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RESUMEN 

 

La enfermedad vascular cerebral (EVC) una entidad que esta asociada a una mayor 

morbilidad y mortalidad elevadas, esta ocurre cuando el suministro de sangre de una 

zona del cerebro se interrumpe, causado por cualquier anomalía como resultado de 

un proceso patológico de los vasos sanguíneos. La transformación  hemorrágica 

ocurre hasta en un 6% de los casos con una elevada mortalidad, se encuentra 

asociada a antecedentes de hipertensión arterial y cardiopatia isquémica. La 

alteración temprana de la barrera hematoencefálica que tiene lugar en el infarto 

cerebral junto con el efecto inflamatorio causado por la llegada de componentes 

plasmáticos al tejido cerebral seria el principal mecanismo fisiopatológico del 

desarrollo de la transformación hemorrágica.                                                         Objetivo 

general. Conocer la prevalencia de hemorragia intracraneal en paciente con 

enfermedad vascular cerebral de tipo isquémico   postrombolizados en el Hospital 

General Balbuena en el periódo comprendido entre el 1 de enero de 2022 al 31 

diciembre del 2022. 

 Hipótesis. Se espera encontrar una minima cantidad de porcentaje de pacientes 

los cuales presenten hemorragia intracraneal posterior a la terapia fibrinolítica, así 

mismo se encuentre asociado a comorbilidades y mayor puntaje NIHSS. 

Metodología.    Estudio clínico, retrospectivo, observacional, cuantitativo, 

descriptivo, transversal.                                                                                                   

Resultados; El 15% de EVC tiene conversión hemorrágica con alta morbilidad   

Conclusiones la conversion hemorragica  exacerba la mortalidad  de los pacientes 

con evc isquémico trombolizado. 

 

 

I. INTRODUCCIÓN  

De acuerdo con reporte de la Organización Mundial de la Salud en el 2017 , la 

enfermedad vascular cerebral  es la segunda causa de muerte en todo el mundo, con 

un estimado de 6.3 millones de muerte  por año.  

De acuerdo a los registros del SUAVE (Sistema único Automatizado para la vigilancia 

epidemiológica) en los últimos ocho años la tasa de incidencia de enfermedad 

cerebrovacular ha tenido un comportamiento en meseta desde 2013 hasta el 2018, 

registrando en 2019 un aumento con una tasa de incidencia de 26.1  casos por cada 

100 mil habitants mayors de 14 años, esta ha disminuido en 2021 a 20.4 casos.  

En México en el año 2021 la tasa nacional de incidencia de enfermedad 

cerebrovascular fue de 20.4 casos por cada 100 mil habitantes, seguida de 

Chihuahua con 46.8 casos y Sinaloa con 41.8 casos. En general se observa una 

incidencia mayor en los estados del norte  en comparación con los estados del centro 
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y sur del país a excepción de la Ciudad de Mexico y Jalisco, cuyas tasa son mayors 

a 30 casos.  

Los casos de esta enfermedad ha mostrado una mayor tasa de incidencia en mujeres 

de 65 años de edad; y este mismo comportamiento se ha observado en el grupo de 

hombres de 65 años y mas en lo que va del 2021.  

Respecto al número de casos reportado por institución se observa un mayor 

percentaje de casos fue reportado al SUAVE por el IMSS (41%) seguido de las 

unidades de la Secretaría de salud que han registrado el 27% de los casos a nivel 

nacional.  

La enfermedad vascular cerebral es un padecimiento potencialmente discapacitante 

que repercute negativamente en el ámbito familiar y social. Constituye la tercera 

causa de muerte y la primera en discapacidad en países desarrollados. Se ha 

demostrado que aproximadamente el 50% de las personas que tuvieron la 

experiencia de un EVC, necesita de los servicios de rehabilitación y presentan 

limitacones funcionales o secuelas que repercuten en las actividades  propias del 

individuo y en su participacion con el medio ambiente. Las alteraciones neurológicas 

o cuadros clínicos que se establecen posterior a un EVC se asocian e interactuan 

entre sí, con caracteristicas propias que presentan complicaciones en algunos casos 

repercuten en el pronóstico vital y functional. Si bien en propio cuadro clinico 

establecido de un EVC tiene repercusión a mediano y largo plazo, el hecho de 

presenter una transformación hemorrágica la cual extendería aún más la lesion 

neurológica.  

 

 

 

II. MARCO TEÓRICO  

 

La Real academia de la Lengua Española define a la prevalencia como  Acción de 

prevalecer, en epidemiologia se define como la proporción de casos de una 

enfermedad en un período de tiempo, respecto a la población existente en la zona 

de objeto de estudio.  

La terapia trombolítica intravenosa con activador del plasminógeno tisular 

recombinante (rtPA) es el pilar del tratamiento para el accidente cerebrovascular 

isquémico agudo cuando se administra dentro de las 4,5 horas posteriores al inicio 

de los síntomas. Aunque el rtPA intravenoso mejora los resultados clínicos a los 3 

meses, su uso generalizado se ha visto limitado por las preocupaciones sobre las 

complicaciones hemorrágicas asociadas con el tratamiento. La complicación más 

temida es la hemorragia intracerebral sintomática, que se ha asociado con una 

mortalidad cercana al 50%. 
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Fisiopatología  

La mayor parte de enfermedad cerebrovascular  (85%)  son de tipo isquémico  y 

tienen su origen en el estrechamiento gradual (aterotrombosis ) o en la oclusión 

súbita  (emboliso) de alguna de las grandes arterias cerebrales.  

La isquemia cerebral se define como la reducción del aporte sanguine hasta niveles 

insuficientes para mantener el metabolismo y funcionamiento normales de las células 

cerebrales.  Esta se circunscribe al territorio irrigado por la arteria afectada, como 

consecuencia de la isquemia intense y prolongada  se produce una pérdida celular 

irreversible con lesión destructive localizada, lesión a la que se hace referencia como 

el término infarto cerebral.   

Debido a la falta de sistemas de almacenamiento de sustratos energéticos, el cerebro 

humano depende absolutamente del aporte continuado de riesgo sanguine. Bastan 

10 segundos de isquemia cerebral global para que un humano pierda el estado de 

alerta, después de 20 segundos cesa la actividad eléctrica y al cabo de unos pocos 

minutos se manifiestan  déficitis neurológicos que pueden persistir durante toda la 

vida del individuo o incluso ocasionar la muerte.  

Las seis arterias principales que irrigan el cerebro  ( arterias cerebrales anterior, 

media y posterior, todas bilaterales) estaán interconectadas  mediante dos sistemas 

principales: el polígono de Willis y las anatomosis leptomeníngeas de Heubner. El 

polígono de Willis se localiza en la base del cerebro y en él se establecen conexiones 

de baja Resistencia entre los orígenes de las citadas arterias. Por su parte, las 

anastomosis leptomeníngeas de Heubner interconectan las ramas corticales distales. 

Cuanto mayor sea el número y diámetro de estas anatomosis  mas eficiente sera el 

aporte collateral desde los territories vasculares adyacentes no ocluidos. La 

variabilidad individual de estas anastomosis es la responsible de que en condiciones 

clínicas, la occlusion vascular dé lugar  a un rango muy amplio de daño cerebral: 

desde lesiones pequeñas localizadas en las regiones centrales hasta infartos que 

implican a la totalidad del territorio afectado.  

Cuando se produce la occlusion arterial, la isquemia subsiguiente no es homogénea 

en todo el territorio afectado, sino que se establece la denominada lesion de ictus. 

En ésta existe un núcleo central densamente isquémico, que evolucionará a infarto, 

y unas áreas de isquemia alrededor de menor intensidad, en las que las células se 

encuentran estructuralmente intactas pero funcionalmente inactivas. Esta zona 

perifocal se denomina penumbra isquémica, e incluyen dos tipos de áreas: las 

isquémicas, que se recuperan espontáneamente  y las que progresan hacia cambios 

irreversible, a menos que se instaure un tratamiento adecuado.  

Cuando se instaura la isquemia de manera inmediata el contenido energetic de las 

células, ATP y fosfocreatina desciende  y en consecuencia cesan también todas las 

reacciones y los mecanismos  dependientes de ATP, entre  las que se encuentran 

las bombas intercambiadoras de ions. Con el descenso de ATP  la célula va 

perdiendo la capacidad de recaptar K y sufre despolarizaciones isquémicas, que 

resultan finalmente en la despolarización anóxica con la entrada masiva de Ca y el 
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consiguiente increment de su concentración intracellular, así mismo llevandose 

acabo otros flujos relevantes como la entrada de Na y agua y el posterior desarrollo 

de edema celular. Todo esto generando alteración de la permeabilidad de la 

membrana celular le sigue la liberación masiva de neurotransmisores al espacio 

extracelular, generando lo denominado como excitoxicidad por elefecto tóxico del 

glutamate y otros neurotransmisores excitadores de neuronas, llevando así a la 

activación de la adenilato ciclasa  unida a la membrana y hace que los niveles de 

AMPc y las permeabilidad de la membrana de las células gliales aumenten.  

La importancia del papel del glutamato en la isquemia depende de la acumulación de 

éste en el espacion sináptico generando consecuentemente la sobrecarga de Ca, 

perpetuando asi el incremento de la concentración de Ca, el cual ocupa un lugar 

central en la cascada isquémica.   

Pese a que a los beneficios descritos por la respuesta inflamatoria en la isquemia, la 

mayoria de las evidencias indicant que ésta contribuye a la progression del daño 

cerebral, al menos en su fase aguda. Esta reacción inflamatoria se manifiesta de 

manera más evidente cuando a la isquemia le sigue la reperfusion  del tejido 

hipoperfundido, y se caracteriza por dos procesos fundamentales: la infiltración de 

los leucocitos circulantes en la sangre hacia el tejido cerebral y la activación de la 

microglia.  Debido a la reperfusión del tejido dependiente del vaso ocluido ya sea por 

compensación por la circulación collateral, recanalización espontánea o terapéutica, 

se generan radicales libres y ROS los cuales promueven la expresión de múltiples 

elementos: receptors de adhesion leucocitaria, selectinas, moléculas de adhesión 

intracellular y la integrina alfa y beta, GLUT1; provocando la  pérdida de integridad 

de la la BHE y matriz extracelular, llevando asi una respuesta inflamatoria, generando  

daño neuronal liberando sustancias citotóxicas.  

Durante la isquemia, la apoptosis se desencadena como respuesta a diferentes 

estímulos como el glutamato y calcio, sufriendo así cambios morfológicos y 

bioquímicos a través de diferentes etapas que finalizan en la degradación del ADN y 

la infraestructura celular.  

Cuadro clínico 

Los accidentes cerebrovasculares isquémicos pueden ser muy sutiles, 

presentandose con deficits neurológicos focales transitorios o pueden dar 

inequívocamente con síntomas profundos como hemiplejia o alteración de la 

conciencia. El tamaño la ubicación de la mayoría de los accidentes 

cerebrovasculares isquémicos se pueden predecir según los signos y síntomas que 

se presenten.  

Arteria cerebral anterior: Apatía, deshinibición, desviación conjugada, pérdida motora 

y sensitiva contralateral (Pierna/brazo).  

Arteria carótida interna: Afasia, hemianopsia contralateral, pérdida motora y sensitivo 

contralateral, cara/brazo/pierna, desviación de la mirada ipsilateral. 



7 
 

Arteria cerebral posterior: Agnosia visual, alexia, agrafia, prosopegnosia, ceguera, 

amnesia permanente.  

Arteria cerebral posterior:  Debilidad palatine ipsilateral, Sindrome de Horner, 

sindrome de Wallenberg, ataxia, alteracion del dolor/temperatura contralateral.  

Arteria basilar:  Alteraciones del estado de alerta, dificultad oculomotoras, paresia 

facial,  ataxia, cuadriparesia.  

Arteria inferior cerebral anterior:  M1 Afasia, hemiparesia contralateral, pérdida 

motora/sensitive contralateral cara/brazo/pierna.  M2 Division inferior: sordera 

ipsilateral perdida motora/sensitive facial ipsilateral, ataxia ipsilateral, disociacion 

dolor/temperature cotralateral.  

Diagnóstico   

La variedad de presentación de accidentes cerebrovasculares y la subjetividad de 

partes del examen físico pueden dificultar el diagnostico de un accidente 

cerebrovascular.  

La Escala de accidentes cerebrovasculares de los Institutos Nacionales de la Salud  

( NIHSS)  es un conjunto de 11 items que está diseñado para ser utilizado por todos 

los niveles de atención médica y permite estándarizar las evaluaciones neurológicas 

con una alta confiabilidad entre evaluadores. Proporciona un valor cuantitativo para 

el examen neurológico de refrencia que luefo se puede repetir a los largo del curso 

hospitalario del paciente.                                                         Otorga una puntuacion 

de cero a 42 putos donde 

menos de 5  indica un accidente cerebrovascular menor y mas de 20 a 25 uno grave, 

asi mismo la decisión de la administración de trobolítico toma en cuenta tambien  en 

la puntuación de escala NIHSS a su llegada.  

Neuroimagen  

El obejtivo principal de las imágenes cerebrales en el manejo de pacientes que sufren 

un potencial enfermedad cerebral vascular es el excluir la presencia de la hemorragia. 

Las imágenes cerebrales ys sea mediante tomografía computarizada o resonancia 

magnetic. Los objetivos de las imágenes cerebrales se han ampliado para incluir la 

evaluación  de un trombo intravascular,  la identificacion del tamaño del núcleo del 

tejido con infarto irreversible y la determinación de la cantidad de tejido 

hipoperfundido en riesgo de infarto subsiguiente a menos que se restablezca la 

perfusión adecuada. Una tomografía computarizada de cráneo es la modalidad de 

imagen inicial de elección, al menos en nuestros servicio de salud, es el estudio de 

imagen de mayor alcance en nuestro medio.  Esta idealmente debe realizarce dentro 

de los 25 minutos e interpretarse dentro de los 45 minutos de la llegada del paciente 

al servicio de urgencias.  Cumplir con estos objetivos de tiempo permite decartar 

proceso hemorragico y considerer adminsitrar fibrinolíticos, de acuerdo a las pautas 

recomendadas por la AHA/ASA de 2010.  
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Item Titulo  Respuesta  

1ª Nivel de conciencia 0- Alerta 

1- Contesta ambas preguntas  

2- Estuporoso  
3- Coma  

1B  Preguntas 0- Contesta ambas preguntas 

1- Contesta una sola pregunta 

2- No contesta ninguna pregunta 

1C Comandos 0- Realiza ambos comandos 

1- Realiza un comando 

2- No realiza ningún comando 

2  Mirada 0- normal 

1- Parálisis parcial de la mirada 

2- Parálisis total de la mirada 

3 Campos visuales 0- No hay pérdida de campos 
visuales 

1- Hemianopsia parcial 

2- Hemianopsia total 

3- Hemianopsia bilateral 

4 Parálisis facial 0- Sin parálisis facial 

1- Parálisis facial menor 

2- Parálisis facial parcial 

3- Parálisis facial completo 

5 Fuerza de piernas  

Izquierdo/derecho  

0- normal 

1- Titubea después de 5 segundos 

2- Cae después de 5 segundos  

3- No hay esfuerzo en contra de la 
gravedad 

4- No hay movimiento  

5- Miembro amputado 

6 Fuerza de brazos 

Izquierdo/Derecho 

0- normal 

1- Titubea después de 5 segundos 

2- Cae después de 10 segundos 

3- No hay esfuerzo en contra de la 
gravedad 

4- No hay movimiento 

5- Miembro amputado 

7 Ataxia 0- No presenta ataxia 

1- Ataxia en un solo miembro 

2- Ataxia en dos miembros 

96- Miembro amputado 

8  Sensibilidad 0- Sin alteración de la sensibilidad 

1- Pérdida leve de la sensibilidad 

2- Pérdida severa o completa de 
la sensibilidad  

0- Sin alteración en el lenguaje 
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9  Lenguaje 1- Pérdida leve o moderada de la 
sensibilidad 

2- Afasia leve 

3- Mutismo o afasia global 

10 Disartria 0- Sin disartria 

1- Disartria leve a moderada 

2- Disartria severa o anartria 

96- Intubación 

11 Inatención 0- Sin inatención  

1- Inatención leve 

2- Inatención severa 

Figura I. Escala NIHSS, (National institute of Health Stroke Scale.) GPC diagnóstico y 

tratamiento del EVC isquémico.  
La angiografía por tomografía es la modalidad de imagen estándar de oro no invasiva 

para localizar los vasos intracraneales ocluidos. Las áreas de infarto no tendrán 

tendrán flujo sanguine y la penumbra isquémica alrededor del infarto tendrá un flujo 

reducido, iluminando areas de disfuncion potencialmente reversibles. En la realidad 

esta tecnología es limitada en nuestros centros hospitalarios.  

Se desarrollo ASPECTS como un enfoque simple, confinable y sistemático para 

evaluar cambios isquemicos tempranos por tomografia, La hipoatenuacion 

parenquimatosa puede ser hipodensidad focal y/o pérdida de la diferenciación entre 

la sustancia gris y blanca. Este método asigna  al territorio de la ACM 10 regiones de 

interés, las cuales se ponderan en funcón de la importancia functional, incluye la 

evaluación de todos los cortes axiales de la tomografía. Se otorgan 10 puntos a una 

tomografía normal y 1 punto restado por cada region anormal, una puntuación menor 

a 7 se asocial con un peor resultado funcional.  

Tratamiento   

Los pacientes con enfermedad cerebral de tipo isquémico dependen del flujo 

sanguineo cerebral para mantener la perfusion del tejido penumbral en riesgo que es 

criticamente dependeitne de la presion sanguine arterial cuando la autoregulacion 

cerebral se ve afectada.  

Por lo tanto el simper proceso de colocar a un paciente acostado o con la cabeza 

hacia abajo es atractivo porque permite que la fierza gravitatoria mejore el flujo 

sanguine en la ciruclación colateral y letomeníngea.  

Una revision sistemática y metanálisis de la asociación de la posición d ela cabeza 

en enfermedad vascular cerebral se encontró un total de 57 pacientes, concluyendo 

que  cambiar la posición de la cabeza de 30 a 0 grados y de 30 a 15 grados aumento 

significativamente las velocidades medias de flujo sangíneo cerebral medido con 

Doppler transcraneal, este estudio HeadPost encontro diferencia precisa en la 

recuperación functional de los pacientes.  



10 
 

El oxígeno es unos de los tratamientos casi onmipresentes y de fácil aplicación, el 

exceso de oxígeno también puede causar daño. Se cree que la hiperoxia causa daño 

a través de la lesion neuronal a través de la vasoconstricción y la formacion de 

radicals libres que causan apoptosis e hipoperfusión. Sin embargo la hipoxia se 

asocial con un mayor riesgo de deterioro, mayor mortalidad y disminución de la 

independencia funcional. Desafortunadamente no se ha demostrado beneficios en le 

uso profilactico de oxígeno en pacientes no hipoxicos, sin cambios en la muerte o 

discapacidad a los 3 meses. No hay una duración optima y una via de adminsitración 

de oxígeno adecuada para estos pacientes.  

La hipertensión arterial es común después de un accidente cerebrovascular 

isquémico y se asocia con un mal resultado funcional y una mayor mortalidad.  El 

control de la presión arterial en la fase aguda del ictus isquémico es un problema 

importante en la atención del ictus con una tensión arterial alta presente en el 70% 

de los pacientes.  

La presión arterial elevada en la fase aguda puede deberse, en parte, a una 

hipertensión arterial previa, pero también a respuestas fisiológicas a la lesión cerebral 

además del estrés de la hospitalización aguda. Es probable que la respuesta 

fisológicas a la lesión cerebral además del estrés de la hospitalización aguda. Es 

probable que la respuesta hipertensiva sea multifactorial y esté influenciada por la 

etiología subyacente. Un movimiento dinámico de la presión arterial para asegurar la 

perfusión cerebral en el ictus de grandes vasos está respaldado por la caída de la 

presión arterial observada después de la recanilización de una oclusión de grandes 

vasos, más comúnmente causada por el émbolo cardíacos.  

Muchos factores contribuyen a la respuesta hipertensiva, como la actividad excesiva 

del sistema simpatico y de la renina-angiotensina-aldosterona, el aumento del cortisol 

y las citocinas inflamatorias, el dolor y el estrés asociados con la hospitalización 

aguda, la disfunción de los barorreceptores y en algunos pacientes, el aumento de la 

presión intracraneal.  

Los sistemas simpáticos y parasimpáticos están predominantemente lateralizados en 

los hemisferios cerebrales izquierdo y derecho, respectivamente. La corteza 

prefrontal e insular están involucradas en el control autónomo con conexiones a los 

núcleos del tronco encefálico, principalmente en tracto solitario y la médula 

ventrolateral.  La amígdala, la circumvolución del cíngulo y el hipotálamo también 

participan en el control de la presión arterial. Se observa un descenso espontáneo 

de la presion arterial en dos tercios de los pacientes durante la primera semana tras 

el ingreso hospitalario, con una reducción significativa dentro de las 10 horas de la 

primera medición.  

La autoregulación cerebral es un mencanismo por el cual el flujo sanguíneo cerebral  

se mantiene constante en un rango de presión de perfusión cerebral entre 60 y 150 

mmHg y depende de mecanismos miogénicos, neurogénicos y metabólicos. La 

autoregulación suele estar alterada en el accidente cerebrovascular agudo y puede 

dar lugar a una relación lineal entre el flujo sanguíneo cerebral (FSC) y la presión de 
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perfusión cerebral que depende de la presión arterial media.  Por lo tanto las caidas 

repentinas de la presión arterial (PA) pueden reducer el FSC y por lo tanto aumentar 

el volumen del daño isquémico. Por el contrario los aumentos de la PA conducen a 

una contracción progresiva de las arteriolas hasta el límite superior de la 

autorregulación, después de lo cual la vasodilatación pasiva, el aumento del FSC y 

el daño de la barrera hematoencefálica conducen al edema cerebral.  

 

Existen multiples ensayos en los cuales  se estudian los distintos grupos de fármacos 

para control de la TA sin embargo no hay una recomendación precisa, lo que si se 

recomienda es el descenso de 15 % de la TA inicial en las primeras 24 horas.  

De acuerdo a la guía AHA 2019, los paciente con evento vascular agudo isquémico 

pueden ser tratados con rTPA intravenoso en el periodo de 3-4.5 horas a partir del 

inicio de los síntomas.  Algunos criterios de inclusión establecidos son el diagnóstico 

objetivo, periodo ventana, pacientes mayores de 18 años, la exclusión relativa estará 

dada en aquellos mayores de 80 años una puntuación NIHSS  mayor a 25,  consumo 

de anticoagulantes orales vigilando el INR, aquellas que se encuentran 

contraindicados son la disección aórtica, historia evc o TCE 3 meses previos,  úlceras 

gástricas, imagen con evc hemorrágico, la aplicación de heparinas de bajo peso 

molecular las últimas 48 horas, existen múltiples estudios los cuales se han 

encargado de estandarizar  los tiempos a los cuales se rige la mayor efectividad de 

la terapia fibrinolítica,  dentro de ellos se encuentra el estudio ECASS, ATLANTIS y 

NINDS, los cuales concluyen que mayor será el beneficio  si se inicia la terapia dentro 

de los primeros 90 minutos.  

Dentro de la opciones tenemos a la Alteplase el cuál actúa mediante degradación 

sistémica de fibrinógeno através del activador de plasminógeno, la dosis 

recomendada es de 0.9 mg/kh máximo una dosis de 90 mg, para 60 minutos 10% 

administrado en 1 mintuo y 90% en 59 minutos, cuenta con un nivel de 

recomendación IIb, con riesgo de hemorragia intracerebral de 1.9%,  una segunda 

opción es el uso de Tenecteplase con dosis recomendada de 0.25 mg/kg máximo 25 

mg,  éste no se ha demostrado ser superior o inferior en comparación con alteplasa  

su mecanismo de acción es la activación del plasminógeno recombinante específico 

para la fibrina.  

Directrices de la American Heart Association/American Stroke Association para el 

cuidado después de la trombólisis incluyen medidas para reducir el potencial de 

hemorrágica intracraneal por trombólisis, como el control de la presión arterial (menor 

de 180/105 mmHg, después del tratamiento) y evitar el uso de agentes 

anticoagulantes y antiplaquetarios en las primeras 24 horas de tratamiento. Las 

definiciones de la hemorragia intracraneal asociado a trombólisis incluyen periodos 

variables desde el inicio del fibrinógeno intravenosos hasta la detección de 

hemorragia en las imágenes. El manejo recomendado por la AHA en las pautas de 

tratamiento agudo incluyen el reemplazo de factores de coagulación y plaquetas.  Los 

tratamientos propuestos para prevenir la expansión del hematoma y el 
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empeoramiento neurológico  incluyen la vitamina K los plasmas frescos congelados, 

crioprecipitados, concentrados de complejo de protrombina, transfusiones de 

plaquetas. La terapia trombolítica intravenosa es el pilar del tratamiento para el 

accidente cerebrovascular isquémico agudo, cuando se administra dentro de las 4.5 

horas posteriores a inicio de los síntomas, sin embargo el uso se ha visto limitado por 

las complicaciones hemorrágicas asociadas al tratamiento, la mas temida la 

hemorrágia intracerebral sintomática, la cuál se ha asociado con una tasa de 

mortildad cercana al 50%. 

 

III. ANTECEDENTES 

 

Los conceptos de infarto hemorrágico y hemorragia intrainfarto constituyen un 

acontecimiento secundario con extravasación de sangre al tejido infartado. Una 

embolia obstruye un vaso y produce el consecuente infarto. Posteriormente, la 

embolia sufre una lisis y se reanuda el flujo sanguíneo y produce una hemorragia en 

el territorio infartado. Esto suele producirse sobre todo a las 48 horas del infarto pero 

puede producirse a la semana o incluso mucho tiempo después (transformación 

hemorrágica tardía). La fisiopatología se explica por la creación de ramas colaterales 

sobre el territorio infartado y la posterior diapedesis o extravasación de los hematíes 

al territorio infartado a través de dichos vasos colaterales que se formaron. La 

extravasación de sangre puede ser pequeña, formando petequias que se ven como 

pequeños núcleos hipercaptantes; o masiva, que corresponde a un hematoma 

intracraneal. Los infartos hemorrágicos son de morfología serpeante entre las 

circunvoluciones corticales 

La hemorragia intracerebral sintomática es la complicación más devastadora de la 

terapia trombolítica para el accidente cerebrovascular agudo. No está claro si los 

pacientes con hemorragia intracraneal continúan sangrando después del diagnóstico, 

ni se ha determinado el tratamiento más adecuado. En un análisis retrosepctivo del 

2007  en pacientes con enfermedad vascular cerebal isquémico aguso en un periodo 

de tiempo la hemorrágica intracraneal ocurrió en los 19 de los 311 pacientes (6.1%)  

que recibieron activador tisular de plasminógeno intravenoso y el 2 de los 72 que 

recibieron trombólisis intra arterial. Asi mismo la mortalidad intrahospitalaria fue 

significativamente mayor en los paciente con hemorrágica intracraneal sintomática 

que en aquellos que no lo desarrollaron (75%).  

 

IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La enfermedad vascular cerebral de tipo isquémico sigue siendo  un problema de 

salud pública sobre todo por las complicaciones motrices y de capacidad cognitiva 

que derivan del uso de cuidadores, ingresos hopitalarios, y gastos en cuidados por 

postracion, estos no solo involucrando a paciente en edad senil, si no gracias a la 
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presencia de comorbilidades en pacientes cada vez mas jóvenes, incrementado la 

población en edad productiva, y en mayor número de la población, que condiciona 

cambios a los roles de la familia.  Si bien, el uso de firbinolíticos con el transcurso de 

las décadas de investigación han sido mucho más seguro, no se encuentran exenta 

de complicaciones, la que ha presentado mayor complicación a mediano y corto 

plazo, siendo la hemorragia intracraneal postrombolisis, en México no se cuenta con 

una estadística reciente en la cual se describa la prevalencia de esta entidad en la 

población y en la unidad médica  se desconocen dicha cifra así como su mortalidad.  

 

V. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN  

 

¿Cuál es la prevalencia de hemorragia intracraneal secundario a terapia fibrinolitica 

en pacientes con enfermedad vascular cerebral de tipo isquémico? 

 

VI. JUSTIFICACIÓN  

 

Debido a las severas repercusiones en el area funcional y la alta mortalidad, que 

presenta en el ámbito individual, laboral, familiar y social que deja en los pacientes y 

las limitantes en cuanto a rehabilitación en nuestro medio para la reinserción del 

paciente en las mismas se ha decidido realizar dicho estudio.  

 

VII. HIPOTESIS  

 

La prevalencia de la hemorragia intracraneal posterior a la terapia fibrinolítica se 

asocia al tiempo transcurrido entre la aparición de los síntomas y la adminsitración 

del medicamento, asi como la presencia distintas comorbilidades que puedan cursar 

en conjunto con la enfermedad vascular cerebral de tipo isquémico.  

 

 

VII. OBJETIVOS  

 

8.1 OBJETIVO GENERAL  

- Conocer la prevalencia de hemorragia intracraneal en paciente con 

enfermedad vascular cerebral de tipo isquémico   postrombolizados en el 

Hospital General Balbuena en el periódo comprendido entre el 1 de enero de 

2022 al 31 diciembre del 2022.  
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8.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS  

- Identificar el grado de severidad con el que se presenta el paciente al area de 

urgencias de acuerdo a escala NIHSS.  

- Conocer el tiempo promedio de presentación del paciente al áerea de 

urgencias posterior al inicio de los síntomas  

- Conocer los factores de riesgo más communes en pacientes con hemorragia 

intracraneal postrombólisis  

- Conocer el porcetaje de paciente que desarrollan hemorragia intracraneal 

posterior a la terapia fibrinolítica.  

- Establecer la mortalidad de la hemorragia intracraneal secundario a terapia 

fibrinolítica por EVC.  

 

 

IX. METODOLOGÍA  

 

9.1 Tipo y diseño de estudio: Estudio descriptivo, observacional, transversal 

retrospectivo, mixto.  

9.2 Ubicación: Servicio de urgencias médicas del Hospital General Balbuena  

9.3 Tiempo:   1 de enero al 2022 al 31 de Diciembre del 2022  

9.4 Definición de la población:  Pacientes con cuadro clínico de enfermedad 

vascular cerebral de tipo isquémico que ingresaron al área de urgencias del Hospital 

General Balbuena y que recibieron terapia fibrinolítica, en el period 2022.  

9.5 Muestra: Censo 

9.6 Criterios de inclusión:  

- Expediente de paciente hospitalizado en urgencias con diagnóstico  de EVC 

isquémico  

- Edad de entre 18-90 años.  

- Pacientes con escala NIHSS mayor a 4 puntos.  

- Expediente clinico completo. 

- Permanencia hospitalaria mayor a 48 horas postrombólisis.  

9.7 Criterios de exclusión  

- Expedientes incompletos 

- Expediente que reporte muerte previo a la terapia fibrinolítica  
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X. VARIABLES DE ESTUDIO  

 

VARIABLE 

(Índice / 

Indicador) 

 

Definición  
Definición 

operacional 

Unidad de 

medida- 
Calificación 

Edad 

Tiempo que 

ha vivido una 

persona 

desde su 

nacimiento 

Tiempo que ha 

vivido una 

persona desde 

su nacimiento 

18-30 

31-50 

51-70 

71-90 

Años 

Género 

 

 

 

Conjunto de 

características 

biológicas, 

físicas, 

fisiológicas y 

anatómicas 

Conjunto de 

características 

biológicas, 

físicas, 

fisiológicas y 

anatómicas  

Cualitativa Hombre / Mujer 

Severidad  

Importancia, 

dificultad o 

peligro que 

presenta una 

cosa o 

persona grave 

Grado de 

severidad del 

estado  

neurologico 

Escala NIHSS 

Leve 0-15 

Moderado 16-25 

Severo mas de 

25  

Cuantitativa 

Tiempo  

Dimensión 

física que 

representa la 

sucesión de 

estados por 

los que pasa 

la materia 

Tiempo 

transcurrido 

desde la 

aparición de los 

síntomas hasta la 

fibrinólisis  

Menos de 1 hora  

1 hora 

2 horas 

3horas 

4Horas  

mas de 4 

Horas  
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Diabetes mellitus  

enfermedad 

(crónica) 

caracterizada 

por 

hiperglucemia  

Elevación crónica  

de niveles de 

glucosa en 

sangre 

Si/No 
Cualitativa 

Nominal 

Hipertesión 

Arterial sistémica  

Enfermedad 

crónica que 

se caracteriza 

por el 

aumento de 

tensión 

arterial 

Elevación crónica 

en las cifras de  

tensión. 

Si/No 
Cualitativa  

Nominal 

Conversión 

Hemorrágica 

Presencia de 

hemorragia en 

el tejido 

cerebral  

Hiperdensidad en 

tomografía  
Si/No  Cualitativa 

 

 

 

 

XI. IMPLICACIONES ÉTICAS  

 

La información obtenida solo será de conocimiento de los investigadores y no se 

difundirá a demás personas. Asegurando el resguardo de los datos sensibles.  

 

Fuentes de recolección de datos 

Registro de diagnósticos de pacientes del área de Reanimación del Hospital General 

Balbuena.  

Expediente clínico electrónico SAMIH del Hospital General Balbuena.  

Procesamiento estadístico y análisis  

Procesamiento de los datos: recolección de datos del expediente mediante 

codificación de variables en hoja de Excel, tablas y gráficas.  
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Plan de análisis:  

- Estadística descriptiva: Programa de Excel  

- Estadística analítica o inferencial: se utiliza estadística descriptiva 

- Análisis cualitativo: Tablas y graficas de Excel  

- Análisis cuantitativo: Tablas y graficas de Excel 

 

 

 

 

XII. RESULTADOS Y ANALISIS.  

 

 Se obtiene infromación estadística del primero de enero al 31 de diciembre del 2022 

sobre pacientes que ingresan al servicio de Urgencias a la unidad de reanimación 

obteniendo un total de 54 pacientes con diagnostico de enfermedad vascular cerebral 

de tipo isquémico de los culaes 31 pacientes presentan criterios para trombolisis con 

tratamiento dirigido, de los cuales se analiza la prevalencia de la conversion 

hemorrágica por terapia trombolítica  

 

 

Tabla 1. Relación entre ambos sexos biológicos  

 

Variable Número de pacientes 

Femenino 12 

Masculino 19 

 

 

Respecto a los 31 pacientes los cuales fueron sometidos a terapia trombolítica se 

encuentra que el 38% corresponde a sexo biológico femenino así como el 62% 

restante correspondiente al sexo biológico masculino, sin relación aparente a factores 

asociados.  
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Tabla 2. Factores acompañantes  

 

Variable Número de pacientes 

Diabetes 
mellitus 8 
Hipertensión 
arterial 17 

Ambos 6 

 

Se encuentra descrito factores asociados para el Desarrollo de enfermedad vascular 

cerebral de tipo isquemico, dentro de las de mayor asociacion se encuentra Diabetes 

mellitus tipo 2 encontrando en nuetra población de estudio en un 25%, asi mismo 

Hipertension arterial el cual fue de mayor recurrencia en nuestra población del 80%, 

encontrando combinacion de ambos en un 19%. 

 

 

Tabla 3. Escala NIHSS 

 

 

 

 

 

El grado de severidad de los sintomas neurologicos representados acorde a Escala 

internacional de NIHSS los clasifica como leve, moderado y severo, se han descrito 

estudios los cuales se asocian con dicha puntuacion con la incidencia de 

complicaciones o pronostico de la trobolisis, encontrando que el 70% de los pacientes 

que acuden con sintomas neurologicos asociados EVC isquemico, se evaluaron con 

una Escala NIHSS menor a 15 puntos, el 25 % cuantificada entre 16 y 25 puntos y 

3.2% con mas de 25 puntos.  

 

 

 

 

 

Variable Número de pacientes 

Leve  22 

Moderado 8 

Severo 1 
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Tabla 4. Edad de presentaciòn de los sintomas neurològicos  

 

Variable  Número de pacientes 

18-30 2 

31-50 8 

51-70 7 

71-90 14 

 

La edad de presentacion de enfermedad vascular cerebral se encontrò distribuida de 

èsta manera, de 18-30 años el 6.4%, de 31-50 años con una porcentaje del 25.8%, 

de 51- 70 años 22.5% y de 71-90 años con un porcentaje del 45.1%, encontrando 

una distribuciòn mayor a mayor edad notablemente, probablemente asociados a 

otros factores acompañantes, asi mismo cabe resaltar que la incidencia de la 

aparicion de sintomas neurologicos asociados a enfermedad vascular cerebral de 

tipo isquèmico en pacientes menores de 30 años no se encuentran exentos de los 

mismos.  

 

 

5. Tabla de conversiòn hemorràgica posterior a administración de trombolítico  

 

Variable Número de pacientes 

Si 8 

No 23 

 

 

El número de pacientes que fueron sometidos a trombólisis corresponde a un total 

de 31 pacientes de los cuales 8 pacientes presentan deterioro neurológico y 

tomografía en la cual se evidenció hemorragia intracerebral, con porcentaje de 25.8% 

de los cuales se establece en expediente clínico electrónico su ingreso a unidad de 

cuidados intensivos, ninguno requiriendo de manejo quirúrgico.  
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XIII. CONCLUSIONES  

 

De acuerdo a los resultados obtenidos se puede observar que la prevalencia de la 

transformación hemorragica en pacientes que fueron sometidos a tratamiento 

trombolítico  en paciente con díagnóstico enfermedad vascular de tipo hemorrágico 

se encuentra asociado al género masculino,  con mayor número de pacientes 

encontrados en los mayores de 70 años, sin embargo se puede observar que 

paciente menores de 30 años también presentan cuadro de deterioro neurològico 

agudo  asociado probablemente a enfermedades que en este estudio no se tomaron 

en cuenta como variables a determinar, sin embargo se incluyen en la estadística por 

la presencia de administración de trombolítico así como el cumplimiento de los 

criterios de inclusión al estudio,  las comorbilidades que se estudiaron en esta 

investigación se encuentran la Diabetes Mellitus tipo 2 y la Hipertensión arterial 

sistémica, ésta última presentando mayor prevalencia en nuestra población de hasta 

un 80% el cual corresponde con la estadística mundial, asociado al daño vascular 

que se presenta en dicha enfermedad. Así mismo se estudia la prevalencia del grado 

de severidad de la sintomatología neurológica, encontrando que el puntaje se 

presenta mayormente en menor a 15 catalogados como leve en un 70%. La tasa de 

prevalencia de la transformación hemorrágica fue contabilizada en 8 pacientes de 31 

que se sometieron a tratamiento trombolítico, representado el 25% en nuestra 

población, siendo comparable con estadísticas internacionales, y que de acuerdo a 

la literatura se encuentra asociada a la edad del paciente.  

El incremento de eventos cerebrovasculares se asocia a un mayor índice de 

discapacidad en adultos jóvenes, ya que conduce a una modificación familiar, 

además de tener un impacto económico significativo para la familia y el sistema de 

salud no sólo por la atención requerida, sino también por el proceso de rehabilitación 

que se debe seguir, y en ocasiones, por la imposibilidad de reintegrarse a la vida 

cotidiana  

La población con mayor afección sigue siendo lo pacientes geriátricos, asociado a 

múltiples enfermedades crónico degenerativas y que tendrán mayor tipo de secuelas 

neurológicas, aunado a la polifarmacia resulta de una mayor carga de trabajo para el 

cuidador, el entorno familiar emocional y económico que conlleva cuidar de estos 

pacientes, por lo que muchos de ellos presentar distintas complicaciones asociados 

a la postración como lo son la neumonía y las ulceras por decúbito, aumentando la 

mortalidad a corto plazo.  

Se infiere que de los pacientes con EVC isqu{emico que se someten a tratamiento 

trombolítico siendo mayores de 70 años e hipertensos 25% tendrán  conversión 

hemorrágica por  lo tanto deberá de tenerse en cuenta esta estadística a la hora de 

informar a los familiares de aquellos pacientes que serán sometidos a tratamiento 

trombolítico farmacológico de esta complicación 
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Este estudio debería de complementarse en eventos posteriores con el fin de integrar 

otras variables como años de hipertensión, consideración de esta conversión en los 

consentimientos informados.  

 

Se encontró en la realización de búsqueda de pacientes en este estudio que en 

muchos pacientes con deterioro neurológico no se estableció un diagnóstico 

temprano y por tanto un tratamiento trombolítico por el tiempo de evolución esto 

secundario probablemente a la falta de información del entorno familiar en el 

reconocimiento de la sintomatología. Los esfuerzos de los programas del sector salud 

por educación a la población siguen siendo no fructíferos por lo que se requiere de 

mayor distribución de la información así como ampliar los códigos hospitalarios 

multidisciplinarios para la atención de esta patología.  

 

 

 

 

XIV. PERSPECTIVAS.  

 

Con la posibilidad de ampliar el estudio se proponen en ingreso de variables múltiples 

como las patologías asociadas a la misma, el recurso de equipo de imagen para 

llevar a cabo un diagnóstico temprano, así mismo sería de gran relevancia dar 

continuidad de la atención del paciente es el tiempo de estancia intrahospitalaria así 

como a las complicaciones dentro de la misma, así como la valoración del porcentaje 

de recuperación neurológica, tras la rehabilitación, así mismo con objeto de interés 

conocer la prevalencia de presentar nuevamente cuadro de enfermedad vascular 

cerebral, así como el porcentaje de mejoría en estos pacientes al someterse 

nuevamente a administración de tratamiento trombolítico.  
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XVI. ANEXOS 

 

Figura 1. Cronograma de actividades.  

Cronograma de actividades  

 

Figura 2. Género  
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Figura 3. Factores acompañantes 

 

 

 

Figura 4. Escala NIHSS 
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Figura 5.  Edad de presentación.  

 

 

 

Figura 6.  Conversión hemorrágica posterior a administración de trombolítico  
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