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RESUMEN 

Introducción: ECV se ubica como una de las principales causas de 

muerte e invalidez, con tasas de mortalidad, prevalencia e incidencia que 

incrementa conforme aumenta la edad de la población a nivel mundial. 

Objetivo: Evaluar el pronóstico de los pacientes diagnosticados con 

enfermedad cerebrovascular mediante la aplicación de la Escala NIHSS. 

Metodología: Estudio observacional, retrospectivo y transversal realizado 

en pacientes con diagnóstico de ECV en el Hospital Universitario de  la 

Ciudad de Guayaquil en el Servicio de emergencia, neurología y 

neurocirugía. Se aplicó una ficha clínica para la obtención de las variables 

de interés y la valoración por escala NIHSS. Los datos obtenidos se 

almacenaron en una base de datos de Excel y se analizaron con el 

Software SPSS aplicando medidas de frecuencia, porcentaje y Chi-

cuadrado. Resultados: Se obtuvo una muestra de 108 pacientes que 

cumplieron con criterios de inclusión. El grupo etáreo más frecuente fue 

de 41-50 años con el 31.5%, siendo el sexo masculino predominante con 

el 53.7. Las manifestaciones neurológicas mixtas fueron más frecuente 

(20.9%), mientras el 20.4% no manifestó complicaciones. La evaluación 

del déficit neurológico de los pacientes con ECV indicó que el 37.0% de 

los participantes presentaron un déficit moderado, seguido de 32.4% con 

un categoría leve. Se reporta una relación significativa entre el grado de 

déficit neurológico y la presencia de complicaciones. Conclusiones: 

Existe relación entre la valoración pronóstica y la manifestación de 

complicaciones posterior a ECV en la población de estudio.  

 

Palabras clave: ECV, isquémico, hemorrágico, escala NIHSS, 

pronóstico.  
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ABSTRACT 

Introduction: CVD is one of the main causes of death and disability, 

with mortality, prevalence and incidence rates that increase as the age of 

the population increases worldwide. Objective: To evaluate the prognosis 

of patients diagnosed with cerebrovascular disease by applying the NIHSS 

Scale. Methodology: Observational, retrospective and cross-sectional 

study performed in patients with a diagnosis of CVD at the University 

Hospital of the City of Guayaquil in the Emergency Service, Neurology and 

Neurosurgery. A clinical record was applied to obtain the variables of 

interest and assessment by NIHSS scale. The data obtained were stored 

in an Excel database and oriented with the SPSS software applying 

frequency, percentage and Chi-square measures. Results: A sample of 

108 patients who met the inclusion criteria was obtained. The most 

frequent age group was 41-50 years with 31.5%, being the male 

predominant with 53.7. Mixed complications were more frequent (20.9%), 

while 20.4% did not report complications. The evaluation of the 

neurological deficit of patients with CVD indicated that 37.0% of the 

participants presented a moderate deficit, followed by 32.4% with a mild 

level. We report a significant relationship between the degree of 

neurological deficit and the presence of complications. Conclusions: 

there is a relationship between prognostic assessment and the 

manifestation of complications after CVD in the study population. 

 

 

Key words: CVD, ischemic, hemorrhagic, NIHSS scale, prognosis. 

 

  



1 
 

INTRODUCCIÓN 

La enfermedad cerebrovascular (ECV) se ha categorizado en dos 

condiciones diametralmente opuestas: hemorragia e isquemia. La 

hemorragia se caracteriza por demasiada sangre dentro de la cavidad 

craneal cerrada, mientras que la isquemia se caracteriza por muy poca 

sangre para suministrar una cantidad adecuada de oxígeno y nutrientes a 

una parte del cerebro1. Cada una de estas categorías su pueden dividir en 

subtipos que tienen causas, clínicas, resultados y estrategias de 

tratamiento diferentes.  

 

A nivel mundial se ubica como una de las principales causas de muerte 

e invalidez, con tasas de mortalidad, prevalencia e incidencia que 

incrementa conforme aumenta la edad de la población2. Por tal motivo, su 

estudio ha hecho énfasis en individuos entre la quinta y séptima década 

de vida3–5. La valoración pronóstica ha cobrado importando en individuos 

con ECV, puesto que permite analizar objetivamente cómo será la 

evolución del cuadro clínico en los pacientes, así como las opciones 

terapéuticas con las que cuenta y el las posibles complicaciones que 

puedan presentan estas personas.  

 

Una de las escalas empleada con frecuencia para la valoración 

pronostica en estudios clínicos es la escala NIHSS (National Institute of 

Health Stroke Scale), esta herramienta permite determinar la gravedad, 

pronóstico y probable grado de mortalidad que presentan los pacientes 

con ECV evaluado durante las primeras 24 horas6,7. En Ecuador, se 

cuenta con poca información en relación al pronóstico de los pacientes 

con ECV. Por tanto, se planteó este estudio que pretender obtener 

información objetivo valorando el pronóstico de pacientes con ECV 

aplicando la escala NIHSS.  
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CAPÍTULO 1 

1.1. Antecedentes 

La ECV se encuentra ubicada entre las principales causas de muerte a 

nivel mundial, supera los 5 millones de muertes anuales y es la principal 

causa de invalidez en personas mayores de 60 años2. Se corresponde a 

una disfunción neurológica aguda de origen vascular que tiene una 

aparición de síntomas súbitos o más o menos rápidos, debido al 

compromiso de un área focal del cerebro8.  

 

Se ha indicado que posee una prevalencia de 800 por 100.000 

habitantes con una incidencia anual de 100 – 270 por 100.000 y una tasa 

de mortalidad anual de 100 por 100.000 habitantes9. Los individuos que 

sufren un EC isquémico tiene un riesgo elevado episodios de 

recurrencia10. Estudios previos han indicado que la recurrencia de ECV al 

mes siguiente de un ataque isquémico transitorio (TIA) se eleva del 4-8%, 

en el año siguiente llega hasta el 10-12%, conservando un índice anual de 

5%11.  

 

Los estudios clínicos de ECV se han incrementado en los últimos 10 

años. Sin embargo, el impacto de los factores pronósticos de 

recuperación después un ECV aún es poco claro. La edad se ha 

documentado como modelo predictor de mortalidad, ya que se ha 

asociado la supervivencia con menor límite de edad (menor a 65 años, 

relativamente comparado con la mayoría de estudios)12.También se ha 

asociado con fiebre en las primeras 72 horas13.  

 

Expertos buscan comprender las características epidemiológicas de la 

ECV. Así, Sun et al., reporta que la prevalencia de ECV aumenta con la 

edad, siendo mayor en hombre que mujeres, en la población rural que en 
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la población urbana y en las personas con un nivel educativo más bajo 

que en las personas con un nivel educativo más alto; además indica que 

en comparación con los ancianos, la prevalencia de hemorragia cerebral e 

infarto cerebral fue mayor en los jóvenes14. Wang et al., concluye que 

ECV en China ha aumentado en los últimos 30 años, siendo 

particularmente alto en zonas rurales (P=0.017); puesto que reporta que 

de 480 687 participantes, 7672 fueron diagnosticados con un accidente 

cerebrovascular prevalente (1596.0/100.000 personas) y 1643 con 

accidentes cerebrovasculares (345.1/100.000 persona-años)15.  

 

Krishnamurthi et al., informa estimaciones estandarizadas de 

incidencia, mortalidad, tasas de mortalidad por incidencia y años de vida 

ajustados por discapacidad según edad, sexo, nivel de ingreso en 

pacientes con ECV hemorrágico; con lo que concluye que se da un 

aumento de ECV hemorrágico en las ultimas 2 décadas con un impacto 

significativo en la calidad de vida de los pacientes16. De igual forma, 

Bennett et al., realiza un informe con estimaciones en pacientes con ECV 

isquémica a partir de cálculos de incidencia específica de la región, la 

mortalidad, la proporción de mortalidad por incidencia y los años de vida 

ajustados por discapacidad; con lo cual indica que hubo 

aproximadamente 11,569.000 eventos de IS incidentes y 

aproximadamente 2,835.000 muertes por ECV isquémico17.  

 

Como se ha descrito, evidencia reciente sugiere que el ECV está 

aumentando como causa de morbilidad y mortalidad, sobre todo el 

adultos jóvenes; donde tiene una importancia particular para las personas 

con actividades laborales. Por ello, las estimaciones precisas y 

actualizadas de la carga y pronóstico de pacientes con ECV son 

importantes para planificar la prevención y el tratamiento del ictus en 

adultos más jóvenes18. 
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1.2. Descripción del problema 

La EVC representa es la principal causa de discapacidad y la tercera 

de la muerte en los países industrializados19. Las escalas de valoración 

son herramientas útiles para cuantificar de forma fiable y objetiva la 

gravedad, progresión y desenlace de ECV. Desde la introducción de la 

escala de Mathew, en 1972, ha habido un incremento en el número de 

escalas para cuantificar el grado del déficit neurológico, realizadas por 

una amplia variedad de razones: monitoreo del estatus neurológico 

valorando su deterioro, así como para ajustar o determinar la 

recuperación final de acuerdo con la severidad inicial del evento11.  

 

En el 2004, la revista Neurology, publica la escala neurológica NIHSS  

para la evaluación de ECV; como un modelo predictor de supervivencia 

en pacientes con enfermedad cerebral aguda isquémica20. Se indició, a su 

vez, que pudo determinar la evolución en el curso temprano del déficit 

neurológico es dependiente de la severidad inicial21. La recuperación 

temprana también se fundamenta de acuerdo con el valor inicial del 

puntaje de la NIHSS, incluso con puntos mayores de siete. Estos 

hallazgos tienen un significado clínico importante en la designación y 

estratificación del paciente para incluirlo en protocolos de tratamiento con 

respecto a la evaluación inicial22.  

 

En este medio, no se tienen estudios usando estas escalas 

neurológicas, así como se conoce su poco rutinario en servicios de 

emergencias. Menos, se cuenta con investigaciones que comparen la 

utilidad y seguridad de estas escalas para la valoración de gravedad y 

pronóstico de ECV. Por ello, se plantea este estudio que busca responder 

la siguiente pregunta de investigación: ¿Qué relación existe entre el déficit 

neurológico según escala NIHSS y las manifestaciones de secuelas en 

pacientes con ECV participantes del estudio? 
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1.3. Justificación 

Debido al aumento e impacto en las actividades diarias de pacientes 

con ECV según se ha descrito, se infiere que la patología constituye un 

problema de salud pública de vital importancia. Realizar una valoración 

pronostica adecuada cobra relevancia sobre todo en individuos jóvenes, 

puesto que permite realizar una planificación y tratamiento más objetivos 

y adecuados a los pacientes. 

 

El uso de escalas clínicas ha tomado auge en los últimos tiempos, 

puesto que constituyen una herramienta de fácil acceso y aplicación en la 

práctica médica. No obstante, se ha indicado su poco o nulo uso en 

unidades médicas; por tal motivo, este estudio constituye una 

investigación piloto con la finalidad de aplicar la escala neurológica 

NIHSS. Tal escala ha sido validada para aplicarse en individuos con ECV, 

otorgando un pronóstico objetivo dentro de las primeras 24 horas del 

evento a partir del déficit neurológico manifestado por los pacientes23–25. A 

su vez, los datos obtenidos representan una información clave para el 

inicio y planteamiento de nuevas líneas base, que contribuyan a futuras 

investigaciones a mayor escala; que permitan el desarrollo de planes de 

prevención, intervención y tratamiento para pacientes con ECV del medio.  

 

1.4. Objetivos generales y específicos 

1.4.1. Objetivo general 

Evaluar el pronóstico de los pacientes diagnosticados con enfermedad 

cerebrovascular del Hospital Universitario de Guayaquil mediante la 

aplicación de la Escala NIHSS.  
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1.4.2. Objetivos específicos 

 Describir las características clínico-epidemiológicas de los 

participantes del estudio.  

 Valorar las complicaciones relacionadas a enfermedad 

cerebrovascular de los individuos del estudio.  

 Evaluar el deterioro neurológico de pacientes con enfermedad 

cerebrovascular según la escala NIHSS en los participantes del 

estudio.  

 Relacionar el grado de deterioro neurológico vs manifestaciones 

clínicas en los participantes del estudio.   

 

1.5. Formulación de hipótesis o preguntas de investigación 

La escala de NIHSS permite categorizar el grado de déficit neurológico 

en los pacientes con ECV durante las primeras 24 horas.  
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CAPÍTULO 2: MARCO TEORICO 

2.1. Enfermedad cerebrovascular 

Las dos categorías generales de ECV o apoplejía, hemorragia e 

isquemia son condiciones diametralmente opuestas: la hemorragia se 

caracteriza por demasiada sangre dentro de la cavidad craneal cerrada, 

mientras que la isquemia se caracteriza por muy poca sangre para 

suministrar una cantidad adecuada de oxígeno y nutrientes a una parte 

del cerebro8. Los síntomas pueden ser transitorios, duran de segundos a 

minutos o pueden persistir durante períodos de tiempo más largos. Los 

síntomas y signos permanecen indefinidamente si el cerebro se daña 

irreversiblemente y se produce un infarto. Desafortunadamente, los 

síntomas neurológicos no reflejan con precisión la presencia o ausencia 

de infarto, y el ritmo de los síntomas no indica la causa del evento26,27. 

Este es un problema crítico porque el tratamiento depende de la 

identificación precisa de la causa de los síntomas.  

 

2.1.1. Definiciones 

La ECV es un grupo heterogéneo de patológicas que altera el flujo 

vascular del sistema nervioso, produciendo alteraciones de procesos 

metabólicos celulares, isquemia y muerte del tejido, lo que conlleva a 

presentar una gran cantidad de síndromes con diferentes tipos de 

características. Se ha clasificado en dos tipos principales:  

 Isquemia cerebral debido a trombosis, embolia o hipoperfusión 

sistémica.  

 Hemorragia cerebral por sangrado intracerebral o hemorragia 

subaracnoidea 

ECV es la lesión neurológica aguda que ocurre como resultado de uno 

de estos procesos patológicos. Aproximadamente el 80% de los ECV se 

deben a un infarto cerebral isquémico y el 20% a la hemorragia cerebral8. 
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Un cerebro infartado es pálido inicialmente. En cuestión de horas o 

días, la sustancia gris se congestiona con vasos sanguíneos dilatados y 

hemorragias petequiales diminutas. Cuando un émbolo que bloquea un 

vaso principal migra, se lisa o se dispersa en cuestión de minutos o días, 

la recirculación al área infartada puede causar un infarto hemorrágico y 

puede agravar la formación de edema debido a la alteración de la barrera 

hematoencefálica (BHE)28. 

 

2.1.2. Isquemia cerebral 

Existen 3 subtipos principales de isquemia cerebral8:  

 Trombosis: se refiere a la obstrucción local in situ de una arteria. La 

obstrucción puede deberse a enfermedad de la pared arterial, 

como arteriosclerosis, disección o displasia fibromuscular; puede 

haber o no una trombosis superpuesta.  

 Embolia: se refiere a las partículas de desechos que se originan en 

otras partes que bloquean el acceso arterial a una región cerebral 

particular. Como el proceso no es local, la terapia local solo 

resuelve temporalmente el problema; otros eventos pueden ocurrir 

si la fuente de la embolia no se identifica y no se trata.  

 Hipoperfusión sistémica: es un problema circulatorio más general, 

que se manifiesta en el cerebro y tal vez en otros órganos. 

Continuando, el Ataque Isquémico Transitorio (TIA) se define 

clínicamente por la naturaleza temporal de los síntomas neurológicos 

asociados, que duran menos de 24 horas según la definición clásica. La 

definición está cambiando con el reconocimiento de que los síntomas 

neurológicos transitorios se asocian frecuentemente con una lesión 

permanente del tejido cerebral.  
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Trombosis 

ECV trombóticos son aquellos en los que el proceso patológico que da 

lugar a la formación de trombos en una arteria produce un accidente 

cerebrovascular, ya sea por un flujo sanguíneo reducido distalmente (flujo 

bajo) o por un fragmento embólico que se desprende y viaja a un vaso 

más distante (arteria a embolia arterial). Se pueden dividir en 

enfermedades de vasos grandes o pequeños, cuya causa, resultados y  

tratamientos son diferentes29. 

 

La enfermedad de grandes vasos incluye tanto al sistema arterial 

extracraneal  (carótida interna y vertebral) como intracraneal (polígono de 

Willis y ramas proximales)30. Las lesiones intrínsecas en las arterias 

extracraneales e intracraneales grandes causan síntomas al reducir el 

flujo sanguíneo más allá de las lesiones obstructivas y al servir como 

fuente de émbolos intra arteriales. La estenosis severa promueve la 

formación de trombos que pueden romperse y embolizarse, y la reducción 

del flujo sanguíneo causado por la obstrucción vascular hace que la 

circulación sea menos competente para lavar y eliminar estos émbolos30.  

 

Entre las patologías que afectan los vasos extracraneales incluyen: 

ateroesclerosis, disección, arteritis de Takayasu, arteritis de células 

gigantes, displasia fibromuscular. Mientras los vasos intracraneales se 

encuentran afectados por ateroesclerosis, disección, arteritis/vasculitis, 

vasculopatía no inflamatoria, síndrome Moyamoya y vasoconstricción8. 

 

Por otro lado, la enfermedad de pequeños vasos afecta al sistema 

arterial intracerebral, específicamente  as arterias penetrantes que surgen 

de la arteria vertebral distal, la arteria basilar, el tronco de la arteria 
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cerebral media y las arterias del círculo de Willis31. Estas arterias 

trombosan debido a: 

 Lipohialinosis (una acumulación hialina de lípidos distalmente 

secundaria a la hipertensión) y degeneración fibrinoide. 

 Formación de ateroma en su origen o en la arteria principal 

parental.  

 

La causa más común de obstrucción de las arterias y arteriolas más 

pequeñas que penetran en ángulos rectos para irrigar las estructuras más 

profundas del cerebro (Ej., Ganglios basales, cápsula interna, tálamo, 

protuberancia) es la lipohialinosis32. Un ECV debido a la obstrucción de 

estos vasos se conoce como un accidente cerebrovascular lacunar. 

 

Los microateromas también pueden bloquear estas pequeñas arterias 

penetrantes, al igual que las placas dentro de las arterias más grandes 

que bloquean o se extienden en los orificios de las ramas (llamada 

enfermedad de la rama ateromatosa)33. Las oclusiones de arterias 

penetrantes generalmente causan síntomas que se desarrollan durante 

un corto período de tiempo, horas o como máximo unos pocos días, en 

comparación con la isquemia cerebral relacionada con arterias grandes 

que puede evolucionar durante un período más prolongado. 

 

Embolismo 

ECV embólicos se dividen en cuatro categorías8: 

 Aquellos con una fuente conocida que es cardiaca 

 Aquellos con una posible fuente cardíaca o aórtica basada en 

hallazgos ecocardiográficostranstorácicos y/o transesofágicos 

 Aquellos con una fuente arterial (embolia de arteria a arteria) 
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 Aquellos con una fuente verdaderamente desconocida en la que 

las pruebas de fuentes embólicas son negativas. 

L/os síntomas dependen de la región del cerebro prestados 

isquémica34. El émbolo bloquea repentinamente el sitio del receptor de 

modo que la aparición de los síntomas es abrupta y generalmente 

máxima al inicio. A diferencia de la trombosis, múltiples sitios dentro de 

diferentes territorios vasculares pueden verse afectados cuando la fuente 

es el corazón o la aorta. El tratamiento dependerá de la fuente y la 

composición del émbolo. 

 

Los accidentes cerebrovasculares cardio embólicos generalmente 

ocurren abruptamente, aunque ocasionalmente se presentan con 

síntomas fluctuantes y tartamudos. Los síntomas pueden desaparecer por 

completo ya que los émbolos pueden migrar y lisarse, particularmente 

aquellos compuestos de trombo.  

 

2.1.3. Hemorragia cerebral 

Hay dos subtipos principales de hemorragia cerebral8: 

 La hemorragia intracerebral (HIC) se refiere a la hemorragia 

directamente en el parénquima cerebral. 

 La hemorragia subaracnoidea (HSA) se refiere a la hemorragia en 

el líquido cefalorraquídeo dentro del espacio subaracnoideo que 

rodea el cerebro.  

Hemorragia intracerebral 

El sangrado en la HIC normalmente se deriva de arteriolas o arterias 

pequeñas. El sangrado se produce directamente en el cerebro, formando 

un hematoma localizado que se propaga a lo largo de las vías de la 

sustancia blanca. La acumulación de sangre ocurre en minutos u horas; el 
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hematoma se agranda gradualmente al agregar sangre en su periferia 

como una bola de nieve rodando cuesta abajo. El hematoma continúa 

creciendo hasta que la presión que lo rodea aumenta lo suficiente como 

para limitar su diseminación o hasta que la hemorragia se descomprime al 

vaciarse en el sistema ventricular o en el líquido cefalorraquídeo (LCR) en 

la superficie pial del cerebro35.  

 

Las causas más comunes de HIC son la hipertensión, el trauma, las 

diátesis hemorrágicas, la angiopatía amiloide, el consumo de drogas 

ilícitas (principalmente anfetaminas y cocaína) y las malformaciones 

vasculares. Las causas menos frecuentes incluyen hemorragia en 

tumores, ruptura aneurismática y vasculitis36. 

 

Los primeros síntomas de HIC se relacionan con la disfunción de la 

porción del cerebro que contiene la hemorragia. Por ejemplo, la 

hemorragia en el putamen derecho y en la región de la cápsula interna 

provoca el motor de la extremidad izquierda y/o los signos sensoriales, 

sangrado en el cerebelo causa dificultad para caminar, sangrado en el 

lóbulo temporal izquierdo se presenta como afasia, entre otros. Los 

síntomas neurológicos generalmente aumentan gradualmente durante 

minutos o algunas horas. En contraste con la embolia cerebral y la HSA, 

los síntomas neurológicos relacionados con la HIC pueden no comenzar 

abruptamente y no son máximos al inicio35.  

 

HIC destruye el tejido cerebral a medida que se agranda. La presión 

creada por la sangre y el edema cerebral circundante es potencialmente 

mortal; los hematomas grandes tienen una alta mortalidad y morbilidad. El 

objetivo del tratamiento es contener y limitar el sangrado. Las recidivas 
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son inusuales si el trastorno causativo está controlado (por ejemplo, 

hipertensión o diátesis hemorrágica). 

 

Hemorragia subaracnoidea 

Las dos causas principales de HSA son la ruptura de aneurismas 

arteriales que se encuentran en la base del cerebro y el sangrado de 

malformaciones vasculares que se encuentran cerca de la superficie 

pial37. Las diátesis hemorrágicas, los traumatismos, la angiopatía amiloide 

y el uso de drogas ilícitas son menos comunes.  

 

La ruptura de un aneurisma libera sangre directamente al líquido 

cefalorraquídeo (LCR) bajo presión arterial. La sangre se propaga 

rápidamente dentro del LCR, aumentando rápidamente la presión 

intracraneal. Muerte o coma profundo sigue si el sangrado continúa. El 

sangrado por lo general dura solo unos segundos, pero las nuevas 

hemorragias son muy comunes. Con las causas de HSA distintas a la 

ruptura del aneurisma, el sangrado es menos abrupto y puede continuar 

durante un período de tiempo más prolongado. 

 

Los síntomas de la HSA comienzan abruptamente en contraste con el 

inicio más gradual de la HIC. El aumento repentino de la presión provoca 

el cese de la actividad (Ej., Pérdida de la memoria o el enfoque o el 

pandeo de las rodillas). El dolor de cabeza es un síntoma invariable y 

generalmente es instantáneamente severo y generalizado; el dolor puede 

irradiarse al cuello o incluso por la espalda hacia las piernas. El vómito 

ocurre poco después del inicio. Generalmente no hay signos neurológicos 

focales importantes a menos que se produzca hemorragia en el cerebro y 

el LCR al mismo tiempo (hemorragia meningo cerebral). La cefalea de 
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inicio es más común que en la HIC, y la combinación de cefalea de inicio 

y vómitos es poco frecuente en el accidente cerebrovascular isquémico8. 

 

2.1.4. Epidemiología 

La enfermedad cerebrovascular representa la tercera causa de muerte 

a nivel mundial, ocupa aproximadamente el 14% de las muertes en países 

de primer mundo y en gran cantidad en pacientes mayores de 65 años38. 

El porcentaje ha disminuido en los últimos años debido a las 

modificaciones de los principales factores de riesgo. La ECV es más 

común según aumenta la edad de las personas, presentando 4/10000 

casos en pacientes de tercera edad y 300/1000 en pacientes mayores de 

80 años39.  

 

Globalmente, la incidencia de ECV debido a isquemia es del 68%, 

mientras que la incidencia de ECV hemorrágico (hemorragia intracerebral 

y hemorragia subaracnoidea combinada) es del 32%, lo que refleja una 

mayor incidencia de accidente cerebrovascular hemorrágico en países de 

bajos y medianos ingresos38. En los Estados Unidos, la proporción de 

todas las apoplejías debidas a isquemia, hemorragia intracerebral y 

hemorragia subaracnoidea es del 87, 10 y 3%, respectivamente39.  

 

2.1.5. Factores de riesgo 

Los factores de riesgo para ECV se presentan en diferentes tipos, 

como son: biológicos, fisiológicos y hábitos. En los biológicos la ECV 

aumenta su incidencia con la edad y es más frecuente en el sexo 

masculino. En los fisiológicos interviene la hipertensión arterial, colesterol 

en sangre, tabaquismo, obesidad, alteraciones en el fibrinógeno, 

resistencia a la insulina, anticoncepción oral y alcoholismo18. Se ha 
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demostrado que presiones sistólicas mayores de 140 mm Hg presentan 

alta incidencia de ECV debido a la formación y rupturas de ateromas que 

producen alteraciones en la vasculatura del sistema nervioso7.  

 

2.1.6. Fisiopatología 

La fisiopatología de la ECV se debe a mecanismos como: la presencia 

de niveles elevados de colesterol en sangre que produce aterosclerosis 

de grandes vasos y de arterias que irrigan al sistema nervioso. El 

tabaquismo que aumenta la liberación de factores procoagulantes, como 

el fibrinógeno, aumentando la incidencia de ECV. El sobrepeso presenta 

un grupo de alteraciones metabólicas como dislipidemias y resistencia a 

la insulina que junto al tabaquismo aumenta la incidencia de ECV. Los 

niveles de fibrinógeno aumentan con hábitos como tabaquismo y 

alcoholismo. La resistencia a la insulina de igual manera aumenta la 

presión arterial y promueve eventos cerebrovasculares2,7. 

 

Aproximadamente, el 20% del flujo sanguíneo bombeado por el 

corazón se dirige hacia el sistema nervioso para proporcionar cerca de 

900 ml de sangre por minuto. La sangre demora unos 8 segundos en 

pasar del sistema arterial al drenaje venoso. Esto se requiere debido a 

que las neuronas no presentan la capacidad de almacenar glucosa ni 

oxígeno, por lo que obtiene su energía mediante el metabolismo aeróbico 

y el aporte de glucógeno suministrado por astrocitos y oligodendrocitos 

 

La obstrucción o disminución del flujo sanguíneo reduce la presión 

parcial de oxígeno (pO2) lo cual produce hipoxia y anoxia tisular en las 

células nerviosas, que favorece las condiciones de estrés oxidativo y 

muerte celular. Se requiere por lo menos un flujo reducido a menor del 

20% para que se produzcan alteraciones debido al déficit de oxígeno a las 
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células6. Cuando inicia la isquemia, las células se llenan de ácido láctico y 

de iones H+, como consecuencia se altera el flujo de iones mediante la 

membrana plasmática ocasionando toxicidad neuronal.  

 

Esta toxicidad neuronal desencadena la liberación de 

neurotransmisores excitadores que activan receptores aumentando el 

calcio intracelular, liberando de esta manera enzimas que destruyen 

material nuclear y fosfolípidos. El patrón de histopatología depende de la 

duración de la alteración sanguínea. 

 

2.1.7. Diagnóstico 

La valoración de los pacientes con ECV se realiza principalmente 

basada en la clínica, que depende del sistema vascular afectado; debido 

a que existen múltiples regiones cerebrales irrigadas por diferentes 

arterias. Los síntomas pueden ser de cualquier tipo neurológico. 

Aproximadamente el 60% de los pacientes presenta una cefalea 

persistente en la etapa inicial. La afectación de la zona vascular 

vertebrobasilar produce cefalea en la zona posterior del cuello, mientras 

que la de la zona carotídea produce dolor en la región alrededor de la 

órbita. Los síntomas se pueden exacerbar si el paciente se encuentra 

previamente deshidratado o en hipotensión debido a que disminuye las 

probabilidades de recuperación del flujo sanguíneo40.  

 

2.2. Escala del National Institute of Health Stroke Scale (NIHSS). 

La escala de NIHSS es una de las escalas más utilizada a nivel 

mundial, se encuentra validada internacionalmente, permite evaluar los 

principales parámetros neurológicos de manera básica en la etapa inicial 

de un evento cerebrovascular y durante la evolución23–25. La escala 

consta de 11 parámetros que valoran de manera rápida y completa 
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múltiples funciones del sistema nervioso, entre ellas, funciones cognitivas, 

pares craneales, motricidad, sensibilidad, coordinación y lenguaje. 

Permite que un médico general pueda determinar fácilmente afectaciones 

y mejorías en el estado neurológico global41.  

 

Su puntuación está basada en 42 puntos, mientras mayor puntaje es 

peor el pronóstico del paciente. Con respecto a la valoración inicial la 

escala clasifica el pronóstico en seis grupos dependiendo del puntaje: 0 

puntos (ausencia de déficit neurológico); 1 punto (déficit neurológico 

mínimo); 2 a 5 puntos (déficit neurológico leve); 6 a 15 puntos (déficit 

neurológico moderado); 15 a 20 puntos (déficit neurológico importante); 

más de 20 puntos (déficit grave). Una de las principales ventajas de la 

escala de NIHSS es que determina la respuesta de la ECV a un 

tratamiento trombolítico y dependiendo del puntaje permite establecer si 

se requiere o no el tratamiento41.  

 

La escala NIHSS es fiable y válido, y se ha convertido en una escala de 

deterioro del accidente cerebrovascular estándar para su uso en ensayos 

clínicos y como parte de la atención clínica en los Estados Unidos24,25. 

Además, la puntuación inicial de NIHSS es predictiva del resultado a largo 

plazo después del accidente cerebrovascular agudo42. Tanto el médico 

como el profesional de enfermería pueden ser entrenados para usar la 

escala con niveles similares de precisión43. La confiabilidad se puede 

mejorar aún más mediante el uso de entrenamiento de video 

estandarizado44 .  

 

El NIHSS ha sido validado para uso retrospectivo según la información 

disponible en el registro médico del paciente en un rango de 

severidades45–47. También se puede evaluar de forma remota y puede ser 
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útil en programas de telemedicina48. Una limitación importante del NIHSS 

es que no captura todas las alteraciones relacionadas con el accidente 

cerebrovascular, particularmente con el infarto que involucra la circulación 

vertebrobasilar49,50.  
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CAPÍTULO 3: METODOLOGÍA 

3.1. Diseño de la investigación 

3.1.1. Tipo de investigación 

Estudio observacional, retrospectivo y transversal. Se tomaron para 

este estudio los casos reportados durante el periodo de abril 2016 – abril 

2017. 

3.1.2. Lugar 

El estudio se realizó en el Hospital Universitario de  la Ciudad de 

Guayaquil en el Servicio de emergencia, neurología y neurocirugía de la 

unidad médica, debido al flujo de pacientes que acuden diariamente con 

características neurológicas propias de ECV. 

 

3.2. Población y muestra 

Población: Conformada por 150 individuos que acudieron al centro de 

salud durante el periodo de estudio.  

Muestra: corresponde a 108 pacientes con diagnóstico de ECV que 

cumplieron criterios de inclusión.  

3.2.1. Criterios de inclusión 

 Pacientes mayores de 18 años con diagnóstico de ECV. 

 Individuos que acudieron a centro hospitalario durante las primeras 24 

horas de ocurrido el evento.  

 Pacientes con datos clínicos completos en historia clínica.  

3.2.2. Criterios de exclusión 

 Pacientes con diagnóstico de cáncer o tumor cerebral, expuesto a 

tóxico. 

 Pacientes sometidos a cirugías previas. 
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 Pacientes  clínicamente vegetativos o en coma. 
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3.3. Operacionalización de las variables 

 

Variable Definición Dimensión Indicador 

Nivel de 

dimensión 

 

Instrumento 

de medición 

de datos 

 

Estadística 

Grupo etáreo 

Edad en años que 

presenta el 

paciente 

Edad en años que 

presenta el 

paciente con 

diagnóstico de 

ECV 

 18 – 30 años.  

 31 – 40 años.  

 41 – 50 años. 

 51 – 65 años 

Cualitativa/

Ordinal 

Historia 

clínica 

Frecuencia y 

porcentaje 

Sexo 

División 

masculina y 

femenina de una 

especie 

División 

masculina y 

femenina de una 

especie en 

pacientes 

diagnosticados 

con ECV 

 Masculino 

 Femenino 

Cualitativa/

Nominal 

Historia 

clínica 

Frecuencia y 

porcentaje 

Tipo de ECV 

Elementos de la 

clasificación de 

las enfermedades 

cerebrovasculares. 

Elementos de la 

clasificación de 

las enfermedades 

cerebrovasculares 

en participantes 

 Isquémico  

 Hemorrágico 

 

Cualitativa/

Nominal 

Historia 

clínica 

Frecuencia y 

porcentaje 

Comorbilidad

es 

Condición 

patológica 

subyacente 

Condición 

patológica 

subyacente en 

pacientes 

diagnosticados 

con ECV 

 DM 

 HTA 

 ECV previa 

Cualitativa/

Nominal 

Historia 

clínica 

Frecuencia y 

porcentaje 
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3.4. Cronograma 

    MESES 

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

1. Elaboración de ficha técnica. Mac Nuñez X X X                   

2. Solicitud de permiso por escrito 
para realización de tesis. 

Mac Nuñez 
      X X               

3. Solicitud de permiso por escrito 
del hospital. 

Mac Nuñez 
      X X               

4. Elaboración de anteproyecto. 
Mac Nuñez 

          X X           

5. Entrega del primer borrador 
Mac Nuñez 

            X           

6. Aprobación del anteproyecto. 
Mac Nuñez 

            X           

7. Recolección de datos. 
Mac Nuñez 

      X X X X X         

8. Procesamiento de datos. 
Mac Nuñez 

              X X       

9. Elaboración final del trabajo de 
titulación. 

Mac Nuñez 

              X X X X   

Complicacion

es 

Condición que 

presenta pacientes 

posterior a cuadro 

patológico  

Condición que 

presenta pacientes 

posterior a cuadro 

de ECV 

 Complicaciones 

motoras 

 Complicaciones 

sensitivas 

 Complicaciones 

mixtas 

 ND 

Cualitativa/

Nominal 

Historia 

clínica 

Frecuencia y 

porcentaje 

Evolución de 

la enfermedad 

Estado actual de 

los pacientes 

respecto al 

impacto 

producido por 

alguna patología 

Estado actual de 

los pacientes 

respecto al 

impacto 

producido por el 

ECV 

 Vivo 

 Muerto 

Cualitativa/

Nominal 

Historia 

clínica 

Frecuencia y 

porcentaje 

Valoración 

inicial de la 

escala de 

NIHSS. 

Conjunto de 

resultados que se 

obtiene mediante 

la escala de 

NIHSS. 

Conjunto de 

resultados que se 

obtiene mediante 

la escala de 

NIHSS en 

pacientes con 

diagnóstico de 

ECV 

 Leve  ≤ 4 

 Moderado 5 - 15  

 Grave 16 - 20 

 Muy grave >20 

Cualitativa/

Ordinal 

Historia 

clínica 

Frecuencia y 

porcentaje 
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10. Entrega final de tesis. 
Mac Nuñez 

                  
  

X X 

11. Entrega de documentos 
habilitantes para sustentación. 

Mac Nuñez 

                      X 

12. Sustentación de tesis. 
Mac Nuñez 

                      X 

 

3.5.  Procedimiento técnico 

Una vez seleccionado los participantes del estudio, se aplicó una ficha 

clínica con las variables: edad, sexo, tipo de ECV, comorbilidades, 

complicaciones, evolución de la enfermedad y valoración por escala 

NIHSS que incluyó parámetros neurológicos característicos de los ECVen 

diferentes niveles como conciencia, lenguaje, visual, motora, ataxia, 

disartria y pérdida de sensibilidad.  

 

Se empleó este instrumento de recolección de información debido a la 

facilidad que ofrece para obtener y ordenar los datos. La información se 

obtuvo a partir de las historias clínicas redactadas en el sistema 

informático del hospital.  

 

Los datos obtenidos fueron almacenados en una base de datos de 

Microsoft Excel y analizados con el Software estadístico SPSS aplicando 

medidas de frecuencia, porcentaje y el test estadístico Chi-cuadrado 

como método de relación.  

 

3.6. Aspectos éticos y legales 

El estudio fue aprobado por el Consejo Directivo de la Facultad de 

Medicina de la Universidad de Especialidades Espíritu Santo y el 

Departamento de Docencia e Investigación de Hospital Universitario de 

Guayaquil. Debido a que la información fue recolectada mediante las 

historias clínicas de forma anónima no fue necesario realizar un 
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documento de consentimiento informado para poder incluir a los pacientes 

con diagnóstico de evento cerebrovascular isquémico y hemorrágico en el 

estudio.  

 

En el ingreso al establecimiento de salud los pacienteso sus familiares 

firmaron un documento en el que declaran librar de responsabilidad 

alguna al hospital en caso de alguna complicación y  permitir que la 

información de su historial clínico sea utilizada por el personal hospitalario 

y por personas particulares con permiso del mismo hospital. La 

información obtenida fue codificada con numeración con el objetivo de 

mantener la confidencialidad de los participantes del estudio.  

 

La información que proporcionará el presente estudio será fidedigna y 

segura, se descarta cualquier tipo de intervención o alteración de la 

información, con el propósito de lograr los objetivos y confirmar la 

hipótesis.  

 

Marco legal  

 La investigación cumple con el marco constitucional, legal y 

reglamentario que rige las actividades de los ecuatorianos y los 

artículos relacionados se detallan a continuación51,52:  

 

 Art. 350 de la Constitución de la República del Ecuador: “El 

Sistema de Educación Superior tiene como finalidad (…) la 

investigación científica y tecnológica; (…), la construcción de 

soluciones para los problemas del país…” (Asamblea 

Constituyente).  
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 Art. 8. Inciso f. LOES, 2010:“(…) ejecutar programas de 

investigación de carácter científico, tecnológico y pedagógico que 

coadyuven al mejoramiento y protección del ambiente y promuevan 

el desarrollo sustentable nacional;(Asamblea Nacional, 2010).  

 

 Art 12, inciso d. LOES, 2010: “Fomentar el ejercicio y desarrollo de 

(…) la investigación científica e todos los niveles y modalidades del 

sistema;” (Asamblea Nacional, 2010).  

 

 Art. 138. LOES, 2010: “Las instituciones del Sistema de Educación 

Superior fomentarán las relaciones interinstitucionales entre 

universidades, escuelas politécnicas e institutos superiores 

técnicos, tecnológicos, pedagógicos, de artes y conservatorios 

superiores tanto nacionales como internacionales, a fin de facilitar 

la movilidad docente, estudiantil y de investigadores, y la relación 

en el desarrollo de sus actividades académicas, culturales, de 

investigación y de vinculación con la sociedad” (Asamblea 

Nacional, 2010). 
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CAPÍTULO 4: ANÁLISIS Y DISCUSIÓN DE RESULTADOS 

4.1. Análisis de resultados 

Se obtuvo una muestra de 108 pacientes que cumplieron con criterios 

de inclusión e ingresaron al estudio, de una población total de 150 

individuos. 

4.1.1. Describir las características clínico-epidemiológicas de 

los participantes del estudio 

Como primer objetivo específico se buscó describir las características 

clínico-epidemiológicas de los participantes del estudio. Se observó que la 

totalidad de los participantes tenía menos de 65 años al momento del 

presentar ECV; con similares frecuencias entre los grupos etáreos 

empleado. El grupo más prevalente fue de 41-50 años con el 31.5%.  

 

De igual forma, se evaluó el sexo predominante en la población de 

estudio siendo el masculino con el 53.7%. Así como la presencia de 

comorbilidades entre las que se observó Hipertensión arterial (63.9%) y 

Diabetes Mellitus (74.1%). Además, se corroboró que el 54.6% de la 

población presentó un ECV hemorrágico, mientras el 17.6% reportó una 

evolución desfavorable (muerto). Los datos se exponen con mayor detalle 

en la tabla 1.  

Tabla 1. Descripción de la población de estudio 

Variable Frecuencia  Porcentaje  

Grupo etáreo     

18-30 años 20 18,5 

31-40 años 24 22,2 

41-50 años 34 31,5 

54-65 años 30 27,8 

Sexo     

Femenino 58 53,7 

Masculino  50 46,3 

Comorbilidades      

Hipertensión arterial 69 63,9 
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Diabetes Mellitus  80 74,1 

Tipo de ECV     

Hemorrágico 59 54,6 
Isquémico  49 45,4 

Evolución     

Vivo 89 82,4 

Muerto 19 17,6 

 

4.1.2. Valorar las complicaciones relacionadas a enfermedad 

cerebrovascular de los individuos del estudio 

Continuando, se describe la presencia o manifestación de secuelas o 

complicaciones derivadas del ECV como segundo objetivo. Se observó 

que el desarrollo de secuelas en esta población tuvo frecuencias 

similares, indicándose que es común el desarrollo de secuelas mixtas 

(20.9%). Siendo, paresias y hemiplejias las secuelas motoras más 

frecuentes; perdida a la sensibilidad al tacto y dolor, y hormigueo como 

secuelas sensitivas. En la tabla 2, se exponen las frecuencias con mayor 

detalle.  

Tabla 2. Tipo de secuelas o complicaciones 
relacionadas a ECV en participantes de 
estudio. 

Variable Frecuencia  Porcentaje  

Secuelas     

Motoras 15 13,9 

Sensitivas 16 14,8 

Mixtas  55 20,9 

No secuelas 22 20,4 

 

4.1.3. Evaluar el deterioro neurológico de pacientes con 

enfermedad cerebrovascular según la escala NIHSS en los 

participantes del estudio 

Como tercer objetivo, se planteó la evaluación del déficit neurológico de 

los pacientes con ECV mediante la escala NIHSS durante las primeras 24 

horas de evento. Se observó que el 37.0% de los participantes del estudio 
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presentaron un déficit moderado, seguido de 32.4% con un categoría 

leve. En la siguiente imagen se detalla la evaluación mediante la escala 

NIHSS.  

 

Figura  1. Déficit neurológico de pacientes con ECV mediante la Escala NIHSS durante las 
primeras 24 horas. 

4.1.4. Relacionar el grado de deterioro neurológico vs 

manifestaciones clínicas en los participantes del estudio.   

Finalmente, se realizó un análisis de relación entre el déficit 

neurológico y las secuelas manifestadas por los pacientes. Para ello, se 

empleó el análisis de Chi-cuadrada en las variables o categorías más 

frecuentes dentro de la población de estudio. Los resultados indican la 

existencia de una relación significativa entre las variables en mención, 

puesto que el valor de significancia fue menor que el valor p (0.05); a 

excepción de la relación entre secuelas sensitivas y una categorización 

moderada.  
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Tabla 3. Relación Escala NIHSS vs presencia de secuelas motoras en pacientes 
con ECV participantes de estudio según Chi-cuadrado 

Variable Secuelas motoras 
X2 

Escala NIHSS   SI NO 

Leve  
SI 1 34 

0,045 
NO 14 59 

Moderado 
SI 14 26 

0,000 
NO 1 67 

 

 

Tabla 4. Relación Escala NIHSS vs presencia de secuelas sensitivas en pacientes 
con ECV participantes de estudio según Chi-cuadrado 

Variable Secuelas sensitivas 
X2 

Escala NIHSS   SI NO 

Leve  
SI 11 24 

0,002 
NO 5 68 

Moderado 
SI 5 35 

0,811 
NO 11 57 

 

 

Tabla 5. Relación Escala NIHSS vs presencia de secuelas mixtas en pacientes 
con ECV participantes de estudio según Chi-cuadrado 

Variable Secuelas mixtas  
X2 

Escala NIHSS   SI NO 

Leve  
SI 1 34 

0,004 
NO 21 52 

Moderado 
SI 21 19 

0,000 
NO 1 67 

 

 

Tabla 6. Relación Escala NIHSS vs ausencia de secuelas en pacientes con ECV 
participantes de estudio según Chi-cuadrado 

Variable No secuelas 
X2 

Escala NIHSS   SI NO 

Leve  
SI 22 13 

0,000 
NO 0 73 

Moderado SI 0 40 0,000 
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NO 22 46 

 

Dentro del análisis no se incluyó las categorías de la escala NIHSS 

“Grave” y “Muy grave”, puesto que se evidenció que no que los individuos 

en estas categorías no presentaron complicaciones derivadas del evento 

cerebrovascular.  

 

4.2. Discusión de resultados 

La enfermedad cerebrovascular constituye un problema de salud 

pública que representa la tercera causa de muerte en países 

industrializados19. Las estimaciones del Estudio Global de Carga de 

Enfermedades, Lesiones y Factores de Riesgo (GBD 2010) clasificaron el 

ECV como la segunda causa más común de muerte53y la tercera causa 

más común de años de vida ajustados por discapacidad en todo el mundo 

en 201054.Revisiones sistemáticas previas indican que la incidencia de 

ECV está aumentando en países de ingresos bajos y medianos, a 

diferencia de países e altos ingresos donde se ha producido una 

disminución del 42% en las últimas 4 décadas55. En Ecuador,  pese a la 

importancia e impacto de la ECV la literatura es escasa y no se han 

publicado análisis respecto a su comportamiento. No obstante, Moreno et 

al., concluye que la ECV constituye la causa número uno de muerte en el 

país y es la única con un patrón constante en tendencia en los últimos 25 

años56.  

 

Se ha indicado que ECV es más prevalente en individuos adultos 

mayores, aunque se han generado reportes en individuos jóvenes6. Datos 

que se corroboran en este estudio, pues se encontró individuos jóvenes 

con ECV como ha sido descrito en el apartado de resultados. Así, se 

indicó que los hombres tiene ECV más frecuente que las mujeres; datos 

descrito en investigaciones previas46–48.  
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Tanto es ECV isquémico como el hemorrágico han sido estudiados 

ampliamente. En la actualidad se reconoce que poseen frecuencias 

similares2,8, datos reproducidos en la investigación. A su vez, este cuadro 

se ha asociado a diversas comorbilidades que constituyen factores de 

riesgo para su manifestación31,35. Entre ellas la hipertensión arterial y  

diabetes mellitus cobran gran importancia por el complejo proceso 

fisiopatológico que supone para el organismo57,58. Este estudio indicó que 

la HTA y la DM fueron comorbilidades frecuentes en los participantes, lo 

que puede atribuirse a su elevada prevalencia en la población 

ecuatoriana.  

 

En este estudio, se realiza una valoración pronóstica a partir del déficit 

manifestado por los pacientes durante las primeras  24 horas de evento, 

evidenciándose que el 100% de los participantes refieren algún grado de 

déficit neurológico; siendo la categoría “Moderado” la más frecuente con 

el 37.0%. La escala NIHSS ha sido validad y aplicada a pacientes con 

ECV en diversas poblaciones, concluyendo que esta herramienta en útil 

para la evaluación de la gravedad del ECV agudo59–61. También, ha sido 

adaptada a una versión en español que permite una mayor disponibilidad 

y uso de rutina en las unidades médicas.  

 

Finalmente, se  realizó un análisis de relación entre el déficit 

neurológico y la manifestación de secuelas producidas por ECV, 

encontrándose una relación significativa. No obstante, se requiere de un 

análisis más exhaustivo y a mayor escala que permita inferir la real 

asociación entre las variables en mención.  
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CAPÍTULO 5: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

5.1. Conclusión 

 Se concluye que la ECV se presenta tanto en adultos mayores, 

como adultos jóvenes, siendo más prevalente en el sexo 

masculino. Así,  el tipo ECV más frecuente fue el hemorrágico.  

 

 Entre las categorías evaluadas por NIHSS, las manifestaciones 

mixtas (motoras y sensitivas) fueron las más frecuentes. Un 

número bastante considerable de participantes indicó el desarrollo 

de al menos una complicación sea motora o sensitiva. 

 

 Según el análisis del déficit neurológico, se corrobora que la 

categoría “Moderado” fue la más frecuente; aunque en todos los 

participantes describen algún grado de afectación neurológica 

posterior al evento.  

 

 Se observó una relación significativa entre las categorías de déficit 

neurológico, a excepción de aquellos con manifestaciones 

sensitivas vs categoría moderado.  
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5.2. Recomendaciones 

 El desarrollo de estudios a mayor escala, que permitan determinar 

con mayor exactitud el comportamiento de ECV en la población 

ecuatoriana. Así como su impacto en la calidad de vida y el 

pronóstico del mismo. Además, de la categorización del grupo 

etáreo según los diversos grupos de edades: adultos jóvenes, 

adultos, adultos mayores y ancianos. Para de esta forma, realizar 

una descripción y evaluación del pronóstico según la etapa de vida; 

puesto que los cambios morfológicos y fisiológicos se ven 

influenciados por la edad.  
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ANEXOS 

ANEXO 1 

CARTA DE AUTORIZACION HOSPITALARIA  
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ANEXO 2 

ESCALA NIHSS 

 

Figura  2. Escala de Valoración de Deficit Neurológico NIHSS 
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ANEXO 3 

FICHA DE RECOLECCION DE DATOS  

         

 
FICHA RECOLECTORA DE DATOS  

 

         

 
EDAD 

 
  

 
COMORBILIDADES 

   

 
SEXO 

 
  

 
HIPERTENSION 

 
  

 

     
DIABETES 

 
  

 

 
TIPO DE ECV 

   
 

 
  

 

 
ISQUEMICO 

 
  

 
EVOLUCION 

 
  

 

 
HEMORRAGICO 

 
  

 
VIVO 

 
  

 

     
MUERTO 

 
  

 

 
SECUELAS 

   
   

 

 
MOTORAS        

 

 
SENSITIVAS        

 

 
MIXTAS        

 

 
NO SECUELAS        

 

         

 
ESCALA NIHSS 

   
VALOR ESCALA 

   

 
LEVE  

 
  

 
LEVE <4 

 
  

 

 
MODERADO 

 
  

 
MODERADO <16 

 
  

 

 
GRAVE 

 
  

 
GRAVE <25 

 
  

 

 
MUY GRAVE 

 
  

 
MUY GRAVE ≥25 

 
  

 

          


