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RESUMEN 

La enfermedad cerebrovascular (ECV) es un factor significativo de morbilidad, 

segunda causa de mortalidad a nivel global y discapacidad a largo plazo. En los últimos 

cuarenta años, se ha observado un acrecentamiento importante del ECV, especialmente 

en países de bajos y medianos ingresos, debido al manejo inadecuado de factores de riesgo 

asociados, demora diagnóstica y deficiencias terapéuticas. El examen neuro tomográfico, 

que permite diferenciar entre una enfermedad cerebrovascular isquémica (ECVi) y 

hemorrágica (ECVh), es fundamental para tomar decisiones terapéuticas apropiadas. Sin 

embargo, el acceso a este tipo de exámenes es limitado en diversas instituciones de salud, 

repercutiendo en entornos de escasos recursos. Ante esta situación, se ha propuesto el 

estudio y uso de marcadores de gravedad y pronóstico, como los laboratoriales; entre ellos 

el índice leuco glucémico; que podría servir como herramienta de apoyo al diagnóstico 

de mayor accesibilidad, lo que podría optimizar el pronóstico de los pacientes mejorando 

el manejo en contextos como el nuestro. Objetivos: Determinar la asociación entre índice 

leuco glucémico y patrones neuro tomográficos como marcador de gravedad en la 

enfermedad cerebro vascular, Hospital III EsSalud Puno 2019- 2023. Métodos: 

Investigación cuantitativa, analítica, relacional, retrospectiva, con una población 

integrada por todos los pacientes con diagnóstico clínico de enfermedad cerebrovascular 

isquémica como primer episodio, y que cuenten con un informe tomográfico e informe 

laboratorial completo, atendidos en el Hospital III EsSalud Puno entre enero del 2019 y 

julio del 2023. Resultados: Se encontró una correlación positiva entre el índice leuco 

glucémico y los patrones neuro tomográficos (escala de ASPECTS) Rho de Spearman 

0.1316; se hallaron valores de hiperglicemia 122.88 (RIC 104-138) 61.76% de los casos. 

Dentro de las comorbilidades la HTA 29.41% y la DM 11.76% predominan y 41.18% no 

registraron comorbilidades al ingreso. El territorio más afectado fue la sustancia blanca 

50%, el hemisferio izquierdo 23.53%, con igual compromiso de la ACM y ACP 50%. 

Palabras Clave:  Índice leuco-glucémico, Neurotomografía, Tomografía 

Computarizada, Accidente Cerebrovascular, Ictus, Gravedad del Paciente.  
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ABSTRACT 

Stroke is a significant factor of morbidity, the second leading cause of mortality 

globally, and long-term disability. Over the past forty years, there has been a significant 

increase in strokes, especially in low- and middle-income countries, due to inadequate 

management of associated risk factors, delayed diagnosis, and therapeutic deficiencies. 

Neuroimaging examination, which allows differentiation between ischemic (IS) and 

hemorrhagic stroke (HS), is crucial for making appropriate therapeutic decisions. 

However, access to this type of examination is limited in various healthcare institutions, 

impacting resource-limited settings. In response to this situation, the study and use of 

severity and prognosis markers, such as laboratory markers, have been proposed; among 

them, the leuko-glycemic index could serve as a more accessible diagnostic support tool, 

potentially optimizing patient prognosis by improving management in contexts like ours. 

Objectives: To determine the association between leuko-glycemic index and 

neuroimaging patterns as markers of severity in stroke at Hospital III EsSalud Puno 2019-

2023. Methods: Quantitative, analytical, relational, retrospective research, with a 

population consisting of all patients clinically diagnosed with ischemic stroke as the first 

episode, and who have a complete tomographic and laboratory report, treated at Hospital 

III EsSalud Puno between January 2019 and July 2023. Results: A positive correlation 

was found between the leuko-glycemic index and neuroimaging patterns (ASPECTS 

scale) Spearman's Rho 0.1316; hyperglycemia values of 122.88 (IQR 104-138) were 

found in 61.76% of cases. Among comorbidities, hypertension was present in 29.41% 

and diabetes mellitus in 11.76%, with 41.18% having no recorded comorbidities upon 

admission. The most affected territory was the white matter at 50%, the left hemisphere 

at 23.53%, with equal involvement of the MCA and PCA at 50%. 

Keywords: Leuko-glycemic index, Neurotomography, Computed Tomography, 

Cerebrovascular Accident, Stroke, Patient Severity. 
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CAPÍTULO I 

INTRODUCCIÓN 

1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Según el informe de la Organización Mundial de la Salud (OMS), las cardiopatías 

ocupan la primera causa de muerte a nivel mundial, mientras que la enfermedad 

cerebrovascular (ECV) es la segunda causa de aproximadamente el 11% del total de 

muertes, la cuarta causa en países de bajos ingresos, y la tercera causa de discapacidad 

(1).  Se preveé un incremento de casos, como resultado de variaciones demográficas y el 

control inadecuado de los principales factores de riesgo (2), agravándose por el 

progresivo envejecimiento de la población.  

La carga del ECV no se restringe a la considerable tasa de morbilidad y mortalidad 

asociada; destaca también, que alrededor del 50% de los individuos que sobreviven a esta 

condición experimentan discapacidad crónica (3). Existe un impacto negativo del ECV 

sobre la calidad de vida de los pacientes, afectando todas las esferas del individuo, 

limitándoles físicamente, en su entorno familiar y social (4). Afectando directa e 

indirectamente también al sistema de salud. 

Una RS sobre la epidemiología del ictus a nivel grobal realizada por Purroy, F & 

Montala, N, señala que la mediana de la tasa de incidencia cruda de todos los estudios  

incluidos  fue de 155 (IC 95%: 95,6-246,12) casos por cada 100.000 habitantes (5). Sin 

embargo, la incidencia del ECV, presenta grandes variaciones dependiendo de la 

ubicación geografíca. En las ultimas 4 decadas, la incidencia en paises de bajos y 

medianos ingresos ha duplicado su tasa original, afectando la etapa más productiva de 
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vida. A pesar de las serias implicaciones socioeconómicas asociadas, ésta creciente crisis 

ha recibido poca atención (6).  

 Siendo más altas las tasas de discapacidad y mortalidad por ECV en naciones de 

ingresos bajos y medios en comparación con la de naciones de economías altas (7).  La 

incidencia acumulada de demencia después de un ECV fue del 20% a los 5 años, del 30% 

a los 15 años y del 48% a los 25 años de seguimiento. Las tasas de incidencia de demencia 

fueron 1,5 veces más altas entre los pacientes con Enfermedad Cerebrovascular isquémica 

(ECVi)  recurrente en comparación con los pacientes con ECV por vez primera (8). 

Las pautas actuales de la American Heart Association y la American Stroke 

Association (AHA/ASA) y guías actuales para manejo del ECV agudo, indican un 

enfoque de tratamiento basado en el diagnóstico diferencial entre ECV isquémico y 

hemorrágico, utilizando técnicas de imagen como la tomografia computarizada (TC) y la 

resonancia magnética (RM) (6). La TC, permite evidenciar zonas de hipodensidad en caso 

de isquémia y zonas de hiperdensidad en caso de hemorragía de manera rápida (9). 

Ofreciendo diversas ventajas sobre RM, además de emplearse con fines pronósticos en 

pacientes con ECV (10). Sin embargo importa señalar que a nivel mundial, alrededor del 

70% de aproximadamente 17 millones de casos por año, se producen en países con 

economías bajos y medianas (11) con acceso limitado a una TC simple. En entornos con 

recursos limitados, la falta de disponibilidad o accesibilidad a la TC plantea desafíos 

significativos en el manejo y toma de decisiones clínicas cruciales, sin poder diferenciar 

entre los tipos de ECV. 

 Éstas dificultades para el manejo, combinadas con la insuficiente disponibilidad 

de servicios de rehabilitación, la falta de medidas preventivas y la comprensión limitada 

de los factores de riesgo asociados con el ECV en países de bajos y medianos ingresos, 
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podrían ser responsables de la carga desproporcionadamente alta de ECVs que enfrentan 

(6). 

Datos globales del 2014 estimaron que la cantidad de tomógrafos computarizados 

por millón de habitantes era de 0,32 por millón de habitantes en estados de altos ingresos 

frente a 42 por millón de habitantes en estados de bajos ingresos (12). Según los 

hallazgos, el 15% de los países de bajos ingresos, el 71% de los países de ingresos medios-

bajos, el 62% de los países de ingresos medios-altos y el 100% de los países de altos 

ingresos pueden acceder a una TC de cráneo dentro de las 4,5 horas. En sistemas de salud 

privados, el 67%, el 57%, el 100% y el 100% de los países mencionados pueden obtener 

una TC de cráneo en este plazo. Es importante destacar que todos los pacientes en países 

de altos ingresos, ya sea en organizaciones gubernamentales o empresas privadas, esperan 

menos de 4,5 horas para obtener una TC de cráneo. Contrastando que en países de bajos 

ingresos y en sistemas públicos de atención médica en situaciones de urgencia, la 

obtención de una TC de cráneo en este mismo tiempo presenta mayores dificultades (13). 

No existe data oficial sobre la disponibilidad de equipos tomográficos en Perú. 

En relación a la disponibilidad de herramientas clínicas para el diagnostico del 

ECV, una revisión sistemática (RS) que evaluaba escalas como RACE, FAST-ED o 

NIHSS refieren presentaron datos limitados para diferenciar entre  ECVi y ECVh (14). 

Escalas prehospitalarias como Recognition of Stroke in the Emergency Room (ROSIER), 

Cincinnati Prehospital Stroke Scale (CPSS), Melbourne Ambulance Stroke Scale 

(MASS) , Face Arm Speech Time (FAST), Los Angeles Prehospital Stroke Scale 

(LAPSS), Ontario Prehospital Stroke Screening Tool (OPSST), Medic Prehospital 

Assessment for Code Stroke (MedPACS) y Prehospital Ambulance Stroke Test 

(PreHAST), siendo la de consistencia más alta la CPSS requiriendo pruebas adicionales 



19 

 

para determinar su precisión absoluta, así como MASS y ROSIER, que podrían tener una 

sensibilidad equiparable pero superior especificidad (15). En un metaanálisis, la escala 

prehospitalaria de ECV de Cincinnati, la prueba del habla, cara y brazo y el 

reconocimiento de ECVs en la sala de emergencias (ROSIER) tuvieron una sensibilidad 

de 83 - 91% pero poca especificidad < 64%. Al comparar todas las herramientas, ROSIER 

tuvo la sensibilidad más alta con un 90,5%.  LAPSS se desempeñó mejor en términos de 

especificidad 88,7% pero tuvo baja sensibilidad (73,9%). MASS tuvo un desempeño 

equilibrado en términos de sensibilidad (86%) y especificidad (76%) (16). 

Existen diversos biomarcadores que se establecen como propuestas de ayuda al 

diagnóstico de alto coste y de difícil accesibilidad; como la proteína C reactiva (PCR), 

complejo trombina-antitrombina (TAT), inhibidor de la plasmina alfa2 (a2-PI), inhibidor 

del activador del plasminógeno-1 (PAI-1), P-selectina soluble (sP-selectina) o CD62P, E-

selectina o molécula de adhesión de leucocitos endoteliales 1 (ELAM-1) o CD62E, 

leptina,  dímeros D (DD), homocisteína (Hcy), haptoglobina (Hp), La proteína A 

plasmática asociada al embarazo (PAPP-A), factor de crecimiento endotelial vascular 

(VEGF), entre otros (17). 

Frente a ello el biomarcadores de mayor accesibilidad como el índice  leuco 

glucémico  (ILG)  ha mostrado utilidad en la predicción de complicaciones 

intrahospitalarias y mortalidad en ECVi, ECVh, como en otras patologías de similar 

naturaleza como infartos de miocardio (18). El ILG presenta durante las primeras 48hrs 

una elevación en relación a los valores de glicemia por el estado de estrés agudo, y una 

elevación de los leucocitos inicialmente por neuroinflamación y de manera posterior a 

nivel sistémico.  
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En nuestro país se observó en el año 2017, un registro de 10,570 casos de ECV y 

el 2018, se reportaron 12,835 casos de ECV; Siendo de predominio en un 53.4% y 55.1% 

cada año respectivamente en varones; y  personas mayores, considerándosele al ECVi el 

de mayor incidencia sin considerar los ECV inespecíficos (19). La mayoría de los casos 

fueron reportados por el Ministerio de Salud (MINSA). En cuanto a los subtipos de ECV, 

en 2017 el 12.0% fueron hemorragia subaracnoidea (HSA), el 16.7% fueron hemorragia 

cerebral, el 35.7% fueron eventos isquémicos y el 35.6% fueron ECV no especificados. 

En 2018, el 10.0% fueron HSA, el 17.7% fueron ECVh, el 40.4% fueron ECVi y el 31.9% 

ECV fueron no especificados (19). Cifras que no solo reflejan gravedad por el cuadro 

agudo sino tambien por los efectos post-ECV. 

En Perú, los sobrevivientes de ECV sufren discapacidades en diferentes niveles. 

Alrededor del 25,4% presenta demencia y el 10,8% experimenta depresión, ambos 

factores clave asociados a discapacidad grave. En el área rural, el 13,3% tiene dificultades 

para mantenerse de pie durante 30 minutos, mientras que el 20,0% enfrenta dificultades 

para caminar 1 km y un 6,7% reportó incontinencia. Estos hallazgos resaltan la alta 

prevalencia de discapacidades relacionadas con el ECV en las zonas rurales de Perú (20).  

La importancia de un diagnóstico temprano (dentro de las primeras 4.5 horas) en 

casos de ECVi posibilita poder recibir terapia de manera oportuna. Sin embargo se 

evidencia que la mayoría de los centros hospitalarios públicos no disponen de 

instalaciones y recursos imprescindibles para administrar el tratamiento de emergencia, 

como la trombólisis, monitorización y una idónea evaluación inicial de las capacidades 

funcionales, se suma una admisión y referencia tardía de los pacientes (21).  

Las pruebas de diagnóstico neurológico tienen menor accesibilidad en entornos 

con menores ingresos económicos (13). Además de un déficit en el componente humano. 
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Respecto a ello, la OMS estableció como estándar, la necesidad de contar con 44,5 

trabajadores de salud por cada 10 000 habitantes, esta cifra en Perú para el 2017 era de 

31.88/10 000 (22). Zevallos et al. Reportan en su estudio del 2011 una demanda de 11 

176 médicos especialistas. Requiriendose de éstos: especialidades clinicas 64.2%, 

quirúrgicas 28%, 6.6% a especialidades de apoyo al diagnostico y tratamiento, y 1.2% a 

las especialidades de gestión y salud publica. Respecto a la brecha entre la oferta y la 

demanda en Puno se halló que se encuentra dentro de las 5 regiones con mayor brecha de 

médicos especialistas = -388 (23).  

Pese al gran impacto del ECV en Perú, existe un importante sub-diagnóstico 

reportado, especialmente en zonas rurales (25%) y en áreas urbanas (17.1%). Este sub-

diagnóstico representa un desafío significativo para el sistema de salud peruano (20). 

Estas cifras en la realidad pueden presentar modificaciones aún más alarmantes, debido 

a que, en entornos con restricciones económicas, son aún más frecuentes las deficiencias 

tecnológicas.  

Si bien existen alternativas de diversos marcadores laboratoriales que han 

aportado a la diagnosis clínica y toma de decisiones en ECV, aún no han mostrado 

superioridad sobre los exámenes imagenológicos como la TC o RM. Pese a esta 

alternativa, caemos en el mismo problema que afecta los entornos de bajos recursos: la 

“precariedad de éstos”, además de la falta de recursos humanos que permitan una lectura 

e interpretación oportuna, requiriéndose por ello estudiar marcadores de mayor 

accesibilidad.  

Frente a ello, investigaciones realizadas en Perú, encontraron que el ILG elevado 

fue indicador pronóstico de mortalidad intrahospitalaria en pacientes con ECVi agudo. 

Además de catalogarlo como factor independiente de muerte en pacientes con isquemia 
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cerebral aguda (24). Señalando la utilidad del ILG frente a escalas clínicas, en estudios 

donde existió seguimiento, sin embargo, no se evalúa éste como marcador de gravedad 

en cuadros agudos, sumándose que las escalas clínicas pueden estas sujetas a variación 

dependiente del criterio subjetivo del operador, en relación a la escala tomográfica que 

podría presentar relativamente mayor exactitud.  

1.2. FORMULACIÓN DE LA INTERROGANTE DE INVESTIGACIÓN  

¿Cuál es la asociación entre el índice leuco glucémico y los patrones 

neurotomográficos en la Enfermedad Cerebrovascular Isquémica del Hospital III EsSalud 

Puno 2019-2023? 

1.3. HIPÓTESIS DE LA INVESTIGACIÓN  

1.3.1. Hipótesis general 

El ILG y los patrones neurotomográficos se asocian de manera 

significativa con la gravedad del ECVi. 

1.4. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO  

El ILG es un marcador inflamatorio y metabólico, cuya elevación en el ictus se 

explica como respuesta al estrés severo producido. El proceso isquémico estimula la 

respuesta inflamatoria con una mayor producción de interleucinas, lo que genera un 

incremento en los leucocitos locales (a predominio de los neutrófilos) y su interacción 

con el endotelio vascular, produciendo así la oclusión de los microvasos cerebrales y la 

alteración de la barrera barrera hematoencefálica (25). El aumento de la glucosa en 

respuesta al estrés por la activación del eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal, promueve 

una activación indirecta de la respuesta inflamatoria, citoquinas factor nuclear kappa beta  

(NF-kB), factores que empeoran la zona isquémica, promueve la adhesión leucocitaria, 



23 

 

la transcripción de citocinas proinflamatorias y es procoagulante en los capilares locales 

(26,27). El ILG combina el conteo de leucocitos y los valores de glicemia en la sangre, y 

se ha propuesto como un posible marcador de gravedad en enfermedades 

cerebrovasculares. Sin embargo, se requiere una mayor comprensión de su asociación con 

los patrones neuro tomográficos y su utilidad clínica en pacientes con ECV. 

La carga económica asociada al ECV y su manejo son elevadas. Se estima que el 

gasto en salud para el diagnóstico de enfermedades neurológicas se clasifica como 

"catastrófico", es decir un gasto de bolsillo relacionado con la salud, >40 % de los 

ingresos familiares disponibles, en la gran mayoría de los pacientes en países de bajos 

ingresos; pues generalmente no cuentan con planes de seguro públicos ni privados (13). 

La persona afectada por ECV se presentará a futuro como una persona económicamente 

inactiva, requiriendo un cuidador hasta en el 40% de los casos, lo que implicaría que en 

la mayoría de veces sean dos los miembros que ya no generen ingresos en el hogar. 

Se suma la omision en la realización del examen de neuroimagen, debido al alto 

coste, no disponibilidad de equipos y el déficit de trabajadores calificados para realizar la 

prueba o para interpretar los resultados, así como la falta de inspección, mantenimiento y 

reparación de equipos dañados. 

Esta investigación es especialmente relevante en un contexto de recursos 

limitados, donde la disponibilidad de pruebas de diagnóstico, como la TC simple, suele 

ser restringida. Evaluar la utilidad del ILG como un posible marcador de gravedad, 

apoyando las muchas veces inaccesibles técnicas de imagen, podría tener un impacto 

significativo en la atención médica y la toma de decisiones clínicas; asi como una mejor 

comprensión de la fisiopatología del ECVi. 



24 

 

Realizar esta investigación en el Hospital III EsSalud Puno permitió obtener 

información relevante sobre la relación entre el ILG y los patrones neurotomográficos en 

pacientes con ECV en esta región específica de Perú. Esto contribuirá al conocimiento 

científico existente y ayudará a mejorar el diagnóstico y manejo del ECVi, pudiendo ser 

tomado como un referente para el desarrollo de futuras investigaciones que contribuyan 

a su vez en la construcción de protocolos, guías de manejo clínico. 

Los resultados de esta investigación alcanzan conclusiones relevantes para la toma 

de decisiones en el diagnóstico, manejo y pronóstico de los pacientes con ECV, pudiendo 

ser evidencia valiosa para las instancias de toma de decisión en la formulación de políticas 

publicas de salud en la región y el país. 

1.5. OBJETIVOS DE LA INVESTIGACIÓN  

1.5.1. Objetivo general  

Determinar niveles del índice leucoglicémico y patrones 

neurotomográficos como marcadores de gravedad en Enfermedad Cerebro 

Vascular isquémica (ECVi), Hospital III EsSalud Puno 2019- 2023. 

1.5.2. Objetivos específicos  

- Estadificar valores del índice leucoglicémico en pacientes con Enfermedad 

Cerebro Vascular isquémica.  

- Establecer gravedad según patrones neurotomográficos en pacientes con 

Enfermedad Cerebro Vascular isquémica.  

- Determinar la asociación del ILG y patrones neurotomográficos como 

marcador de gravedad en Enfermedad Cerebro Vascular Isquémica. 
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CAPÍTULO II 

REVISIÓN DE LITERATURA 

2.1. ANTECEDENTES 

2.1.1. A nivel internacional 

Kauw, F. et al., “Predicción del ictus isquémico recurrente a largo plazo: 

el valor añadido de la TC sin contraste, la perfusión por TC y la angiografía por 

TC”.  Holanda, 2021; planteó evaluar si adicionar las imágenes de TC cerebrales 

a un sistema de factores de riesgo clínicos, mejora predecir la recurrencia de ECVi 

a 5 años de seguimiento. Evaluarón a 638 pacientes incluyendo predictores 

derivados de TC como hallazgos en la TC sin contraste, perfusión y angiografía. 

Encontraron a los 5 años que el 9% (56) presentaron recidiva, concluyendo que el 

uso de la TC discrimina significativamente y reclasifican respecto a la predicción 

de ECVi más allá de incluir factores de riesgo clínico (10). 

Hernández-Sánchez, M. et al., “Índice leuco glucémico asociado a 

complicaciones en la isquemia cerebral aterotrombótica”. México, 2019; buscó 

evaluar el ILG como marcador pronóstico de complicaciones y mortalidad en 

pacientes con ictus isquémico. Prospectivamente en pacientes con ECV en fase 

aguda del infarto, en la unidad de Medicina Interna del Hospital General de 

Ticomán durante el 2017. Recogiéndose datos clínicos, laboratoriales; calculando 

así el ILG, y valorando su relación con las escalas Rankin y NIHSS y/o con el 

deceso a los 21 días. Estudiando a 72 pacientes, quienes tenían mayores 

complicaciones presentaron un ILG más elevado (p = 0,02). En este estudio 

proponen un punto de corte de ≥ 900 siendo que valores mayores tienen 3 veces 
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mayor probabilidad de complicaciones (OR 3,02, IC95%: 1,03 a 9,9, p = 0,04), 

concluyen en el estudio que el ILG se asoció con mayor severidad del ECV con 

las escalas del NIHSS y Rakin, además de asociarse con complicaciones 

intrahospitalarias (28). 

García, P. et al., “Índice leuco glucémico como predictor a corto plazo de 

mortalidad en el ictus isquémico”. Cuba, 2018; planteo la búsqueda de nuevos 

marcadores con la finalidad de depositar los esfuerzos terapéuticos más agresivos 

a quienes realmente lo merezcan. Pretendieron probar al ILG como indicador 

pronóstico de mortalidad en el ECVi agudo, a su vez establecer nuevos puntos de 

corte. Mediante un estudio analítico longitudinal y retrospectivo en 45 pacientes 

ingresados por ECVi agudo del Hospital Militar Dr. Carlos J. Finlay. Hallando 

una mortalidad del 28%; hallando valores de ILG entre los vivos de 1355 y en el 

de fallecidos 4029, siendo el punto de corte de 2 506 a una sensibilidad del 92 %. 

García y cols. Concluyen que el ILG es un predictor de riesgo de mortalidad en 

ECVi, siendo mayor el riesgo proporcional al valor del ILG (29). 

Vences, M. et al., “Risk factors for in-hospital complications in patients 

with acute ischemic stroke: Retrospective cohort in a national reference hospital 

in Perú”. Perú, 2023; detallaron las características clínicas y demográficas de 

pacientes referido a un hospital de referencia nacional, donde realizaron un estudio 

de cohorte retrospectivo incluyerón a 192 pacientes con ECVi agudo en un 

hospital de referencia nacional en Perú de enero a septiembre de 2021. Hallaron 

que se produjo al menos una complicación intrahospitalaria en el 32,3% de los 

sujetos de estudio. Con complicaciones importantes como las infecciosas en un 

22,4%, seguidas por un 17,7% de complicaciones neurológicas, siendo mucho 
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menos frecuentes otras complicaciones, como tromboembolismo, inmovilidad y 

misceláneas. Concluyendo que existe una alta tasa de complicaciones 

intrahospitalarias, entre las cuales las infecciosas y neurológicas fueron las más 

frecuentes (30). 

Ramos-Hernández, W. et al., “Índice de glucosa leucocitaria como 

biomarcador novedoso para la gravedad de COVID-19”. México, 2022; estudia la 

utilidad del índice de glucosa leucocitaria como biomarcador de COVID-19 grave. 

Involucrando en su estudio a 109 pacientes, hallando que es un factor de riesgo 

independiente (OR: 1,727, IC del 95 %: 1,026–3,048, p = 0,041), siendo también 

un factor de riesgo potencial (OR: 2,694, IC 95%: 1,575–5,283, P 

corregido <0,05) para COVID-19 grave en mujeres, pero no en pacientes 

masculinos. Además, ILG demostró ser un fuerte elemento predictor de severidad 

en pacientes con diabetes, los hallazgos de este estudio señalan que el ILG podría 

servir como un biomarcador de gravedad en pacientes con COVID-19 (31). 

Cuesta, M. “Índice leuco glucémico como marcador pronóstico de 

complicaciones durante la evolución intrahospitalaria en pacientes con infarto 

agudo de miocardio, ingresados en la unidad de coronarios del Hospital “Eugenio 

Espejo”. Ecuador, 2016; durante marzo del 2015 a mayo del 2016 buscaron 

establecer al ILG como variable predictora de complicaciones durante el progreso 

intrahospitalario en pacientes con IAM; mediante un estudio epidemiológico, 

analítico, observacional, transversal, con recuento retrospectivo de datos, en una 

cohorte de individuos admitidos con IAM en la Unidad de Coronarios del Hospital 

“Eugenio Espejo” (H.E.E), por 1 año 3 meses. De 205 pacientes con IAM, la edad 

media fue 62.99±12.2 años, donde 69.3% fueron varones, de los cuales la 
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frecuencia del IAM con elevación del ST fue de 63.9%, y la tasa de 

complicaciones (p<0.001).  Tras establecer el punto de corte de 656.8, se hallaron 

promedios de ILG de 1578.41±1208.1 con sensibilidad de 95.8% y especificidad 

del 73% para la predicción de complicaciones intrahospitalarias, determinando 

que con valores de ILG mayores a 656.8 hay 7.89 veces mayor riesgo de presentar 

complicaciones (32). 

Buenaño, N. “Marcador pronóstico del índice leucoglicémico en pacientes 

con ACV isquémico en el servicio de neurología del Hospital de Especialidades 

Eugenio Espejo junio 2015- mayo 2016”. Ecuador, 2016; buscó determinar el 

ILG, como factor predictor de morbimortalidad en el contexto intrahospitalario. 

Desarrollo un estudio epidemiológico, observacional, retrospectivo, transversal y 

descriptivo, tras evaluar a 162 individuos con diagnóstico de ECVi, hallando 

puntos de corte del ILG para complicaciones y mortalidad, hallando un valor 

promedio del ILG de 1262, estableciendo puntos de corte, sensibilidad y 

especificidad de 1109,19, 57% y 24% respectivamente para la presencia de 

complicaciones y 1473,88, 64% y 21% respectivamente para casos de mortalidad; 

determinando así que el ILG es un marcador de riesgo de morbi-mortalidad en 

pacientes con ECVi (33). 

Del Rosario, M. “Índice leucoglicémico como indicador de severidad en 

pacientes con neumonía viral por SARS COV2 en el servicio de urgencias de la 

UMAE 14 Veracruz”. México, 2020; Evaluaron a través de un estudio 

observacional, retrospectivo a 214 pacientes con una edad media de 59 años, de 

los cuales 54.7% fueron varón y 45.3% fueron mujeres, para hallar la relación 

entre el ILG y escalas de gravedad como Horowitz y APACHE II, ventilación 
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mecánica, disfunción multiorgánica e incremento de la mortalidad, hallando que 

el ILG ≥ 1600 presentaba mayor utilidad frente a otros marcadores como el INL 

(índice neutro linfocitario) identificando el riesgo de los pacientes con COVID-

19 de desarrollar SDRA grave (S:88%, E:88%), incremento de la mortalidad 

(S:85%, E: 65%). Además, con este mismo punto de corte, se halló que predecía 

progresión a SDRA moderado y grave (S:91%, E:94%) uso de ventilador 

mecánico (S:80%. E:67%), progresión a disfunción orgánica múltiple (S:68%. 

E:58%) y aumento en la mortalidad (S:85%, E:65%) (34). 

Caldas, F. & Laconis, J. “Valor pronóstico del índice leuco-glucémico en 

el stroke isquémico agudo”. Argentina, 2012. En un estudio retrospectivo empleo 

un punto de corte de ILG de 1600, para estimar a pacientes con ECV isquémico 

agudo, evaluando a sujetos de ambos sexos con una media de 76 años, hallando 

valores de ILG entre 309 y 21266, siendo 34% >1600, y 66% <1600, llegan a la 

conclusión que el ILG, puede ser un predictor de severidad a corto plazo, útil por 

su baja complejidad y costo, con potencial para la toma de decisiones (35). 

García, P. González, Y. & Núñez, A. “Índice leuco-glucémico como 

predictor de mortalidad en la insuficiencia cardiaca”. Cuba, 2018; encontró que el 

ILG puede emplearse como predictor de mortalidad tras hallar mediante un 

estudio analítico, longitudinal, retrospectivo en una población con edad media de 

79 +- 12 años, un punto de corte de 1934 S: 88.9% y E:100% ser predictor de 

muerte (36). 

2.1.2. A nivel nacional 

Asmat-Vásquez, J. & Díaz-Paz, K. “Índice leucoglicémico alto como 

predictor de mortalidad intrahospitalaria en pacientes con ictus isquémico agudo”. 
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Trujillo, Perú, 2021; Pretendieron demostrar la utilidad del ILG como variable 

predictora de deceso intrahospitalaria entre el 2014 y 2018. La investigación fue 

analítica de cohorte retrospectiva con una muestra censal. Tras la evaluación de 

281 historias clínicas, se encontró 18 fallecidos con un ILG >1600 (RRa: 6.33, 

IC:95% [1.35 - 29.64]; p=0.019). Además de otros factores asociado. Llegando a 

la conclusión de que el ILG elevado fue un predictor de mortalidad 

intrahospitalaria con significancia estadística (24). 

Ruiz, H. “Índice leucoglicémico como predictor de mortalidad 

intrahospitalaria en accidente cerebrovascular isquémico”. Perú, 2019; buscó 

hallar si un ILG >1600 es un predictor de mortalidad en ECVi, mediante un 

estudio observacional retrospectivo de prueba diagnóstica evaluando a 211 

pacientes con ECVi. Hallando 31 defunciones (14,7%) con un valor de ILG de 

1185±690. Donde el investigador concluye que el ILG > 1600 fue un marcador 

pronóstico de complicaciones intrahospitalarias y mortalidad en pacientes con 

ECVi agudo (37). 

Herrera, A. “Signos radiológicos presentes en tomografía computada 

simple en pacientes con accidente cerebrovascular isquémico. Instituto Nacional 

de Ciencias Neurológicas. Octubre a diciembre del 2017”. Lima, Perú, 2018; 

mediante un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo, transversal se 

buscó en 36 informes de TC simple de pacientes con una media de 70 años, 

varones en un 63.89% que sufrieron ECVi, los signos radiológicos presentes 

hallándose según la localización topográfica que los cambios en el lóbulo parietal: 

30.6%; ganglios basales: 22.2%; por el territorio afectado la arteria cerebral 

anterior: 55.6%; la arteria cerebral posterior: 16.7%; hemisferio cerebral 
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izquierdo: 58.3% del total, hemisferio cerebral derecho: 38.9% y ambos 

hemisferios: 2.8%. Entre los signos precoces la hipodensidad de ganglios basales 

y/o del parénquima cerebral tuvo un 66.7%, el borramiento de los surcos de la 

convexidad: 30.6%, el signo del ribete insular: 16.7% y la arteria cerebral media 

hiperdensa: 5.6%; siendo la forma de presentación única de 83.3 Concluye que 

los principales signos de TC en pacientes con ECVi, son en esencia, signos 

directos con la forma de presentación única (38). 

Delgado, H. “Hallazgos tomográficos de accidentes cerebrovasculares en 

pacientes atendidos en el Hospital Nacional Luis N. Sáenz Policía Nacional del 

Perú periodo enero 2012 – 2015.  Perú, 2016; buscan establecer la utilidad de la 

TC en el diagnóstico del ECV, tras su estudio de 122 pacientes con edades medias 

de 80 a 89 años, masculinos en un 58%; hallaron que el ECVi se presentó en un 

55.8% con compromiso del territorio cerebral medio en un 57.4% y el territorio 

cerebral anterior en un 36%, siendo el ECVi el de mayor prevalencia, respecto al 

ECV hemorrágico se halló en un 24.6%, con afectación de la región subaracnoidea 

en un 77.8% y cerebelosa en un 22%, con enfermedades concomitantes como la 

HTA 70% y la DM en un 13% (38). 

López, J. “Cuantificación de la arteria cerebral media hiperdensa, en 

pacientes con accidente cerebrovascular isquémico agudo, atendidos en el servicio 

de tomografía del Hospital Nacional Hipólito Unanue. Mayo – diciembre 2014, 

Lima – Perú”. Perú, 2015; evaluando las TC multicorte sin contraste de 80 

pacientes, 40 casos con diagnostico presuntivo de ECVi y 40 controles con edades 

medias de 76.9 y 70.1 respectivamente, se buscó el signo de la arteria cerebral 

media hiperdensa con el fin de la mejora diagnostica, hallando que la densidad 
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media de la ACM afectada era de 53,65 UH (IC 95%: 52,16 a 55,13) superior a la 

ACM contralateral 39,24 UH (IC 95%: 38,05 a 40,43) y muy superior en relación 

a los pacientes controles 41,37 UH (IC 95%: 40,83 a 41,91) (p=0,001). Hallándose 

también diferencias en la cuantificación relativa, con diferencias entre la densidad 

de la ACM afectada y la contralateral de 14,40 UH (IC 95%: 13,29 a 15,51), y en 

los controles una diferencia entre la ACM derecha e izquierda de 3,64 UH (IC 

95%: 3,20 a 4,10). Concluyendo en el estudio las diferencias absolutas y relativas 

en la cuantificación de la densidad de la ACM (39). 

2.1.3. A nivel regional 

Vilca, A. “Asociación de los factores de riesgo de accidente 

cerebrovascular con la escala NIHSS en el Hospital Carlos Monge Medrano de 

Juliaca periodo 2019 - 2020” Juliaca, 2021. Mediante un estudio observacional, 

analítico, correlacional, transversal, retrospectivo evaluó los principales factores 

de riesgo en pacientes con ECV mediante la escala de NIHSS, encontrando que 

edades superiores a 60 años (OR: 3.5, IC: 1.1-11.03, p: 0.02), HTA (OR:4.2, IC: 

1.3-14.07, p: 0.01), PAS ≥ 130 mmHg (OR:3.8, IC: 1.1-13.5, p: 0.03), PAD ≥ 90 

mmHg (OR: 1, IC: 0.3-3.8, p: 0.7), presión de pulso > 50 mmHg (OR: 4.7, IC: 

1.2-20.3, p: 0.02) , hiperglicemia > 140 mg/dl (OR:5.8, IC: 1.01-43.2, p: 0.04) 

presentaron déficit leve en un 18.2%, moderado 36.4%, importante 6.1% y grave 

39.3% grave. Concluyendo que la edad mayor a 60años, HTA, PAS ≥ 130 mmHg, 

presión de pulso > 50 mm Hg y glucosa > 140 mg/dl se asociaba clínicamente a 

déficit moderado o grave  (40). 

Machicado, D. “Factores de riesgo asociados a enfermedad 

cerebrovascular en el Hospital Carlos Monge Medrano - Juliaca 2017 - 2019”.  
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Juliaca, Perú, 2020; en su estudio observacional, analítico, retrospectivo, 

transversal de 103 personas con ECV, donde evaluó los principales factores de 

riesgo, hallando una relación estadísticamente significativa de seis factores de 

riesgo modificables se encontró que las más importantes fueron una edad media 

de 66.2 años, antecedentes de HTA de 68.9%, eritrocitosis 41.7%, además de otras 

variables como DM2, hábito tabáquico, cardiopatía, dislipidemia. Concluyendo 

que el ECV se asoció significativamente a seis factores de riesgo modificables 

(41). 

Calderón, L.  “Factores asociados al retraso de diagnóstico en pacientes 

con eventos cerebrovasculares en el Hospital Regional de Ayacucho”. Perú, 2019; 

mediante un estudio descriptivo, retrospectivo, transversal; donde se evaluaron 

311 historias clínicas, donde 205 correspondían a pacientes con ECV, con edad 

media de 69.02 años, siendo el 50.7% mujeres. Concluyendo que los factores para 

el retraso en el diagnostico extrahospitalario una demora desde el primer síntoma 

hasta el ingreso al hospital de 38.71 horas; y siendo el factor intrahospitalario la 

demora hasta la realización de la TC con una demora de 14.06 horas; además de 

hallar como factores asociados importantes: HTA 51.2%, ECV previo 9.8%, DM 

9.3% (42). 

2.2. MARCO TEÓRICO  

2.2.1. Enfermedad cerebrovascular (ECV) 

Según los Descriptores en Ciencias de la Salud (DeCS), ECV es un 

término que engloba un espectro amplio de afecciones súbitas y sin manifestación 

de convulsiones (43). Una definición tradicional refiere la aparición súbita de 

perdida de la función neurológica focal debido a infarto o hemorragia a nivel 
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cerebral (44); definiciones actuales señalan que el ECV es un episodio agudo de 

disfunción focal del cerebro, la retina o la médula espinal con una duración >24 

horas, o de cualquier duración con evidencia en neuroimagen, neuropatologia o 

clínica de lesión permanente (45). Abarca patologías que impactan la vasculatura 

del sistema nervioso, interfiriendo con el suministro de oxígeno y nutrientes, 

generando una disfunción localizada del tejido cerebral (46). 

2.2.2. Epidemiología 

Se presenta como una condición neurológica aguda. Se estima que 

alrededor del 80-85% se debe al tipo isquémico, y un 15-20% al tipo hemorrágico 

(47).  Entre 1990 y 2019 a nivel global la isquemia representó el 62% y la 

hemorragia el 38% incluyendo la intracerebral o parenquimatosa y la 

subaracnoidea (48) (49).  Con mayor riesgo reportado a nivel mundial en Asia y 

Europa, el ECV es la segunda causa de mortalidad y la segunda causa más común 

de discapacidad (50). China presenta la mayor carga de ECV a nivel mundial con 

tasas de prevalencia, de 1115, incidencia 247 y 115 de mortalidad por 100.000 

personas-año (51). En EE.UU, la proporción  de ECV es 87%, en relación al 13% 

del hemorrágico (52).A lo largo de la vida en ambos sexos existe un 25% de riego 

de sufrir un ECV después de los 25 años (53).  

Se reporta un incremento de la incidencia en países de bajos ingresos (54). 

Con una reducción de la tasa de mortalidad en países de ingresos altos y bajos; en 

contraposición un incremento de personas sobrevivientes de ECV, con una carga 

global de discapacidad alta y actualmente en incremento (55). Respecto a la 

población vulnerable de manera general el sexo femenino tiene mayor riesgo de 

presentar ECVi (52). 
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Los años de vida ajustados por discapacidad (AVAD) o suma de años de 

vida perdidos y años vividos con discapacidad; en un 35% se debe a enfermedades 

neurológicas; en Perú, AVAD oscila entre 530-595/ 100000 habitantes, debido a 

las secuelas post ECV (56); agravado por la longevidad que condiciona mayor 

susceptibilidad.  

En Perú, se evidenció mayor incidencia de ECV en el 2017 y 2018, con 

tasas que se incrementarón de 80,9 el 2017 a 96,7 el 2018 por 100 000 personas-

año; con un aumento de la tasa estandarizada en mayores de 35 años de ECVi de 

35,2 en 2017 y de 46,3 en 2018 por 100 000 personas-año (19).  Según el reporte 

del Instituto Nacional de Ciencias Neurológicas se reporta una incidencia de 85–

87 casos por 100000 habitantes, con un incremento cada década después de los 55 

años; y una prevalencia de 6.47 por 1000; siendo el ictus no mortal una causa 

importante de discapacidad (56). 

2.2.3. Etiología 

Según su naturaleza se divide en hemorrágica o isquémica (46). El ECVi 

puede manifestarse en forma de ECV trombótico (tipos de vasos grandes y 

pequeños); ECV embólico (con/sin factor cardíaco y/o arterial conocido); 

hipoperfusión sistémica (ictus de cuenca o zona fronteriza); o trombosis venosa. 

(57) 

Existen diversas clasificaciones que incluyen al ataque isquémico 

transitorio (TIA) definida como la disfunción focal menor a 24 horas, sin 

evidencia imagenológica (45). 
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2.2.4. Fisiopatología 

La fisiopatología del accidente cerebrovascular implica la obstrucción 

arterial, lo que resulta en una grave hipoperfusión del tejido (FSC ≤10 ml/100 

g/min) en el núcleo del infarto, donde el daño es irreversible. Este núcleo está 

circundado por la penumbra isquémica (FSC 10-20 ml/100 g/min), donde la lesión 

puede revertirse con una reperfusión adecuada. Se busca conservar este tejido 

penumbral. Con el tiempo, el núcleo del infarto se expande a costa de la penumbra, 

que también se ve afectada por su efecto de masa sobre las arterias adyacentes. La 

penumbra rodea el tejido con bajo riesgo de infarto (oligemia benigna, FSC >20 

ml/100 g/min) (58). 

2.2.4.1. Mecanismo de autorregulación cerebral 

La regulación del flujo sanguíneo cerebral (FSC) depende de la 

resistencia vascular cerebral y su diámetro; éstos mantienen el FSC 

constante entre presiones de 60-150mmHg a pesar de variaciones en la 

presión de perfusión, valores <60mmHg tienen riesgo de isquemia y >150 

mmHg tienen riesgo de edema (46). 
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Figura 1. 

Mecanismos de la autorregulación cerebral: Tono miógeno, mecanismo 

metabólico, endotelio y respuesta neurogénica (59). 

 

La falla del mecanismo de autorregulación en el ECVi presenta 3 

etapas, 1. Estadio I, el FSC es constante a consta de la dilatación de arterias 

y arteriolas y reclutacion de colaterales, 2. El Estadio II, tras el 

agotamiento de la vasodilatación máxima, hay un incremento de la 

fracción de extracción del oxígeno, con el fin de mantener el metabolismo 

y nivel de oxigenación cerebral. 3. Estadio III. Valores de isquemia por 

debajo del FSC por diversas causas, llevara a disminución del volumen y 

FSC, falla de circulación colateral y muerte celular  (60) (46). 
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Figura 2. 

Esquema de autorregulación cerebral. Las arteriolas se ajustan en 

respuesta a los cambios en la presión arterial y la presión intracraneal 

(60). 

 

Figura 3. 

Esquema de umbrales isquémicos. Alteraciones isquémicas 

dependientes del flujo sanguíneo cerebral (60) Modificado. 
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2.2.4.2. Mecanismo fisiopatológico del ictus. 

a. Cascada isquémica: La isquemia induce disminución del ATP, 

variación en las concentraciones de sodio, potasio, calcio, incremento 

en los niveles de lactato, disminución del pH, acidosis, estimulación 

de los receptores de glutamato (57) (61). 

Las cinasas de proteínas dependientes de calcio, la fosfolipasa 

A2, el óxido nítrico sintetasa (SON), las endonucleasas y las proteasas 

se activan, acumulando sodio y calcio intraneural que revierte la 

absorción del glutamato en los astrocitos; a la vez que aumenta la 

citotoxicidad y la activación de fosfolipasas que lesionan la membrana 

celular, proteasas que fragmentan el ADN y el citoesqueleto, 

lipooxigenasas, ciclooxigenasas, oxidasa de xantinas y SON, que 

aumentan los radicales libres citotóxicos, ácidos grasos libres y 

derivados del ácido araquidónico (61) (62). La activación del receptor 

N-metil-D-aspartato (NMDA) lleva a la producción de óxido nítrico. 

La actividad de la SON y la cantidad de óxido nítrico aumentan 

después de la exposición a la hipoxia (63).  

b. Necrosis - apoptosis: La cascada inflamatoria condiciona a requerir 

mayor FSC; pero esto hace que se libere calcio que daña al tejido. Ya 

que el incremento de Ca condiciona la progresión a necrosis o 

apoptosis y su relación con las zonas centrales del infarto o áreas de 

penumbra respectivamente (64). La necrosis predomina en el centro 

del infarto y la apoptosis en el área de penumbra isquémica (65) (66). 

c. Penumbra isquémica: Existen cambios en el proceso de isquemia que 
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dependen del aporte del FSC, y su progresión a un infarto depende de 

la circulación colateral, el tiempo de lesión y el metabolismo celular 

(61). El área de penumbra isquémica es el tejido alrededor de un 

centro del infarto, potencialmente viable, con función comprometida 

(61). 

Se habla de oligohemia benigna al proceso de recuperación 

espontanea que tiene un FSC>17ml/min x 100mg de tejido; se habla de 

área de penumbra a cambios reversibles y se asocia a un FSC 10-17ml/min 

x 100mg y el Core de infarto a FSC<10ml/min x 100mg  (46) (67).  

Figura 4. 

Áreas de isquemia (58). 

 

d. Edema cerebral: Un 10% de los casos se acompaña de 

edema, que puede ocasionar herniación cerebral o incremento de la PIC, a 

esto se le conoce como edema cerebral maligno (68). El edema vasogénico 

se define como la salida de líquido que contiene proteínas plasmáticas y se 

relaciona con lesiones vasculares. En contraste, el edema citotóxico se 
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caracteriza por la inflamación celular y se asocia con la alteración en la 

regulación del volumen celular (69).  

Figura 5.  

Representación esquemática de ictus en la arteria pial.  

 

Tras la oclusión del vaso hay respuesta vasodilatadora con 

desviación del flujo y un proceso inflamatorio en la región isquémica. La 

hemorragia, y/o la oclusión distal pueden resultar en una recanalización 

ineficaz (70). 

En el proceso de isquemia el punto desencadenante es la 

interrupción del flujo sanguíneo, que desencadena una respuesta 

vasodilatadora como parte de la acción de la activación de la circulación 

colateral (71) (72). Pese a la acción delos cambios regulatorios, se produce 

la perdida inevitable de la membrana llevando a la muerte neuronal (73). 

La región de penumbra es clave en la terapia de reperfusión, debido a su 

estado de potencial de reversibilidad de daño, pudiendo por ello salvarse 

dependiendo de 1. Tiempo de subperfusion, 2. Grado de suministro 
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colateral y 3. Integridad del sistema de autorregulación  (74) (75). 

Estos eventos adversos aumentan el estrés oxidativo y el daño 

mitocondrial, lo que resulta en necrosis y muerte celular neuronal mediada 

por apoptosis. En este entorno, si se reperfunde el área 

isquémica/penumbra, la ruptura de la función de la barrera 

hematoencefálica, la pérdida de los mecanismos de CA y la oclusión 

microvascular distal persistente contribuirán a las lesiones por reperfusión 

(p. ej., transformación hemorrágica) y/o la falta de mejoría clínica a pesar 

de la restauración del flujo (recanalización inútil) (70). 

El tejido cerebral es altamente vulnerable a la isquemia debido a su 

dependencia exclusiva del metabolismo aeróbico y su baja reserva 

respiratoria. Esto conduce a variabilidad de la gravedad en las regiones 

afectadas, debido a la circulación colateral. Algunas áreas sufren muerte 

inmediata (núcleo), y otras experimentan lesiones parciales y conservan la 

posibilidad de recuperación (penumbra) (57). 

2.2.5. Factores asociados 

Los factores de riesgo para el accidente cerebrovascular incluyen variables 

modificables (como dieta y comorbilidades) y no modificables (como edad y 

raza). También se pueden clasificar en factores de riesgo a corto plazo (como 

eventos infecciosos y estrés), factores de riesgo a mediano plazo (como 

hipertensión e hiperlipidemia) y factores de riesgo a largo plazo (como sexo y 

raza) (76). 
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2.2.5.1.  Hipertensión 

La hipertensión se destaca como el factor de riesgo modificable 

más significativo para todos los tipos de ECV. El riesgo de sufrir un ictus 

aumenta en relación con los niveles de presión arterial sistólica y 

diastólica, incrementando el riesgo en 3,1 veces para hombres y 2,9 veces 

para mujeres (77).  

2.2.5.2. Diabetes 

La diabetes constituye un factor de riesgo independiente para el 

accidente cerebrovascular, incrementando el riesgo en pacientes diabéticos 

hasta en dos veces. Aproximadamente el 20% de las muertes en personas 

con diabetes se atribuyen al accidente cerebrovascular (76). 

2.2.5.3. Insuficiencia cardiaca y fibrilación auricular. 

Se ha observado una disfunción en la reactividad cerebrovascular 

en pacientes que padecen insuficiencia cardíaca crónica, además de una 

correlación entre la reducción de la función cardíaca y la disminución de 

la reactividad cerebrovascular (78) (79). La insuficiencia cardíaca se 

asoció con un mayor riesgo a corto y largo plazo de todos los subtipos de 

accidente cerebrovascular (80). El ECV provoca un aumento >2 veces de 

la mortalidad entre los pacientes con insuficiencia cardíaca, 

particularmente entre los ancianos y aquellos con diabetes o accidente 

cerebrovascular previo (81).  

Datos recientes desafían la creencia de que la asociación entre 

fibrilación auricular (FA) y accidente cerebrovascular se debe únicamente 
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a la estasis de sangre en la aurícula izquierda, lo cual propicia la formación 

de trombos y su posterior embolización al cerebro (76). 

2.2.5.4. Fenotipo: edad y sexo 

La tasa de ECV se duplica en hombres y mujeres con cada década 

posterior a los 55 años, y más del 80% de los casos ocurren en personas 

mayores de 65 años (82). La vulnerabilidad de las personas mayores al 

ictus se debe a los cambios cerebrales asociados con el envejecimiento 

como la mayor rigidez arterial, rarefacción y remodelación de los vasos, 

aumentando la resistencia vascular, incrementando la presión arterial e 

induciendo una menor capacidad de perfusión (83). Además de la alta 

prevalencia de factores de riesgo asociadas a la edad (82). 

Respecto al sexo se ha observado mayor mortalidad en varones y 

gravedad y riesgo de deterioro cognitivo en mujeres (83) (84). Las mujeres 

tienen una probabilidad más alta de sufrir un ECV debido a factores 

tradicionales y no tradicionales. A medida que envejecen, enfrentan un 

aumento en enfermedades como la fibrilación auricular y la diabetes, 

cambios en los perfiles lipídicos, hipertensión y obesidad. También están 

expuestas a factores de riesgo específicos relacionados con las hormonas, 

menopausia y el embarazo. Por otro lado, los hombres tienen una mayor 

incidencia de tabaquismo y fibrilación auricular, así como un mayor riesgo 

asociado con la hiperlipidemia y bajos niveles de testosterona (85).  

2.2.5.5. Enfermedad renal crónica 

La ERC se asociado con peor pronóstico y mayor gravedad, ya que 
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se relaciona con disminución del FSC y alteración en la dinámica cerebral  

(80)  (81). Después de ajustar por edad y sexo, se encontró que los 

pacientes incidentes en diálisis tenían tasas de hospitalización por ECV de 

cinco a diez veces más altas en comparación con la población general sin 

enfermedad renal terminal (86).  

Los trastornos hematológicos son poco frecuentes en los accidentes 

cerebrovasculares isquémicos, y su relación con estos eventos no está 

totalmente esclarecida. Aunque la causa precisa del accidente 

cerebrovascular sigue siendo incierta en muchos casos, detectar anomalías 

de la coagulación podría proporcionar claridad. Sin embargo, la falta de 

investigaciones extensas limita nuestra comprensión, y realizar 

evaluaciones hematológicas detalladas en todos los pacientes sería costoso 

y poco esclarecedor (87). 

2.2.6. Clasificación y etiología  

2.2.6.1. Isquemia cerebral 

Hay tres subtipos principales de isquemia cerebral: 

a. Trombosis: por obstrucción local in situ de una arteria. Puede deberse 

a una enfermedad de la pared arterial, como arteriosclerosis, disección 

o displasia fibromuscular; puede haber o no trombosis superpuesta 

(57). 

b. Embolia se refiere a partículas de desechos que se originan en otros 

lugares y que bloquean el acceso arterial a una región particular del 

cerebro (57). 
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c. Hipoperfusión sistémica es un problema circulatorio que se presenta 

de manera sistémica, afectando a nivel cerebral (57). 

2.2.6.2. Clasificación ictus isquémico 

Clasificación TOAST: La clasificación cuenta con una alta 

concordancia entre observadores (88). Clasificando los principales ECVs 

según su mecanismo fisiopatológico dividiéndolos en cinco subtipos según 

sus características clínicas y los resultados de diversas pruebas 

diagnósticas como neuroimágenes, evaluaciones neurovasculares, pruebas 

cardíacas y análisis de laboratorio. Los subtipos incluyen: aterosclerosis 

de grandes arterias, cardioembolismo, oclusión de pequeños vasos, ictus 

de otra etiología conocida y ictus de etiología indeterminada (88). 

2.2.7. Manejo inicial  

2.2.7.1. Sospecha de diagnóstico de ECVi 

En el manejo inicial de sospecha de ECVi, se recomienda usar 

escalas de evaluación prehospitalaria como Facial, Arm, Speech and Time 

Score (FAST), Los Angeles Prehospital Stroke Scale (LAPSS), Cincinati 

Prehospital Stroke Scale (CPSS) (89).  Los objetivos son asegurar 

estabilidad, revertir condiciones agravantes, evaluar posibilidad de 

tratamiento y determinar la base fisiopatológica, dada la importancia del 

tiempo. La evaluación inicial incluye anamnesis, examen físico y pruebas 

básicas como glicemia y saturación de oxígeno, así como una tomografía 

computarizada sin contraste (89). 
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2.2.7.2. Historial y examen físico 

El tiempo desde la aparición de los síntomas es crucial para decidir 

el tipo de tratamiento trombolítico o mecánico, siguiendo el principio de 

"el tiempo es cerebro"  (90). En ausencia de un tiempo de inicio confiable, 

se considera el momento en que se constató por última vez que el paciente 

estaba en un estado de salud normal (91).    

Una adecuada anamnesis y examen físico, pueden orientar a 

distinguir el ECV agudo de otros diagnósticos (91). Es crucial obtener 

información detallada de un familiar o informante sobre el estado del 

paciente, medicación, enfermedades previas, eventos similares anteriores, 

historial de traumas, entre otros. 

Evaluación neurológica: La evaluación neurológica identifica 

áreas afectadas mediante síndromes específicos asociados a distintos 

territorios vasculares, considerando las comorbilidades y la historia 

médica del paciente. 

Arteria cerebral anterior: Déficit déficit motor y/o sensorial, 

abulia, rigidez paratónica y apraxia de la marcha (92). 

Arteria cerebral media: En el hemisferio dominante, se observa 

afasia y déficit motor y sensorial, mientras que, en el no dominante, puede 

haber autodescuido inadvertido y anosognosia, déficit motor y sensorial 

(92). 

Arteria cerebral posterior: Provoca hemianopsia homónima y 

síntomas como, alexia sin agrafia alucinaciones visuales, coreoatetosis y 
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pérdida sensorial (92). 

Vasos penetrantes: Hemiparesia motora pura déficit sensorial 

puro; déficit sensitivo-motor puro; hemiparesia, ataxia homolateral, 

disartria/mano torpe (92). 

Vertebro basilar: Parálisis de nervios craneales, déficits 

sensoriales cruzados, diplopía, mareos, náuseas, vómitos, disartria, 

disfagia, hipo; ataxia de las extremidades y la marcha; déficit de motor 

(92). 

Arteria carótida interna: Inicio progresivo o tartamudo del 

síndrome de la arteria cerebral media (MCA), ocasionalmente también 

síndrome de la arteria cerebral anterior (ACA) si el flujo colateral es 

insuficiente (92). 

La escala NIHSS, con 11 ítems, permite una evaluación 

cuantificable del paciente con un rango de puntuación de 0 a 42. Se usa 

ampliamente para categorizar el ictus según su gravedad: <5 para leve, 5-

9 para moderado y ≥10 para grave (93). Además, mejora la fiabilidad de 

los hallazgos neurológicos, facilitando la determinación moderadamente 

confiable de la distribución vascular del accidente cerebrovascular (kappa 

= 0,54; IC del 95 %, 0,39 a 0,68) (94).  

2.2.8. Examenes laboratoriales e imagenología 

2.2.8.1. Estudios inmediatos 

Para evaluar el deterioro neurológico repentino compatible con 

ECV, se requieren estudios inmediatos, incluyendo una neuroimagen 
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como TC o RM cerebral simple, junto con análisis de glucosa y saturación 

de oxígeno en sangre (91) (95).  

Además, los exámenes complementarios pueden incluir 

angiografía por TC o RM con perfusión, electrocardiograma, hemograma 

completo, troponina, pruebas de coagulación como tiempo de protrombina 

e INR, tiempo de tromboplastina parcial activado, tiempo de trombina (91) 

(95); y tiempo de coagulación de ecarina (“La prueba utiliza una enzima 

del veneno de la serpiente Echis carinatus para activar la protrombina, 

formando meizotrombina, que convierte el fibrinógeno en fibrina” (96)). 

2.2.8.2. Glicemia 

La hiperglucemia es común en pacientes con ECV y se ha 

relacionado con un mal pronóstico a corto y largo plazo, tanto en pacientes 

con diabetes como en aquellos sin esta condición. Además, se ha 

observado que la hiperglucemia está asociada con una peor evolución en 

pacientes con ECV. Sin embargo, los estudios no son homogéneos, ya que 

las definiciones de hiperglucemia son variables, con límites usuales de 110 

mg/dl.  

En pacientes diabéticos, la mortalidad no difiere significativamente 

entre niveles de glucosa en urgencias > o < 140 mg/dl, pero en no 

diabéticos, la mortalidad es mayor con niveles ≥ 140 mg/dl (97). La 

hiperglucemia en no diabéticos se relaciona con peor pronóstico, 

independientemente de la gravedad del ACV según la escala NIHSS. Hay 

debate sobre si la hiperglucemia aumenta la morbilidad/mortalidad o solo 

indica gravedad del ECV (97). La hiperglucemia en urgencias (≥ 140 
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mg/dl) aumenta la mortalidad en pacientes hospitalizados por ECV agudo, 

especialmente en no diabéticos (97). 

La hiperglucemia en el ictus agudo, causada por la activación del 

eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal y el sistema nervioso simpático, 

aumenta la producción de glucosa mediante glucogenólisis, 

gluconeogénesis, proteólisis y lipólisis, contribuyendo a la resistencia a la 

insulina y la hiperinsulinemia, junto con el daño cerebral, afecta 

negativamente el pronóstico. La hiperglucemia al inicio del ictus 

isquémico se vincula con una peor respuesta al tratamiento y un mayor 

volumen de infarto (98). 

En el estudio Glycemia in Acute Stroke (GLIAS) en España con 

476 pacientes de infarto cerebral, se estableció que una glucemia capilar ≥ 

155 mg/dl en las primeras 48 horas aumenta 2.7 veces el riesgo de muerte 

o dependencia a los 3 meses, independientemente de la edad, diabetes 

previa, volumen del infarto y gravedad del ictus. Sin embargo, el 

pronóstico de la hiperglucemia después de las 48 horas y su relación causal 

no están claros (98). 

La gestión de la glucemia tras un ECVi es crucial, ya que la 

hiperglucemia post-ECV se asocia con un peor pronóstico y recuperación, 

incluso en pacientes no diabéticos, siendo una respuesta al estrés del 

sistema nervioso central (99). La hiperglucemia se relaciona con 

resultados desfavorables, como muerte prematura y hemorragias, 

especialmente con terapia trombolítica o espontánea, además de asociarse 

con volúmenes mayores de hemorragia intracerebral. Controlar la 
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glucemia durante la fase aguda del ECVh puede ser crucial para mejorar 

los resultados al reducir el edema cerebral y la expansión del hematoma 

(100).  

La hiperglucemia afecta al cerebro causando alteraciones en la 

barrera hematoencefálica, glucólisis anaeróbica, acumulación de lactato, 

acidosis tisular, formación de radicales libres y entrada de calcio en la 

célula (101) (102) (103). Además, puede reducir el flujo sanguíneo 

cerebral, disminuir la oxigenación de los tejidos, aumentar la presión 

intracraneal y causar edema cerebral y muerte neuronal. 
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Figura 6. 

Hiperglucemia en la fisiopatología del ictus en el tiempo.  

 



53 

 

2.2.8.3. Leucocitosis 

La lesión isquémica desencadena una respuesta inmune que 

involucra la migración de células inmunes al tejido cerebral en un patrón 

temporal definido. Los neutrófilos son destacados debido a su capacidad 

destructiva, ya sea mediante la liberación de enzimas proteolíticas o la 

obstrucción capilar. Aunque se ha observado que migran a las áreas 

isquémicas cerebrales en las primeras horas, su ubicación precisa dentro 

del tejido cerebral aún no se ha determinado (104). 

Durante la cascada isquémica, además se desencadenan procesos 

inflamatorios, excitotóxicos, y de producción de radicales libres, 

contribuyendo al daño tisular. La liberación de citocinas como IL-1 y 

TNF-α por microglía, astrocitos, células endoteliales y neuronas, atrae y 

adhiere leucocitos al endotelio cerebral. Esto causa obstrucción vascular y 

migración de leucocitos hacia áreas infartadas, amplificando la lesión (57). 

Se ha observado que la acumulación de neutrófilos empieza 

aproximadamente entre las 6 y 12 horas después del inicio, aumenta 

durante las siguientes 24 horas, alcanza su máximo entre las 48 y 72 horas, 

y finalmente es sustituida por células mononucleares en un plazo de 4 a 6 

días (57). 

En el cerebro isquémico, la activación de los leucocitos, como los 

PMNL, se desencadena por citocinas inflamatorias como TNF-a, IL-1b e 

IL-6. Cada aumento de 1000 células/microlitro en el recuento de leucocitos 

al ingreso se relaciona con un mayor riesgo de mortalidad hospitalaria (OR 

- 2,24; IC del 95%: 1,39-3,57; p = 0,0008), falta de mejoría neurológica 



54 

 

(OR - 1,43; IC 95%: 1,15-1,76; p = 0,0009) y necesidad de hospitalización 

prolongada (OR - 1,26; IC 95%: 1,07-1,49; p = 0,0066). Este aumento del 

recuento de glóbulos blancos en las primeras 12 horas post - ictus es un 

factor de riesgo significativo e independiente en el accidente 

cerebrovascular isquémico agudo (105). 

El recuento alto de leucocitos predice de forma independiente 

eventos adversos a 30 días, como accidente cerebrovascular recurrente, 

infarto de miocardio o muerte, ajustado por varios factores. Esta 

asociación se mantiene relevante incluso a lo largo de 5 años, sugiriendo 

una posible explicación relacionada con la inflamación o complicaciones 

infecciosas agudas (106). 

Tras una revisión se postula que comprender la interacción y 

mecanismos de la inmunología a nivel del SNC, apoyara en desarrollar 

nuevas estrategias terapeuticas para el ECV (62).  

2.2.8.4.  Índice leucoglicémico 

El ILG es un marcador que en el proceso isquémico presenta 

elevación por estimulo de la respuesta inflamatoria, con un incremento de 

los leucocitos y aumento de la glucosa en respuesta al estrés (27) (26). El 

ILG combina el conteo de leucocitos y los valores de glicemia en la sangre, 

y como indican antecedentes de estudios previos, se ha propuesto como un 

posible marcador de gravedad en enfermedades cerebrovasculares. Sin 

embargo, se requiere una mayor comprensión de su asociación con los 

patrones neuro tomográficos y su utilidad clínica en pacientes con ECV. 
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• Reporte de hemograma valor de leucocitos totales. Según las 

directrices médicas y las referencias clínicas, los valores normales de 

leucocitos en la sangre suelen oscilar entre 4.000 y 10.000 células por 

milímetro cubico (leucocitos/mm3) donde (leucocitos/mm3) = 

leucocitos (106/L) en adultos sanos (Valores de referencia según 

laboratorio de EsSalud III Puno), no tenemos hallazgos de reportes o 

variaciones por altitud.  

• Reporte de examen bioquímico-glucosa basal: Los valores de glucosa 

en sangre en ayunas se consideran normales cuando oscilan entre 70 

y 110 mg/dL (Valores de referencia según laboratorio de EsSalud III 

Puno), no tenemos hallazgos de reportes o variaciones por altitud. 

• Calcular el índice leucoglicémico de la siguiente manera: ILG= 

[glucemia (mg/dL) x leucocitos/mm3)]/1 000 en función de la fórmula 

[glucemia (mg/dL) x leucocitos (106/L)]/1 000. Siendo los puntos de 

corte ILG >1600 y ILG <1600 (28). El valor del punto de corte del 

índice leucoglicémico se estableció en 1600 puntos. Valor 

considerado mediante demostración de curva ROC sensibilidad de 

100% y especificidad de 85% (107). 

2.2.9. Neuroimagen 

Cada minuto sin tratamiento implica la pérdida de aproximadamente 1,8 

millones de neuronas ("el tiempo es cerebro"). Por lo tanto, es crucial realizar 

rápidamente imágenes, como TC o RM, para descartar hemorragia intracraneal u 

otras condiciones. Posteriormente, se debe determinar el tamaño y la ubicación 

del infarto cerebral. Valores superiores a 70 ml, más de un tercio del territorio de 
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la arteria cerebral media (MCA) o una puntuación ASPECTS ≤7 indican un 

pronóstico clínico desfavorable (58). Pautas del 2018 de la American Heart 

Association/American Stroke Association reflejan un cambio de paradigma en el 

tratamiento del AIS de "El tiempo es cerebro" a "Las imágenes son cerebro" (108).  

La evaluación de neuroimagen en un ECV tiene como enfoques 

primordiales excluir el ECV isquémico o hemorrágico y evaluar el grado de lesión 

vascular, así como determinar el tejido con isquemia irreversible y el que tiene 

potencial de recuperación (109,110). 

Las imágenes de accidentes cerebrovasculares se obtienen mediante TC o 

RM. La elección depende de la infraestructura, el personal y la experiencia del 

equipo de ictus. La TC es comúnmente utilizada, permitiendo excluir ECVh con 

facilidad y rapidez, siendo disponible las 24 horas del día en la mayoría de los 

hospitales; como ventajas adicionales presenta menor costo y es de mayor 

accesibilidad (111) (112). Aunque la TC ha avanzado tecnológicamente, la 

exposición a la radiación sigue siendo una preocupación, especialmente en 

estudios con contraste y perfusión (58). Los signos tempranos de ECV pueden ser 

sutiles o incluso estar ausentes, lo que requiere una evaluación minuciosa. Un 

estudio con 786 pacientes mostró en las primeras 6 horas una especificidad del 

85% y un valor predictivo positivo del 96% para detectar infartos cerebrales, con 

una sensibilidad del 64% y un valor predictivo negativo del 27%. Los pacientes 

sin hallazgos tempranos en la TC mostraron menos impacto, con infartos más 

pequeños y menos hemorragias intracraneales, resultando en mejores resultados 

clínicos a los 90 días en comparación con aquellos con tejido cerebral 

hipoatenuado en la TC inicial (113). Algunas instituciones tienen MRI disponible 
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en todo momento y lo prefieren debido a su mayor información diagnóstica (58). 

Se recomienda realizar un TAC sin contraste para pacientes con síntomas 

recientes (menos de 4.5 horas), seguido de trombólisis intravenosa inmediata. Para 

aquellos con síntomas entre 4.5 y 24 horas, se sugiere una TC o RM multimodal 

para evaluar la trombectomía mecánica. En casos de una hora de inicio 

desconocida, se aconseja una resonancia magnética con secuencias específicas 

(114). 

2.2.9.1. Tomografía computarizada (TC) 

La TC sin contraste sigue siendo útil para detectar los primeros 

signos de infarto, a pesar de las posibles subestimaciones o 

sobreestimaciones en su interpretación (113). Estando dentro de su 

principal utilidad diferenciar un ECVi de un EVCh. En una revisión 

sistemática de 15 estudios de concordancia interobservador utilizando TC 

sin contraste dentro de las primeras seis horas del ECV, se encontró que la 

prevalencia de signos tempranos de infarto fue del 61% +/- 21. La 

sensibilidad promedio fue del 66%, con una especificidad del 87%. La 

presencia de cualquier signo temprano de infarto aumentó el riesgo de un 

mal resultado (OR 3.11; IC 95%: 2.77-3.49). Además, se observó que la 

sensibilidad de la TC sin contraste para detectar signos de infarto cerebral 

aumenta con el tiempo desde el inicio del accidente cerebrovascular (115).  

Los cambios isquémicos menores, que afectan solo un pequeño 

volumen de tejido cerebral, no contraindican el tratamiento trombolítico. 

Aunque están relacionados con peores resultados funcionales (91), un 

análisis del ensayo del Instituto Nacional de Trastornos Neurológicos y 
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Accidentes Cerebrovasculares (NINDS) mostró mejoría después de la 

trombólisis intravenosa, independientemente de la observación de signos 

tempranos en la TC (116). 

 Cambios parenquimatosos en la TC:  Durante el ECVi 

hiperagudo no se pueden observar cambios evidenciables o pueden 

evidenciarse cambios tempranos de isquemia (117) (118). Evidenciandose 

principalmente zonas de hipodensidad  (119) (120): pérdida de 

diferenciación de la materia gris-blanca en los ganglios basales (p. ej., 

oscurecimiento del núcleo lenticular); pérdida de la cinta insular u 

oscurecimiento de la fisura de Silvio; hipoatenuación cortical y 

borramiento de los surcos. 

Otros signos tomográficos tempranos: Durante el ECVi 

hiperagudo, los cambios parenquimatosos pueden no ser evidentes o 

mostrar signos tempranos de isquemia en la TC, como oscurecimiento del 

núcleo lenticular, pérdida de la cinta insular y borramiento de la fisura de 

Silvio. Otros indicadores tempranos incluyen arteria cerebral media 

hiperdensa, hipodensidad de ganglios basales y/o parénquima cerebral, y 

signo del ribete insular. Estos sugieren disminución del flujo sanguíneo 

cerebral, visible como atenuación anormal en la TC (9). Además, la 

formación de edema citotóxico y vasogénico puede causar un efecto 

masivo, evidenciado por la compresión del espacio del líquido 

cefalorraquídeo, borramiento de surcos corticales y compresión 

ventricular, con desplazamiento de la línea media (117). 
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Tabla 1.  

Definiciones de los primeros signos de accidente cerebrovascular 

isquémico en la TC (117). 

Definiciones de los primeros signos de accidente cerebrovascular isquémico 

en la TC 

Señal de tomografía 

computarizada 

Definición 

Hipoatenuación en tercios 

del territorio de la arteria 

cerebral media 

Disminución de la atenuación de menos o más de un 

tercio de la arteria cerebral media 

presunto territorio de la arteria cerebral media 

Oscurecimiento del 

núcleo lentiforme 

Disminución de la atenuación que involucra al núcleo 

lentiforme e induce la pérdida de la 

Delimitación de esta zona 

Borramiento cortical del 

surco 

Disminución del contraste, pérdida de la delineación 

precisa de la interfaz gris-blanco en los márgenes de 

los surcos corticales, correspondiente al efecto de 

masa localizado 

Hipoatenuación focal Aumento de la radiolucidez de las estructuras 

cerebrales en relación con otras partes de la misma 

estructura o con sus homólogos contralaterales 

Pérdida de la cinta insular, 

oscurecimiento de la 

cisura silviana 

Disminución de la precisión en la delineación de la 

interfase gris-blanco en el margen lateral de la ínsula 

Valor de ASPECTS* Se resta un punto por cada área de hipoatenuación en 

una región definida (normal 10). 

Hiperatenuación del vaso Atenuación superior a la de cualquier otra arteria o 

vena visualizada 

Pérdida de gris y blanco 

Diferenciación de la 

materia en los ganglios 

basales 

Disminución del contraste, pérdida de la delineación 

precisa de la interfase gris-blanco de los ganglios 

basales 

Hipoatenuación de los 

ganglios basales 

Disminución de la atenuación (medida en unidades de 

Hounsfield) en 

ganglios 

* ASPECTS Programa de Accidentes Cerebrovasculares de Alberta Puntuación 

de TC Temprana 

2.2.9.2.  Escala ASPECTS  

La Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS) nació con 

la finalidad de evaluar cambios isquémicos tempranos en una TC y 

fundamentalmente busca identificar pacientes con ECVi con grado 

limitado de infarto, y que potencialmente se beneficien de un tratamiento 

(47).  
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Puntuación ASPECTS: Se evalúa el territorio de la arteria 

cerebral media (ACM). Se calcula mediante la evaluación de dos cortes en 

las TC sin contraste: El primer corte a nivel del tálamo y los ganglios 

basales, y el segundo hacia la parte frontal de los ganglios basales. La 

puntuación divide el área vascular de la arteria cerebral media en 10 

regiones de interés que se visualizan y evalúan en cada corte axial: Tres 

regiones subcorticales de la imagen a nivel de los ganglios basales: 

Caudado (C), Núcleo lentiforme (L), Cápsula interna (CI); Cuatro regiones 

corticales de la imagen a nivel de los ganglios basales: Corteza ACM 

anterior (M1), Corteza ACM lateral (M2), Corteza ACM posterior (M3), 

Corteza insular (I); Tres regiones corticales de la imagen justo rostral a los 

ganglios basales: Corteza ACM anterior (M4), Corteza ACM lateral (M5), 

Corteza ACM posterior (M6) (47). 

Figura 7.  

Territorios vasculares de ASPECTS. A). Territorios vasculares M1, M2, 

M3, cabeza de núcleo caudado (C), ínsula (I), núcleo lenticular (L). B). 

Territorios vasculares M4, M5, M6 (46). 
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La escala ASPECTS se califica de 0 a 10, donde 0 indica un infarto 

extenso y se resta 1 punto por cambios isquémicos en cada una de las 10 

regiones definidas. Una puntuación de 10 es normal y 0 indica un infarto 

amplio. Su principal uso es identificar pacientes con ECV isquémico 

agudo con infarto leve (ASPECTS ≥6), que pueden beneficiarse del 

tratamiento mecánico (121). 

La fiabilidad inter e intra observador de ASPECTS en los primeros 

estudios se informó de buena a excelente (122). También se reportó de 

confiabilidad menor respecto a lectores menos experimentados (123) 

(124).  
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Figura 8.  

Calificación Alberta Stroke Programme Early CT Score (ASPECTS). 
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Tabla 2. 

Escala ASPECTS  (47) 

El Alberta Stroke Programme Early CT Score (ASPECTS) es un sistema 

estandarizado de interpretación de la TC cerebral para los ictus isquémicos de 

la circulación anterior. 

PRINCIPIOS DE INTERPRETACIÓN: 

• El análisis se realiza sobre dos cortes axiales de la TC 

• El primero a nivel del tálamo y ganglios de la base (plano A). 

• El segundo adyacente al borde superior de los ganglios de la base, sin que se 

visualicen los mismos (plano B). 

En los dos planos, el territorio de la arteria cerebral media se divide en 10 

regiones, valorando cada una en 1 punto. 

• M1: región cortical anterior de la ACM 

• M2: región cortical lateral al ribete insular. 

• M3: región cortical posterior de la ACM 

• M4, M5, M6: región cortical anterior, lateral y posterior de la ACM, 

aproximadamente 2 cm por encima de M1, M2, M3, respectivamente (Plano 

B). 

• M7: Núcleo lenticular 

• M8: Núcleo caudado 

• M9: cápsula interna 

• M10: ribete insular 

Se sustrae un punto por cada región donde se aprecia un cambio isquémico 

precoz (hipoatenuación o efecto de masa local) 

INTERPRETACIÓN: 

• Una puntuación del ASPECTS inferior o igual a 7 se asocia a una 

morbimortalidad elevada y mala recuperación funcional. 

• Una puntuación ASPECTS de 10 significa que la TC es normal. 

• Una puntuación de 0 implica una afectación difusa de todo el territorio de la 

ACM 

• El riesgo de hemorragia intracerebral siguiendo la terapia trombolítica es 

mayor si la puntuación es igual o menor de 7. 

 

• Predicción del resultado funcional: El ASPECTS tiene una buena 

capacidad para predecir el resultado funcional, con una sensibilidad 

del 78% y una especificidad del 96%. Un estudio prospectivo de 
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cohorte canadiense con 1135 pacientes tratados con tPA intravenoso 

encontró que cada punto de disminución en los ASPECTS iniciales se 

asociaba con una menor probabilidad de un resultado funcional 

independiente (odds ratio 0.81, IC del 95% 0.75-0.87) (125). 

• Predicción de la respuesta a la trombólisis: El ASPECTS de las TC 

basales sin contraste en estudios como el NINDS y ECASS-II 

(Estudio cooperativo europeo sobre accidentes cerebrovasculares 

agudos) no mostraron asociación estadísticamente significativa con la 

respuesta al tratamiento con tPA (126) (127).  

• Selección de pacientes para trombectomía mecánica: Las 

directrices de 2019 de la AHA/ASA sugirieron la trombectomía 

mecánica para pacientes con ASPECTS ≥6. Sin embargo, estudios 

posteriores demostraron que la trombectomía mecánica también 

beneficia a pacientes con accidente cerebrovascular isquémico de la 

circulación anterior, especialmente aquellos con un núcleo isquémico 

grande (ASPECTS 3-5 o volumen central ≥50 ml) (91). 

• Discrepancia de ASPECTS clínicos:  Se observa discrepancia entre 

la gravedad clínica evaluada con NIHSS y ASPECTS. Esta 

discrepancia se observa en pacientes con puntuaciones NIHSS ≥10 y 

ASPECTS ≥6 (128). 
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2.2.10. Tratamiento 

Figura 9.  

Algoritmo de manejo y tratamiento inicial del paciente ECV

. 
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Figura 10.  

Manejo ECV, tiempo dependiente (129).  

 

2.2.11. Complicaciones, secuelas y discapacidad 

Las complicaciones médicas incluyen neumonía, infección del tracto 

urinario, hemorragia gastrointestinal, infarto de miocardio, trombosis venosa 

profunda y embolia pulmonar (130)(131). Las complicaciones neurológicas 

abarcan el desarrollo de edema cerebral, transformación hemorrágica sintomática, 

presión intracraneal elevada, hidrocefalia y, en casos raros, edema maligno con 

riesgo de herniación (132)(133). El deterioro neurológico temprano afecta al 2-

38% de los pacientes, asociado con malos resultados. Las convulsiones son poco 

comunes pero indican gravedad y afectación cortical (134)(135). 
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2.2.12. Pronostico 

2.2.12.1. Morbilidad y mortalidad 

La tasa mundial estimada de letalidad a 30 días después del primer 

ECVi se halla entre el 16 y 23%, con reportes de variabilidad según los 

diferentes países (136). El resultado del ECVi se puede evaluar con escalas 

como la de Rankin modificada (independencia funcional: siete grados) y 

el índice de Barthel (autocuidado y dependencia física: 10 aspectos) (137). 

2.2.12.2. Principales predictores 

Durante la fase aguda del ECV, los principales predictores son la 

gravedad del daño cerebral y la edad del paciente, evaluados a través del 

deterioro neurológico, el tamaño y la ubicación del infarto en las imágenes 

cerebrales. Otros marcadores de pronóstico incluyen comorbilidades, 

factores epidemiológicos y complicaciones del ECV. La recuperación 

suele ser moderada pero constante si no hay complicaciones entre las 12 

horas y 7 días posteriores al evento (138). Los déficits neurológicos leves 

tienden a mejorar más rápido y completamente que los graves (139).  
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CAPÍTULO III 

MATERIALES Y MÉTODOS 

3.1. METODOLOGÍA DE LA INVESTIGACIÓN  

Investigación de enfoque cuantitativo, analítico, relacional, transversal, con 

recolección de datos de manera retrospectiva.  

3.2. UBICACIÓN GEOGRÁFICA DEL ESTUDIO 

El estudio se realizó en el Hospital III EsSalud Puno, situado en el Centro Poblado 

de Salcedo, distrito: Puno, provincia: Puno, departamento: Puno. A una altitud de 3,827 

m.s.n.m. 

3.3. POBLACIÓN Y MUESTRA DEL ESTUDIO 

3.3.1. Población 

La población en estudio estuvo constituida por los pacientes que 

ingresaron en el servicio de emergencia del Hospital III EsSalud Puno con el 

diagnóstico clínico de ECVi atendidos entre febrero del 2019 y julio del 2023, 

estando conformado por 98 pacientes. Información proporcionada por la división 

de Inteligencia Sanitaria-Oficina de Planeamiento y Calidad. 

3.3.2. Muestra 

Marco muestral: Registro de pacientes con el diagnóstico clínico de 

ECVi, ingresados en el servicio de emergencia del Hospital III EsSalud Puno con 

el diagnóstico clínico de ECVi atendidos entre febrero del 2019 y julio del 2023, 

sometidos a criterios de inclusión y exclusión.  



69 

 

Muestra: El muestreo fue no probabilístico, de tipo censal, se incluyeron 

a todos los pacientes con diagnóstico de ECVi, que cumplían con los criterios de 

inclusión, ingresados por el servicio de emergencia del Hospital III EsSalud Puno.  

Siendo un total de 34 pacientes.  

Unidad de muestreo: Paciente con el diagnóstico clínico de enfermedad 

cerebro vascular isquémica (ECVi). 

Unidad de información: Historias clínicas electrónicas de pacientes con 

el diagnóstico clínico de enfermedad cerebrovascular isquémica (ECVi). 

Tipo de muestreo 

No Probabilístico, censal. 

Unidad de Análisis: Paciente con el diagnóstico clínico de enfermedad 

cerebrovascular, con evaluación neurotomográfica y laboratorial. Constituido por 

34 pacientes con el diagnostico de ECVi entre 2019 y julio de 2023, que 

cumplieron los criterios de inclusión. 

3.4. CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 

a) Criterios de inclusión: 

• Pacientes diagnosticados con ECVi primer episodio 

• Pacientes entre 25 - 92 años de ambos sexos  

• Pacientes ingresados por la unidad de emergencia del Hospital III EsSalud Puno. 

• Pacientes que cuenten con neuro tomografía y analítica laboratorial (Hemograma 

total y glucosa) dentro de las 24 hrs de su ingreso. 
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b) Criterios de exclusión: 

• Pacientes con ECV concomitante con patología neuro-oncológica o neuro 

infecciosa: neurocisticercosis. 

• Pacientes con malformaciones del SNC. 

• Pacientes con diagnóstico concomitante de sepsis, proceso infeccioso activo y 

consumo de antibioticos previo. 

• Pacientes con diagnóstico neurológico previo: epilepsia, TEC. 

• Paciente post operado del SNC. 

• Pacientes con diagnóstico y/o tratamiento inmunomodulador o patología 

reumatológica (LES, artritis reumatoide). 

• Pacientes con diagnóstico concomitante de COVID-19. 

• Pacientes con DM diagnosticada no controlada. 

• Pacientes con diagnóstico psiquiátrico previo. 

Figura 11.  

Flujo de inclusión de pacientes 

 

Total de pacientes con 
diagnostico de ECVi=98

Se incluyeron pacientes con 
diagnostico de ECVi como 

diagnostico definitivo.

Pacientes potencialmente 
elegibles n= 51

Pacientes con hemograma y 
neurotomografia dentro de las 24 hrs 

de ingreso. 

Pacientes incluidos en el 
estudio n= 34

Pacientes excluidos.

Neurocisticercosis=01

COVID confirmado = 04

Tumor cerebral = 03

Enfermed reumatologica = 01

ECVi previo = 05

ECVh= 03
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3.5. TÉCNICAS DE RECOPILACIÓN DE INFORMACIÓN 

La técnica para la recolección de la información que se utilizó, fue la revisión 

documental de historias clínicas electrónicas, de pacientes con diagnóstico de ECVi, y 

que contaban con neurotomografía, recabándose de éstos los datos de acuerdo a la ficha 

de recolección de datos.  

3.5.1. Validación de instrumento 

En el presente estudio se empleó una ficha de recolección de datos 

preelaborada en base a estudios previos, sometida a evaluación de validez de 

contenido por juicio de expertos a cargo de especialistas en diagnóstico por 

imágenes.  

Instrumento: Ficha de recolección de datos de acuerdo a las variables de 

investigación y a los objetivos específicos planteados, como se detalla.  

O.E.1: Estadificar valores del índice leucoglicémico en pacientes con 

ECVi.  

- Índice leucoglicémico: El ILG es un marcador que en el proceso isquémico 

presenta elevación por estimulo de la respuesta inflamatoria, con un incremento 

de los leucocitos y aumento de la glucosa en respuesta al estrés inducido (27) (26). 

El ILG combina el conteo de leucocitos totales y los valores de glicemia en la 

sangre. 

- Reporte de hemograma valor de leucocitos totales: Se consideraron valores 

normales de leucocitos en la sangre entre 4.000 – 10.000 células por milímetro 

cubico (leucocitos/mm3) donde (leucocitos/mm3) = leucocitos (106/L) en adultos 

sanos (Valores de referencia según laboratorio de EsSalud III Puno), no sé a 
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generado o establecido valores normales por altitud.  

- Reporte de examen bioquímico-glucosa basal: Se consideró valores de glucosa 

normales entre 70 y 110 mg/dL (Valores de referencia según laboratorio de 

EsSalud III Puno). No hay reporte oficial de variabilidad según altitud.  

- Calculo del índice leucoglicémico de la siguiente manera: ILG= [glucemia 

(mg/dL) x leucocitos/mm3)]/1 000 en función de la fórmula [glucemia (mg/dL) x 

leucocitos (106/L)]/1 000. Siendo los puntos de corte ILG >1600 y ILG <1600 

(28). El valor del punto de corte del índice leucoglicémico se estableció en 1600 

puntos. Valor considerado mediante demostración de curva ROC sensibilidad de 

100% y especificidad de 85% (107) . 

O.E.2: Establecer gravedad según patrones neurotomográficos. 

Los patrones neurotomográficos representan las características observadas 

en las imágenes tomográficas cerebrales que se emplean en la práctica clínica para 

el diagnóstico del accidente cerebrovascular isquémico (ECVi). Estos patrones 

pueden abarcar una variedad de hallazgos, como escalas de evaluación, hallazgo 

de signos tempranos y aquellos que determien localización, extensión y gravedad 

del evento cerebrovascular, lo que a su vez influye significativamente en la 

planificación del tratamiento y el pronóstico del paciente. 

- Escala ASPECTS: La Alberta Stroke Program Early CT Score (ASPECTS) se 

desarrolló para evaluar y comunicar cambios isquémicos tempranos en la TC sin 

contraste. Tiene como objetivo principal identificar pacientes con ECVi agudo 

con grado limitado de infarto temprano (p. ej., una puntuación de ASPECTS ≥7) 

(140).  

La escala del ASPECTS se registra como la escala tomográfica de primera 
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instancia según la Guía de Práctica Clínica (GPC) para el diagnóstico y 

tratamiento de la etapa aguda del Ataque Cerebrovascular Isquémico: Guía en 

Versión Extensa elaborada por el Instituto de Evaluación de Tecnologías en Salud 

e Investigación (IETSI). GPC que fue aprobada con Resolución N° 128-IETSI-

ESSALUD-2019 (89).  

- Puntuación ASPECTS: Se evalúa el territorio de la arteria cerebral media 

(ACM). Se calculó mediante la evaluación de dos cortes en las TC axiales 

estándar, tomando como punto de referencia la línea canto-meatal; ello en TC sin 

contraste: El primer corte a nivel del tálamo y los ganglios basales, y el segundo 

corte 2cm hacia la parte frontal de los ganglios basales.  

La puntuación de ASPECTS divide el área vascular de la ACM en 10 regiones de 

interés que se visualizan y evalúan en cada corte axial: Tres regiones subcorticales 

de la imagen a nivel de los ganglios basales: Caudado (C), Núcleo lentiforme (L), 

Cápsula interna (CI). 

• Cuatro regiones corticales de la imagen a nivel de los ganglios basales: 

Corteza ACM anterior (M1), Corteza ACM lateral (M2), Corteza ACM 

posterior (M3), Corteza insular (I). 

• Tres regiones corticales de la imagen justo rostral a los ganglios basales: 

Corteza ACM anterior (M4), Corteza ACM lateral (M5), Corteza ACM 

posterior (M6) (121). 

La escala ASPECTS se puntuó en una escala ordinal de 0 a 10 (TC normal: 

ASPECTS de 10 puntos; Cambio isquémico difuso ASPECTS de 0 puntos). 

Descontándose un punto por la presencia de cambios isquémicos tempranos, como 

el edema focal o hipo atenuación del parénquima, en cada una de las 10 regiones 

establecidas (121). 
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- Signos tempranos de ECVi: Los primeros signos de infarto pueden ser sutiles; 

tanto la subestimación como la sobreestimación suelen ser comunes incluso en un 

entorno controlado (141).  Se consideraron los signos tempranos de ECV: arteria 

cerebral media hiperdensa, hipodensidad de ganglios basales y/o del parénquima 

cerebral, signo del ribete insular, borramiento de los surcos de la convexidad. 

O.E.3. Asociar ILG y los patrones neurotomográficos para establecer 

gravedad en ECVi 

Tras codificación, y limpieza de la data, se procedió con el análisis 

bivariado para las variables de interés: ILG – ASPECTS. 

3.6. PROCEDIMIENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS. 

Preparación y autorizaciones: El proyecto de investigación se presentó a la 

Unidad de Investigación de la Facultad de Medicina Humana de la Universidad Nacional 

del Altiplano, y se envió a la Plataforma de Investigación Integrada a la Labor Académica 

con Responsabilidad (PILAR) para su evaluación. Siendo reconocida su aprobación 

mediante el acta de aprobación de proyecto de tesis N° 2023-2484. 

Tras la aprobación se solicitó el permiso respectivo en el Hospital III EsSalud 

Puno, en la unidad de Capacitación, Investigación y Docencia, y a través de éste al Comité 

de Ética (CIEI-HIIIP). Siendo emitida la aprobación el día 13 de noviembre 2023, 

mediante NOTA N°030-CIEI-HIIIPUNO-ESSALUD-2023. 

Posterior a la aceptación se coordinó con la unidad de Inteligencia Sanitaria para 

la obtención de los números de registro de historias clínicas que contaban con el 

diagnostico en investigación (ECVi) según el sistema informático de gestión hospitalaria 

(SIGH) entre el periodo febrero 2019 a julio 2023. 
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• Entrenamiento de personal: El enrolamiento y la recolección de datos se realizaron 

por la investigadora principal, después de un entrenamiento (respecto a la recolección 

de los datos), programación coordinada con la asesora de investigación.  

Enrolamiento: El enrolamiento se realizó mediante revisión de las Historias 

clínicas electrónicas del sistema informático de gestión hospitalaria (SIGH) entre el 

periodo febrero 2019 a julio 2023; ello en el Hospital III EsSalud Puno. Se dejó de enrolar 

datos de pacientes cuando se obtuvo el 100% de los datos. 

• Participantes/información: Según los códigos brindados, se procedió a evaluar los 

criterios de inclusión y exclusión de los participantes del estudio. Se recodificaron 

las historias cínicas de interés. Recabándose posterior a ello los datos clínicos, 

laboratoriales y epidemiológicos en la ficha de recolección de datos. Los criterios 

neurotomográficos también se registraron en las fichas de recolección de datos en 

coordinación con el Servicio de Radiología del Hospital EsSalud III-Base Puno. 

Recolección de variables: Se revisaron las variables de interés en las historias 

clínicas electrónicas, procediendo a detallarse en las fichas de recolección de datos; 

posteriormente se trasladó la información en el formato de recolección de datos en una 

hoja del programa de cálculo Excel 2019, bajo codificación previa de las historias clínicas 

aptas.   

Análisis estadístico: Se realizo la recodificación y limpieza de la base de datos. 

Empleándose para ello el programa Stata 18.0 SE—Standard Edition. 

Análisis de Resultados: La información fue analizada y posteriormente 

interpretada, siendo discutida con literatura previa disponible, según los objetivos de la 

presente investigación. 
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3.7. PROCEDIMIENTO Y ANÁLISIS DE DATOS 

El presente estudio empleo la sistematización de la información recopilada 

mediante el programa Excel 2019. Evaluando y realizándose la limpieza de datos 

perdidos; posterior a ello mediante el programa Stata 18.0 SE—Standard Edition, se 

realizó la recodificación de las variables y etiquetado.  

Análisis descriptivo 

Posteriormente se realizó el análisis descriptivo, presentando las variables de tipo 

numérico mediante la media, +- desviación estándar (DE) y medianas y rango 

intercuartílico (RIC) tras la evaluación de la normalidad bajo la prueba de Smirnov 

Kolmogorov y el método gráfico, mediante la inspección visual del histograma y la curva 

de normalidad, permitiendo elegir las pruebas de Skewness y curtosis para una muestra 

diferente del intervalo 100-500, asumiéndose como de distribución normal un Skewness  

entre -0.5 y +0.5 y una curtosis entre 2.5 y 3.5. Se evaluaron las variables de tipo 

categóricas mediante la presentación de frecuencias absolutas y relativas. 

Análisis inferencial 

La prueba para contrastar las hipótesis se seleccionó considerando la naturaleza 

numérica de las variables de estudio (ILG y ASPECTS), evaluándose la normalidad de 

las variables mediante el método visual, histograma y tras la aplicación de la prueba de 

Shapiro Wilk para ambas variables hallándose un valor de 0.00232 para el ILG, y un valor 

de 0.00103 para la escala de ASPECTS, ambos con una distribución no normal.  

Se eligió la prueba no paramétrica de prueba de Rho de Spearman. Considerando 

un nivel de significancia a un valor p<0.05 y el cumplimiento de los supuestos requeridos. 

Para el ajuste de potenciales variables confusoras establecidas según el Diagrama 



77 

 

Acíclico Dirigido (DAG) se incluyeron a aquellas que teóricamente fueron potenciales 

confusores.  

Limitaciones y viabilidad 

 La lectura de las imágenes tomográficas podrían ser operador-dependiente, sin 

embargo, se considera la pericia y objetividad en la lectura de las neuro tomografías, dada 

la experticia de los profesionales en el área. 

3.8. ASPECTOS ÉTICOS 

El presente estudio se ejecutó tras la evaluación y aprobación por el Comité 

Institucional de Ética en Investigación del Hospital Base III Puno-EsSalud (CIEI-HIIIP). 

No siendo requerida la hoja informativa ni el consentimiento informado, ya que se 

trabajaron con datos de manera retrospectiva. La base de datos generada a partir de la 

recolección de datos, fue de acceso exclusivo para el investigador principal y co-

investigadores.   

La recolección de la información se realizó usando una codificación para cada 

paciente, sin vulnerar el derecho de confidencialidad de los datos obtenidos, siendo 

utilizados solamente para el desarrollo de la investigación, resguardando su privacidad y 

seguridad. Al fin del presente estudio y posterior a la presentación de los resultados, la 

información recolectada será mantenida en reserva durante 03 años, tiempo establecido 

hasta la publicación luego del cual será destruida por la investigadora.  

No se realizó ningún tipo de pago a la institución donde se ejecutó la 

investigación, ni a los sujetos de estudio, ni a los investigadores. 
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CAPÍTULO IV 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

4.1. RESULTADOS 

Tabla 3. 

Índice leucoglicémico: Glucosa y leucocitos en pacientes con ECVi, Hospital III 

EsSalud Puno 2019 - 2023. 

 n (Media  DS) 

(Mediana  RIC) 

Min-Máx. 

GLUCOSA (mg/dL) 34 122.88  (104 -138) (85-211) 

LEUCOCITOS (/mm3) 34 7845 ( 2721.70) (3660-14930) 

ILG 34 983.15 (684.32-1193.41) (485.76-2029.82) 

TOTAL 34    
 

Del 100% (n=34) de pacientes la glucosa muestra una mediana de 122.88mg/dL 

con un RIC de 104 a 138. El valor de leucocitos medio fue de 7845/mm3 con una DS de 

2721.70. Respecto al Índice leucoglicémico se encontró una mediana de 983.15 con un 

RIC 684.32-1193.41.  

Tabla 4. 

Índice leucoglicémico: Glucosa según comorbilidad en pacientes con ECVi, Hospital 

III EsSalud Puno 2019- 2023. 

Comorbilidades 
GLUCOSA 

(70 -110 mg/dl) 

GLUCOSA 

>110mg/dl 

 n % n % 

Hipertensión Arterial 3 (8.82) 7 (20.58) 

HTA+DM 1 (2.94) 0 (0.00) 

Diabetes mellitus 2 (5.88) 2 (5.88) 

Dislipidemia 0 (0.00) 0 (0.00) 

Cardiopatía Previa 0 (0.00) 1 (2.94) 

Fibrilación auricular 0 (0.00) 1 (2.94) 

HTA+DM+DL 0 (0.00) 1 (2.94) 

Otras comorbilidades 1 (2.94) 1 (2.94) 

No comorbilidades 6  (17.65) 8 (23.53) 

Total, n= 34  13 (38.24) 21 (61.76) 
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Del 100% (n=34) un 23.53% (n=8) no presentaron comorbilidades con glicemias 

mayores a 110mg/dL, 20.58% (n=7) HTA con glucosa mayor a 110mg/dL. 

Tabla 5. 

Índice leucoglicémico: Leucocitos en pacientes con ECVi, Hospital III EsSalud Puno 

2019- 2023. 

 LEUCOCITOS 

≤4000 

n % 

LEUCOCITOS 

>4000-<10000 

n % 

LEUCOCITOS 

>10000 

n % 

Comorbilidades    

Hipertensión 

Arterial 

1 (2.94) 6 (17.65) 3 (8.82) 

HTA+DM 0 (0.00) 1 (2.94) 0 (0.00) 

Diabetes mellitus 0 (0.00) 2 (5.88) 2 (5.88) 

Dislipidemia 0 (0.00) 0 (0.00) 0 (0.00) 

Cardiopatía Previa 0 (0.00) 1 (2.94) 0 (0.00) 

Fibrilación auricular 0 (0.00) 1 (2.94) 0 (0.00) 

HTA+DM+DL 0 (0.00) 1 (2.94) 0 (0.00) 

Otras 

comorbilidades 

0 (0.00) 0 (0.00) 2 (5.88) 

No comorbilidades 1 (2.94) 12 (35.29) 1 (2.94) 

Total, n=34 2 (5.88) 24 (70.59) 8 (23.53) 

Los valores de leucocitos de n=34 (100%) pacientes con comorbilidades: 8.82% 

(n=3) con leucocitos > a 10 000/mm3 con HTA, 5.88% (n=2) para otras comorbilidades 

y con DM; y 2.94% (n=1) sin comorbilidades. 

Tabla 6. 

Índice leucoglicémico en pacientes con ECVi, Hospital III EsSalud Puno 2019- 2023. 

ILG n (%) 

Valores  ≤ 1600  

>1600 

31 

3 

91.18 

8.82 

TOTAL  34 100 
 

Del 100% (n=34) el ILG ≤ a 1600 con un 91.18% (n=31) y un ILG >1600 con 

8.82% (n=3).  
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Tabla 7. 

Patrones neurotomográficos: gravedad según ASPECTS, en pacientes con ECVi. 

Hospital III EsSalud Puno 2019- 2023. 

Patrones 

neurotomográficos 
Puntuación n % 

Mediana (RIC) 

ASPECTS  >7 

≤7 

24 

10 

(70.59) 

(29.41) 

8.14 (7-10) 

TOTAL   34 100%  

      

Del 100% (n=34) según puntuación ASPECTS 70.59% (n=24) reportan valor 

mayor a 7 y 29.41% (n=10) valor ≤7.  

Tabla 8. 

Signos radiológicos tempranos, en pacientes con ECVi. Hospital III EsSalud Puno 

2019- 2023. 

Signos radiológicos de ECVi 

temprano 

Presente 

N (%) 

Ausente 

N (%) 

Total (%) 

Hipodensidad de GB y/o parénquima 

cerebral 

16 (47.06) 18 (52.94) 

34 (100) 
Signo del ribete insular 6 (17.65) 28 (82.35) 

Arteria cerebral media hiperdensa 2 (5.88) 32 (94.12) 

Borramiento de los surcos de 

convexidad 

9 (26.47) 25 (73.53) 

 

De n=34 (100%) muestran hipodensidad de GB y/o parénquima cerebral 47.06% 

(n=16), signo del ribete insular 17.65% (n=6), arteria cerebral media hiperdensa 5.88% 

(n=5.88), y borramiento de surcos 26.47% (n=9).  
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Tabla 9. 

Localización topográfica en pacientes con ECVi. Hospital III EsSalud Puno 2019- 

2023. 

Localización topográfica Presencia 

n (%) 

Ausencia 

n (%) 

Lóbulo frontal 

Lóbulo parietal 

Lóbulo occipital 

Lóbulo temporal 

Ínsula 

Cerebelo 

5 (14.71) 

17 (50) 

9 (26.47) 

4 (11.76) 

3 (8.82) 

3 (8.82) 

29 (85.29) 

17 (50) 

25 (73.53) 

30 (88.24) 

31 (91.18) 

31 (91.18) 

Hemisferio cerebral derecho 

Hemisferio cerebral izquierdo 

Ambos hemisferios 

Extracerebral 

5 (14.71) 

8 (23.53) 

6 (17.65) 

3 (8.82) 

29 (85.29) 

26 (76.47) 

28 (82.35) 

31 (91.18) 

Tronco encefálico 

Ganglios basales 

Tálamo 

Sustancia blanca 

0 (0.00) 

5 (14.71) 

1 (2.94) 

17 (50) 

0 (0.00) 

29 (85.29) 

33 (97.06) 

17 (50) 

Arteria cerebral anterior 

Arteria cerebral posterior 

Arteria cerebelosa 

Arteria coroidea anterior 

5 (14.71) 

5 (14.71) 

2 (5.88) 

0 (0.00) 

29 (85.29) 

29 (85.29) 

32 (94.12) 

34 (100%) 

 

Según la localización topográfica: el lóbulo parietal 50% (n=17), seguido de 

lóbulo occipital 9 (26.47). Según hemisferio cerebral: HCI izquierdo 23% (n=8) y ambos 

hemisferios 17.65% (n=6). Se reporta afectación de la sustancia blanca en un 50% (n=17) 

y arteria comprometida ACA y ACP 14.71% (n=5) respectivamente.  
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Figura 12.  

Correlación del ILG y escala ASPECTS en pacientes con ECVi. Hospital III EsSalud 

Puno 2019- 2023. 

 

Dada la no normalidad, cumpliéndose los supuestos y aplicándose la Rho de 

Spearman para la contrastación de la hipótesis, se reporta un valor de 0.1316, lo que 

implica una correlación positiva débil entre las variables evaluadas con un valor p = 

0.4561.  
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4.2. DISCUSIÓN 

Al valorar en nuestro estudio el “Índice leucoglicémico y patrones 

neurotomográficos en enfermedad cerebro vascular. Hospital III EsSalud Puno. 2019-

2023” cuya hipótesis fue: El ILG y los patrones neurotomográficos se asocian de manera 

significativa con la gravedad del ECVi; mediante un estudio cuantitativo, analítico, 

relacional, retrospectivo y transversal; que incluyó a 34 pacientes mediante un muestreo 

censal. Los objetivos establecidos previamente, encontró la siguiente evidencia:  

Respecto al índice leucoglicémico: Se evidencia que los valores de glucosa 

encontrados superan la normalidad, con una media de glicemia de 122.88 mg/dL, 

observándose que el RIC también se encuentra por encima de valores considerados 

normales (104-138), lo que indica un estado de hiperglicemia en los pacientes estudiados. 

Ello concuerda con lo hallado Farrokhnia, M.  et al. (142) quienes hallarón niveles de 

glicemia >113 mg/dL, como un predictor de mortalidad a los 30 días en pacientes no 

diabéticos. Además, encontraron que valores >185 mg/dL se relacionaron con un riesgo 

significativo de mortalidad. Por otro lado Hu X. et al. (143), al evaluar los niveles iniciales 

de glucosa y mortalidad en pacientes no diabéticos con ECVi encontraron un HR = 2.18 

(IC95%: 1,36-3,48). Asi mismo Ernaga, L. et al. (97) observarón una mayor tasa de 

mortalidad entre los pacientes con niveles de glicemia ≥ 140 mg/dL en comparación con 

valores por debajo de esta cifra con un HR = 2.22 (IC95%: 1,18-4,16, p = 0,013), 

asociación que se mantuvo significativa tras ajustar por edad, valor NIHSS y glicemia en 

urgencias.  Estos hallazgos definen la importancia de la glicemia inicial para evaluar 

gravedad y pronostico de mortalidad. Sin embargo, estos valores de glicemia podrían 

tener fluctuaciones dependiendo de la comorbilidad de fondo como la DM, donde 

podríamos encontrar hiperglicemia o hipoglicemia. 
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No hallamos variabilidad marcada respecto en los niveles de glucosa en pacientes 

diabéticos o no diabeticos, encontramos un 5.88% (n=2) entre 70-110mg/dL y 

>110mg/dL indistintamente a la presencia de la patología. Ernaga, L. et al. (97) reconoce 

que la relación entre los niveles de glicemia y el pronóstico en pacientes diabéticos no 

sigue una tendencia lineal, y que valores elevados o inferiores a la normalidad se asocian 

con un peor pronóstico, en contraposición a lo hallado por Katarzyna, K. et al. (144) 

encuentran que la hiperglucemia al ingreso, es empleado como umbral predictor de 

mortalidad en pacientes diabéticos significativamente más alto que en pacientes no 

diabéticos. Este contraste nos sugiere poder realizar estudios de puntos de corte que 

consideren comorbilidades como la diabetes.  

Sin embargo, nuestros hallazgos muestran hiperglicemias en pacientes que no 

reportan comorbilidades esto podría justificarse con los estudios realizados por Ybarcena, 

C & Requejo, A. (145); donde bajo un estudio basado en análisis secundario de la 

Encuesta demográfica y de salud familiar (ENDES) 2019-2021, que considero a 116 410 

encuestados, de los cuales no realizaron su tamizaje de PA en un 56,74% (2019) y 63,25% 

(2021), y no se realizarón un tamizaje de glucosa 71,98% (2019) y 80,84% (2021). Cifras 

que señalarían un posible sub-diagnostico de comorbilidades como la HTA y DM. 

Al considerar de manera estricta la ECVi y tomando en cuenta investigaciones 

previas que sugieren la variabilidad de los valores de glicemia según el tipo de ECV, 

estudios como el de  Kvitkina et al. (146) encontrarón que los pacientes con ECVh 

presentaron hiperglucemia marcada al ingreso, lo que se asoció con peores resultados 

clínicos y una vinculación con el volumen del hematoma en comparación con los 

pacientes con ECVi, lo que sugiere que los niveles más elevados de glucosa podrían 

indicar la severidad de la ECV.   
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Asimismo, estudios en modelos animales como señala Geng, J. et al. (147) han 

demostrado que las alteraciones en el metabolismo de la glucosa desempeñan un papel 

importante en el desarrollo del ECV. Se ha observado que la hiperglucemia previa a la 

isquemia puede generar un aumento en la producción de especies reactivas de oxígeno y 

acidosis láctica a nivel cerebral, lo que resulta perjudicial para el área de penumbra 

isquémica. Sin embargo, el preacondicionamiento cerebral puede modificar el 

metabolismo de la glucosa, disminuyendo la glucólisis y proporcionando sustratos 

alternativos que reducen la dependencia del cerebro de la glucosa y mejoran su resistencia 

a la isquemia.  

El valor de glicemia hallado en nuestro estudio de 85-211mg/dL, supone valores 

no extremos contrastantes con la literatura general que nos suponía valores más elevados, 

existiendo premisas teoricas como la de Gonzales, G. (168) y Zirena, I. et al. (148) que 

sugieren que los valores basales de glucemia son más bajos en poblaciones que viven a 

altitudes elevadas, lo que indica una regulación diferencial de la glucosa en personas 

aparentemente sanas; teniendo en el ECVi muchas mas interrogantes en el 

comportamiento y metabolismo de la glicemia. Teorias que nos sugieren considerar la 

posibilidad de que, en condiciones al nivel del mar, los valores de glucemia en el ECVi 

se hallen relativamente disminuidos. 

Respecto a los valores de leucocitos: encontramos dentro de las 24 horas de 

ingreso, un valor medio de 7845 leucocitos/mm3 (DE 2721.7), lo cual se considera 

dentro de parámetros normales. Esto contrasta con lo reportado por  Mo, X. et al (149),  

quienes observaron un aumento significativo en el recuento total de leucocitos y 

neutrófilos después del inicio de la isquemia.  Y por lo hallado por Buck, B. et al. (150) 

que tambien encontraron valores elevados de leucocitos, así como una relación 
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significativa entre los leucocitos y un volúmen mayor de lesion detectada por DWI 

(imagen ponderada por difusión). Esta discrepancia con nuestros resultados supone una 

posible influencia del momento de evaluación dentro de las 24 horas de ingreso, como 

establece Elkind M, et al. (106) que encontraron un incremento en el recuento total de 

leucocitos periféricos en las primeras 72 horas desde el inicio del ECV, y que su hallazgo 

se relacionaba con mayor volúmen de infarto en TC y RM, y una mayor gravedad del 

ECV. Indicandonos que los niveles bajos de leucocitos medidos dentro de las 24 horas 

podrían reflejar una fase inicial de regulación de los leucocitos en el ECVi, como 

señalarón Deb, P, et al. (57) sobre el comportamiento leucocitario, que sugieren una 

acumulación inicial de neutrófilos entre las 6 y 12 horas después del inicio, un aumento 

posterior en las siguientes 24 horas, un pico máximo entre las 48 y 72 horas, y finalmente 

una sustitución por células mononucleares en un plazo de 4 a 6 días. 

Existe una posible modificación de la respuesta y mecanismo inmunitarios en 

condiciones de precondicionamiento artificial o similares a exposición crónica a hipoxia 

(lugares de menor altitud) que explicarían la respuesta inmunológica inicial,  estudios 

como el de Liu, J. et al. (151) describen los efectos neuroprotectores del 

precondicionamiento isquémico/hipóxico observando una reducción de la 

neuroinflamación inducida por células centrales y periféricas, con una reducción de la 

activación de la microglía, astrocitos con menor valor de TNF-α, IL-1β e IL-6, lo que 

sugiere un complejo mecanismo de tolerancia isquémica neuronal. Por su parte Huang, 

L. et al. (152), destacó el potencial  del precondicionamiento para moderar el área del 

infarto cerebral, promover la recuperación nerviosa e incrementar la tolerancia a hipoxia 

e isquemia severas de posterior presentación; señalando como uno de los mecanismos la 

expresión de transportadores de glucosa (GLUT 1 y 3), la expresión de VEGF y EPO, 

que promueven la angiogénesis, además de la expresión del fenotipo M2 de la microglía 



87 

 

que reduciría los niveles inflamatorios en contraposición al fenotipo M1. Lo señalado 

anteriormente, sustenta mecanismos de respuesta del sistema inmune, leucocitario 

diferentes en condiciones de altitud en condiciones agudas del ECVi, estos deben 

estudiarse para comprender el mecanismo fisiopatológico de esta patología en exposición 

crónica a altura (153).  

Respecto al índice leucoglicémico: los valores del ILG encontrados presentan una 

media de 983.15, con un RIC de 684.32-1193.41, obtenidos dentro de las primeras 24hrs 

de producido el ECVi. Observamos que el 91.18% de los pacientes mostró un valor ≤ 

1600 punto de corte establecido por una sensibilidad del 100% y una especificidad del 

85% (107). Este punto de corte coincide con el empleado por Caldas, F. & Laconis, J. 

(35) quienes, en pacientes con ECVi agudo, hallarón valores de ILG 309-21266, con un 

34% de los pacientes con un ILG >1600, siendo un 66% menores a este valor. Por otro 

lado Asmat-Vásquez, J. & Díaz-Paz, K. al evaluar el ILG como predictor de mortalidad 

intrahospitalaria en ECVi agudo, encontraron que aquellos con un ILG >1600 tenían un 

riesgo de mortalidad 6.33 veces mayor (RRa: 6.33, IC95%: 1.35 - 29.64; p=0.019) (24). 

Además, Ruiz, H. evaluó el ILG como predictor de complicaciones intrahospitalarias y 

mortalidad en ECVi; encontrando que un ILG >1600 (1185±690) fue un marcador 

pronóstico de mortalidad 51,61% con un valor p=0,001 (37). 

En diferentes patologías, se ha demostrado la utilidad diagnóstica de similar punto 

de corte. Por ejemplo, Del Rosario, M. encontró que un ILG ≥1600 fue útil en la 

evaluación de la severidad de la neumonía viral por SARS COV2 frente a otros 

marcadores como el INL (índice neutro linfocitario) (34). Además,  Ramos-Hernández, 

W. et al., (31) identificaron el ILG como un factor de riesgo independiente en la gravedad 

del COVID-19, OR = 1,727, (IC del 95 %: 1,026–3,048, p = 0,041), también se observo 
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que el Ilg podría ser un factor de riesgo potencial en mujeres OR = 2,694, (IC 95%: 1,575–

5,283, p corregido <0,05). Aunque no se realizo un ajuste por sexo en este estudio, estos 

resultados resaltan la utilidad del ILG con un punto de corte de 1600 en diversos 

escenarios clinicos.  

El estudio del ILG ha revelado diferentes puntos de corte que destacan su utilidad 

en diversas situaciones clínicas. Por su parte Hernández-Sánchez, M. et al. (28) 

encontraron que un ILG ≥900 se asociaba con mayores complicaciones y riesgo de 

mortalidad a los 21 días en pacientes con ECVi (OR: 3,02, IC95%: 1,03 a 9,9, p = 0,04), 

empleando las escalas Rakin y NIHSS. García, P. et al. (29) al evaluar el ECVi agudo, 

halló una mortalidad del 28%; con valores medios de ILG de 1355 en supervivientes y en 

el de fallecidos de 4029, usando el punto de corte de 2506 con una sensibilidad del 92%. 

Por su parte Buenaño, N. (33) determinó que el ILG era un marcador de morbi-mortalidad 

en ECVi, estableciendo un punto de corte de 1109.19 para complicaciones y 1473.88 para 

mortalidad, con sensibilidades del 57% y 64%, respectivamente. Estos estudios revelan 

la variabilidad en los puntos de corte del ILG y su utilidad en diferentes contextos 

clínicos.  

La variabilidad de los puntos de corte de referencia no se limita al contexto del 

ECVi; pues se aplicaron diferentes en otras enfermedades. Cuesta, M. (32) valuó el ILG 

en pacientes con IAM, estableciendo un punto de corte de 656.8. Encontró que un ILG 

superior a este valor tenía una sensibilidad del 95.8% y una especificidad del 73%, con 

un riesgo 7.89 veces mayor de complicaciones intrahospitalarias. Por otro lado, García, 

P. González, Y. & Núñez, A. (36) emplearon el ILG como predictor de mortalidad en la 

insuficiencia cardíaca, con un punto de corte de 1934, mostrando una sensibilidad del 

88.9% y una especificidad del 100% para predecir muerte. 
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Respecto a la puntuación ASPECTS observamos predominantemente valores ≥ 7 

(70.59%), lo que indica menor área afectada, con la posibilidad de acceder a trombólisis, 

ello dentro de las primeras 24 horas de ingreso, en línea con los resultados de Ruiz, M. et 

al. (154) encontraron que el 57.5% de los pacientes tenían una TC inicial sin cambios <24 

horas, con variaciones en la TC repetida a las 48 horas. Estos hallazgos subrayan la 

importancia de un monitoreo continuo del ECV para evaluar la progresión de 

complicaciones en el tiempo. Respecto a la puntuación ASPECTS existen ciertas 

variaciones respecto a la lectura con muestran Buck, B. et al. (155), después de la 

evaluación por un neurorradiólogo experto, el 33% de los casos tenía un ASPECTS ≥ 7, 

mientras que el 5% tenía un ASPECTS < 7. Además, observaron variabilidad en la 

interpretación del ASPECTS según el operador, con una media de ASPECTS de 9.5 (9.5-

10) para el neurorradiólogo experto, 9.5 (8-10) para neurorradiólogos, 9.0 (7-10) para 

neurólogos, 9.12 (6.7-10) para residentes de radiología y 7.32 (4-9.5) para técnicos. Este 

valor es similar a los obtenidos en nuestro estudio, donde la mediana del ASPECTS fue 

de 8.14 (RIC 7-10) según la interpretación de médicos radiólogos con capacitación en la 

lectura de ASPECTS. 

Respecto a los hallazgos de signos radiológicos tempranos, en nuestro estudio 

dentro de los hallazgos tempranos se evidencia hipodensidad a nivel de ganglios basales 

y parénquima cerebral en 47% (n=16) seguido del borramiento de los surcos de 

convexidad en un 26.47% (n=9), con menor proporción de signos como el ribete insular 

y la ACM hiperdensa 17.65% y 5.88%, respectivamente; hallazgos similares a los 

hallados por Herrera, A. (38) quien identificó hipodensidad de ganglios basales y/o 

parénquima cerebral (66.7%), borramiento de surcos de convexidad (30.6%), ribete 
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insular (16.7%), y arteria cerebral media hiperdensa (5.6%). Una RS de Wadlaw y Mielke 

(156) evaluó 15 estudios, de TC simple dentro de las 6hrs posteriores al inicio del ECV, 

hallando una prevalencia de signos tempranos en un 61% (DE ±21), concluyendo que la 

detección de signos de infarto cerebral aumentan con el tiempo desde el inicio del ECV, 

con hallazgos de TC sin modificaciones “evidentes” dentro de las 24hrs al ingreso. Por 

su parte Moulin, T.et al (157) identificaron signos tempranos (6,4 horas de inicio del 

evento) en 94% de los casos; borramiento del surco en 69, pérdida de la cinta insular en 

59, atenuación del núcleo lenticular en 48, ACM hiperdensa en 22 pacientes, infarto 

temprano en 7 y desplazamiento de la línea media, evaluaciones a las 4,5 horas 

presentarón una TC normal. 

Nuestros hallazgos topográficos en la TC, evidencio una afectación del lóbulo 

parietal 50% (n=17), seguido de lesiones en la sustancia blanca y de hemisferio izquierdo 

en el 23%. Asi mismo se observo una afectación de los ganglios basales 14.71% (n=5) y 

del tálamo en el 2.94% (n=1), con afectación del 14.71% en la circulación anterior y 

posterior de manera indistinta. Estos resultados contrastan con los de Dávalos, L. (158) 

que encontró un predomino del compromiso del tálamo en un 25% (n=3), junto con 

afecciones en las regiones: occipital, cerebelosa, ganglios basales y frontoparietal en un 

17%; y respecto al territorio vascular comprometido encontraron una afectación de la 

circulación posterior en un 83.3% (n=10). Vences, M. (30) que encontró  un mayor 

compromiso de la ACM (63%) y del hemisferio izquierdo (54,2%), cifras superiores a las 

de nuestro estudio (23.53%). Por su parte Delgado, H. (38) evaluó a 122 pacientes 

encontrando que el 55.8% presetnaba ECVi, con compromiso predominante del territorio 

cerebral medio (57.4%) y anterior (36%). Otros estudios como el de López, J. (39) 

hallazgos radiológicos tempranos relacionados a la densidad de la ACM y la perdida de 

la cinta insular. Ademas Herrera, A. (38) identificó signos radiológicoscon distribución 
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variable: lóbulo parietal (30.6%), ganglios basales (22.2%), arteria cerebral anterior 

(55.6%), arteria cerebral posterior (16.7%), hemisferio izquierdo (58.3%), derecho 

(38.9%), ambos hemisferios (2.8%).  Por ultimo Kauw, F. et al. (10) demostraron que la 

adición de imágenes de TC cerebral mejora la predicción de la recurrencia de ECVi a 

largo plazo, destacando la importancia de integrar la información radiológica en la 

estratificación del riesgo de los pacientes. En conjunto, estos hallazgos resaltan la 

diversidad y complejidad en la evaluación radiológica del ECV agudo y la necesidad de 

considerar múltiples factores para un manejo clínico óptimo. 

Nuestro estudio encontró relación positiva débil entre el ILG y la escala de 

ASPECTS. Aunque no encontramos estudios que evaluaran ambas variables de manera 

simultanea, Hernández-Sánchez (107) evaluó ILG y la escala clínica del NISHH, 

encontrando que un valor de ILG mayor o igual a 900 se relacionó con elevada severidad 

de ECV en las escalas de NIHSS con un rho = 0.38 (0.16-0.56) y Rankin rho = 0.45 (0.24-

0.62) sin observar asociación entre ILG y mortalidad, Por otro lado Jiménez, A.  et al. 

(159) encontraron niveles muy superiores en pacientes fallecidos (2182,9 ± 752,3 vs 

1662,9 ± 566,1), por encima del percentil 75 (ILG=2122), además de hallar una 

correlación positiva en insuficiencia cardiaca y el aumento del ILG (Rho de Spearman 

0,471. p<0,001). Nuestros resultados sugieren una menor gravedad del evento cerebro 

vascular isquémico en pacientes con un ASPECTS > 7 y un ILG bajo, lo que coincide 

con la literatura revisada, La hipoxia crónica, podria explicar esta asociación como 

señalan Ortiz-Prado, E. et al. (160) que plantean que vivir a mayor altitud se podria 

relacionar con menor riesgo de sufrir ECV o menor riesgo de morir por esta causa, debido 

a la angiogénesis y mejora de la perfusión vascular, por ende mejora en la irrigación, ello 

al residir en lugares de gran altitud, esta variable protectora considerada según su estudio 

entre altitudes de 2500 a 3500 m.s.n.s.m, condicionando que una mayor altitud se 
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asociaría a un riesgo mayor  por policitemia, mayor viscosidad sanguinea y un estado de 

hipercoagulabilidad, como también indican Jha, S. et al. (161) y Niaz, A. & Nayyar,S. 

(162). Queda pendiente mayores estudios al respecto en contextos como el nuestro a 3827 

m.s.n.m. ya que permanenes estudios antagónicos, respecto al papel protector o agravante 

de la altitud.  

Nuestro estudio no considera mortalidad dentro de las variables de estudio, sin 

embargo estamos de acuerdo con Syed, M. et al (163) que señala que los estudios de ECV 

en altitudes altas es limitada, asi como es limitado el estudio de los mecanismos de 

regulación in vivo de pacientes que sufran de ECV.   

Las limitaciones de nuestro estudio, como su naturaleza retrospectiva y la falta de 

datos completos en la documentación clínica, dificultaron el análisis completo de la 

presentación clínica y el pronóstico del evento cerebro vascular isquémico. A pesar de 

estas limitaciones, nuestros hallazgos resaltan diferencias significativas en el 

comportamiento del ILG y su relación con la gravedad del evento cerebro vascular, lo 

que destaca la importancia de considerar múltiples factores en la evaluación y manejo 

clínico de estos pacientes.  
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V. CONCLUSIONES 

PRIMERA: Tras evaluar los niveles del ILG y los patrones neurotomográficos en 

pacientes con ECVi en el Hospital III EsSalud Puno entre 2019 y 2023, 

concluimos que un ILG de 983.15 y una puntuación en la escala ASPECTS 

≥ 7 son indicativos de un cuadro inicial de ECVi, con afectación en al 

menos dos áreas cerebrales, subrayando la importancia de la evaluación 

integral de biomarcadores y características radiológicas en el manejo 

clínico de la ECVi, lo que podría facilitar una identificación temprana de 

la gravedad del evento, y una intervención terapéutica oportuna para 

mejorar los resultados clínicos de los pacientes. 

SEGUNDA: Respecto al ILG reportamos hiperglicemia con una media de 122.8mg/dL 

(104 a 138) al ingreso a emergencia dentro de las 24 horas de producido el 

ECVi, los valores de glicemia se alejan de una asociación directa con 

comorbilidades como la DM, sin embargo, reportamos que hasta el 

20.58% de los casos se relacionan con HTA. Por el contrario, no 

encontramos cambios significativos respecto a los valores de leucocitos (7 

845/mm3) en relación con los hallazgos del ILG, que presentarón un valor 

medio de 983,15. 

TERCERA: La gravedad según patrones neurotomográficos empleándose la escala 

ASPECTS aplicada dentro de las 24 horas de ingreso al servicio de 

emergencia; muestra una puntuación con un valor medio de 8.14; esta 

puntuacion sugiere la afectación de al menos 2 áreas cerebrales, 

puntuación de gran importancia en la elección del tratamiento, y la 

consideración de la posibilidad de administrar intravenosa. 
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CUARTA: La asociación positiva débil encontrada entre ILG y la puntuación según 

escala ASPECTS, determinada en la evaluación dentro de las primeras 24 

horas, sugiere un compromiso vascular limitado durante este periodo. Esto 

indica un cuadro de gravedad restringida en esta etapa temprana del ECVi. 

Sin embargo, debido a la naturaleza transversal de nuestro estudio, no 

podemos proyectar el comportamiento de la variable gravedad en un 

tiempo mayor a 24 horas.   
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VI. RECOMENDACIONES 

PRIMERA: Se sugiere incorporar la medición del índice leucoglicémico (ILG) y la 

evaluación de la escala ASPECTS como parte integral de la evaluación 

inicial de pacientes con sospecha de enfermedad cerebro vascular 

isquémica (ECVi). Un ILG de 983.15 y una puntuación de ≥ 7 en la escala 

ASPECTS podrían indicar un cuadro inicial de ECVi con afectación en al 

menos dos áreas cerebrales. Se recomienda que los profesionales de la 

salud consideren estos marcadores como herramientas complementarias 

en la identificación temprana de la gravedad del evento cerebro vascular y 

en la toma de decisiones clínicas para una intervención terapéutica 

oportuna. Este enfoque integral podría mejorar los resultados clínicos y la 

gestión de la ECVi en el ámbito hospitalario. 

SEGUNDA: Dada la asociación de hiperglicemia con hasta un 20.58% de los casos 

relacionados a HTA, se recomienda una evaluación y monitorización 

continua y seriada de los niveles de glucosa en pacientes con ECVi al 

ingreso a emergencia, incluyendo dentro de la analítica de seguimiento la 

valoración del ILG. De tal forma que permita identificar y manejar cuadros 

de hiperglicemia, para optimizar el pronostico y manejo del paciente con 

ECVi, y comprender mejor el comportamiento del ILG con el ECVi; 

además de permitir completar estudios de trabajo longitudinal.  

TERCERA: La neuroimagen es clave en el estudio del ECVi, por ello siguiendo las 

pautas establecidas para el diagnóstico y manejo de pacientes con cuadro 

agudo, es imprescindible la solicitud de la TC simple en pacientes con 

sospecha de ECV al ingreso. Además, de realizarse una lectura temprana 
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de los resultados, que incluyan la evaluación de puntuaciones como el 

ASPECTS, sugeridas segun las GPC. Esto permitirá orientar un manejo 

optimo desde el ingreso, reduciendo asi las secuelas y complicaciones 

futuras.  

CUARTA: Dado que nuestro trabajo de investigación revela una asociación débil pero 

positiva del ILG y la puntuación ASPECTS en las primeras 24 hrs del 

ECVi, sugerimos una evaluación continua y seriada de estas variables, a 

través de estudios longitudinales para comprender mejor la evolución de 

la gravedad de ECVi más allá de las primeras 24 horas. Esto permitirá una 

identificación más precisa de la progresión del compromiso vascular, 

además de brindar mayores luces sobre este marcador laboratorial de fácil 

acceso.   
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ANEXOS 

ANEXO 1: Características demográficas de los pacientes con ECVi atendidos en el 

servicio de emergencia. Hospital III-EsSalud Puno 2019- 2023. 

Características demográficas (n=34) N (%) Min-Máx. 

Edad (Años) (Media  DS) 6716.22 (25-92) 

Sexo Femenino 

Masculino 

17 (50%) 

17 (50%) 

 

Comorbilidades Hipertensión Arterial 

Diabetes Mellitus 

HTA/DM 

Cardiopatía  

Fibrilación auricular 

HTA/DM/DL 

Otros 

Sin comorbilidades 

10 (29.41) 

4 (11.76) 

1 (2.94) 

1 (2.94) 

1 (2.94) 

1 (2.94) 

2 (5.88) 

14 (41.18) 

 

Antecedentes Tabaquismo 

Alcoholismo 

0 

0 

 

 

  



125 

 

ANEXO 2: Distribución según edad de pacientes con ECVi atendidos en el servicio 

de emergencia. Hospital III-EsSalud Puno 2019- 2023. 
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ANEXO 3. Distribución de comorbilidades de pacientes con ECVi atendidos en el 

servicio de emergencia. Hospital III-EsSalud Puno 2019- 2023. 

 

  



127 

 

ANEXO 4. Valor de glicemia al ingreso de pacientes con ECVi atendidos en el servicio 

de emergencia. Hospital III-EsSalud Puno 2019- 2023. 
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ANEXO 5: Operacionalización de variables 

Operacionalización de variables dependiente e independiente 

Variable 

dependiente o 

respuesta 

Dimensiones Tipo de 

variable 

Escala de 

medición 

Indicador Unidad/ 

Categoría 

Índice leuco 

glicémico 

Leucocitos Cuantitativa Razón Cifra de leucocitos /mm3 

>4000-<10 000 

(EsSalud-Puno) 

 

Recuento de 

Leucocitos/ mm3 

Glucosa Cuantitativa Razón Cifras de glucosa  

70-110mg/dl 

 

Recuento de 

glucosa mg/dl 

ILG Cuantitativa Ordinal Valor del índice leuco 

glicémico: 

 

[Glucemia  

(mg/dL)*(leucocitos/ 

mm3)]*100 

Recuento del 

índice leuco 

glicémico: 

 

ILG >1600 

ILG <1600 

Variable 

Independiente  

Dimensiones Tipo de 

variable 

Escala de 

medición 

Indicador Unidad/ 

Categoría 

Patrones 

tomográficos 

Escala 

ASPECTS 

Cuantitativa 

 

Ordinal Escala ASPECTS 

0-10 

ASPECTS < 7 

Afectación difusa 

del territorio de la 

ACM y mala 

recuperación 

funcional. 

ASPECTS ≥ 7  

Morbimortalidad 

elevada. 

Signos 

radiológicos 

tempranos de 

ECVi 

 

Cualitativa Nominal Presencia /ausencia del 

signo radiológicos de 

ECV 

1. Hipodensidad de GB 

y/o parénquima cerebral 

2. Signo del ribete 

insular 

3. Arteria cerebral media 

hiperdensa 

4. Borramiento de los 

surcos de convexidad 

Presencia / 

ausencia 

Localización 

topográfica del 

ECV isquémico 

Cualitativa Nominal Presencia / ausencia de 

afectación en: 

1. Lóbulo frontal 
2. Lóbulo parietal 
3. Lóbulo occipital 
4. Lóbulo temporal 
5. Ínsula 
6. Cerebelo 
7. Tronco encefálico 
8. Ganglios basales 
9. Tálamo 
10. Sustancia 

blanca 
 

Presencia / 

ausencia 
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Operacionalización de variables intervinientes 

Variable Def. Conceptual Def. 

Operacional 

Tipo de 

variable 

Escala 

de 

medición 

Indicador Unidad/ 

Categoría 

Sexo Atributos biológicos, 

físicos, fisiológicos 

y anatómicos que 

permiten distinguir a 

los seres humanos 

como hombre y 

mujer. 

Genotipo con el 

que nace un 

individuo con 

ECVi. 

Cualitativa Nominal Sexo Femenino 

Masculino 

Edad  Intervalo de tiempo 

vividos en años. 

Periodo de vida 

de un paciente 

diagnosticado 

con ECVi. 

Cuantitativa Razón Edad Edad en 

años 

Hipertensión 

arterial 

Condición médica 

donde la presión 

arterial se 

encuentra 

crónicamente 

elevada. 

PAD>140-159 

PAS>90-99 

(164) 

Cualitativa Nominal Presencia / 

ausencia de 

hipertensión 

arterial 

Presencia / 

ausencia 

Diabetes 

mellitus 

Caracterizada por 

glicemia elevada 

debido a una 

producción 

inadecuada o una 

utilización 

ineficiente de la 

insulina. 

Glicemia 

plasmática en 

ayunas >126 

mg/dL 

HbA1C ≥ 6.5% 

Glicemia 

plasmática a las 

2 horas de 

sobrecarga ≥ 

200 mg/dL 

Cualitativa Nominal Presencia / 

ausencia de 

diabetes 

mellitus 

Presencia / 

ausencia 

Dislipidemia Alteraciones de los 

valores de lípidos 

en sangre (Ej. 

Colesterol y 

triglicéridos) 

Trastornos de 

lípidos en 

sangre. 

Cualitativa Nominal Presencia / 

ausencia de 

dislipidemia 

Presencia / 

ausencia 

Cardiopatía 

previa 

Presencia o 

ausencia de 

enfermedades o 

condiciones 

cardíacas 

anteriores en un 

paciente, utilizada. 

Afecciones del 

corazón y que 

incluye 

trastornos de la 

función y la 

estructura. 

Cualitativa Nominal Presencia / 

ausencia de 

cardiopatías 

previas 

Presencia / 

ausencia 

Fibrilación 

auricular 

Arritmia cardíaca 

caracterizada por 

contracciones 

irregulares y 

descoordinadas de 

las aurículas 

Ritmo cardíaco 

anómalo 

caracterizado 

por descargas 

rápidas y 

descordinadas 

de los impulsos 

eléctricos a nivel 

auricular.  

Cualitativa Nominal Presencia / 

ausencia de 

fibrilación 

auricular 

Presencia / 

ausencia 

Tabaquismo Presencia o 

ausencia del hábito 

de fumar tabaco 

Habito nocivo 

por consumo 

habitual y 

adictivo de 

productos de 

tabaco, que 

contienen 

nicotina, y otras 

sustancias con 

efectos 

perjudiciales en 

la salud 

individual y 

perjuicio de la 

función social. 

Cualitativa Nominal Presencia / 

ausencia de 

tabaquismo 

Presencia / 

ausencia 

Alcoholismo Presencia o 

ausencia de un 

Enfermedad 

crónica y 

Cualitativa Nominal Presencia / 

ausencia 

Presencia / 

ausencia 
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trastorno 

caracterizado por el 

consumo excesivo y 

problemático de 

alcohol 

progresiva de 

dependencia 

compulsiva y 

adictiva del 

alcohol, a pesar 

de las 

repercusiones 

con impacto en 

la salud física, 

mental, social y 

laboral. 

del 

alcoholismo 
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ANEXO 6: Ficha de recolección de datos. 
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ANEXO 7: Grado de relación según coeficiente de correlación de Spearman. 

 

(165) 
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ANEXO 8: Ficha de validación del instrumento por juicio de expertos. 
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ANEXO 9: Dictamen Comité Institucional de Ética en Investigación. Hospital III-

EsSalud Puno. 
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ANEXO 10: Aprobación Unidad de Capacitación, Investigación y Docencia. Red 

Asistencial-EsSalud Puno. 
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ANEXO 11: Autorización para el depósito de tesis o trabajo de investigación en el 

repositorio institucional 
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ANEXO 12: Declaración jurada de autenticidad de tesis 

 


