra alcanzó el 15% según 

los datos de Kelley y Kovacs. 

L. Nadav colaboradores reportaron una incidencia de un 3.5%, estudio cuya población fue obtenida 

de el Registro de accidentes cerebrovasculares de Tel Aviv, estudio en el que se incluyeron todos 

los pacientes que sufrieron un ictus isquémico estando hospitalizados en una sala médica o 
quirúrgica, que no habían sido ingresados por ictus y sin relación con complicación de la intervención 

quirúrgica o anestesia (Nadav et al., 2002)3, lo cual difiere de nuestro estudio, al encontrarse 

centrado en identificar la incidencia de EVC en un centro de referencias para enfermedades 

cardiovasculares. 

 

La mortalidad del evento cerebrovascular intrahospitalario durante el tiempo comprendido del estudio 

en el Instituto Nacional de Cardiología Ignacio Chávez fue del 26%. 
L. Saltman y colaboradores reportaron una mortalidad del 22% en un estudio cuya población con 

evento vascular cerebral intrahospitalario, la mortalidad reportada fue mayor en aquellos con 

accidente cerebrovascular intrahospitalario en comparación con el accidente cerebrovascular de 

inicio en la comunidad a los 30 días (22% frente a 18%; p <0,001) (Saltman et al., 2015)4. 

Mario Gaudino y colaboradores, en una revision sistematica de evento vascular cerebral temprano 

contra tardío posterior a una cirugía cardíaca, reportó una mortalidad perioperatoria del 21,3% (IC: 

18,3% a 24,5%), 28,8% (IC: 17,6% a 43,3%) para pacientes con accidente cerebrovascular temprano 

y 17,9% (IC: 14,0% a 22,7%) para pacientes con accidente cerebrovascular tardío (P <0,001 para 
accidente cerebrovascular temprano versus tardío. 

Kolja Schürmann reporto que el evento vascular cerebral intrahospitalario se asociaba mas con un 

resultado desfavorable, siend la mortalidad en evc intrahospitalario  mayor que en el adquirirdo en 

la comunidad, llegando hasta un 33%.                                                                                                                                                

En cuanto al tipo de event cerebrovascular predominante en nuestro estudio fue el EVC isquemico 

con una frecuencia del 59.8% y en segundo lugar el hemorragico con una frecuencia del 20.5%.  

En relación a la población estudiada, se encontró una prevalencia de los siguientes factores de 

riesgo: Hipertensión arterial sistemica en un 55.9%, Diabetes mellitus tipo 2 en un 32.3%, tabaquismo 
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en un 29.4%, cardiopatia isquemica en un 39.4% (predominando los sindromes coronarios agudos 

22.8% vs sindromes coronarios crónicos  16.6%) y fibrilación auricular en un 24.4% (predominando 

la fibrilación auricular con diagnostico previo a la hospitalización, 19.7%). 

 

Nadav y col. identificaron seis factores que pueden ser responsables de la ocurrencia de accidentes 

cerebrovasculares intrahospitalarios. De todos los factores de riesgo vascular comunes, un infarto 

de miocardio en el pasado del paciente fue el único que alcanzó el nivel de significación de accidente 

cerebrovascular durante la hospitalización (p= 0,05). El accidente cerebrovascular isquémico es una 

secuela bien conocida del infarto de miocardio y puede ocurrir en aproximadamente el 1-4% de los 

pacientes durante el primer año. La razón específica de la importancia del infarto de miocardio en 
los accidentes cerebrovasculares intrahospitalarios justifica una evaluación y confirmación en 

estudios posteriores. Otro factor que se encontró como parámetro significativo (p = 0,005) en el ictus 

intrahospitalario fue la leucocitosis ocurrida durante la hospitalización. Los estudios experimentales 

y clínicos han sugerido una contribución de los leucocitos en la fisiopatología y evolución de la 

isquemia cerebral. Los resultados de Ernst et al. apoyan nuestros datos que mostraron que un 

recuento elevado de leucocitos es un predictor de accidente cerebrovascular. 

 
Varios investigadores identificaron características que aumentarían el riesgo de accidente 

cerebrovascular en pacientes con IAM. Estos factores de riesgo incluyen edad, sexo femenino, 

hipertensión, CABG previo o intrahospitalario, IAM previo, IAM anterior, insuficiencia renal, fibrilación 

auricular al ingreso o en desarrollo durante la hospitalización, bajo peso corporal, raza negra, 

insuficiencia cardíaca congestiva, frecuencia cardíaca de admisión y presión arterial sistólica o 

diastólica. Dentro de los cuales solo la solo el sindorme coronario agudo o crónico y el descontrol 

hipertensivo se correlacioo con nuestros hallazgos.  
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IX. CONCLUSIÓN 
 

 

En nuestro estudio se observó que la incidencia y la mortalidad del evento vascular cerebral fue 

similar a lo reportado en la literatura, así como los principales factores de riesgo presentes en esos 

pacientes es concordante con los factores de riesgo presentes en los diversos artículos revisados, 

siendo estos la hipertensión arterial sistémica, diabetes mellitus tipo 2, tabaquismo, fibrilación 

auricular y síndromes coronarios agudos. En nuestra unidad hospitalaria la correlación fue mayor 
entre síndromes coronarios. Agudos y el riesgo de desarrollar un EVC IH. 

 

En nuestro modelo de regresión logística se encontró una mayor mortalidad en aquellos pacientes 

que desarrollaron un EVC de tipo hemorrágico, hasta 5 veces mayor de muerte (OR 5.92, 2.33-

15.06, p<0.01) y menor en aquellos que desarrollaron un EVC isquémico (OR 0.16, 0.07-0.40, 

p<0.01); lo cual concuerda con los diferentes estudios revisados. 

Dentro de los parámetros clínicos relacionados a un incremento de la mortalidad posterior a un EVC 
IH destacó el descontrol hipertensivo (TAS >140 mmHg y TAD >90 mmHg) con un OR de 3.09 y 

4.97 respectivamente, por lo que es de suma importancia el adecuado control de cifras tensionales 

posterior al desarrollo de un evento vascular cerebral. 

 

El accidente cerebrovascular intrahospitalario merece más atención tanto en el accidente 

cerebrovascular como en las publicaciones médicas generales, sobre todo porque los médicos 

pueden estar en condiciones de mejorar el resultado de estos pacientes mediante el uso de terapias 

intervencionistas y de otro tipo. Esto presenta aun mayor importancia en nuestra unidad hospitalaria 
al ser un centro de referencia para patologías cardiovasculares, por las características clínicas, 

factores de riesgo y motivo de hospitalización; siendo el síndrome coronario agudo una de las 

principales causas de internamiento. 

 

Se necesitan más estudios sobre métodos para prevenir, establecer medidas preventivas y 

pronosticas del accidente cerebrovascular intrahospitalario. 
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