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Resumen 
 

Introducción: La Enfermedad Cerebro Vascular (ECV), es la principal causa de secuelas 

neurológica, con un alto índice de años potenciales y de vida saludables perdidos. Objetivo: 

Repercusión de  las alteraciones lipídicas en la evolución del paciente con ECV. Metodología: 

Estudio prospectivo y descriptivo en 23 pacientes e la Terapia del Hospital Carlos J. Finlay 

con el diagnóstico de ECV en el periodo de un año. Se les realizó lipidograma al ingreso y los 

resultados fueron comparados con la estancia en terapia, complicaciones desarrolladas y 

estado al egreso. Para evaluar el comportamiento evolutivo en relación con el estado lipídico, 

se utilizó la prueba T para dos muestras suponiendo varianzas y  comparando con la 

probabilidad. Los pacientes con lipidograma normal: col (x 4.96; DS 0.93), Tg (x 1.23; DS 

0.22), LDL (x 3.14; DS 1.15) y HDL (x 1.26; DS 0.44), estuvieron menos tiempo ingresados, 

desarrollaron pocas complicaciones y egresaron sin limitaciones o ligeras. Los pacientes con 

lipidograma alterado: col (x 8.51; DS 0.94), Tg (x 2.35; DS 0.73), LDL (x 6.54; DS 0.96) y 

HDL (x 0.91; DS 0.14), estuvieron ingresados más de nueve días, desarrollaron más de tres 

complicaciones (trastorno ventilo-respiratorios, bronconeumonías, úlceras de decúbito, edema 

cerebral) y egresaron con importantes limitaciones. Conclusiones: Pacientes con ECV y 

dislipidemias tuvieron peor evolución al tener una estadía prolongada en terapia que favoreció 

las complicaciones, principalmente sépticas y egresan con limitaciones importantes 

necesitando algún tipo de prestación social o fallecido. 
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Introducción 

 

Los accidentes vasculares cerebrales (AVC) son trastornos clínicos habitualmente súbitos, 

provocados por lesiones cerebrales que pueden enfermar gravemente al cuerpo. Se produce 

cuando se interrumpe el riesgo sanguíneo de  una parte del cerebro o cuando se produce  un 

derrame de sangre en el cerebro o alrededor de él. 
1 

Ocupa en el mundo occidental 
2
 la tercera causa de mortalidad, tan solo superado por 

enfermedades cardiovasculares y el cáncer 
3
 . El AVE está entre las  primeras causas  de 

muerte en Cuba y en otros muchos países 
4
. Es la principal  causa de secuelas neurológicas  

por lo que se le atribuye un alto índice de  años potenciales y años de vida saludables 

perdidos, pues muchos presentan discapacidades a largo plazo, pero aproximadamente  en el 

10 % de ellos recuperan  la mayoría o todas las funciones. El 50% es  capaz de estar en la casa 

con asistencia médica, mientras que el 40% se convierte en residentes  de centros de cuidados 

médicos a largo plazo 
5
. 

Existen dos formas de ACV, la más frecuente es el accidente aterotrombòtico de algunas 

arterias cerebrales por afectación local o   embolias a partir de ateromas de la aorta y de las 

arterias carótidas. La segunda causa es la hemorragia intraparenquimatosa cerebral. La 

diferencia entre las dos variantes etiopatogènica puede llegar a ser de ocho a uno, a favor del 

accidente aterotrombòtico. 
5 

Se definen como establecidos  cuando los síntomas duran más de 24 horas  y como accidente 

isquémico transitorio cuando los síntomas duran menos de este tiempo.  A su vez el AVE se 

considera progresiva  o en evolución cuando los síntomas empeoran durante las horas 

iniciales y son reversibles si en un plazo de tiempo inferior a las 3 semanas la lesión no deja 

secuelas  o estos son mínimos. 
6 

La clínica de esta enfermedad depende de la anatomía vascular cerebral compuesta por la 

circulación anterior carotidia y la posterior o vèrtebrobasilar que sea  afectada. En algunos 

casos, es posible que las personas ni siquiera se den cuenta de que sufrieron un AVC.
5 

El peligro de EVC aumenta con ambos sexos y cualquier edad, en presencia de HTA, signos 

de electrocardiográficos  de cardiomegalia, hiperlipemia, consumo de cigarrillos y alcohol. 
7
 

El colesterol es una sustancia similar a la cera producida por el hígado es un producto vital del 

cuerpo .Un nivel alto de colesterol contribuye al riesgo de accidente cerebrovascular. Las 

investigaciones han demostrado que el peligro del colesterol proviene de la ingestión dietética 

de alimentos que contienen altos niveles de colesterol, provocando un aumento de colesterol 

total en el cuerpo a niveles alarmantes contribuyéndola riesgo de arterosclerosis y al aumento 

en el espesor de las arterias. 

Entre los factores de riesgos imposibles de modificar figuran la edad, el género, la 

raza/etnicidad y un historial de accidentes cerebros vasculares, en la familia. En cambio otros 

factores de riesgo de accidentes cerebro vasculares, tales como la alta presión sanguínea, el 

uso de cigarrillos, el alcoholismo pueden ser modificadas o controladas por la persona 

sometida a dicho riesgo. El peligro es mayor cuando intervienen varios de estos factores, que 

es lo que conoce “amplificación de riesgo” y estos aumentan sus efectos destructivos y crean 

un riesgo general mayor, que el efecto acumulativo simple de los factores de riesgo 

individuales. 
7 

 En nuestro trabajo, nos dedicamos a determinar los lípidos de sangre en las primeras  horas 

de ingreso de estos pacientes en nuestro servicio y posteriormente relacionar estos resultados  

con la evolución del paciente  teniendo en cuenta la estancia  en la terapia polivalente, 

complicaciones desarrolladas y estados al egreso con el objetivo de de corroborar la hipótesis 

de que las alteraciones del metabolismo lipídico no solo llevan  al paciente a padecer la 

enfermedad, sino que también  hacen más torpida su evolución imponiendo una carga 

extraordinaria a los servicios médicos y sociales.   



                                                                                                                                                       4  

 

Objetivo General 

 

Investigar como repercuten las alteraciones del metabolismo lipídico en la evolución del 

paciente con ECV para enfatizar en el tratamiento antiaterogénico y evitar la recurrencia del 

evento isquémico. 

Objetivos Específicos: 

 

1. Determinar los valores de colesterol, triglicéridos, HDL y LDL en la población 

estudiada. 

2. Relacionar los resultados del lipidograma con la estancia en terapia. 

3. Identificar si los pacientes con ECV que presentan alteraciones en el lipidograma 

desarrollan más complicaciones que las que no la presentan. 

4. Comparar los resultados del lipidograma con el estado al egreso. 

5. Identificar los factores de riesgo en la ECV. 

 

Métodos 

 

Se desarrolló un estudio observacional, descriptivo y prospectivo, en 23 pacientes que fueron 

ingresados en la terapia polivalente del Hospital Carlos J. Finlay con el diagnóstico de ECV 

en el periodo comprendido entre septiembre del 2010y septiembre del 2011.  

A cada paciente se le realizó un lipidograma completo al ingreso en el horario de 07:00 a 

09:00 horas, con el juego de reactivo ROCHE, basado en el método enzimático de 

Diagnósticos Colestest y Diagnósticos Monotriglitest. Las determinaciones de HDL fueron 

por método directo y las de LDL se calcularon a través de la formula de Frederich ya que los 

valores de los   triglicéridos fueron inferior a 4,5 mmol/l. Las muestras se procesaron en un 

analizador químico HITACHI 912 del Departamento de Química Clínica del CIS La Pradera. 

Además de los valores del lipidograma que se les midieron a todos los pacientes se tomaron 

otras variables de la historia clínica y se presentan en la siguiente  tabla 

 

                      Operacionalización de las variables 

 

Variables Clasificación Escala Descripción 

Colesterol 
Cuantitativa 

Continua 

3.87 - 6.71 

> 6.71 

Valores Normales según test utilizado 

Valores Elevados 

Triglicéridos 
Cuantitativa 

Continua 

0.68 – 1.88 

> 1.88 

Valores Normales según test utilizado 

Valores Elevados 

HDL Cuantitativa =< 1.15 Valor Normal 

LDL Cuantitativa < 3.8 Valor Normal 

Estadía en 

Terapia 
Cuantitativa 

+ 9 días 

- 9 días 
Días del ingreso hasta el egreso 

Estado de 

Egresos 

Cualitativa 

Normal 

Vivos sin limitación 

Vivos con limitación 

Fallecidos 

Según estado Al Egreso 

 

 

Lipidograma 

completo 

cualitativa 

nominal 

Normal 

Patológico 

Dentro de valores normales Colesterol, 

TRG,HDL y LDL 

Al menos 1 con valores alterados 

Grupos de 

edades 

cuantitativa 

continua 

55-65 

66-80 
Según edad cumplida 

HTA 
cualitativa 

nominal 

si 

no 
Según historia clínica 
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Diabetes 
cualitativa 

nominal 

si 

no 
Según historia clínica 

Hábito de 

fumar 

cualitativa 

nominal 

si 

no 
Según historia clínica 

 

 

El análisis de la información se realizó a través de las medidas de resumen para variables 

cuantitativas como la media aritmética  (X) y la desviación estándar (DS) y para las 

cualitativas los porcentajes. 

Los datos fueron procesados en una Pentium IV utilizando el utilitario Microsoft Excel del 

paquete de Office. 

 

Resultados 

 

De los  pacientes estudiados con enfermedad cerebro vascular en la terapia polivalente el 61% 

presento el lipidograma alterado y con valores  de los lípidos en sangre normales el 39%. 

 

       Gráfico 1 

 
 

 

Dentro de los resultados  del lipidograma alterado el comportamiento del colesterol fue de 

8,51 en promedio con una DS 0,94, los triglicéridos con una media de 2,35 con DS de 0,73, la 

HDL en promedio se comporto 0,91 con DS de 0,14 y la LDL 6,54 con DS de 0,96. Ver tabla 

1 

 

Tabla No. 1: Distribución de porcientos, medias y desviación estándar    según resultados del 

lipidograma. 

 

Lípido 

grama 
 

% 

Colesterol Triglicéridos HDL LDL 

X DS X DS X DS X DS 

 

Normal 

 

39 

 

4.96 

 

0.93 

 

1.23 

 

0.22 

 

1.26 

 

0.44 

 

3.14 

 

1.15 

Alterado 
 

61 

 

8.51 

 

0.94 

 

2.35 

 

0.73 

 

0.91 

 

0.14 

 

6.54 

 

0.96 

Distribución de la ECV según Lipidograma 

39% 

61% 

Lipidograma normal 

Lipidograma alterado 
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Según se observa en la tabla 2 los pacientes que mostraron cifras normales en el lipidograma 

el 31,4% estuvo menos de nueve días en el Servicio de Terapia mientras que los que 

presentaron alteración del lipidograma su estadía estuvo dada por más de 9 días con el 48%.    

 

Tabla No. 2: Relación del lipidograma con la estancia en el servicio de Terapia Intensiva. 

 

 

Lipidograma 

Estadía en Terapia 

Total 

< 9 días  9 días 

Normal 7 31,4 % 2 8.6 % 9 

Alterado 3 13 % 11 48 % 14 

Total 10 43,5 13 56,5 23 

 

En relación con las complicaciones desarrolladas se observo que en aquellos pacientes con 

lipidograma normal el 21,7% no presento complicaciones, mientras que el 13% presento de 1-

3 complicaciones y el 4,3% mas de 3 complicaciones, en los pacientes con lipidograma 

alterado todos presentaron alguna complicación, el 39,3% presento mas de tres 

complicaciones y el 21,3% de  1-3 complicaciones. Ver grafico 2 y tabla  3. 

 

Las complicaciones que con mayor frecuencia se observaron fueron los trastornos ventilo 

respiratorios, la bronconeumonía, ulcera de decúbito y los edemas cerebrales. 

 

    Gráfico 2 

 
 

Tabla No. 3: Relación del lipidograma con el número de complicaciones. 
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 En cuanto al egreso de los pacientes con lipidograma normal el 26% egreso vivo sin 

limitaciones, el 8,6% vivo con limitaciones y el 4,35 como fallecido. Los pacientes con el 

lipidograma alterado el 8,6%  egresaron vivos sin limitaciones, el 35,1% vivos con limitación 

y el  17,4% egresaron como fallecidos. Ver tabla 4. 

 

Tabla No.4: Relación del lipidograma con el estado al egreso. 

 

 

Como se observa en la tabla 5 y en el grafico 3 los pacientes con  lipidograma normal el 39% 

se encuentra entre las edades de 55-65 mientras que con el lipidograma alterado el 61%  esta 

entre las edades de 66-80 años. 

 

 Tabla No. 5: Distribución  de la ECV según lipidograma y grupos de edad.  

 

 

Grupos de 

Edad 

Lipidograma 

normal 

Lipidograma 

alterado 

 

Total 
# % # % # % 

55-65 9 39 0 0 9 39 

66-80 0 0 14 61 14 61 

Total 9 39 14 61 23 100 

 

Gráfico 3 

 

Lipidograma 

Sin complicaciones 1-3 complicaciones > 3 complicaciones  

Total 
Casos % Casos % Casos % 

Normal 5 21,7 3 13 1 4,3 9 

Alterado 0 0 5 21.7 9 39,3 14 

Total 5 21,7 8 34.7 10 43.5 23 

 

Lipidograma 

Vivo sin 

limitaciones 

Vivo con 

limitaciones 

 

Fallecido 
 

Total 
Casos % Casos % Casos % 

Normal 6 26 2 8,6 1 4,3 9 

Alterado 2 8,6 8 34.7 4 17,4 14 

Total 8 34.7 10 43.5 5 21.8 23 
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Los pacientes con ECV que presentaron como antecedente la HTA el 26% tuvieron un 

lipidograma normal y el 48% el lipidograma alterado.ver tabla 6 y grafico 4. 

 

    Gráfico 4 

 

   

Tabla No. 6: Distribución  de la ECV según lipidograma e HTA.  

 

 

HTA 

Lipidograma 

normal 

Lipidograma 

alterado 

 

total 

# % # % # % 
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% lipidograma alterado 
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Si 6 26 11 48 17 74 

No 3 13 3 13 6 26 

total 9 39 14 61 23 100 

 

En los pacientes con diabetes el 8,6% presento lipidograma normal e igual valor con 

lipidograma con valores alterados. Tabla 7.   

 

   Tabla No. 7: Distribución  de la ECV según lipidograma y diabetes.  

 

 

Diabetes 

Lipidograma 

normal 

Lipidograma 

alterado 

 

Total 
# % # % # % 

Si 2 8,6 2 8,6 4 17,4 

No 7 30,4 12 52,4 19 82,6 

Total 9 39 14 61 23 100 

 

El 69,6% de los pacientes con ECV presento como antecedente el hábito de fumar, el 43,5% 

presento valores del lipidograma alterado y el 26% no alterado.ver tabla 8 y grafico  5 

 

             Gráfico 

5  
 

Tabla No. 8: Distribución  de la ECV según lipidograma y hábito de fumar.  

 

 

Fumadores 

Lipidograma 

normal 

Lipidograma 

alterado 

 

total 

# % # % # % 

Si 6 26 10 43,5 16 69,6 

No 3 13 4 17,5 7 30,4 

total 9 39 14 61 23 100 
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Discusión 

 

Los resultados obtenidos en este trabajo son una muestra de que las alteraciones en el 

metabolismo de los lípidos no solo pueden conducir a una  ECV sino que también pueden 

entorpecer su evolución. 

Entre los factores de riesgo para la aterosclerosis, las alteraciones del metabolismo de los 

lípidos han recibido gran importancia. Muchos estudios han puesto en evidencia la relación 

entre lípidos plasmáticos y accidentes vasculares isquémicos.
4,7

 Entre los resultados más 

significativos se señalan: la naturaleza y evolución de la placa aterosclerótica, producción de 

aterosclerosis experimental en animales con dietas que inducen hipercolesterolemia, la 

relación entre accidentes vasculares isquémicos y los trastornos primarios del metabolismo de 

los lípidos, la existencia de hipercolesterolemia en una buena proporción de individuos que 

padecen de enfermedades isquémicas, grandes estudios epidemiológicos de población con 

diferentes concentraciones de lípidos plasmáticos y la reversión de lesiones ateroscleróticas 

en pacientes que están bajo tratamiento con drogas hipolipemiantes. 

A pesar de los resultados, variables en muchos estudios, en la mayoría de ellos se ha llegado a 

la conclusión de que existe una relación entre la enfermedad isquémica vascular y 

concentraciones plasmáticas de lípidos.
7 

Estudios epidemiológicos prospectivos han demostrado una fuerte y progresiva relación entre 

el colesterol total y colesterol LDL, con la morbilidad y la mortalidad por enfermedad 

cerebrovascular. Los beneficios de disminuir la concentración plasmática de colesterol total y 

de colesterol LDL en un 10% son muy grandes ya que reducen el riesgo en un 46%. Estos 

estudios han permitido identificar otros factores de riesgo, tales como: edad, HTA, 

tabaquismo, Diabetes Mellitus, baja concentración de colesterol HDL.
8 

Nuestros resultados coinciden con la literatura ya que muestran que los pacientes con niveles 

de lípidos normales están menos tiempo en el Servicio de Terapia por lo que se complican 

menos, ya que el solo hecho de estar ingresado en un hospital debe considerarse un 

importante factor de riesgo de complicaciones sépticas, y egresan por lo general vivos  sin 

limitaciones importantes para su desempeño social. Por el contrario, los pacientes con 

alteraciones en el metabolismo de los lípidos tuvieron una estadía prolongada, en su mayoría 

presentaron más de tres complicaciones y en gran parte egresaron fallecidos o con 

limitaciones importantes. 

En los pacientes incluidos en nuestro estudio se sustenta la teoría  de que el peligro de ECV 

aumenta a cualquier edad en presencia de los factores de riesgo ya mencionados, Según 

plantea la literatura las personas mayores de edad tienen un riesgo mas alto de sufrir accidente 

cerebrovascular que la población en general. Por cada década después de la edad de 55 años 

se duplica y dos terceras partes de  todos los accidente cerebrovasculares ocurren en personas 

mayores de 65 años estos tienen un riesgo siete veces mayor de morir  de accidente 

cerebrovascular que la población en general y la incidencia de esta enfermedad esta 

aumentando proporcionalmente con el incremento de la población de edad avanzada. 
3,7,8

 

De todos los factores de riesgo que contribuyen al accidente cerebrovascular el más poderoso 

es la hipertensión o alta presión sanguínea. Las personas con hipertensión tienen un riesgo de 

accidente cerebrovascular que es de cuatro a seis veces mas elevado que el riesgo de los que 

no tienen hipertensión. Nuestros resultados concuerdan con los resultados de la literatura 

consultada, pues del grupo de pacientes con lipidograma normal  y con lipidograma alterados 

la mayoría eran hipertensos.
3,7,8 

Los pacientes con diabetes tiene tres veces el riesgo de un accidente cerebrovascular que las 

personas que no la padecen. El riesgo relativo del accidente cerebrovascular de la diabetes 

alcanza el punto mas elevado en los 50 y 60 años de edad y disminuye después de los 60 años. 

En nuestro estudio obtuvimos resultados similares.
3,7,8 

El consumo de cigarrillos  es el factor de riesgo de modificable mas poderoso que contribuye 

a la ECV. El consumo de cigarrillos casi duplica el riesgo de una persona de sufrir un 
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accidente cerebrovascular isquemico. Es el responsable directamente de un mayor porcentaje 

del numero total del  accidente cerebrovascular en los adultos.  

Los grandes fumadores están sometidos a un riesgo mayor de este padecimiento que los 

fumadores menos asiduos. 
7,8 

El consumo de cigarrillos aumenta el riesgo de sufrir esta patología al promover la 

alteriosesclerosis y aumenta los niveles de factores de la coagulación además debilita la pared 

endotelial del sistema cerebrovascular.
7,8

 

Es decir, la mayoría de los pacientes estudiados tenía más de tres factores de riesgo que los 

llevaron a padecer la enfermedad y por eso queremos enfatizar en la importancia de un 

tratamiento antiaterogénico del paciente que egresa vivo de nuestro servicio, donde se le debe 

dar vital importancia a los cambios en el estilo de vida que le permitan la corrección de sus 

lípidos en sangre como son una dieta balanceada, cese del consumo de cigarrillos ya que 

disminuye en un 60 % el riesgo de ECV, promover el ejercicio físico moderado ya que reduce 

la presión arterial, el peso, la frecuencia cardiaca, eleva el colesterol HDL, disminuye el 

colesterol LDL, aumenta la sensibilidad a la insulina, mejora la tolerancia a la glucosa, 

disminuyen la agregabilidad plaquetaria y además promueve un cambio de dieta y dejar de 

fumar, también el control estricto de la HTA ya que este representa el factor de riesgo 

modificable más importante. 

Todos con el objetivo de prevenir la recidivas  ya que según la literatura de tres a cuatro 

porcientos de los pacientes que sufre accidente cerebrales tendrán otro accidente dentro de los 

treinta días de sufrir el primero. Una tercera parte de los accidentes recurrentes ocurren de los 

dos primeros años de ocurrir el primero
7
 . El accidente cerebrovascular recurrente es un  

importante elemento que contribuye incapacitación y a la muerte. 

Conclusiones 

 

Las alteraciones lipidicas están presentes en la ECV que conllevan a: 

 

 Estadía más de 9 días 

  Presencia desde 1-3 y más de 3 complicaciones. 

 Egresan fallecidos o con limitaciones importantes 

  Los factores de riesgo más frecuentes son HTA, grupo de edad y  el hábito de 

fumar 
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