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RESUMEN 

Introducción: El accidente cerebrovascular isquémico agudo se caracteriza por 

una disfunción neurológica abrupta debido a una isquemia cerebral focal que resulta 

en un déficit neurológico persistente o se acompaña de anomalías características 

en las imágenes cerebrales. Los factores de riesgo de Evento cerebrovascular 

(ECV) se evidencian; epidemiológicamente, en 22 países de todo el mundo y 

representan el 88,1 % de todos los accidentes cerebrovasculares. 

Materiales y Métodos: Se trata de un estudio de carácter analítico, observacional, 

de corte transversal, retrospectivo. Analizando las variables que nos permite hacer 

asociaciones en un Nivel Relacional con el estudio de casos y controles. 

Resultados: La población estudiada presentó una frecuencia de sexo masculino en 

52 (57.1%) pacientes y femenino en 39 (42.9%) pacientes. La edad promedio de 

30.38 años (desviación estándar de 5.658 años), una edad mínima de 21 años y un 

máximo de 40 años. Se encontró una frecuencia de hipertensión arterial de 33 casos 

(36.3%), tabaquismo con 33 casos (36.3%), hiperlipidemia con 12 casos (13.2%) y 

fibrilación auricular con 11 casos (12.1%). 

Conclusiones: Los factores de riesgo presentes en la población estudiada fueron 

hipertensión arterial y tabaquismo en un tercio de los pacientes, e hiperlipidemia y 

fibrilación auricular en uno de cada nueve pacientes. No se encontró diferencias 

estadísticamente significativas en los factores de riesgo presentes entre los 

pacientes de sexo masculino o femenino, o en relación a la edad de los pacientes. 

 

 

Palabras clave: Evento Cerebrovascular, Hipertensión Arterial, Hiperlipidemia, 

Fibrilación Auricular. 
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ABSTRACT 

Introduction: The Acute ischemic stroke is characterized by abrupt neurological 

dysfunction due to focal cerebral ischemia that results in persistent neurological 

deficit, that we can see it with abnormality brain images. The risk factors for 

Cerebrovascular Disease are evident; epidemiologically, in 22 countries around the 

world and account for 88.1% of all strokes. 

Materials and Methods: This is an analytical, observational, cross-sectional, 

retrospective study. Analyzing the variables that allow us to make associations at a 

Relational Level with the study of cases and controls. 

Results: The studied population presented a frequency of male in 52 (57.1%) 

patients and female in 39 (42.9%) patients. The average age of 30.38 years 

(standard deviation of 5,658 years), a minimum age of 21 years and a maximum of 

40 years. A frequency of arterial hypertension was found in 33 cases (36.3%), 

smoking with 33 cases (36.3%), hyperlipidemia with 12 cases (13.2%) and atrial 

fibrillation with 11 cases (12.1%). 

Conclusions: The risk factors present in the study population were arterial 

hypertension and smoking in a third of the patients, and hyperlipidemia and atrial 

fibrillation in one out of every nine patients. No statistically significant differences 

were found in the risk factors present between male or female patients, or in relation 

to the age of the patients 

 

 

Keywords: Cerebrovascular disease, Arterial Hypertension, Hyperlipidemia, Atrial 

Fibrillation.
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INTRODUCCIÓN 

El accidente cerebrovascular isquémico agudo se caracteriza por una disfunción 

neurológica abrupta debido a una isquemia cerebral focal que resulta en un déficit 

neurológico persistente o se acompaña de anomalías características en las 

imágenes cerebrales.(1) 

Hasta hace poco tiempo, el accidente cerebrovascular se definía utilizando 

únicamente criterios clínicos, basados en la duración de los síntomas de 24 horas 

o más. Si los síntomas persistieron durante menos de 24 horas, la afección se 

denominó accidente isquémico transitorio (AIT). Sin embargo, las técnicas 

modernas de neuroimagen, especialmente la resonancia magnética de difusión, han 

demostrado que definir un accidente cerebrovascular o AIT basándose únicamente 

en la duración de los síntomas puede no ser preciso, ya que el daño cerebral puede 

ocurrir incluso cuando los síntomas duran solo unos minutos. Por lo tanto, las 

definiciones de AIT propuestas recientemente tienen en cuenta tanto la duración de 

los síntomas (normalmente menos de una hora) como la ausencia de infarto agudo 

en las imágenes cerebrales.(2) 

Se conoce que el accidente cerebrovascular es una de las principales causas de 

discapacidad en el mundo y con registro bibliográfico que refleja mayor incidencia 

en edades tempranas. Patologías como hipertensión, hiperlipidemia, obesidad, 

diabetes y hábitos como tabaquismo aumentan el riesgo de accidente 

cerebrovascular en este grupo etario. Asimismo, actualmente, con la aparición de 

SARS-COV-2 incrementando los estados de hipercoagulabilidad e inflamación, 

siendo un mecanismo que crea un medio propicie para una isquemia cerebral. (3,4) 

La importancia de la identificación de los factores de riesgo radica en la 

implementación de estrategias de prevención, como un cambio en el estilo de vida. 

Se ha descrito que a nivel mundial el 90% de la aparición de evento cerebrovascular 

guarda relación con factores de riesgo modificables. (5) 
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CAPÍTULO I 

EL PROBLEMA DE INVESTIGACION 

1.1 Planteamiento del Problema  

A nivel mundial, según la Organización Mundial de la Salud (OMS); en el año 2019, 

se produjeron alrededor de 55.4 millones de muertes por diferentes causas, dentro 

de la categoría de enfermedades no transmisibles o crónicas, el 11% corresponde 

al accidente cerebrovascular como segunda causa de defunción. (6) 

La OMS considera que se producen cada año, 20,5 millones de ECV en todo el 

mundo. (7) Entre los años 2000 y 2019 las cifras de defunciones por ECV han 

disminuido en un 21% (o 205 000 muertes) en los países de altos ingresos se la 

considera como tercera causa de muerte. (6) En América Latina, en el año 2020 las 

cifras de prevalencia se reportan entre 1,7 a 6,5 casos por cada 1.000 habitantes. 

(7). 

En Ecuador, según el Instituto Nacional de Estadística y Censos (INEC); en el año 

2020, se registraron 5.102 casos de defunciones por Enfermedades 

cerebrovasculares que representa el 4,4% siendo un 3,9% hombres y un 5,1% 

mujeres, posicionándola en el séptimo lugar dentro de las 10 principales causas de 

muerte a nivel nacional.  (8)  

Los factores de riesgo de ECV se evidencian; epidemiológicamente, en 22 países 

de todo el mundo y representan el 88,1 % de todos los accidentes 

cerebrovasculares: hipertensión; tabaquismo; obesidad; sedentarismo; diabetes 

mellitus; alcoholismo; hiperlipidemia; causas cardíacas como la fibrilación auricular. 

(9) 

Se plantea la siguiente formulación del problema: ¿Qué relación existe entre los 

factores de riesgos y el evento cerebrovascular isquémico en adultos jóvenes de 20 

a 40 años? 
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1.2 Objetivos 

1.2.1 Objetivo General 

Identificar los factores de riesgo para evento cerebrovascular isquémico en adultos 

de 20 a 40 años en el Hospital General Guasmo Sur en el periodo de enero a 

diciembre del 2020. 

1.2.2 Objetivos Específicos 

 

1. Determinar las características epidemiológicas de los pacientes estudiados. 

2. Establecer la frecuencia de los factores de riesgo para ECV en los pacientes 

afectos. 

3. Analizar la relación entre los factores de riesgo del Evento Cerebrovascular 

Isquémico y las características epidemiológicas. 

4. Describir los factores de riesgo del Evento Cerebrovascular Isquémico. 

 

1.3. Hipótesis 

Ho No existen factores de riesgo para Evento Cerebrovascular Isquémico en adultos 

jóvenes de 20 a 40 años. 

H1 Existen factores de riesgo para Evento Cerebrovascular Isquémico en adultos 

jóvenes de 20 a 40 años. 
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1.4. Justificación 

El Evento Cerebrovascular por ser un problema de índole mundial cobra importancia 

por estar asociado a alta discapacidad que provoca conmoción social y económica. 

(7) Existen muchos estudios epidemiológicos sobre ECV que centran su 

investigación en los factores de riesgo, diagnóstico, eficacia y eficiencia en el 

tratamiento por la creciente prevalencia mundial. (9) 

Debido a los antecedentes mencionados, se cree conveniente analizar los factores 

de riesgo del año 2020 en pacientes que han sufrido de evento cerebrovascular de 

tipo isquémico, que han sido atendidos en el Hospital General Guasmo Sur, para 

posteriormente generar medidas de prevención y conciencia en la población, que 

tiendan a disminuir los factores de riesgo y su morbimortalidad e incapacidad 

consiguientes. 

El ECV representa la tercera causa de muerte a nivel global, por ello es de vital 

importancia conocer los factores de riesgo, esta enfermedad a menudo causa 

secuelas funcionales importantes. Su conocimiento puede servir para la aplicación 

de estrategias de tratamiento y prevención. 

Los adultos jóvenes son el motor económico de la sociedad y de las familias; los 

accidentes cerebrovasculares pueden tener consecuencias devastadoras cuando 

ocurren en las primeras décadas de la vida, dejando a los pacientes discapacitados 

antes o en sus años más productivos; por lo tanto, el identificar los factores de riesgo 

de ECV isquémico en forma oportuna, estableciendo políticas de prevención y 

promoción de estilos de vida saludable evitaría un grave problema de salud. 
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CAPÍTULO II 

MARCO TEÓRICO 

2.1. FUNDAMENTACIÓN TEÓRICA  

2.1.1. ASPECTOS ETIOLÓGICOS Y PATOLÓGICOS. 

Es importante reconocer que el accidente cerebrovascular isquémico es el resultado 

de un grupo heterogéneo de trastornos cuya vía final común que conduce a las 

manifestaciones clínicas es la interrupción del flujo sanguíneo a través de la oclusión 

vascular. Esto da como resultado un infarto cuyo tamaño depende de la extensión, 

duración y gravedad de la isquemia. Los infartos cerebrales resultantes de la 

oclusión arterial se dividen según su apariencia macroscópica en infartos blancos 

(blandos) y rojos (hemorrágicos). Según la anatomía macroscópica, los primeros se 

componen de pocas o ninguna petequia, mientras que los últimos se caracterizan 

por sangre visible a simple vista. Este último término es equivalente a 

transformación hemorrágica, que se refiere a la fuga de glóbulos rojos en un tejido 

cerebral moribundo e isquémico, y no debe confundirse con hematoma 

parenquimatoso, que representa una colección homogénea de sangre que 

generalmente resulta de un vaso sanguíneo roto. Los estudios seriados de 

imágenes cerebrales en pacientes con accidente cerebrovascular agudo han 

demostrado que la transformación hemorrágica de un infarto inicialmente suave 

puede ocurrir hasta en el 80% de los pacientes. El riesgo de transformación 

hemorrágica temprana y hematoma parenquimatoso aumenta considerablemente 

con la administración de trombolíticos o anticoagulantes en el accidente 

cerebrovascular isquémico agudo.(10) 

Los estudios de anatomía macroscópica revelan que los infartos arteriales 

evolucionan en varias etapas. En las primeras 12 a 24 horas posteriores al ictus, la 

lesión es apenas visible a simple vista. La hinchazón alcanza su cenit en los días 3 

a 5; en accidentes cerebrovasculares grandes, esto puede convertirse en una 

amenaza para la vida debido al desplazamiento y la compresión de las estructuras 
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vecinas. Entre los días 5 y 10, el cerebro infartado se separa claramente del tejido 

cerebral no afectado. La etapa crónica, que ocurre semanas o meses después del 

ictus, presenta una cavidad llena de líquido que resulta de la reabsorción de 

desechos necróticos, de ahí el nombre de necrosis por licuefacción.(11)  

2.1.2. MECANISMOS DE STROKE 

Dos mecanismos principales son responsables de la isquemia en el accidente 

cerebrovascular agudo: tromboembolismo y falla hemodinámica. El primero 

generalmente ocurre debido a una embolia o trombosis in situ y conduce a una caída 

abrupta en el flujo sanguíneo cerebral regional (FSC). Este último suele ocurrir con 

la oclusión o estenosis arterial, cuando el suministro de sangre colateral mantiene 

el FSC en niveles que son suficientes para la preservación de la función cerebral en 

circunstancias normales. En estos casos, la isquemia cerebral puede 

desencadenarse por condiciones que disminuyen la perfusión proximal a la lesión 

arterial (hipotensión sistémica o gasto cardíaco bajo) y aumentan las demandas 

metabólicas (fiebre, acidosis) o condiciones que conducen al "robo" de sangre de 

los afectados. a áreas no afectadas en el cerebro (retención de dióxido de carbono). 

Los accidentes cerebrovasculares que ocurren a través de estos mecanismos se 

localizan predominantemente en las denominadas zonas fronterizas o regiones 

divisorias de aguas, que son áreas del cerebro que limitan con territorios vasculares 

importantes como la arteria cerebral media (ACM)/arteria carótida interna o la 

interfaz ACM/arteria cerebral posterior.(12) 

EMBOLIA 

El material embólico formado dentro del corazón o del sistema vascular viaja a 

través del sistema arterial, se aloja en un vaso y lo ocluye parcial o completamente. 

Las fuentes más comunes de émbolos son el corazón y las arterias grandes. Otras 

fuentes raras de émbolos son el aire, la grasa, el colesterol, las bacterias, las células 

tumorales y las partículas de los fármacos inyectados.(13) 



 

8 
 

CARDIOEMBOLISMO 

La cardioembolia representa del 20% al 30% de todos los accidentes 

cerebrovasculares isquémicos.(10) 

CONDICIONES DE ALTO RIESGO 

 Fibrilación auricular 

 Flutter auricular sostenido 

 Síndrome del seno enfermo 

 Trombo atrial izquierdo 

 Mixoma auricular izquierdo 

 Estenosis mitral 

 Válvula mecánica 

 Endocarditis infecciosa 

 Endocarditis no infecciosa 

 Mixoma ventricular izquierdo 

 Infarto de miocardio anterior reciente 

 Miocardiopatía dilatada 

CONDICIÓN DE RIESGO BAJO O INCIERTO 

 Foramen oval permeable 

 Aneurisma del tabique interauricular 

 Contraste auricular espontáneo 

 Prolapso de la válvula mitral 

 Estenosis aórtica calcificada 

 Fibroelastoma 

 Excrecencia de Lambel gigante 

 Segmento de pared ventricular acinético o discinético 

 Miocardiopatía hipertrófica subaórtica 

 Insuficiencia cardíaca congestiva. 
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Los émbolos que ocluyen las arterias cerebrales también pueden originarse en 

grandes vasos situados más proximalmente, como la aorta, la carótida extracraneal, 

las arterias vertebrales o las arterias intracraneales. En estas circunstancias, el 

material embólico se compone de coágulos, agregados de plaquetas o restos de 

placa que normalmente se desprenden de las placas ateroscleróticas. Este es un 

mecanismo importante responsable del accidente cerebrovascular debido a la 

aterosclerosis de grandes vasos, que representa del 15% al 20% de todos los 

accidentes cerebrovasculares isquémicos.(14) 

TROMBOSIS 

La trombosis representa una obstrucción del flujo con formación de trombos como 

resultado de un proceso oclusivo iniciado dentro de la pared del vaso. En la gran 

mayoría de los casos, esto es causado por una enfermedad aterosclerótica, de ahí 

el nombre de aterotrombosis. Las patologías vasculares menos comunes que 

conducen a la estenosis u oclusión de los vasos incluyen disección arterial 

(intracraneal o extracraneal), displasia fibromuscular, vasoespasmo (inducido por 

fármacos, inflamatorio o infeccioso), vasculopatía inducida por radiación, 

compresión extrínseca como tumor u otra lesión de masa, o moyamoya 

enfermedad.(15) 

La oclusión trombótica de las pequeñas arterias que penetran en el cerebro es otra 

causa importante de accidentes cerebrovasculares y representa aproximadamente 

entre el 20% y el 30% de todos los accidentes cerebrovasculares isquémicos. Este 

tipo de lesión vascular está fuertemente asociada con la hipertensión y se 

caracteriza patológicamente por lipohialinosis, microateroma, necrosis fibrinoide y 

aneurismas de Charcot-Bouchard. La lipohialinosis se caracteriza por la sustitución 

de la pared normal del vaso por fibrina y colágeno y se asocia específicamente con 

la hipertensión. El microateroma representa una placa ateromatosa del vaso 

pequeño que puede afectar el origen de una arteria penetrante.(16) 

Se cree que este último mecanismo es responsable de los infartos subcorticales 

más grandes. La necrosis fibrinoide generalmente se asocia con presión arterial 
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extremadamente alta, lo que conduce a la necrosis de las células del músculo liso 

y la extravasación de proteínas plasmáticas, que aparecen microscópicamente 

como depósitos eosinofílicos granulares finos en el tejido conectivo de la pared del 

vaso. Los aneurismas de Charcot-Bouchard son áreas de dilatación focal en la 

pared de los vasos pequeños, que pueden trombosarse y provocar la oclusión del 

vaso.(17) 

CAMBIOS EN EL FLUJO DE SANGRE CEREBRAL 

Después de la oclusión del vaso, los principales factores que determinan en última 

instancia el resultado tisular son el FSC regional y la duración de la oclusión del 

vaso. Una disminución del CBF regional conduce a una disminución de la perfusión 

tisular. En la oclusión persistente de grandes vasos, la presión de perfusión local, 

que es el principal factor que influye en el resultado final del tejido, depende de 

varios factores, como la presencia y extensión de colaterales y la presión arterial 

sistémica (debido a la pérdida de la capacidad autorreguladora del cerebro 

isquémico). Tiene una correlación inversa con la presión tisular local (que aumenta 

con el edema isquémico).(18) 

La diferencia en el resultado del tejido después de la oclusión arterial se basa en el 

concepto de que existen umbrales de CBF, por debajo de los cuales la integridad y 

la función neuronales se ven afectadas de manera diferente.(19) 

Los primeros estudios en humanos realizados en la década de 1950 durante el 

pinzamiento de la arteria carótida para la endarterectomía carotídea con 

inyecciones intracarotídeas de xenón 133 informaron que se producía hemiparesia 

cuando el FSC regional caía por debajo del 50 % al 30 % de lo normal, y se producía 

un déficit neurológico permanente si el FSC medio caía por debajo del 30 % de lo 

normal.(20) 

La evidencia también indicó que el desarrollo de secuelas neurológicas 

permanentes es un proceso dependiente del tiempo; para cualquier nivel de flujo 

sanguíneo dado, los valores bajos de CBF se toleran solo por un corto período de 
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tiempo, mientras que los valores más altos de CBF requieren más tiempo para el 

infarto.(21) 

Varios investigadores han estudiado la relación entre los cambios del EEG y el FSC 

regional durante el pinzamiento de la carótida. El EEG se ralentizaría cuando el FSC 

medio cayera por debajo de 23 ml/100 g/min, mientras que a valores inferiores a 15 

ml/100 g/min el EEG se volvería plano.(22) 

Es importante comprender que los umbrales de flujo sanguíneo estudiados en la 

mayoría de los experimentos con animales y humanos se refieren a la tolerancia 

isquémica de la corteza cerebral. Los umbrales para la sustancia blanca profunda o 

los ganglios basales no se han estudiado rigurosamente y simplemente se 

desconocen. Sin embargo, se cree que la sustancia gris es más susceptible al 

infarto que la sustancia blanca y que, dentro de la sustancia gris, los ganglios 

basales tienen una menor tolerancia isquémica que la corteza.(23) 

2.1.3. PREVENCIÓN DEL ICTUS ISQUÉMICO EN EL ADULTO JOVEN 

El infarto cerebral (ictus) y el infarto de miocardio (IM) son enfermedades de 

importancia crítica. El accidente cerebrovascular es la tercera causa principal de 

muerte y discapacidad entre los adultos. La incidencia de accidente cerebrovascular 

ha seguido aumentando desde mediados de la década de 1960, con hasta 700 000 

nuevos casos informados en los Estados Unidos cada año. Aunque se han hecho 

avances significativos en nuestra comprensión y tratamiento de esta enfermedad, 

sigue siendo un flagelo. Sin embargo, la estrecha relación entre accidente 

cerebrovascular e infarto de miocardio significa que el manejo integral de los 

factores de riesgo, la terapia anti plaquetaria adecuada y la intervención quirúrgica 

adecuada pueden reducir en gran medida el riesgo de ambos.(24) 

2.1.4. CLASIFICACIÓN Y PATOGENIA DEL ECV 

Hay dos categorías principales de accidente cerebrovascular de importancia 

etiológica: accidente cerebrovascular isquémico, que representa alrededor del 83% 



 

12 
 

de los casos, y accidente cerebrovascular hemorrágico. Los accidentes 

cerebrovasculares isquémicos son atribuibles a trombosis arterial (20%), embolia 

(25%), enfermedad de pequeños vasos (25%) y causas criptogénicas (30%). Los 

accidentes cerebrovasculares hemorrágicos se subcategorizan como hemorragia 

intraparenquimatosa (60%) o subaracnoidea (40%). Dado que el accidente 

cerebrovascular isquémico es la causa de una importante morbilidad y mortalidad 

en los ancianos, su prevención será el foco de este artículo.(25) 

En los adultos, el proceso predominante que conduce al desarrollo de un 

accidente cerebrovascular es la aterosclerosis progresiva. La arteritis temporal y la 

angiopatía amiloide, aunque son poco frecuentes, afectan de manera 

desproporcionada a los adultos mayores y también provocan un accidente 

cerebrovascular. Algunas enfermedades identificadas recientemente, como la 

homocisteinemia, pueden aumentar el riesgo de accidente cerebrovascular en los 

ancianos, pero sus funciones son inciertas, al igual que las estrategias de 

intervención específicas.(26) 

2.1.5. SIMILITUDES CON LA CARDIOPATÍA ISQUÉMICA 

La enfermedad isquémica del cerebro y la enfermedad isquémica del corazón 

comparten patogenia y factores de riesgo, y no sorprende que estas enfermedades 

a menudo coexistan. Casi el 60% de los pacientes mayores de 60 años que 

presentan un accidente cerebrovascular isquémico tienen evidencia de oclusión de 

la arteria coronaria. Una revisión de los principales ensayos de prevención 

secundaria de accidentes cerebrovasculares revela que entre el 30 % y el 35 % de 

estos pacientes también tienen una enfermedad arterial coronaria significativa. Este 

patrón de coexistencia es consistente en diversos orígenes étnicos. La alta 

prevalencia de los síndromes coronarios agudos ha estimulado una amplia 

investigación para mejorar esta enfermedad. Los neurólogos y 

neurointervencionistas han adoptado estrategias clínicas desarrolladas por 

cardiólogos para el manejo de enfermedades del corazón. Se están utilizando 

agentes antihipertensivos e hipolipemiantes, manejo de glucosa, terapia 



 

13 
 

antiplaquetaria, manejo quirúrgico, tratamientos de reperfusión e intervenciones 

endovasculares.(27) 

2.1.6. SECUELAS Y COMPLICACIONES DEL ACV 

Con una mortalidad a 5 años de más del 50%, el accidente cerebrovascular es una 

enfermedad mortal que se clasifica con cánceres graves como el carcinoma 

hepático y el cáncer de vejiga invasivo. Un análisis de 2003 de la base de datos del 

estudio de accidentes cerebrovasculares de la comunidad de Perth mostró que el 

60% de los pacientes con accidente cerebrovascular mueren dentro de los 5 años 

y el 80% dentro de los 10 años. El riesgo de muerte entre los sobrevivientes de 1 

año se mantiene bastante constante en 10 % por año, y la tasa de letalidad anual 

es de 5 % por año. Un análisis de 2003 de una base de datos de Medicare de 

Connecticut también encontró que el 60% de los pacientes que sufren un accidente 

cerebrovascular isquémico mueren dentro de los 5 años. La supervivencia tras un 

accidente isquémico transitorio (AIT) también es mala, con una mortalidad del 

49,6% a los 5 años.(20) 

Además, los pacientes que han sobrevivido a un accidente cerebrovascular tienen 

un riesgo nueve veces mayor de sufrir un accidente cerebrovascular posterior, y el 

accidente cerebrovascular incidente es la principal causa de muerte en los primeros 

6 meses posteriores al accidente cerebrovascular índice.(23) 

La coexistencia de accidente cerebrovascular e infarto de miocardio tiene una 

profunda importancia pronostica. Los pacientes que han tenido un accidente 

cerebrovascular tienen un riesgo tres veces mayor de infarto de miocardio en 

comparación con los pacientes que comparten una carga de factores de riesgo 

similar que no han tenido un accidente cerebrovascular. Por el contrario, los 

pacientes que han tenido un infarto de miocardio tienen un riesgo tres veces mayor 

de accidente cerebrovascular que los pacientes que no han tenido un infarto de 

miocardio. Cualquier antecedente de enfermedad cardíaca no aguda también 

aumenta drásticamente el riesgo de accidente cerebrovascular. Los antecedentes 
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de insuficiencia cardíaca congestiva aumentan el riesgo de accidente 

cerebrovascular cuatro veces, y esto se duplica aún más si el paciente tiene 

fibrilación auricular.(19) 

2.1.7. MODIFICACIÓN DE FACTORES DE RIESGO 

En las últimas 2 décadas, se han logrado avances notables tanto en la prevención 

como en el tratamiento del accidente cerebrovascular. A partir de la década de 1960, 

una serie de estudios epidemiológicos han identificado factores de riesgo de 

accidente cerebrovascular, algunos de los cuales son ahora objetivos de 

intervención médica.(24) 

Estos incluyen hipertensión, fibrilación auricular no reumática, hipercolesterolemia, 

diabetes y tabaquismo. La edad avanzada es el principal factor de riesgo no 

modificable. Los factores de riesgo asociados con el accidente cerebrovascular son 

similares a los asociados con la enfermedad de las arterias coronarias. La reducción 

de los factores de riesgo de isquemia miocárdica también reduce el riesgo de 

accidente cerebrovascular.(25) 

HIPERTENSIÓN 

De los factores de riesgo conocidos de accidente cerebrovascular, la hipertensión 

es el más significativo, ya que se asocia con un aumento de siete veces en el riesgo 

de accidente cerebrovascular. La reducción de la presión arterial reduce el riesgo 

de un primer accidente cerebrovascular en aproximadamente un 30 % a un 45 %, y 

tal vez hasta un 55 % a un 60 % si se logra la normotensión.(27) 

Un ensayo sueco de 1.627 pacientes en pacientes mayores con hipertensión 

encontró que el tratamiento antihipertensivo con betabloqueantes o diuréticos 

tiazídicos redujo la presión arterial sistólica (PAS) en 20 mm Hg, redujo la presión 

arterial diastólica (PAD) en 5 mm Hg y redujo la incidencia de accidentes 

cerebrovasculares en un 45%. En un metanálisis de 14 ensayos antihipertensivos 

que incluyeron 37 000 pacientes con una duración media del tratamiento de 5 años, 



 

15 
 

Collins y sus colegas encontraron que una reducción de la PAD de 5 mm Hg se 

correspondía con una reducción del 42 % en el riesgo de accidente cerebrovascular. 

También se redujo el riesgo de enfermedad cardiovascular y muerte vascular. Se 

informaron hallazgos similares del Systolic Hypertension in the Elderly Program 

(SHEP), un ensayo doble ciego, aleatorizado y controlado con placebo de 

clortalidona y atenolol en 4736 pacientes de 60 años o más (media, 72 años).27 

Después de 5 años, se observó una reducción en SBP de 10 mm Hg (a 143 mm 

Hg) se asoció con una mejora del 36% en el riesgo de accidente 

cerebrovascular.(28) 

Se especula que los medicamentos antihipertensivos pueden impartir otros efectos 

beneficiosos, como protección vascular, remodelación arterial (inhibidores de la 

ECA, bloqueadores de los receptores de angiotensina, bloqueadores de los canales 

de calcio) o neuroprotección (bloqueadores de los canales de calcio, diuréticos 

tiazídicos). Esto no ha sido claramente probado. Sin embargo, desde un punto de 

vista práctico, es más probable que los agentes antihipertensivos específicos se 

seleccionen para su uso sobre la base de condiciones coexistentes tales como 

enfermedad renal, diabetes o insuficiencia cardíaca congestiva.(29) 

El tratamiento de la hipertensión también es beneficioso en pacientes que ya han 

sufrido un ictus. El Estudio de tratamiento antihipertensivo posterior al accidente 

cerebrovascular (PATS), un ensayo controlado con placebo del diurético 

indapamida en 5665 pacientes con accidente cerebrovascular en China, encontró 

que el uso de indapamida resultó en una reducción del 29% en la tasa de accidente 

cerebrovascular al final de los 3 años. En el estudio Perindopril Protection Against 

Recurrence of Stroke (PROGRESS), 6105 pacientes en Europa y Asia recibieron el 

inhibidor de la ECA perindopril solo, perindopril combinado con indapamida o 

placebo.(30) 

Se necesita precaución al bajar la presión arterial en los ancianos. Aunque la 

evidencia respalda claramente el tratamiento de la hipertensión 

independientemente de la edad del paciente, la presión arterial debe reducirse con 
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precaución en los adultos mayores. El riesgo de accidente cerebrovascular aumentó 

directamente con los aumentos de la presión arterial en los pacientes no tratados, 

pero el riesgo también aumentó cuando la PAS fue inferior a 130 mm Hg y la PAD 

fue inferior a 65 mm Hg. Se informaron observaciones similares del Estudio de Salud 

Cardiovascular.(31) 

Se cree que la base de este fenómeno es un cambio en la curva de autorregulación 

cerebral, que describe la relación entre la presión de perfusión cerebral y el flujo 

sanguíneo cerebral. Las presiones de perfusión cerebral que son adecuadas en 

pacientes normotensos son inadecuadas en aquellos con hipertensión crónica. 

Como resultado, una reducción rápida de la presión arterial, incluso hasta un rango 

normalmente tolerado por pacientes normotensos, puede comprometer el flujo 

sanguíneo cerebral y la perfusión en un paciente hipertenso, y puede producirse 

una lesión isquémica. Por lo tanto, la reducción de la presión arterial al rango de 

normotensión reduce el riesgo de accidente cerebrovascular, pero debe ser gradual 

para permitir la normalización de la autorregulación cerebral.(32) 

DIABETES MELLITUS 

La diabetes es un factor de riesgo tanto para el accidente cerebrovascular como 

para el infarto de miocardio, lo que aumenta el riesgo de accidente cerebrovascular 

tres veces más allá de lo que puede explicarse por el tabaquismo, la hipertensión y 

la dislipidemia. El Estudio Prospectivo de Diabetes del Reino Unido (UKPDS) es un 

estudio único que comprende 5102 pacientes con diabetes mellitus tipo 2 recién 

diagnosticada que han sido seguidos longitudinalmente durante hasta 17 años para 

varios resultados macrovasculares y microvasculares, incluido el accidente 

cerebrovascular. Entre 3.776 pacientes en el UKPDS sin enfermedad 

cardiovascular conocida, 99 (2,6 %) sufrieron un accidente cerebrovascular durante 

los primeros 8 años de observación; los factores de riesgo significativos para el 

accidente cerebrovascular fueron la edad mayor de 60 años, el sexo masculino y la 

hipertensión. En el subconjunto de 3728 pacientes con datos electrocardiográficos 
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al ingreso, la fibrilación auricular aumentó ocho veces el riesgo de accidente 

cerebrovascular.(32) 

FIBRILACIÓN AURICULAR NO VALVULAR 

La fibrilación auricular aumenta cinco veces el riesgo de accidente cerebrovascular. 

El tratamiento de la fibrilación auricular con warfarina reduce el riesgo de accidente 

cerebrovascular. Los ensayos Stroke Prevention in Atrial Fibrillation (SPAF) 

demostraron que la warfarina, dosificada para lograr un índice internacional 

normalizado (INR) de 2 a 3, redujo el riesgo de primer accidente cerebrovascular en 

casi un 80 % y de un accidente cerebrovascular posterior en un 33 %. La aspirina 

(325 mg/día por vía oral) también es eficaz e imparte una reducción del riesgo 

relativo del 25% en comparación con el placebo. Hylek y sus colegas proporcionaron 

evidencia de que un INR objetivo de 2 a 3 es óptimo. Comparado con un n INR de 

2, el riesgo de accidente cerebrovascular es dos veces mayor con un INR de 1,7, 

tres veces mayor con un INR de 1,5 y siete veces mayor con un INR de 1,3. No se 

observa ningún beneficio adicional con niveles de INR superiores a 3, incluso 

cuando se extrapolan a un INR de 7, aunque el riesgo de hemorragia aumenta 

drásticamente con un INR superior a 4.(28) 

Para los pacientes que han sufrido un accidente cerebrovascular o AIT, la warfarina 

debe usarse con un INR objetivo de 2 a 3. Los pacientes de 75 años o más que 

tienen múltiples factores de riesgo pero que aún no han sufrido un accidente 

cerebrovascular también deben recibir warfarina. Los pacientes entre 65 y 75 años 

con un solo factor de riesgo (considerado de riesgo moderado) pueden ser tratados 

con aspirina (325 mg/día) o warfarina. Los pacientes mayores de 55 años sin 

factores de riesgo (aparte de la fibrilación auricular) tienen un riesgo bajo de sufrir 

un accidente cerebrovascular y pueden tratarse solo con aspirina.(30) 

Desafortunadamente, la warfarina y la aspirina están infrautilizadas a pesar de la 

clara evidencia de su eficacia para reducir el accidente cerebrovascular en 

pacientes con fibrilación auricular. Solo un tercio de los pacientes que deberían ser 

tratados están recibiendo warfarina. Aunque existe una preocupación razonable 
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sobre el riesgo de hemorragia, menos de la mitad de los pacientes que no reciben 

terapia anticoagulante reciben medicación antiplaquetaria. Esto es especialmente 

cierto entre los ancianos, que tienen el mayor riesgo de accidente 

cerebrovascular.(32) 

HIPERLIPIDEMIA 

La terapia para reducir el colesterol con estatinas (inhibidores de la HMGCoA 

reductasa) reduce el riesgo de accidente cerebrovascular. Esto se demostró por 

primera vez como un resultado secundario en el ensayo Cholesterol and Recurrent 

Events (CARE), que encontró que la pravastatina reduce la incidencia de accidentes 

cerebrovasculares en un 31 % en relación con el placebo durante 5 años de 

seguimiento entre 4159 pacientes con un IM previo. Este efecto protector contra el 

accidente cerebrovascular ha sido confirmado por metanálisis posteriores de 

ensayos con estatinas que incluyeron el accidente cerebrovascular como resultado. 

Uno de esos análisis, que incluyó 28 ensayos con estatinas que incluyeron a más 

de 106 000 pacientes con enfermedad arterial coronaria, incluidos algunos con 

accidente cerebrovascular o AIT previo, demostró una reducción del 19 % en el 

riesgo de accidente cerebrovascular con la terapia con estatinas. Otro análisis, que 

comprendió 38 estudios con más de 81 000 pacientes, mostró una reducción del 26 

% en el riesgo de accidente cerebrovascular con la terapia con estatinas.(30) 

El reciente estudio PROVE IT–TIMI 22 examinó el efecto de la reducción intensiva 

versus moderada del colesterol de lipoproteínas de baja densidad (LDL) en 4162 

pacientes con síndromes coronarios agudos recientes. Encontró que, después de 2 

años, la reducción intensiva del colesterol LDL (es decir, a una media de 62 mg/dL) 

se asoció con una reducción del 16 % en el riesgo combinado de infarto de 

miocardio, accidente cerebrovascular o muerte vascular en comparación con una 

reducción moderada de LDL (es decir, a una media de 95 mg/dL). Este estudio 

sugiere que una reducción más agresiva del colesterol LDL, es decir, a menos de 

70 mg/dL en lugar del objetivo habitual de menos de 100 mg/dL, podría proporcionar 
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un beneficio adicional en pacientes con alto riesgo de eventos cardiovasculares, 

incluido el accidente cerebrovascular.(28) 

TABAQUISMO 

Según estudios observacionales, entre las estadísticas se encuentra que al fumar 

un cigarrillo diario se guarda relación con un incremento en el riesgo de accidente 

cerebrovascular hasta un 25% a 30%.(33) 

Por un lado, se encontró el diseño de un estudio que se basa en la aleatorización 

mendeliana que se enfocan en la predisposición genérica del tabaquismo hacia esta 

patología. Por otro lado, otros estudios realizan estudios de casos y controles en 

búsqueda de una relación dosis- respuesta entre la cantidad de cigarrillos que los 

hombres jóvenes fuman a diario y la aparición de accidente cerebrovascular 

isquémico.(34) 

Si bien actualmente no se encuentra clara la fisiopatología entre la asociación del 

tabaquismo y el accidente cerebrovascular isquémico. Se ha registrado 

investigaciones que buscan disipar dichas dudas. (33) 
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CAPÍTULO III 

METODOLOGÍA Y ANALISIS DE LOS RESULTADOS 

3.1. MÉTODOS 

Esta investigación es de tipo cuantitativa, puesto que se empleó la recopilación de 

datos, para afirmar o negar una hipótesis y se tomó en consideración el análisis 

estadístico para comprobarla.  

3.2. TIPO DE INVESTIGACIÓN 

Se presenta una investigación de carácter analítico, observacional, de corte 

transversal, retrospectivo. Analizando las variables que nos permite hacer 

asociaciones en un Nivel Relacional con el estudio de casos y controles. 

3.3. TÉCNICAS E INSTRUMENTOS DE INVESTIGACIÓN. 

Las Variables del estudio se recolectaron a través de una ficha de recolección de 

datos en forma indirecta y retrospectiva revisando las historias clínicas de los 

pacientes y tomando en cuenta los criterios de inclusión. 

Se solicitó la autorización a las autoridades correspondientes del Hospital General 

Guasmo Sur y de su Comité de Ética para obtener datos de Historia clínica. 

Respetando siempre la confidencialidad del paciente y posterior consolidar los datos 

estadísticos y realizar su análisis respectivo. 

Los resultados que se obtuvieron a través del instrumento de recolección de datos 

fueron analizados utilizando Software SPSS según los objetivos planteados en la 

investigación donde las variables cuantitativas fueron representadas por tablas y 

gráficos estadísticos. 
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3.4. POBLACIÓN Y MUESTRA: 

Población  

En el Hospital general Guasmo Sur de la ciudad de Guayaquil según el 

Departamento de estadística se reportan 91 casos de Evento Cerebrovascular 

Isquémico del grupo etario entre 20 y 40 en el año 2020. 

Muestra 

Se incluirán todos los casos de pacientes jóvenes entre 20 a 40 años atendidos en 

el Hospital general Guasmo Sur en el año 2020. 

3.5. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 

3.5.1. Criterios de Inclusión: 

- Pacientes entre 20 y 40 años 

- Pacientes con enfermedad Cerebrovascular (isquémico) 

- Pacientes que acudieron al Hospital General Guasmo Sur en el periodo de 

enero a diciembre del año 2020 

 

3.5.2. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

- Pacientes pediátricos y adultos mayores. 

- Pacientes atendidos con enfermedad cerebrovascular no isquémica. 

- Pacientes fuera del periodo establecido para esta investigación.  

- Historias clínicas incompleta 
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3.6. OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES 

Variable Definición Tipo Resultado 

Edad Número de años Cuantitativa 20 – 40 años 

Sexo Tipo de género Cualitativa 

Dicotómica 

Femenino 

Masculino 

Hipertensión 

Arterial 

Presión Arterial mayor al 

percentil normal para la 

edad y sexo 

Cualitativa 

Dicotómica 

Si - no 

Tabaquismo Fumador crónico Cualitativa 

Dicotómica 

Si - no 

Hiperlipidemia Perfil lipídico sobre el 

rango normal 

Cualitativa 

Dicotómica 

Si - no 

Fibrilación 

auricular 

Taquiarritmia auricular 

mayor de 350 LPM 

Cualitativa 

Dicotómica 

Si - no 

 
Fuente: Desarrollo de las variables del estudio. 
Elaborado por: Paladines – Tapia 2022. 
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3.7. REPRESENTACIÓN ESTADÍSTICA DE RESULTADOS 

La población estudiada presentó una frecuencia de sexo masculino en 52 (57.1%) 

pacientes y femenino en 39 (42.9%) pacientes (ver Tabla y Figura 1);  

TABLA 1 PREVALENCIA DE CASOS DE ACUERDO CON EL SEXO DEL PACIENTE  

 

 Frecuencia Porcentaje 

Válido FEMENINO 39 42.9 

MASCULINO 52 57.1 

Total 91 100.0 

 

 
ILUSTRACIÓN 1 DISTRIBUCIÓN DE CASOS SEGÚN EL SEXO DEL PACIENTE. 
 

 
  Fuente: Instrumento de Recolección de Datos. 
  Elaborado por: Paladines – Tapia 2022. 
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La edad promedio de 30.38 años (desviación estándar de 5.658 años), una edad 

mínima de 21 años y un máximo de 40 años (ver Tabla y Figura 2). 

TABLA 2 MEDIDA DE RESUMEN SEGÚN LA EDAD 

Estadísticos Descriptivos 

 N Mínimo Máximo Media 

Desv. 

Desviación 

EDAD 91 21 40 30.38 5.658 

N válido (por lista) 91     

 

ILUSTRACIÓN 2 HISTOGRAMA DE DISTRIBUCIÓN DE CASOS SEGÚN LA EDAD  

 
Fuente: Instrumento de Recolección de Datos. 
Elaborado por: Paladines – Tapia 2022. 
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Entre los factores de riesgo estudiados se encontró una frecuencia de hipertensión 

arterial de 33 casos (36.3%), tabaquismo con 33 casos (36.3%), hiperlipidemia con 

12 casos (13.2%) y fibrilación auricular con 11 casos (12.1%) (ver Tablas y Figuras 

3 a 6). 

TABLA 3 PREVALENCIA DE CASOS CON HIPERTENSION ARTERIAL 

 

 Frecuencia Porcentaje 

Válido SI 33 36.3 

NO 58 63.7 

Total 91 100.0 

 
   

ILUSTRACIÓN 3 DISTRIBUCION DE CASOS DE ACUERDO A HIPERTENSION ARTERIAL 

 
  Fuente: Instrumento de Recolección de Da 
  Elaborado por: Paladines – Tapia 2022. 
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TABLA 4 PREVALENCIA DE CASOS SEGÚN EL HABITO DE TABAQUISMO 

 Frecuencia Porcentaje 

Válido SI 33 36.3 

NO 58 63.7 

Total 91 100.0 

ILUSTRACIÓN 4 DISTRIBUCION DE CASOS DE ACUERDO AL HABITO DE TABAQUISMO 

 
      Fuente: Instrumento de Recolección de Datos. 

Elaborado por: Paladines – Tapia 2022. 
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TABLA 5 PREVALENCIA DE CASOS CON HIPERLIPIDEMIA 

 

 Frecuencia Porcentaje 

Válido SI 12 13.2 

NO 79 86.8 

Total 91 100.0 

 
   

ILUSTRACIÓN 5 DISTRIBUCION DE CASOS DE ACUERDO A HIPERLIPIDEMIA  

 
Fuente: Instrumento de Recolección de Datos. 
Elaborado por: Paladines – Tapia 2022. 
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TABLA 6 PREVALENCIA DE CASOS CON FIBRILACION AURICULAR 

 

 Frecuencia Porcentaje 

Válido SI 11 12.1 

NO 80 87.9 

Total 91 100.0 

ILUSTRACIÓN 6 DISTRIBUCION DE CASOS DE ACUERDO A FIBRILACION AURICULAR  

 
  Fuente: Instrumento de Recolección de Datos. 
  Elaborado por: Paladines – Tapia 2022. 

 

Se realizó un análisis de correlación entre los factores de riesgo previamente 

descritos y el sexo de los pacientes estudiados, encontrándose una significancia de 

0.615 entre el sexo y la presencia de hipertensión arterial, 0.413 entre el sexo y el 

tabaquismo, 0.168 entre sexo e hiperlipidemia, y 0.853 entre sexo y fibrilación 

auricular (ver Tablas 7 a 14 y Figuras 7 a 10). 
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TABLA 7 ASOCIACIÓN DE CASOS ENTRE HIPERTENSION ARTERIAL Y SEXO 

 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

Total NO SI 

SEXO FEMENINO 26 13 39 

MASCULINO 32 20 52 

Total 58 33 91 

ILUSTRACIÓN 7 DISTRIBUCION DE CASOS ASOCIADOS DE ACUERDO A 
HIPERTENSION ARTERIAL Y SEXO 

 
                     Fuente: Instrumento de Recolección de Datos. 

Elaborado por: Paladines – Tapia 2022. 
 

TABLA 8. PRUEBAS DE CHI-CUADRADO 

PRUEBA DE 

CHICUADRADO Valor df 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson .254a 1 .615   

Corrección de 
continuidadb 

.080 1 .777 
  

Razón de verosimilitud .254 1 .614   

Prueba exacta de Fisher    .664 .390 

N de casos válidos 91     

a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 
14.14. 
b. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2 
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TABLA 8 ASOCIACIÓN DE CASOS ENTRE TABAQUISMO Y SEXO 

 

Recuento   

 

TABAQUISMO 

Total NO SI 

SEXO FEMENINO 23 16 39 

MASCULINO 35 17 52 

Total 58 33 91 

 

ILUSTRACIÓN 8 DISTRIBUCION DE CASOS ASOCIADOS DE ACUERDO A TABAQUISMO 
Y SEXO 

 
     Fuente: Instrumento de Recolección de Datos. 
     Elaborado por: Paladines – Tapia 2022. 

 

TABLA 10. PRUEBAS DE CHI-CUDRADO 

 Valor df 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson .670a 1 .413   

Corrección de 

continuidadb 

.358 1 .550 
  

Razón de verosimilitud .668 1 .414   

Prueba exacta de Fisher    .510 .274 

N de casos válidos 91     

a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 
14.14. 
b. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2 
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TABLA 9 ASOCIACIÓN DE CASOS ENTRE HIPERLIPIDEMIA Y SEXO 

Recuento   

 

HIPERLIPIDEMIA 

Total NO SI 

SEXO FEMENINO 36 3 39 

MASCULINO 43 9 52 

Total 79 12 91 

ILUSTRACIÓN 9 DISTRIBUCIÓN DE CASOS ASOCIADOS DE ACUERDO A HIPERLIPIDEMIA 
Y SEXO 

 
Fuente: Instrumento de Recolección de Datos. 
Elaborado por: Paladines – Tapia 2022 

 
TABLA 12. PRUEBAS DE CHI-CUADRADO 

 Valor df 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson 1.800a 1 .180   

Corrección de 

continuidadb 

1.058 1 .304 
  

Razón de verosimilitud 1.897 1 .168   

Prueba exacta de Fisher    .222 .152 

N de casos válidos 91     

a. 0 casillas (0.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 5.14. 
b. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2 
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TABLA 10 ASOCIACIÓN DE CASOS ENTRE FIBRILACION AURICULAR Y SEXO 

 

Recuento   

 

FIBRILACIÓN AURICULAR 

Total NO SI 

SEXO FEMENINO 34 5 39 

MASCULINO 46 6 52 

Total 80 11 91 

ILUSTRACIÓN 10 DISTRIBUCION DE CASOS ASOCIADOS DE ACUERDO A 
FIBRILACION AURICULAR Y SEXO 

 
Fuente: Instrumento de Recolección de Datos. 
Elaborado por: Paladines – Tapia 2022 

 
TABLA 14.PRUEBAS DE CHI-CUADRADO 

 Valor df 

Significación 

asintótica 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(bilateral) 

Significación 

exacta 

(unilateral) 

Chi-cuadrado de Pearson .034a 1 .853   

Corrección de continuidadb .000 1 1.000   

Razón de verosimilitud .034 1 .853   

Prueba exacta de Fisher    1.000 .550 

N de casos válidos 91     
a. 1 casillas (25.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento mínimo esperado es 4.71. 
b. Sólo se ha calculado para una tabla 2x2 
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Se comparó los promedios de edad de los grupos con los factores de riesgo 

estudiados frente a los que no los presentaban y se encontró una significancia de 

0.979 en relación a la presencia de hipertensión arterial, 0.437 en el tabaquismo, 

0.713 en hiperlipidemia, y 0.2 en fibrilación auricular (ver Tablas 15 a 22). 

TABLA 11 COMPARACIÓN DE PROMEDIOS ENTRE HIPERTENSION ARTERIAL Y EDAD 

 

 

HIPERTENSIÓN ARTERIAL N Media 

Desv. 

Desviación 

Desv. Error 

promedio 

EDAD NO 58 30.40 5.579 .733 

SI 33 30.36 5.883 1.024 

 

 
TABLA 16. PRUEBA T  

 

prueba t para la igualdad de medias 

t gl Sig. (bilateral) 

Diferencia de 

medias 

Diferencia de 

error estándar 

EDAD No se 

asumen 

varianzas 

iguales 

.026 63.748 .979 .033 1.259 

 

 

TABLA 12 COMPARACIÓN DE PROMEDIOS ENTRE TABAQUISMO Y EDAD 

 

 

TABAQUISMO N Media 

Desv. 

Desviación 

Desv. Error 

promedio 

EDAD NO 58 30.72 5.896 .774 

SI 33 29.79 5.249 .914 

TABLA 18. PRUEBA T 

 

prueba t para la igualdad de medias 

t gl Sig. (bilateral) 

Diferencia de 

medias 

Diferencia de 

error estándar 

EDAD No se asumen 

varianzas 

iguales 

.782 73.250 .437 .936 1.198 
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TABLA 13 COMPARACIÓN DE PROMEDIOS ENTRE HIPERLIPIDEMIA Y EDAD 

 

 

HIPERLIPIDEMIA N Media 

Desv. 

Desviación 

Desv. Error 

promedio 

EDAD NO 79 30.28 5.454 .614 

SI 12 31.08 7.103 2.050 

 
 

TABLA 20. PRUEBA T 

 

prueba t para la igualdad de medias 

t gl Sig. (bilateral) 

Diferencia de 

medias 

Diferencia de 

error estándar 

EDAD No se asumen 

varianzas 

iguales 

-.376 13.044 .713 -.805 2.140 

TABLA 14 COMPROBACION DE PROMEDIOS ENTRE FIBRILACION AURICULAR Y EDAD 

 

 

FIBRILACIÓN AURICULAR N Media 

Desv. 

Desviación 

Desv. Error 

promedio 

EDAD NO 80 30.03 5.405 .604 

SI 11 33.00 6.986 2.106 

 

TABLA 22. PRUEBA T 

 

prueba t para la igualdad de medias 

t gl Sig. (bilateral) 

Diferencia de 

medias 

Diferencia de 

error estándar 

EDAD No se asumen 

varianzas 

iguales 

-1.358 11.704 .200 -2.975 2.191 
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3.8 COMPROBACION DE HIPOTESIS 

El presente trabajo busca demostrar una relación entre la aparición de accidente 

cerebrovascular isquémico y los factores de riesgo en pacientes jóvenes. Dentro de 

factores no modificables como lo es la edad y el sexo: no se obtuvo diferencia 

significativa, sexo masculino 57,1% frente a sexo femenino 42.9%. La edad 

promedio de 30.38 años.  

Al realizar el análisis de correlación entre los factores de riesgo y el sexo de los 

pacientes, se encontró una significancia de 0.615 entre el sexo y la presencia de 

hipertensión arterial, con chi cuadrado de .254. Entre el sexo y el tabaquismo 0.413 

con chi cuadrado de .670. Entre sexo e hiperlipidemia 0.168 y chi cuadrado de 

1.800. Entre sexo y fibrilación auricular. 0.853 Resultado en chi cuadrado de  .034. 

Obteniendo como resultado una Hipótesis Nula. 
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3.9. DISCUSIÓN DE RESULTADOS 

Se ha debatido el papel de los factores de riesgo tradicionales en la patogénesis del 

accidente cerebrovascular en adultos jóvenes, aunque varios estudios han 

demostrado una alta prevalencia de factores de riesgo cardiovascular tradicionales 

entre adultos jóvenes que presentan un accidente cerebrovascular isquémico 

agudo, principalmente hipertensión, dislipidemia, diabetes mellitus, tabaquismo, y 

obesidad (14). 

Se ha sugerido que una alta prevalencia de estos factores de riesgo tradicionales 

puede aumentar la susceptibilidad al accidente cerebrovascular por otras causas en 

adultos más jóvenes. Mitchell et al. encontró que la obesidad se asoció 

significativamente con un mayor riesgo de accidente cerebrovascular isquémico 

(odds ratio 1.65) entre adultos más jóvenes de 15 a 49 años en un estudio de casos 

y controles de pacientes jóvenes con accidente cerebrovascular isquémico en los 

Estados Unidos, y al igual que otros estudios encontraron altas tasas de 

hipertensión (42 %), diabetes mellitus (17 %) y obesidad (40 %) entre pacientes 

jóvenes con accidente cerebrovascular isquémico (17). En nuestra muestra se 

puede observar una prevalencia menor, pero aún significativa, de hipertensión 

arterial. 

Tres estudios de hombres jóvenes en Suecia encontraron que los aumentos del 

índice de masa corporal (IMC) en la pubertad y la adolescencia estaban asociados 

de forma independiente con accidente cerebrovascular isquémico y hemorragia 

intracerebral entre adultos más jóvenes (13). A pesar de ser factores de riesgo 

independientes, se pudo observar hiperlipidemia en 13% de nuestros pacientes. 

La fibrilación auricular es una causa mucho menos común de accidente 

cerebrovascular entre los adultos más jóvenes. Si bien la enfermedad cardíaca 

valvular había sido poco común en los Estados Unidos entre los adultos más 

jóvenes, la tasa de aumento de accidentes cerebrovasculares debido a endocarditis 

infecciosa en las hospitalizaciones relacionadas con los opioides se ha multiplicado 

por 10 en los últimos años desde un aumento porcentual anual del 1,9 % entre 1993 
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y 2008 a un aumento porcentual anual del 20,3 % de 2008 a 2015. Este aumento 

desde 2008 es más pronunciado entre los menores de 45 años, entre los blancos 

no hispanos, entre las mujeres y en la región censal del sur (18). Se puede observar 

en nuestros pacientes una prevalencia de fibrilación auricular mayor que esta cifra, 

de 12%, e independiente de la edad de los pacientes, causa más frecuente de 

fibrilación auricular. 

La cardiopatía congénita ocurre en aproximadamente el 1% de los recién nacidos y 

los avances en diagnóstico y cirugía están permitiendo que más personas con 

cardiopatía congénita vivan mucho más tiempo en la edad adulta. Tanto el accidente 

cerebrovascular isquémico como el accidente cerebrovascular hemorrágico son 

más comunes entre las personas con cardiopatía congénita, y los hombres con 

cardiopatía congénita tienden a tener tasas de incidencia más altas de accidente 

cerebrovascular después de aproximadamente los 40 años (11). 

Los adultos más jóvenes con cardiopatía congénita y accidente cerebrovascular 

tienen tasas más altas de arritmias auriculares, insuficiencia cardíaca, diabetes, 

trastornos por consumo de tabaco y cocaína, y cirugías recientes de alto riesgo que 

la población general. Un estudio de Quebec encontró que entre las personas de 18 

a 54 años, la incidencia de accidente cerebrovascular isquémico era de 9 a 12 veces 

mayor entre las personas con cardiopatías congénitas en comparación con la 

población general y fue de 2 a 3 veces mayor entre los de 55 a 64 años (19). 

Se observaron hallazgos similares para el accidente cerebrovascular hemorrágico, 

que fue de cinco a seis veces mayor entre los de 18 a 54 años y de dos a tres veces 

mayor entre los de 55 a 64 años. El riesgo acumulativo fue mayor para los tipos más 

graves de cardiopatías congénitas y mayor con las lesiones del lado izquierdo que 

con las del lado derecho (14). 

Los factores de riesgo relacionados con el estilo de vida, incluidos el tabaquismo, la 

inactividad física, la mala alimentación, el consumo excesivo o episódico de alcohol 

y el consumo de drogas ilícitas (p. ej., anfetaminas, cocaína y heroína), aumentan 

el riesgo de accidente cerebrovascular (20). 
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El estudio Accidente cerebrovascular en pacientes jóvenes de Fabry (SIFAP1) 

encontró que la inactividad física, la hipertensión, el consumo excesivo de alcohol 

episódico y el tabaquismo fueron los factores de riesgo más importantes para el 

accidente cerebrovascular en su estudio de adultos de 18 a 55 años (mediana de 

edad 48 años). El riesgo atribuible poblacional estimado (PAR) para la baja actividad 

física fue del 59,7 % y el PAR para la hipertensión fue del 27,1 % en el estudio 

SIFAP1 (15). 

El consumo de tabaco entre los pacientes jóvenes con ictus isquémico es mayor 

que el de los adultos de edad similar en la población general y ha aumentado con 

el tiempo. El riesgo relativo de ictus asociado al tabaquismo se ha estimado en 2,9 

para el ictus isquémico entre los menores de 55 años (21). 

Un registro de pacientes con accidente cerebrovascular de Francia, de 18 a 54 años 

de edad, encontró que el consumo de tabaco se asoció significativamente con el 

accidente cerebrovascular criptogénico (22). 

Otros estudios confirman un riesgo significativo de accidente cerebrovascular entre 

las mujeres adultas más jóvenes que fuman actualmente y el accidente 

cerebrovascular isquémico (odds ratio de 2,6) (24). 

El estudio Baltimore-Washington Young Stroke Study estudió el accidente 

cerebrovascular isquémico asociado con drogas ilícitas entre personas de 15 a 44 

años de edad, durante 1988 y 1991 y encontró que el uso reciente de drogas ilícitas 

en adultos jóvenes con accidente cerebrovascular isquémico fue del 12,1%, con el 

uso reciente de cocaína documentado en 9,7 % de pacientes, aunque inferior a otros 

estudios de la misma época (21). 

Cabe destacar que el 21,6 % de los pacientes tuvo un examen toxicológico positivo 

para drogas ilícitas a pesar de proporcionar un historial negativo de consumo de 

drogas. Los datos posteriores de este estudio entre 1992 y 2008 encontraron que el 

consumo reciente de cocaína se asoció significativamente con el accidente 

cerebrovascular isquémico (odds ratio ajustado 5,7) (22). 
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Un estudio más reciente de Australia evaluó los accidentes cerebrovasculares 

fatales entre adultos jóvenes de 15 a 44 años entre 2009 y 2016. De 279 accidentes 

cerebrovasculares fatales, 50 ocurrieron entre usuarios de drogas de tipo 

estimulante (84% fueron entre usuarios de metanfetamina) y 48 de los 50 resultaron 

en accidente cerebrovascular hemorrágico, con ruptura del aneurisma en 16 de ellos 

de los 48 ictus hemorrágicos, y no hubo casos de roturas de malformaciones 

arteriovenosas (24). 
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CAPÍTULO IV  

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

4.1. CONCLUSIONES. 

* Dentro de las características epidemiológicas se obtuvo un resultado poco 

significativo respecto al predominio de sexo masculino o femenino. Se estima un 

promedio de 30 años de edad.  

 * Se puede concluir que entre los factores de riesgo la hipertensión arterial y el 

tabaquismo encabezan las estadísticas frente a hiperlipidemia y fibrilación auricular. 

* Al obtener los resultados de la comparación de los promedios de edad y sexo de 

los grupos con los factores de riesgo estudiados no se obtuvo resultados 

concluyentes, debido a la aparición de SARS-COV-2 a la fecha de la investigación, 

aumentando así casos de estados de hipercoagulabilidad en pacientes jóvenes 

afectando así los factores de riesgo descritos anteriormente.  

* Según la bibliografía, entre los factores de riesgo que se destacan en pacientes 

con ACV isquémico se encuentra: hipertensión arterial, tabaquismo, hiperlipidemia 

y fibrilación auricular debido a la fisiopatología que cada una conlleva. 

4.2. RECOMENDACIONES. 

Se recomienda la realización de un estudio multicéntrico con un período de inclusión 

de pacientes, de tal forma que aumente también la potencia del estudio y la 

probabilidad de encontrar diferencias estadísticamente significativas en caso de 

estar presentes. 

Realizar correlaciones entre otros factores de riesgo e información de estado 

socioeconómico y lugar de vivienda. 

Realizar un score de riesgo cardiovascular para identificar pacientes con riesgo 

aumentado. 
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