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RESUMEN. 
 
Se realizó una investigación pre-experimental en el hospital “Roberto Rodríguez 

Fernández”, con el objetivo de conocer los resultados alcanzados con la 

implementación de un nuevo protocolo de tratamiento para la asistencia de 

pacientes portadores de enfermedad cerebrovascular isquémica, se constató 

que la complicación más prevalente en nuestros enfermos durante el periodo de 

hospitalización fue la sepsis respiratoria con un 4,7%. Existió una disminución 

del periodo de hospitalización en nuestros pacientes posterior a la 

implementación del protocolo, el 76,6% de los pacientes presento un periodo de 

hospitalización de hasta 7 días. La letalidad hospitalaria en nuestros pacientes 

disminuyo de 6,5% a un 2,6% con la aplicación del protocolo. El porciento de 

secuela en nuestros pacientes disminuyo de 50,3% a 31,1% con la aplicación 

del protocolo. 
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INTRODUCCIÓN 

 

Uno de los problemas de salud que más contribuyen en la morbi - mortalidad de 

los países desarrollados y en vías de desarrollo, son las enfermedades crónicas 

no transmisibles, debido al gasto de recursos en su prevención y control, la lucha 

contra sus secuelas, el costo social de la rehabilitación y los cuidados que 

requieren los sobrevivientes son de gran importancia en el momento de diseñar 

programas dirigidos a enfrentar estas enfermedades (1, 2).   

 

La Organización Mundial de la Salud estima que ocurren 20,5 millones de ictus 

anuales en todo el mundo y 5 millones son fatales, aportan el 60 % de las 

muertes y es la primera causa de invalidez en personas mayores de 65 años, los 

que sobreviven pueden quedar con dificultades motoras, sufrir problemas 

emocionales o padecer trastornos del habla, la memoria o el juicio (3,4). 

 

La Asociación Americana del Corazón, calcula que cada año en Estados Unidos 

sufren un primer accidente cerebrovascular o una recurrencia aproximadamente 

700.000 estadounidenses y ocurren de 50 – 100 defunciones por cada 100000 

habitantes al año, incrementándose la mortalidad exponencialmente con la edad 

y duplicándose virtualmente cada 5 años (5).  

 

En la mayoría de los accidentes cerebrovasculares cerca del 70 % de las 

personas afectadas tienen más de 65 años y el 30 % menos de 35 años de edad, 

debido a las previsiones de población en las que España sería en el año 2050 

una de las poblaciones más envejecidas del mundo, se prevé un incremento de 

la incidencia y prevalencia de esta patología en los próximos años (6,38). 

 

En Cuba el comportamiento epidemiológico, de las enfermedades 

cerebrovasculares isquémicas es similar al de la mayoría de los países 

industrializados, ocasionan alrededor del 10 % de las muertes, además, es la 

principal causa de incapacidad a largo plazo en el adulto lo que supone un 

enorme costo económico, mostrado la mortalidad un incremento progresivo a 



nivel nacional, reportándose una tasa bruta de 75,4 x, 100000 habitantes en el 

año 2006 (7).       

 

En los últimos cinco años en Cuba mueren como promedio anualmente unas 

7900 personas por esta causa, de ellos alrededor del 85% tienen 60 años o más, 

lo que hace a estas edades la de mayor riesgo de morir por estas enfermedades. 

Según datos de la encuesta de morbilidad hospitalaria se produce un incremento 

constante de pacientes ingresados en nuestro país con el diagnóstico principal 

al alta de enfermedades cerebrovasculares isquémicas, alcanzando en el año 

2006, la cifra de 114.498 casos (7, 8,9).  

 

Sin embargo, a pesar de estos datos, los expertos coinciden en que las 

enfermedades cerebrovasculares son prevenibles de forma integral siguiendo 

hábitos de vida saludables, estimándose que un 75% de las causas de estas 

enfermedades están relacionadas con factores de riesgo modificables como el 

tabaquismo, el sedentarismo, la hipertensión arterial, la diabetes mellitus y la 

obesidad, entre otros (10,11). 

 

En nuestro hospital las enfermedades cerebrovasculares isquémicas han 

ocupado la primera causa de letalidad hospitalaria durante los últimos cinco años 

llegando al 32,1% existiendo una mortalidad cada vez mayor en la población 

menor de años siendo esto lo que nos motivó a realizar la propuesta de un 

protocolo de atención para estos pacientes. 

 

Pregunta de investigación. 

¿Cómo mejorar la calidad  de la asistencia médica a los pacientes con 

enfermedades cerebrovasculares isquémicas? 

 

 

 

Aportes. 

 

Científico: Dado por el incremento del conocimiento sobre el tratamiento de la 

enfermedad cerebrovascular isquémica. 



 

Práctico: Dado por el protocolo de tratamiento al paciente con ecv isquémica. 

 

Social: Dado por el incremento de la calidad de la atención al paciente con ecv 

isquémica. 

 

Económico: Dado por la disminución de las complicaciones, la estadía 

hospitalaria y la mortalidad de los pacientes con el consiguiente ahorro 

económico. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



OBJETIVOS. 

 

OBJETIVO GENERAL. 

 

 Elaborar y aplicar un protocolo para la atención al paciente con 

enfermedades cerebrovasculares isquémicas en el hospital “Roberto Rodríguez 

Fernández”. 

 

OBJETIVOS ESPECIFICOS. 

 

 Distribuir a los pacientes con enfermedades cerebro vascular antes y 

después de la aplicación del protocolo según: 

 

 Presencia de complicaciones médicas 

 

 Estadía de hospitalización 

 

 Forma de egreso hospitalario 

 

 Presencia de secuelas al momento del egreso hospitalario 

. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



MARCO TEORICO. 

 

Definición 

Las enfermedades cerebrovasculares (ECV) constituyen un grupo de 

enfermedades, las cuales involucran invariablemente a los vasos sanguíneos 

encargados de la irrigación del sistema nervioso. Sus consecuencias son la 

isquemia y el infarto (85 al 90% del total de los casos) o las hemorragias 

intracraneales (10 -15%). dentro de las patologías consideradas se encuentran 

las congénitas y las adquiridas, formando así un amplio espectro de posibilidades 

en ambos grupos. el accidente cerebrovascular o ictus, que incluye al infarto 

cerebral la hemorragia intraparenquimatosa y la hemorragia subaracnoidea, es 

una emergencia médica, ya que solo el tratamiento médico quirúrgico agresivo 

puede minimizar las consecuencias, a veces catastróficas de la enfermedad (12). 

 

Epidemiología 

Las ECV ocupan el primer lugar por su frecuencia entre todas las enfermedades 

neurológicas y son además las enfermedades neurológicas más prevalentes en 

la población adulta mayor de 65 años. No menos del 50% de los problemas 

neurológicos que se presentan en un hospital general son por esta causa (13). 

Las ECV predominan en las edades medias y avanzadas de la vida y provocan 

muchas defunciones anuales en el mundo. Son comunes los accidentes 

vasculares recurrentes en casi todas las formas de ECV por lo que causan un 

gran número de ingresos hospitalarios y generan enormes gastos directos de 

atención médica; cada recidiva conlleva a gran peligro de muerte, para los 

sobrevivientes suele quedar invalidez y dependencia tanto económica como 

social; una cantidad importante de estos individuos están en edad laboral, todo 

lo cual determina su importancia socioeconómica. Las enfermedades vasculares   

cerebrales constituyen la tercera causa de muerte en los países industrializados; 

la prevalencia mundial se sitúa entre 500-700 casos por 100 000 habitantes y 

fallecen cerca del 25% de los enfermos, fundamentalmente personas con 

edades por encima de 65 años (12,13).  



La incidencia de la enfermedad vascular cerebral, igual que otras enfermedades 

es variable en diferentes países y entornos y está en relación con factores 

genéticos, edad de la población y factores de riesgo asociados.  

La asociación Americana de Enfermedades Cardiacas y Circulatorias estima que 

al menos tres millones de personas padecen en Estados Unidos de ECV y cerca 

de medio millón de nuevos ataques ocurren anualmente, por lo que las tasas de 

incidencia oscilan entre 500-700 por 100 000 habitantes. La prevalencia de la 

enfermedad vascular cerebral entre la población norteamericana es de 750-1000 

por 100 000 habitantes. La mortalidad por esta entidad ha tenido una tendencia 

a la disminución al igual que en el resto del mundo a menos de 60 por 100 000 

habitantes (13). 

En Europa las ECV se comportan de forma diferente entre las poblaciones del 

norte y el sur del continente siendo las cifras mucho más elevadas en países 

como Finlandia donde en hombres se llega a registrar 270 nuevos casos de ECV 

por cada 100 000 habitantes, mientras en Italia descendían a 100 casos cada 

100 000 habitantes por año. La mortalidad en toda Europa también ha disminuido 

excepto en Finlandia donde el sexo masculino es el más afectado (13). 

El aumento en la magnitud y en la gravedad de las enfermedades vasculares, ha 

sobrepasado todas las expectativas, particularmente en América Latina y el 

Caribe, en donde el problema creció en forma tan rápida que puede considerarse 

una epidemia, representando en términos generales la tercera causa de muerte. 

Sin embargo, en el contexto Latinoamericano es significativa la ausencia de 

estudios epidemiológicos de campo con una adecuada metodología. Sin 

embargo, resultan interesantes los resultados del meta-análisis de 18 estudios 

(7 estudios de población y 11 registros hospitalarios) realizado por Del Brutto, 

que mostro una prevalencia de ictus en Sudamérica de 1,74 a 6,51 por 1000 

habitantes y una incidencia de 0,85 a 1,83 por 1000 habitantes sugiriéndose que 

el problema se presenta en menor medida que en los países desarrollados. 

También el patrón de los subtipos de ictus fue diferente, con una mayor 

presencia de las hemorragias, de la enfermedad de pequeños vasos y de 

lesiones arterioscleróticas intracraneales (14). 

Las ECV constituyen la tercera causa de muerte en nuestro país, presentando 

un comportamiento muy similar al de los países desarrollados. En los últimos 

cinco años mueren como promedio anualmente unas 7900 personas, de ellos 



alrededor del 85% tienen 60 años o más, lo que hace a estas edades las de 

mayor riesgo de morir por estas enfermedades. La tasa bruta reportada en los 

últimos cinco años ha estado por encima del 75 por 100 000 habitantes, con una 

tasa ajustada por encima de 45 por 100 000 habitantes. Ha existido un 

incremento del número de defunciones por estas entidades en la medida que la 

población cubana ha ido envejeciendo 3912 en 1970, 3881 en 1980 y más de 

7000 defunciones anuales en los últimos cinco años. Siendo la capital del país y 

las provincias centrales la de más elevada mortalidad por estas enfermedades. 

En cuanto al sexo ha existido un predominio de la mortalidad en el sexo femenino 

en los últimos años y estas enfermedades constituyen la tercera causa de años 

de vida potencialmente perdidos solo superada por las enfermedades del 

corazón y los tumores malignos (12, 14). 

 

Factores de riesgo. 

Existen un grupo de factores de riesgo que guardan una estrecha relación con la 

incidencia y mortalidad de los pacientes con enfermedades cerebrovasculares, 

Se plantea que cifras de tensión arterial diastólica iguales o superiores a 

110mmhg aumentan significativamente el riesgo de ictus en 10 años, así como 

el riesgo de mortalidad por ictus (15,16), la diabetes mellitus incrementa el riesgo 

de ictus en 5 años , así como el riesgo de morir por esta enfermedad (17,18), el 

consumo de tabaco es otro de los factores de riesgo relacionado con esta 

enfermedad con un riesgo relativo de ictus en el plazo de 10 años de 1,9 para 

fumadores de menos de 20 cigarrillos al día y de 2,7 para fumadores de más 

cantidad (19).los niveles elevados de colesterol, se asocia con un riesgo 

aumentado de padecer un ictus no hemorrágico(20).también existen un grupo de 

enfermedades cardiovasculares claramente asociadas a un riesgo elevado de 

padecer de un ictus isquémico como son la fibrilación auricular, la cardiopatía 

isquemia, la insuficiencia cardiaca y la arteriopatía periférica (21).  

Etiopatogenia. 

La enfermedad cerebrovascular es causada por uno de los siguientes 

mecanismos fisiopatologicos que afectan a los vasos cerebrales: a) procesos 

vasculares intrínsecos ( aterosclerosis, lipohialinosis, inflamación, depósito de 

amiloide, disección arterial, malformaciones congénitas, dilatación aneurismática 

o trombosis venosa); b) procesos dístales al cerebro ( embolismo desde el 



corazón o desde vasos extracraneales); c) procesos que originan inadecuada 

perfusión cerebral( por disminución de la presión de perfusión cerebral o por 

aumento de la viscosidad de la sangre ); d) ruptura de un vaso en el espacio 

subaracnoideo o en el tejido intracerebral. Los tres primeros mecanismos 

originan isquemia cerebral, mientras que el cuarto es el responsable de las 

hemorragias cerebrales primarias. 

 

Formas clínicas. 

La ECV puede presentarse de cuatro formas clínicas diferentes (22) asintomático 

(hallazgos de pruebas de neuroimagen: estenosis carotidea, infartos silentes, 

leucoaraiosis); 2) disfunción cerebral focal, bien en forma de accidente isquémico 

transitorio o ictus (infarto o hemorragia cerebral); 3) demencia vascular, 

secundaria a múltiples isquemias cerebrales; y 4) encefalopatía hipertensiva, en 

el contexto de una emergencia hipertensiva con predominante y grave afectación 

cerebral.  

 

Tomografía axial computarizada y ECV. 

Transcurría el año 1973 cuando Hounsfield, que era un ingeniero inglés, 

especulaba sobre la reconstrucción de densidades radiológicas del cuerpo, 

partiendo de un determinado número de medidas de la transmisión de un haz 

fino de rayos X. Concluyó que podía alcanzarse con moderadas dosis de 

radiación y que podía conseguirse con una exactitud del 0,5%, muy superior a la 

de los procedimientos radiológicos convencionales, crea así la tomografía 

computadorizada, alcanzando el premio Nóbel en 1979 por su aporte a la ciencia 

de las imágenes(23).   

La actual utilización del ordenador en radiología y la mayoría de los tratamientos 

de la imagen digitalizada comenzaron y se desarrollaron con la introducción de 

esta técnica, que es sin duda la mayor revolución en el diagnóstico por imágenes 

desde el descubrimiento de los rayos X en 1985. En la actualidad es un 

procedimiento consagrado de utilidad contrastada pero todavía creciente y que 

ha revolucionado la radiología diagnóstica y la medicina en general (23,24). 

 

Los estudios imagenológicos constituyen una herramienta fundamental en el 

diagnóstico de las ECV, Hachinski (25) en 1985 expreso que la comprensión de 



las ECV supone dos eras antes y después de la tomografía, por ello se reconoce 

que, si bien el examen y el manejo clínico deben regir la atención a estos 

pacientes, estos por sí solo no constituyen un método definitivo para distinguir 

las variadas formas clínicas de las ECV y aquellos portadores de otras 

enfermedades del sistema nervioso. Al analizar la correlación entre la clínica y la 

imagenología siempre se encontrará un margen de error probablemente 

relacionado, con el mecanismo de producción (26).  

 

La tomografía axial computarizada (TAC) es el proceso de usar computadores 

para generar una imagen tridimensional a partir de radiografías planas 

(bidimensionales). Permite ver tejidos “blandos”, que por sus pocas 

consistencias dejan pasar gran parte de los rayos x, por lo que se ven mal en la 

radiografía convencional. 

El diagnóstico de la naturaleza de la enfermedad cerebrovascular es clínico 

tomográfico, por lo que es esencial la realización de TAC de cráneo de urgencias 

sin contraste al momento del ingreso. La misma permite descartar la hemorragia 

parenquimatosa, cualquiera que sea su localización. Si deja dudas si deja dudas 

(tumor cerebral) se completará el estudio con la TAC con contraste intravenoso. 

La importancia de la TAC de urgencia en la diferenciación entre hemorragia 

cerebral e infarto cerebral es invalorable, ya que la presentación clínica de ambas 

patologías puede ser indistinguible. Ningún paciente debe ser tratado con 

anticoagulantes o trombolíticos hasta que la TAC haya descartado la presencia 

de hemorragia intraparenquimatosa. 

Ante la sospecha de hemorragia intracerebral, la tomografía es el método 

diagnóstico más importante en el momento inicial (27). La hemorragia 

intracerebral aparece como un área hiperdensa, aunque puede ser isodensa en 

pacientes con anemia grave. Al rodearla, puede haber un área hipodensa 

correspondiente a edema y necrosis. La TAC no solo permite identificar y 

caracterizar la lesión hemorrágica, sino que además ayuda a identificar posibles 

complicaciones como la presencia de efecto de masa, de hidrocefalia secundaria 

o extravasación secundaria a ventrículos o espacios subaracnoideo. Si se utiliza 

contraste puede observarse un realce en anillo a los 7 o 10 días, por la aparición 

de vasos neoformados, que pueden persistir hasta seis meses (28). 



A pesar de todo lo que se ha avanzado en el diagnóstico de la ECV isquémica 

en cuanto a la terapéutica de la misma no ha sido igual ya que aún se continua 

con una conducta expectante ante estos pacientes sin tener presentes que los 

mismos constituyen una emergencia médica y que como tal debe ser nuestro 

accionar.   

 

Diseño metodológico: 

Se realizó una investigación pre experimental en el periodo comprendido entre 

el 1ro de enero  y el 31 de diciembre de 2008, con el objetivo de conocer el 

comportamiento de algunas variables clínicas posterior a la aplicación de un 

nuevo protocolo de tratamiento, para la obtención del dato primario se revisaron 

las historias clínicas de la totalidad de los pacientes ingresados con el 

diagnostico de ECV en el hospital “Roberto  Rodríguez Fernández”. Se comparan 

los resultados alcanzados durante el primer semestre del año antes de la 

aplicación del protocolo propuesto con los del segundo semestre posterior a la 

aplicación del protocolo. Los datos fueron recogidos en una encuesta 

confeccionada al efecto, se utilizó la proporción como estadígrafo de resumen 

de la información y se confeccionaron tablas de distribución de frecuencias para 

emitir conclusiones en correspondencia con los objetivos propuestos en la 

investigación. 

 

Objeto: Las enfermedades cerebrovasculares. 

 

Campo: El tratamiento de las enfermedades cerebrovascular. 

 

Hipótesis: Si se aplica un protocolo de tratamiento a los pacientes con 

enfermedad cerebrovascular isquémica entonces se elevará la calidad de la 

atención a estos enfermos. 

 

Protocolo de tratamiento para los pacientes con ECV isquémica. 

 

JUSTIFICACIÒN. 

Las enfermedades cerebrovasculares (ECV) ocupan la tercera causa de muerte 

en países desarrollados y en nuestro país. En los últimos cinco años en Cuba 



mueren como promedio anualmente unas 7 900 personas por esta causa, de 

ellos alrededor del 85 % tienen 60 años o más, lo que hace a estas edades las 

de mayor riesgo de morir por estas enfermedades preocupante resulta el que 

más del 50 % de los que sobreviven quedan con secuelas invalidantes para el 

resto de sus vidas. 

 

En nuestro hospital las enfermedades cerebrovasculares presentan una letalidad 

hospitalaria de aproximadamente un 30% durante el último año siendo esta la 

causa principal de actualización de este protocolo con el objetivo de revertir esta 

situación. Y poder posteriormente realizar una evaluación más exhaustiva del 

proceso de diagnóstico y tratamiento de los pacientes.  

 

CRITERIOS DE INGRESO: 

 Ictus de carácter isquémico   

 Edad a partir de 15 años sin límite superior   

 Todo ATI debe ser ingresado 

 

 

FORMA DE INGRESO. 

Todo paciente debe ser valorado por el especialista de más nivel de la guardia, 

debe ingresar por la UCIE. Se le realizara TAC de urgencia y se le aplicara la 

escala de coma de Glasgow, se confeccionará el expediente clínico y será 

ingresado en la UCIM de no existir camas disponibles se ingresaras en uno de 

los cubículos habilitados al efecto en sala de medicina, En el caso de los ATI 

estos ingresaran siempre en cubículos de medicina. 

 

PERIODO DE HOSPITALIZACIÒN. 

ATI: Ingresarán en salas de medicina donde tendrán una estancia entre 3 y 5 

días durante la cual se le instaura tratamiento con aspirina 125mg una tableta 

diaria, será valorado por el neurólogo. Se le realizaran los complementarios 

necesarios para determinar las posibles causas del episodio y lograr su posterior 

tratamiento. Se indicará coagulo grama, lípido grama, tele cardiograma. 

Electrocardiograma. ácido úrico y glicemia. 

 



ICTUS ISQUEMICO:Ingresaran siempre que sea posible en la UCIM donde  

permanecerán hasta que tengan 48 horas de estabilización neurológica , la 

estancia en este servicio nunca debe ser superior a los 5 días con el objetivo de 

mantener el flujo adecuado de pacientes y tratar de que el nuevo caso siempre 

pueda hacer su ingreso en este servicio. 

 

  MEDIDAS GENERALES: 

      La enfermedad es una urgencia médica y contamos con un Período de 12 

horas aproximadamente para poder actuar de Forma efectiva sobre nuestro 

paciente. En la ECV el tiempo es Cerebro. 

 

 Reposo absoluto con la cabeza en posición media 

 Mantener una vía aérea permeable y adecuada oxigenación. 

 

 Canalización venosa y administrar solución salina al 0.9 % o soluciones 

espansoras de volumen de 30 –50 ml cada hora (1000 ml cada 12 horas), no 

deben administrarse soluciones glucosadas o hipotónicas.   

 Suspender la vía oral en las primeras 12 horas. Colocar sonda naso 

gástrica y abrirla a bolsa colectora para evitar bronca aspiración manteniendo la 

misma de presentar toma del sensorio. 

 Manejo adecuado de la presión arterial, evitando los descensos bruscos 

de éstas. Se consideran adecuadas las cifras de 180/100 mmhg en el isquèmico, 

para controlar la tensión arterial recomendamos el captopril 25mg por vía 

sublingual y en caso de repercusión en órganos diana la nitroglicerina en infusión 

5 ampulas(25mg) en 500ml de solución salina a 7 gotas por minutos y continuar 

regulando el goteo según respuesta de la tensión arterial y la frecuencia 

cardiaca. 

 Toma de signo vitales horarios, enfatizando en el perfil neurológico 

(estado de conciencia, aparición o empeoramiento de un defecto motor, 

evaluación de las pupilas). Aplicar escala de coma de Glasgow encada turno de 

8 horas. 

 Evitar y tratar de forma enérgica la hipertermia y las hiperglicemias. Si 

temperatura de 37,5 grados aplicar medidas antitérmicas y dipirona de 600mg 2 



ampulas por vía intravenosa. Si glicemia mayor a 10.0 mmol/l administrar insulina 

simple 10 unidades endovenosa por horas hasta normalizar cifras de glicemia. 

 Si convulsiones, tratamiento anticonvulsiovante habitual. Diazepam 5mg 

diluido en 10 mililitros de solución salina ev. Y continuar con fenitoina de 250 mg. 

medio bulbo cada 8 horas ev. 

 Si signos de edema cerebral, tratamiento con Manitol al 20 %. Dosis de 

0,25mg a 1mg por Kg. por dosis cada 4 horas. 

 Limpieza de la cavidad bucal con solución antiséptica 3 veces al día. 

 En las hemorragias laxantes para evitar los esfuerzos al defecar, 

analgésicos si cefalea intensa y sedación si agitación psicomotora. 

 Rehabilitación precoz. 

 

Se tomarán  muestras de sangre  para estudios complementarios  de laboratorio 

, se realizará  electrocardiograma  y radiografía  toráxico , en busca  de posibles 

fuentes  embolígenas  o complicación  cardiopulmonar  secundaria  al ictus   y 

se realizará  TAC   tan rápido sea posible , para verificar  presencia  de sangre o 

no de sangre  u otro  proceso  de diagnóstico  diferencial, la punción lumbar  solo 

es útil  para el diagnóstico de la hemorragia subaracnoídea  y las infecciones  del 

sistema nervioso. 

 

MEDIDAS ESPECÍFICAS. 

 

En la ECV isquémica el tratamiento va dirigido a: 

 

1. Mejorar el flujo sanguíneo cerebral 

2. Lograr la neuroprotección  

3. Prevenir y tratar las complicaciones: 

 Infecciones 

 Trastornos nutricionales 

 Deshidratación 

 Crisis convulsivas 

 Edema cerebral 

 Trombosis venosas profunda 

 Trombo embolismo pulmonar 



 

AGENTES UTILIZADOS PARA MEJORAR EL FLUJO SANGUÍNEO 

CEREBRAL. 

 

ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS: Útiles para mejorar la evolución de  de 

la ECV en Curso  y como prevención secundaria. Utilizamos; 

Ácido Acetíl Salicílico (500 mg) ¼ tableta Diario y dipiridanol 75 mg c/ 12 horas. 

También puede ser útil el PPG a dosis de 20 mg diarios. 

 

ANTICOAGULANTES: Empleados en las ECV producida por fibrilación Auricular 

Crónica y en la ECV que empeora a pesar del tratamiento antioagregante 

plaquetario. 

AGENTES NEUROPROTECTORES:                                    

Según evidencias médicas ningún neuroprotector ha demostrado efectividad 

hasta el momento. 

 

PREVENCIÒN Y TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES 

Infecciones. Para prevenir las sepsis respiratorias es fundamental la movilización 

precoz del paciente comenzando por la lateralización del mismo y 

posteriormente el sentando. si sepsis nosocomial recomendamos una 

céfalosporinas de segunda o de tercera generación.para la prevención de las 

sepsis urinaria es necesario evitar siempre que el nivel de conciencia lo permita 

el sondeado vesical y en caso de que este sea necesario cambiar la sonda cada 

7 días y si este se prolonga debe de practicarse urocultivos y en caso de 

urosepsis sulfaprim  480mg 2 tabletas cada 12 horas. 

 

Trastornos nutricionales: Es frecuente que estos pacientes pierdan peso en la 

medida de que se prolonga su periodo de hospitalización por lo que es necesario 

comenzar la alimentación por vía oral a partir de las primeras 24 horas siempre 

que el nivel de conciencia lo permita, de no tener un adecuado nivel de 

conciencia  alimentación por sonda naso gástrica cada 4 horas con ponche y 

formula basal con un adecuado Aporte Proteico. 

 



Deshidratación: Es necesario mantener una adecuada hidratación manteniendo 

un adecuado aporte de líquidos por vía oral y una hidratación de solución salina 

de 2000ml en 24 horas sin descuidar el aporte de electrolitos debe agregarse por 

cada 1000mililitros de líquido polisal 1 amp de 25,6 meq , sulfato de magnesio 

10% 1amp , bicomplex 2amp . 

 

Trombosis venosas profundas y trombo embolismo pulmonar: Se recomienda la 

movilización de los pies 15 repeticiones 3 veces al día la movilización y 

fisioterapia temprana de los miembros inferiores y el empleo profiláctico de 

heparina de bajo peso molecular 0,6 ml diario. 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN. 

 

1. Distribución de los pacientes con ECV isquémicas y presencia de 

complicaciones durante el periodo de hospitalización. Antes y después de la 

aplicación del protocolo de tratamiento. 

ECV  

ISQUEMICA 

S. RESP 

NO   % 

TEP 

NO       % 

D.H.E 

NO      % 

Antes (n=164) 12    7,3 1        0,6 5         3,0 

Después ( n= 152) 3      1,9 0        0,0 0          0,0 

TOTAL(n=316) 15    4,7 1         0,3 5          1,6 

 

En la tabla no 1 se distribuyen a los pacientes según presencia de 

complicaciones médicas durante el periodo de hospitalización. antes y después 

de la aplicación del protocolo. Constituyo la sepsis respiratoria la complicación 

más frecuente en nuestros pacientes con un 4,7% esto coincide con lo ocurrido 

en otros estudios (7; 8), le siguieron en orden de frecuencia los desequilibrios 

hidroelectoliticos en 5 pacientes isquémicos, el tromboembolismo pulmonar  con 

un paciente115, fue significativo que la presencia de estas complicaciones 

siempre disminuyo posterior a la aplicación del nuevo protocolo de tratamiento. 

 

 

2. Distribución de los pacientes según tipo de ECV y estadía hospitalaria. 

ECV ISQUÉMICA 0-7 DIAS 

NO          % 

8-14 DIAS 

NO            % 

+ DE 14 DIAS 

NO              % 

ANTES (n=164) 103          62,8 47           28,7 14              8,5 

 DESPUES 

(n=152) 

115          76,6 28           18,4   9              5,9 

TOTAL (n=316) 218          69,0 75            23,7 23              7,3 

 

En la tabla no 2 se representa la distribución de pacientes según tipo de ECV y 

estadía durante el periodo de hospitalización. 218 Pacientes para un 56,6% 

presentaron un periodo de hospitalización de hasta 7 días, esto se corresponde 



con los resultados alcanzados por Rodríguez López (7). 75 pacientes para un 

27,0% presento una estadía hospitalaria de 8 a 14 días y 23 pacientes para un 

7,3% presento una estadía de más de 14 días. Fue muy significativo que el 

promedio de estadía de nuestros pacientes disminuyo en aquellos que fueron 

atendidos posterior al comienzo de la aplicación del protocolo de tratamiento   

 

3. Distribución de los pacientes según letalidad hospitalaria antes y después de la 

aplicación del protocolo de tratamiento. 

 ECV ISQUEMICA VIVO 

NO          % 

FALLECIDO 

NO           % 

ANTES  (n=164) 155          94,5 9              6,5 

DESPUES (n=152) 148          97,3 4              2,6 

TOTAL (n=316) 303          95,9 13            4,1 

 

En la tabla no 3 se observa cómo se comportó la letalidad hospitalaria en 

nuestros pacientes 303 de nuestros enfermos egresaron vivos para un 95,9% y 

solamente 13 pacientes fallecieron durante el periodo de hospitalización para un 

4,1%.Es importante señalar que se logró un descenso de la mortalidad de 

aproximadamente un 3% posterior a la aplicación del protocolo de tratamiento 

(9).  

 

4. Distribución de los pacientes según secuelas antes y después de la 

aplicación del protocolo de tratamiento. 

 ECV ISQUEMICA CON SECUELAS 

NO          % 

SIN SECUELAS 

NO           % 

ANTES  (n=155) 78            50,3 77            49,7 

DESPUES (n=148) 46            31,1 102          68,9 

TOTAL (303) 124          40,9 179          59,1 

 

En la tabla no 4 podemos observar la distribución de los pacientes según 

presencia de secuelas antes y después de la aplicación del protocolo de 

tratamiento propuesto antes de la aplicación del protocolo el 50,3%  de nuestros 

pacientes egresaron con secuelas, mientras que posterior a la aplicación del 



protocolo solamente presentaron secuelas el 31,1% de los pacientes lo que 

representa una considerable disminución de la carga social para la familia y el 

sistema de seguridad social cubano, con el consiguiente ahorro económico y con 

la elevación de la calidad de vida para nuestros pacientes.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



CONCLUSIONES. 

 

1. La complicación más prevalerte en nuestros enfermos durante el periodo 

de hospitalización fue la sepsis respiratoria con un 4,7%. 

 

2. Existió una disminución del periodo de hospitalización en nuestros 

pacientes posterior a la implementación del protocolo, el 76,6% de los pacientes 

presento un periodo de hospitalización de hasta 7 días. 

 

3. La letalidad hospitalaria en nuestros pacientes disminuyo de 6,5% a un 

2,6% con la aplicación del protocolo. 

 

4. El porciento de secuela en nuestros pacientes disminuyo de 50,3% a 

31,1% con la aplicación del protocolo. 
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ANEXOS. 

Anexo 1. ENCUESTA. 

 

Nombre del paciente: ____________________________________________ 

Edad: ________           Sexo: _______        HC: ________________________ 

 

Hora de inicio de los síntomas: ________  

Hora de llegada al hospital: ___________ 

Hora de inicio del tratamiento en la unidad de ictus: ___________________ 

 

Tipo de ECV: __________________________ 

 

Complicaciones durante la hospitalización: 

1.____________________________________ 

2.____________________________________ 

3.____________________________________ 

4.____________________________________ 

5.____________________________________ 

 

Fecha de ingreso: _______________      Fecha de egreso: ______________ 

 

Forma de egreso: ________________ 

 

Secuelas al momento del 
egreso:_____________________________________ 
_______________________________________________________________
_______________________________________________________________
_______________________________________________________________
_______________________________________________________________
_____________________________________________________________ 


