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Resumen 

Introducción: El accidente cerebrovascular constituye un problema de salud a nivel 

mundial. Ocupa la segunda causa de muerte y la primera de discapacidad global. 

Objetivo: describir los déficits funcionales en pacientes con infarto cerebral isquémico 

agudo. Material y método: se realizó un estudio observacional descriptivos en 140 

pacientes con diagnóstico de infarto cerebral isquémico. Se empleó la estadística 

descriptiva, para las variables cuantitativas se determinaron media, desviación 

estándar, valores mínimos y máximos de cada distribución y para las cualitativas las 

frecuencias absolutas y relativas (porcentajes). Resultados: la edad promedio fue de 

65,72 años ± 11, del sexo masculino (55,7 %). La principal etiología fue la 

aterotrombótica (70,0%) y el territorio vascular anterior (46,4%). Los principales 

déficits funcionales: déficit sensitivo motor (50,0 %); afasia motora (9,3%), 

hemiapnosia (12,1%); disfagia (8,6%) y los trastornos cardiacos (28, 6 %, 

cardiopatía hipertensiva) y fibrilación auricular 7,1 %). Conclusiones: Los déficits 

funcionales dependen del territorio vascular afectado. Los trastornos cardiacos deben 

tenerse en cuenta por su repercusión en la capacidad funcional durante las actividades 

de la vida diaria. La caracterización de los déficits resulta necesaria para minimizar la 

discapacidad y maximizar la reinserción social y calidad de vida del superviviente de 

un infarto cerebral.  
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Introducción 

El accidente cerebrovascular constituye un problema de salud a nivel mundial. Ocupa 

la segunda causa de muerte y la primera de discapacidad global. Los que determina 

su relevancia médica, económica y social. 1 

Se ha reportado una incidencia global de 100 000 personas anual: Unión Europea: 

212; África: 316; Norte América: 245; Asia: 116-483. 2Se comporta como una 

pandemia (1990 - 2019), con incrementó de la incidencia (70%), mortalidad (43%), 

prevalencia (102%) y discapacidad ajustado años de vida perdidos (143%). 3  

Cuba no escapa a tales fenómenos, tercera causa de muerte solo superada por la 

cardiopatía isquémica y el cáncer, con 13 287 defunciones (tasa: 118,8) y 4,5 años de 

vida potencialmente perdidos y Granma 1 079 (tasa: 131,9). 4 

El 60 % de los pacientes presentan déficits neurológicos motor, sensitivo, 

comunicación, visual, cognitivo y emocional. 5 El déficit motor es la secuela 

discapacitante más común, presente en el 80 % de los pacientes en fase aguda y el 

15 %-30 % queda con secuela motora residual. 6 El 70 % de los individuos afectados 

experimentan déficit motor en el miembro superior (debilidad muscular, movimientos 

inapropiados, incoordinación).7 La recuperación funcional del miembro superior es 

observada en menos del 15 % de los sujetos, limitando significativamente el nivel de 

actividad y la interacción física y social.8 

A nivel mundial, se estima que entre un 25 % y un 74% de 50 millones de 

sobrevivientes requieren asistencia o son dependientes de los cuidadores para la 

realización de las actividades de la vida diaria (AVD).9 A los 6 meses, el 65 %, 

reportan restricción en las actividades vinculadas a la reintegración social.10 

 

Por lo que se plantea como problema científico: ¿Cuáles son los déficits funcionales en 

un paciente con infarto cerebral isquémico agudo? esto permitirá elaborar protocolos 

individualizados de tratamiento rehabilitador y orientar a la familia y cuidador 

mediante programas a seguir en el hogar para lograr la recuperación funcional y 

mejor la calidad de vida del paciente y familiar. como objetivo: describir los déficits 

funcionales en pacientes con infarto cerebral isquémico agudo. 



 

 

Materiales y métodos 

se realizó un estudio observacional descriptivos en 140 pacientes con diagnóstico de 

infarto cerebral isquémico ingresados en el hospital general Carlos Manuel de 

Céspedes entre 1ro de 

septiembre 2023 hasta el 31 diciembre de 2024.  

Criterios de inclusión 

1. Pacientes adultos ≥ 18 años, de ambos sexos, con diagnóstico clínico y 

neuroimagen (tomografía axial computarizada) de infarto cerebral 

isquémico agudo, según criterios de la American Heart 

Association/American Stroke Association (AHA/ASA 2013). 

Criterios de exclusión 

1. Maternas. 

2. Pacientes con un tiempo transcurrido desde el inicio de los síntomas 

neurológicos hasta el ingreso hospitalario > 48 horas. 

3. Discapacidad preexistente al infarto cerebral isquémico agudo definida por la 

escala de Rankin modificada (ERm) ≥ 3 puntos debido: secuelas motoras en 

el miembro afecto por enfermedades músculo esqueléticas de origen no 

neurológico; secuelas motoras por otras enfermedades neurológicas, de 

causa central, periférica o neuromusculares; enfermedades crónicas 

debilitantes y enfermedades neuropsiquiátricas.  

4. Paciente con inestabilidad hemodinámica al momento de la evaluación inicial 

que contraindique iniciar el protocolo de tratamiento de rehabilitación.  

Análisis estadístico. 

Se empleó la estadística descriptiva, para las variables cuantitativas se determinaron 

media, desviación estándar, valores mínimos y máximos de cada distribución y para 

las cualitativas las frecuencias absolutas y relativas (porcentajes). 

Regulaciones éticas 

Para llevar a cabo este estudio se tuvo en consideración los principios éticos 

recomendados en la declaración de Helsinki, para la realización de las investigaciones 

en el ámbito clínico-epidemiológicos. 

 

Resultados 

Se observó (tabla 1) que la edad promedio de los pacientes con infarto cerebral 

isquémico fue de 65,72 años ±11, con predominio del sexo masculino (55,7 %). La 



 

principal etiología fue la aterotrombótica (70,0%) seguida de la cardioembólica 

(12,9%). La localización y extensión de la lesión más frecuente fue el infarto parcial 

del territorio anterior (46,4%) y la gravedad inicial de los síntomas neurológicos fue 

de 6,20 ± 4,067.  

El déficit sensitivo motor (50,0 %) fue el más común seguido del déficit motor puro 

(23,2%). La afasia motora se presentó en el 9,3%. El trastorno visual más frecuentes 

fue la hemianopsia (12,1%). Los trastornos cardiacos se evidenciaron en 28,6 % 

(cardiopatía hipertensiva) seguido de la fibrilación auricular (7,1 %) y 2,9% de 

síndrome coronario agudo y disfunción ventricular izquierda. Manifestaron disfagia 

8,6% (Tabla 2). 

 

Discusión 

La capacidad funcional se ve afectada por pérdida de la función y estructura en 

diferentes niveles. La localización, tamaño del infarto, penumbra isquémica y las 

regiones interconectadas en el cerebro influyen en la evolución. La recuperación 

depende de los mecanismos patogénicos así como de los procesos reparativos y 

adaptativos que ocurren a nivel molecular y celular. La reparación cerebral incluye la 

restitución funcional o el remapeo a nivel celular y molecular (crecimiento axonal, 

elongación, sinaptogénesis). Además la angiogénesis y neurogénesis están 

involucrados en este proceso.1 

Con la edad, aparecen los cambios propios del envejecimiento en todos los órganos y 

asociado a la comorbilidad e inflamación como condiciones clínicas (aumentan los 

biomarcadores pro inflamatorios, incluyen los neutrófilos y linfocitos ) predisponen a 

la pérdida de la masa muscular y a la sarcopenia. 2 

Aproximadamente el 10% de los individuos entre 60–69 años de edad son afectados 

por sarcopenia y se incrementa considerablemente al 40% en los adultos por encima 

de los 80 años. Las evidencias sugieren que ocurren cambios músculos esqueléticos 

con la edad; la masa muscular y la fuerza comienzan a deteriorarse anualmente de 1–

2 % y 1,5–5 % respectivamente. Existe variación interindividual en los fenotipos 

musculares esqueléticos atribuidos a factores genéticos y ambientales tales como: 

actividad física, proteína ingerida, calidad del sueño, consumo de alcohol y tabaco. 3 



 

El fenotipo etiológico varía según la etnia. El infarto lacunar es más común en países 

asiáticos y el cardioembólico representa el 20 % de los casos en el mundo, con una 

gravedad inicial y pobre recuperación funcional, su principal causa es la fibrilación 

auricular. Chen et al (2024)4, en su estudio encontró una media de edad de 71,9 

años, el 43% femeninas y como principal causa el cardioembolismo (18%).  

Resultados similares mostraron Romano et al (2021)5, la enfermedad se presentó en 

42% en el sexo femenino, 65±14 de edad. La principal etiología fue la enfermedad de 

pequeños vasos (28,1%), cardioembolismo (23,5%), ateroesclerosis (13,8%), 

indeterminado (29%) y otras causas (5,7%). 

El NIHSS está asociado a la gravedad del déficit inicial neurológico. Depende de los 

síntomas y signos que están relacionados con el territorio vascular afectado, tamaño 

del infarto, localización y de la lateralidad. La función motora está representada tanto 

en el hemisferio derecho como izquierdo, sin embargo, el lenguaje tiene mayor 

representación en el izquierdo.6 

Los déficits funcionales sensitivos motores es un aspecto clave a tener en cuenta 

porque como consecuencias de su afectación aparecen en el sistema 

musculoesquelético cambios en la función muscular (anormalidades en el tono y 

control motor) y en la estructura muscular (atrofia muscular, pérdida de masa 

muscular, inflamación muscular, transformación de fibras musculares y fenotipo 

muscular), afectan negativamente el proceso de recuperación.7  

Cheng et al (2023) 8, describe que la disminución de la función del miembro superior 

afecta las actividades de la vida diaria causando dependencia de los cuidadores. 

Schröder et al (2022)9, en su estudio prospectivo, resalta que las alteraciones del 

equilibrio contribuyen a discapacidad crónica y pobre calidad de vida, asociado a las 

caídas en la comunidad con un aproximado de 50 a 70%. Estos estudios sugieren que 

el déficit motor, sinergias musculares y la fuerza muscular se recuperan entre 8-12 

semanas. Aunque, algunos experimentan déficit residual, manifestándose en una 

disociación en los movimientos voluntarios, alteraciones en los patrones de 

coordinación y control del equilibrio.  

El déficit sensorial afecta el control motor causando una retroalimentación inadecuada 

que afecta tanto la planificación motora y ejecución de movimientos voluntarios. 10 



 

La afasia es un trastorno del lenguaje que afecta un tercio de los supervivientes y 

afecta tanto la comunicación con el familiar como la rehabilitación. 11 la disfagia se 

presenta en el 50%, incrementa el riesgo de complicaciones, fundamentalmente 

neumonía por aspiración, malnutrición y deshidratación incrementando la mortalidad, 

impacto psicológico y físico. 12 

Buckley et al (2022) 13, registraron la incidencia de complicaciones cardiacas en una 

cohorte de 365 383 pacientes con accidente cerebrovascular: síndrome coronario 

agudo (11,1%), fibrilación atrial/flutter (8,8%), insuficiencia cardiaca (6,4%); arritmia 

ventricular (1,2%) y síndrome Takotsubo (0,1%). Suzuki et al (2023)14, reportó 1,6% 

(39/2390) de infarto agudo de miocardio ocurre después de infarto cerebral agudo.  

Entre el 15%-50% de pacientes con fibrilación auricular presentan infarto cerebral y 

es común que sean infartos silentes. La variabilidad de la frecuencia cardiaca afecta la 

perfusión cerebral y la autoregulación. 15 

Diferentes investigaciones apuntan que la fibrilación auricular provoca 

microembolización, microsangramiento e hipoperfusión cerebral, esto acelera la 

desmielinización isquémica y provoca trastornos cognitivos (demencia vascular) 

afectando la recuperación funcional. Además, la inflamación es un proceso 

fisiopatológico involucrado con la fibrilación que incrementa la hipercoagulabilidad y 

formación de trombos con mayor riesgo de recurrencia del evento vascular y mal 

funcionamiento de la regulación cerebral. 15 

La desregulación autonómica cardiaca se manifiesta por el desbalance en el control de 

la presión arterial y la frecuencia cardiaca que afecta la hipoperfusión cerebral y 

secundariamente lesión cerebral con mayor susceptibilidad a complicaciones 

posteriores con una evolución no favorable. La variación de la presión arterial alta 

especialmente en las primeras 3 horas incrementa la mortalidad a los 90 días. 

Además, la taquicardia y la hipertensión arterial aumentan la demanda coronaria, lo 

que puede causar lesión miocárdica.  

Tanto la inflamación como la estimulación del sistema nervioso simpática activan la 

coagulación, hiperactividad en las plaquetas y disfunción endotelial. 16 

Rosso et al (2023)17, destaca que las manifestaciones cardiacas son más frecuentes 

en sexo femenino (31% versus 18%, P=0.01). El estrógeno es un regulador 

importante de la función endotelial y catecolaminas mediante vasoconstricción. La 



 

deprivación de estrógeno relacionada con la diferencia del sexo provoca sensibilidad 

miocárdica a las catecolaminas en las mujeres posmenopáusica incrementando la 

susceptibilidad al síndrome de Takotsubo. El sexo femenino experimenta mayor 

discapacidad y mala calidad de vida, por lo que se reporta como un predictor 

independiente de complicaciones cardiacas.  

Scheitz et al (2022)16, plantea que las alteraciones neurocardiogénicas se presentan 

con una frecuencia de 10-20%. La edad, comorbilidad cardiaca, gravedad y 

localización (corteza ínsular) como factores predisponentes. El disbalance autonómico 

y la inflamación son los principales mecanismos que inducen al daño cardiaco (induce 

stress cardiaco).  

Conclusiones 

Los déficits funcionales dependen del territorio vascular afectado. Los trastornos 

cardiacos deben tenerse en cuenta por su repercusión en la capacidad funcional 

durante las actividades de la vida diaria. La caracterización de los déficits resulta 

necesaria para minimizar la discapacidad y maximizar la reinserción social y calidad 

de vida de los superviviente de un infarto cerebral.  
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Anexos  

Tabla 1. Características clínicas de los pacientes con infarto cerebral isquémico agudo 

Características clínicas  No (%) 

Edad ( años, media, SD) 65,72 años ± 11 

Sexo 

Femenino 

Masculino 
 

 

62 (44,3)         

78 (55,7) 
 

 

Fenotipo  

Aterotrombótico 
Cardioembólico 

Lacunar 

Indeterminado 
 

 

98 (70,0) 
18 (12,9) 

10 (7,1) 

14 (10,0) 

Localización y extensión de la lesión  

TACI 

PACI 
LACI 

POCI 

 

31(22,1) 

65(46,4) 
10 (7,1) 

36 (25,7) 

Gravedad inicial del Ictus (NIHSS, 
media, SD) 

6,20 ± 4,067 

Fuente: historia clínica; TACI: infarto cerebral total del territorio anterior; PACI: 

infarto cerebral pacial del territorio anterior; LACI: infarto cerebral lacunar; POCI: 

infarto cerebral posterior  

 

 

Tabla 2. Déficits funcionales en pacientes con infarto cerebral isquémico agudo 

 
 
 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: historia clínica  

Déficits funcionales   N (%) 

Déficit funcionales sensitivos motores  
No déficit o focalización  

Déficit motor puro 

Déficit sensitivo puro 
Déficit sensitivo/motor 

 
 

27 (19,0) 

33 (23,2) 
  9 (6,4) 

  71(50,0) 

Trastorno del equilibrio  

Dismetría 
Ataxia de tronco 

 

38(27,1) 
2(1,4) 

Trastorno del lenguaje  

Afasia motora 

Afasia global 

 

  13(9,3) 

    7(5,0) 

Trastornos visuales  

Hemiapnosia 

Cuadraptosia  
Ceguera 

Diplopía 

Otros trastornos  

 

17(12,1) 

2(1,4) 
1(0,7) 

2(1,4) 

12(8,6) 

Trastonos cardiacos   

Cardiopatía hipertensiva 
Fibrilación auricular 

Síndrome coronario agudo 

Bradicardia sinusal  

Bloqueo rama izquierda  
Bloqueo auriculo ventricular de tercer 

grado 

Disfunción ventricular izquierda 
 

40(28,6) 
10(7,1) 

4(2,9) 

3(2,1) 

5(3,6) 
1(0,7) 

 

4(2,9) 
 

Trastorno deglución   

Disfagia 

 

12(8,6) 

Déficit cognitivo 

Confusión y desorientación 

 

 

14(10) 


