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RESUMEN 
 
Antecedentes: Los accidentes cerebrovasculares (ACV) a nivel mundial son una de las 
principales causas de muerte y discapacidad. Ocurre cuando hay muerte súbita de algunas 
células cerebrales debido a la falta de oxígeno cuando se pierde el flujo sanguíneo al 
cerebro por bloqueo o ruptura de una arteria, también es una causa importante de demencia 
y depresión. En Colombia se requiere obtener estimaciones actualizadas y precisas de la 
carga del ACV (medido por la mortalidad) y su tendencia, lo cual es crucial para la 
planificación y evaluación de las acciones específicas llevadas a cabo desde el gobierno 
nacional a través de los organismos de salud; sin embargo, dado que no se han encontrado 
trabajos en el país que muestren un comportamiento amplio de la mortalidad por este 
evento, surgió la necesidad de llevar a cabo el presente trabajo, ya que es importante 
conocer las tendencias en la mortalidad por este evento para poder llegar a identificar 
variaciones que pudieran estar relacionadas con la prestación de los servicios de salud y 
con cambios demográficos, epidemiológicos y de estilos de vida en la sociedad, lo que a su 
vez permitirá obtener evidencia científica para las guías de prevención y manejo de ACV. 
Objetivo: Determinar el comportamiento de las tasas de mortalidad por enfermedades 
cerebrovasculares en Colombia, durante el período 1985 a 2014. 
Materiales y métodos: La información de mortalidad fue consolidada de las defunciones 
no fetales de las bases de datos de mortalidad del Departamento Administrativo Nacional 
de Estadísticas (DANE) de 1985 a 2014. Se incluyeron, en hombres y mujeres, el código 
de causa básica “055” (CIE10).). Se utilizó la población anual estimada por el DANE 1985-
2014 por grupos quinquenales de edad a partir de las proyecciones nacionales y 
departamentales. Para calcular las tasas nacionales, regionales y departamentales (lugar 
de residencia) se utilizó toda la población del periodo por grupos quinquenales de edad en 
cada uno de los seis quinquenios de 1985 a 2014. Las tasas fueron ajustadas por edad por 
el método directo. 
Resultados: Fueron incluidos en el análisis 374.713 registros de hombres y mujeres 
fallecidos. Las tasas estandarizadas de mortalidad por edad pasaron de 40.62 x 100.000 
en 1985 a 1989 a 26.29 x 100.000 en 2010 a 2014. A medida que la edad avanza las tasas 
son extremadamente mayores, las tasas cuyo valor fue más alto, se encontraron en las 
regiones Andina y Pacífica con valores de 25.59 x 100,000 y 28.65 x 100.000 
respectivamente en 2010 a 2014. Por departamentos se encontraron tasas superiores a las 
nacionales en Antioquia, Atlántico, Bogotá, Caldas, Huila, Norte de Santander, Quindío, 
Risaralda, Santander, Valle del Cauca y San Andrés y Providencia 
Conclusiones: Colombia sigue un patrón similar al de los países de altos ingresos, ya que 
la tendencia de la mortalidad es a la disminución, se encontraron tasas similares a otros 
estudios realizados para la mortalidad en Colombia y se destaca la importancia en las 
medidas preventivas para disminuir la mortalidad. 
Palabras Clave: Mortalidad; Enfermedades cerebrovasculares; Tasas estandarizadas por 
edad. 
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ABSTRACT 
 

Background: Strokes worldwide are one of the leading causes of death and disability. It 

occurs when there is sudden death of some brain cells due to lack of oxygen when blood 

flow to the brain is lost due to blockage or rupture of an artery, it is also a major cause of 

dementia and depression. In Colombia, it is necessary to obtain updated and accurate 

estimates of the stroke burden (measured by mortality) and its trend, which is crucial for 

planning and evaluating the specific actions carried out by the national government through 

the agencies of Health; however, given that no studies have been found in the country that 

show a broad behavior of mortality due to this event, the need to carry out the present study 

arose, since it is important to know the trends in mortality due to this event in order to be 

able to identify variations that could be related to the provision of health services and to 

demographic, epidemiological and lifestyle changes in society, which in turn will allow 

obtaining scientific evidence for stroke prevention and management guidelines. 

Objective: To determine the behavior of cerebrovascular diseases rates in Colombia, during 

the period 1985 to 2014. 

Materials and methods: The mortality information was consolidated from the non-fetal 

deaths of the mortality databases of the DepartamentoAdministrativo Nacional de 

Estadísticas (DANE) from 1985 to 2014. The basic cause codes were included men and 

women: “055” (ICD10). The annual population estimated by DANE 1985-2014 was used by 

five-year age groups based on national and departmental projections. To calculate the 

national, regional and departmental rates (place of residence) the entire population of the 

period was used by five-year age groups in each of the six five-year periods from 1985 to 

2014. The rates were adjusted by age by the direct method. 

Results: 374,713 records of deceased men and women were included in the analysis. 

Standardized mortality rates by age, went from 40.62 x 100,000 in 1985 to 1989 to 26.29 x 

100,000 in 2010 to 2014. As age progresses the rates are extremely higher, the regions 

Andean and Pacific reaches the higher values with 25.59 x 100,000 and 28.65 x 100,000 

respectively in 2010 to 2014. 

Conclusions: Colombia follows a similar pattern of the high-income countries, because the 

trend in mortality is to decrease, similar mortality rates were found in other studies carried 

out for mortality in Colombia and we stand out the importance of preventive measures to 

decrease mortality 

Keywords: Mortality; cerebrovascular diseases; Standardized rate by age. 
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1. DESCRIPCIÓN DEL PROBLEMA DE INVESTIGACIÓN 
 

 

Los accidentes cerebrovasculares (ACV) a nivel mundial son la segunda causa 

principal de muerte y la tercera causa principal de discapacidad (1). Ocurre cuando 

hay muerte súbita de algunas células cerebrales debido a la falta de oxígeno cuando 

se pierde el flujo sanguíneo al cerebro por bloqueo o ruptura de una arteria, también 

es una causa importante de demencia y depresión (2).  

 

A nivel mundial, el 70% de los ACV y el 87% de las muertes relacionadas con este, 

además de los años de vida ajustado por discapacidad ocurren en países de bajos 

y medianos ingresos (3). De hecho, en las últimas cuatro décadas su incidencia en 

países de ingresos bajos y medios se ha duplicado, mientras que en países de altos 

ingresos ha disminuido en un 42% (3).  

 

En promedio, según Owolabi (2), el ACV ocurre 15 años más temprano y causa más 

muertes de personas que viven en países de ingresos bajos y medios, en 

comparación con los países de altos ingresos, afectando a las personas en la cima 

de su vida productiva. 

 

Según el Análisis de Situación de Salud (ASIS) Colombia 2017(4), las 

enfermedades del sistema circulatorio fueron la primera causa de mortalidad en 

hombres y mujeres entre 2005 y 2014 en Colombia. Las enfermedades 

cerebrovasculares provocaron 23,47% (139.690) de las muertes, con tasas 

ajustadas por edad tendientes al descenso de 41,05 a 32,52 muertes por cada 

100.000 habitantes, lo cual implicó una reducción de 21 % en términos relativos y 

de 8,53 muertes por cada 100.000 personas en términos absolutos. Según datos 

del 2015 del Observatorio Nacional de Salud de Colombia, el ACV fue la tercera 

causa de muerte en el país para ambos sexos (5).  
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Los factores de riesgo del ACV son similares a los de la enfermedad coronaria y 

otras enfermedades vasculares. Las estrategias de prevención incluyen la 

priorizacióndel control de factores claves modificables: hipertensión, dislipidemia y 

diabetes, además de los riesgos derivados a estilos de vida pocosaludables los 

cuales también se pueden abordar: tabaquismo, inactividad física, dieta poco 

saludable y obesidad abdominal (6).  Las combinaciones de tales estrategias de 

prevención han demostrado ser efectivas en reducir la mortalidad por ACV incluso 

en algunos entornos de bajos ingresos (7).  

 

En entornos de bajos recursos, herramientas como la Tomografía Axial 

Computarizada (TAC) no están disponibles o no son asequibles, obligando a los 

médicos a tomar decisiones clínicas difíciles, debido a que este recurso es 

necesario en aquel paciente candidato a trombólisis al cual se debe definir si se 

realiza el procedimiento por la presencia de un ACV isquémico o se contraindica el 

mismo por un sangrado intracerebral. Estos desafíos del manejo del paciente, 

combinados con servicios de rehabilitación inadecuada, falta de medidas 

preventivas, así como una pobre comprensión de los posibles factores de riesgo 

endémicos en países como Colombia, pueden dar cuenta de la carga de ACV 

desproporcionadamente. El manejo del ACV en entornos de bajos recursos requiere 

un enfoque novedoso para aumentar la conciencia de esta enfermedad, generar 

mejores datos de vigilancia y guiar una mejor prevención y gestión (8).  

 

En Colombia se requiere obtener estimaciones actualizadas y precisas de la carga 

del ACV (medido por la mortalidad) y su tendencia, lo cual es crucial para la 

planificación y evaluación de las acciones específicas llevadas a cabo desde el 

gobierno nacional; sin embargo, dado que no se han encontrado trabajos en el país 

que muestren un comportamiento amplio de la mortalidad por este evento, surgió la 
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siguiente pregunta problema: ¿Cuáles son las tendencias de mortalidad por ACV en 

Colombia durante el período 1985 a 2014? 
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2. JUSTIFICACION 
 
 

El estudio de Carga Global de Enfermedad 2015, reveló importantes datos respecto 

a la tasa de las enfermedades no transmisibles (enfermedades cardiovasculares). 

Este efecto probablemente es causado por un aumento y envejecimiento de la 

población mundial, así como por cambios de las tasas de mortalidad globales en las 

últimas décadas (9). Las causas más prominentes de mortalidad son de naturaleza 

cardiovascular, y el ACV es la segunda causa principal de muerte en todo el mundo 

(10). La enfermedad isquémica cardiaca y el ACV juntos representaron 15,2 

millones de muertes en 2015 (8).  

 

Mientras que los ACV isquémicos comprenden el mayor número de estos, gran 

parte de la carga de enfermedad a nivel mundial del ACV medida en proporción a 

la mortalidad y por los años de vida ajustados por discapacidad (AVAD) se asignan 

al ACV hemorrágico, donde los países de ingresos bajos y medios sufren una tasa 

de mortalidad del 80% (11). 

 

Así mismo, el ACV es una de las principales causas de discapacidad a largo plazo 

en Estados Unidos, especialmente en la población de edad avanzada en donde la 

incidencia es más alta. De los 795,000 nuevos enfermos de ACV, 26% permanecen 

con limitaciones en actividades básicas de vida diaria y 50% han reducido su 

movilidad debido a la hemiparesia, la afasia y depresión la cual es otra causa 

frecuente de discapacidad (12).  En comparación con otras causas de AVAD en el 

mundo, el ACV fue el segundo más grande contribuyente después de la cardiopatía 

isquémica en países en desarrollo y a nivel mundial, además de ser el tercer mayor 

contribuyente de AVAD en países desarrollados, con una variación regional 

significativa en la carga de la enfermedad tanto en países desarrollados como en 

países de ingresos bajos a medios (13).  
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En Colombia, el número total de casos de ACV isquémico en mayores de 18 años, 

reportados entre los años 2011 y 2015, fue de 75.905. El número de personas 

atendidas por un evento isquémico aumentó a partir de los 49 años y entre los 69 y 

78 años se reportó el mayor número de casos. Aunque, en general, el número de 

eventos isquémicos entre hombres y mujeres fue similar, se presentó una leve 

diferencia de la atención de acuerdo con la edad. Entre los 49 y 78 años hubo más 

casos atendidos de ACV de tipo isquémico en hombres que en mujeres. Los cuatro 

departamentos con más número de personas atendidas fueron Antioquia, Bogotá, 

Valle y Nariño, pero no todas las personas residían en el departamento que se les 

prestó el servicio de salud. Bogotá fue el área geográfica que más atendió personas 

no residentes en su territorio; de las 17.395 atendidas, 3.848 (21,45%) no eran 

residentes, de estos 1.737 (45,1%) pertenecían al departamento de Cundinamarca; 

693 (18%) vivían en Boyacá, Huila, Antioquia, Santander, entre otros; mientras que 

1.418 (36,85%) personas no tenían departamento de residencia definido (14). 

 

En cuando a la mortalidad, entre 2011 y 2015, se registraron 32.557 muertes por 

ACV en Colombia. La causa básica de muerte (patología que originó la cadena de 

eventos que llevaron a la muerte) más frecuente fue el ACV de tipo hemorrágico, 

con 83,21% del total de muertes. La hemorragia intracraneal no especificada 

seguida de la hemorragia subaracnoidea no especificada representó el 42,09% y el 

25,97% de las muertes totales por ACV. Por su parte, 16,81% del total de las 

muertes por enfermedad cerebrovascular fueron por accidentes de tipo isquémico. 

Entre los eventos isquémicos más frecuentes se encontraron el infarto cerebral 

debido a trombosis de arterias cerebrales y a causas no especificadas, los cuales 

representaron el 2,04% y el 11,43% del total de muertes por ACV. Las personas 

que más fallecieron por ACV se encontraban por encima de los 50 años, eran 

casadas, su nivel de educación más alto alcanzado era primaria y su pertenencia 
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étnica/racial era diferente a indígena o negro. El régimen de seguridad social en 

salud en el que se registraron más muertes por ACV fue el subsidiado (16.760), 

seguido por el régimen contributivo (12.537) y el excepcional (1.030). Se registraron 

1.842 personas fallecidas sin ningún régimen de seguridad social, lo que representó 

5,66% del total de personas fallecidas sin régimen de aseguramiento en salud (14). 

 

El ACV se puede prevenir en gran medida interviniendo factores de riesgo 

modificables. Factores de riesgo puntuales tales como presión arterial alta, 

tabaquismo, obesidad, diabetes mellitus, fibrilación auricular, dislipidemia y falta de 

actividad física pueden contribuir a lo observado y afectar la incidencia de ACV y 

AVAD en las últimas dos décadas (15). Sin embargo, su incidencia y mortalidad han 

crecido sostenidamente en los últimos años, especialmente en adultos de 20 a 64 

años (8). 

 

Aproximadamente del 3 al 4% del gasto total en atención médica en los países 

occidentales se gasta en apoplejía (16). El costo promedio de por vida de la 

apoplejía isquémica por persona que incluye atención hospitalaria, rehabilitación y 

la atención de seguimiento se estiman en $140,048 en los Estados Unidos (17). 

 

Los costos directos anuales totales se estimaron en 26,6 mil millones de euros en 

2010 para la Unión Europea (UE) más Islandia, Noruega y Suiza (18). 

 

La carga económica causada por el ACV no se ha explorado bien en los países en 

desarrollo; según estimaciones de la Organización Mundial de la Salud (OMS), 

India, por ejemplo, perdió $8.7 mil millones en 2005 debido a enfermedad coronaria, 

ACV y diabetes. Para China, la pérdida estimada en el ingreso nacional entre 2005 

y 2015 como resultado de muertes prematuras causadas por enfermedad coronaria, 

ACV y diabetes fue de $558 mil millones (19). 
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Los costos de hospitalización por ACV agudo representan el 70% de los costos del 

primer año después del accidente cerebrovascular (20). Los costos y las pérdidas 

por AVAD dependen del nivel de discapacidad y son generalmente más altos para 

hemorrágico versus isquémico (21). 

 

La American Heart Association proyecta el costo total del ACV, que abarca tanto 

gasto directo como indirecto, para aumentar de $ 105.2 mil millones en 2012 a $ 

240mil millones para 2030 (22). Es probable que las estimaciones de morbilidad y 

carga de costos, basada en medidas tradicionales como la discapacidad y costos 

de atención médica, subestiman la carga del ACV.  

 

Por otro lado, las disparidades del ACV son generalizadas y universales. Problemas 

complejos de incapacidad para permitirse una atención médica óptima por 

infraestructura y personal calificado, acceso desigual a servicios médicos, baja 

alfabetización sanitaria, problemas con la adherencia y el cumplimiento, limitan la 

efectividad de la prevención primaria y secundaria en la atención del ACV (23). 

 

La carga del ACV en personas menores de 65 años ha aumentado en las últimas 

décadas, con la incidencia incrementada en todo el mundo en un 25% entre adultos 

de 20 a 64 años (12). Hay un cambio preocupante en la carga de ACV general hacia 

los grupos de edad más jóvenes, particularmente en los países de ingresos bajos y 

medios como Colombia. El aumento epidémico de los factores de riesgo 

cardiovascular en adultos jóvenes en algunas regiones como Rusia, China e India 

han contribuido al aumento de la carga de ACV entre la población más joven (24). 

Alrededor del 12% de ACV en la India ocurren en la población menor de 40 años 

(25). 
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Paradójicamente, el aumento del riesgo de ACV y la mortalidad en los países en 

desarrollo están asociados con el aumento de las condiciones socioeconómicas 

(26). En las aldeas rurales de China, mayores ingresos trajeron prosperidad, pero 

también trajeron mayor riesgo de ACV (27). Es probable que cuando ingresan 

nuevas riquezas a áreas previamente empobrecidas, ciertos comportamientos poco 

saludables son inicialmente adoptados (28). 

 

Además de las disparidades geográficas, también hay claras disparidades entre las 

diferentes razas y grupos étnicos. Por ejemplo, hay un exceso de mortalidad de 200 

a 300% para los negros de 45 a 65 años en comparación con la población caucásica 

en Estados Unidos (29). De manera similar, los mexicoamericanos tuvieron una 

mayor incidencia acumulada de ACV isquémico en edades más jóvenes (30). Pero 

también, en países desarrollados no estadounidenses se observa un mayor riesgo 

de ACV y un peor resultado en la etnia de poblaciones minoritarias en comparación 

con las poblaciones de origen europeo (31). Alrededor del 50% de este exceso se 

explica por factores de riesgo tradicionales, principalmente hipertensión, así como 

diferencias en las condiciones socioeconómicas, destacando la importancia de las 

intervenciones de prevención dirigidas a grupos minoritarios (32). 

 

La desigualdad en la mortalidad por ACV también se observa en mujeres en 

comparación con los hombres en muchas regiones del mundo (7). La OMS informó 

un aumento del total de muertes relacionadas con ACV en mujeres comparado con 

hombres entre 1990 y 2006, de los cuales el 60% ocurrió en personas mayores de 

75 años (33). 

 

Un estudio realizado en 8 países europeos diferentes encontró que el riesgo de ACV 

aumentó en un 9% por año en hombres y 10% por año en mujeres (34). Este mayor 

riesgo puede ser en parte explicado por la vida útil más larga de las mujeres en 
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comparación con hombres, y por el hecho de que la hipertensión y la fibrilación 

auricular, los factores de riesgo clave para el ACV son más frecuentes en mujeres 

que en hombres (35). Pero hay más diferencias en biología vascular, inmunidad, 

coagulación, perfiles hormonales y factores de estilo de vida, otros agentes parecen 

contribuir, especialmente debido a los riesgos relacionados con el embarazo y el 

estado posparto. 

 

La cadena de eventos que favorece a buenos resultados funcionales luego de un 

ACV isquémico inicia con el reconocimiento de sus primeros síntomas. Aun así, la 

evidencia sugiere que el conocimiento en la población de las señales de advertencia 

y el reconocimiento precoz de un ACV isquémico sigue siendo pobre (36). Lo 

anterior con el agravante que los primeros días posteriores al inicio de los síntomas 

del ACV isquémico se asocian a una morbilidad y mortalidad significativas.  

 

Múltiples terapias farmacológicas y medidas de soporte fisiológico se han asociado 

a disminución de las complicaciones tempranas (37). Los procedimientos de 

identificación del ACV isquémico y la administración de las terapias de reperfusión 

arterial en las primeras horas de inicio de los síntomas disminuyen la mortalidad y 

se asocian con mejores puntajes en las escalas de funcionalidad en los pacientes. 

Sin embargo, en Colombia, la mayoría de los pacientes candidatos a recibir esta 

intervención no son identificados oportunamente o acceden tardíamente a los 

servicios de salud, lo que limita el acceso (37). Según NellarIy cols., (38) una de las 

estrategias para disminuir la mortalidad y la extensión del daño neurológico en las 

personas con enfermedades cerebrovasculares está orientada a la aplicación de 

nuevas tecnologías y estilos de trabajo que permitan realizar intervenciones 

médicas específicas en el nivel secundario y terciario. Uno de los aspectos clave 

para lograr adoptar estas estrategias es contar con información adecuada sobre la 
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organización de los servicios de salud y las acciones que estos realizan para la 

atención de condiciones como el ACV isquémico. 

 

Otro elemento importante para gestionar una adecuada atención de condiciones 

con el ACV es contar con adecuados sistemas de información sobre su tratamiento. 

En Colombia se ha avanzado en establecer sistemas de información que 

contribuyan a orientar decisiones clínicas y en salud pública. Un ejemplo de ello lo 

constituye el Registro Individual de Prestadores de Servicios de Salud (RIPS) que 

contiene datos mínimos y básicos que se requieren para hacer seguimiento al 

Sistema de Prestaciones de Salud en el Sistema General de Seguridad Social en 

Salud y del cual se tomaron los datos para el análisis de la atención del ACV 

isquémico y los procedimientos asociados. Otro ejemplo lo constituyen las 

estadísticas vitales del Departamento Nacional de Estadística (DANE) que permiten 

observar el comportamiento de los patrones demográficos y la oferta de servicios 

de salud en el territorio nacional, respectivamente.  

 

El ACV es considerado un problema de salud pública por su alta mortalidad y 

discapacidad asociada. Una vez que se mejore la atención en los servicios de salud, 

es decir, que la atención se realice de manera oportuna, adecuada y con altos 

estándares de calidad, se generará una disminución en el número de personas que 

fallecen por esta enfermedad y una disminución en los años de vida perdidos por 

discapacidad. Ahora bien, como parte de las acciones para mejorar la atención en 

Colombia, es importante conocer las tendencias en la mortalidad por este evento 

para poder identificar variaciones que pudieran estar relacionadas con la prestación 

de los servicios de salud y con cambios demográficos y de estilos de vida en la 

sociedad, lo que a su vez permitirá obtener evidencia científica para las guías de 

prevención y manejo de ACV, con impacto a mediano y largo plazo en la salud y 

calidad de vida de los colombianos. 
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3. OBJETIVOS 
 

3.1 OBJETIVO GENERAL 
 

Determinar las tendencias de mortalidad por ACV en Colombia durante el período 

1985 a 2014 

 

3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS 
 
 

- Establecer las tasas de mortalidad por ACV en Colombia en los quinquenios 

de observación, de manera general y por regiones: 1985 a 1989, 1990 a 

1994, 1995 a 1999, 2000 a 2004, 2005 a 2009 y 2010 a 2014. 

 

- Describir la distribución de la mortalidad por ACV según variables 

sociodemográficas (edad, sexo, área de ocurrencia, sitio de la defunción, 

estado civil, nivel educativo y régimen de salud) durante el período 1985 a 

2014, por quinquenio. 
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4. MARCO TEORICO Y ESTADO DEL ARTE 
 

4.1 MARCO TEÓRICO 
 
4.1.1 Accidente cerebrovascular 
 
 
La enfermedad cerebrovascular es un término jerárquicamente amplio. Es un 

síndrome que incluye un grupo de enfermedades heterogéneas con un punto en 

común: una alteración en la vasculatura del sistema nervioso central, que lleva a un 

desequilibrio entre el aporte de oxígeno y los requerimientos de oxígeno, cuya 

consecuencia es una disfunción focal del tejido cerebral (39). 

 

El accidente cerebrovascular (ACV), por otra parte, se refiere a la naturaleza de la 

lesión, y se clasifica en dos grandes grupos: isquémico y hemorrágico. El ACV 

isquémico agudo se genera por oclusión de un vaso arterial e implica daños 

permanentes por isquemia; no obstante, si la oclusión es transitoria y se 

autorresuelve, se presentarán manifestaciones momentáneas, lo cual haría 

referencia a un ataque isquémico transitorio, que se define como un episodio de 

déficit neurológico focal por isquemia cerebral, de menos de 60 minutos de duración, 

completa resolución posterior, y sin cambios en las neuroimágenes (39). 

 

Por otro lado, el ACV de origen hemorrágico es la ruptura de un vaso sanguíneo 

que lleva a una acumulación hemática, ya sea dentro del parénquima cerebral o en 

el espacio subaracnoideo (39). El ACV agudo es una emergencia neurológica 

frecuente, con 17 millones de casos anuales en el mundo, y es la segunda causa 

de muerte después de la enfermedad coronaria, con 6,5 millones de pérdidas al 

año.18 Representa una alta carga de morbilidad y genera altos costos en atención 

médica inicial, tratamiento y rehabilitación en los distintos sistemas de salud del 

mundo. Por eso, en los últimos años se han desarrollado múltiples terapias de 

manejo que buscan disminuir la mortalidad, brindando funcionalidad y calidad de 
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vida. Es vital dar a conocer las nuevas herramientas disponibles para el diagnóstico 

oportuno, desde la estandarización de la angiotomografía cerebral como estudio 

inicial hasta técnicas de perfusión por tomografía y resonancia magnética (RM) 

cerebral, que permiten establecer el núcleo del infarto y el área circundante 

potencialmente salvable. 

 
4.1.2 Fisiopatología 
 
 

4.1.2.1 Autorregulación cerebral 
 

El flujo sanguíneo cerebral (FSC) está determinado por la resistencia vascular 

cerebral, directamente relacionada con su diámetro. Es el proceso por medio del 

cual el FSC se mantiene constante a pesar de variaciones en la presión de 

perfusión. El mantenimiento del FSC ocurre dentro de un rango de presión arterial 

media de 60 a 150 mm Hg. Fuera de este rango, el cerebro no puede compensar 

los cambios en la presión de perfusión, ya que aumenta el riesgo de isquemia a 

bajas presiones y edema a altas presiones (40). 

 

El ACV isquémico disminuye el FSC y la presión de perfusión cerebral. En el estadio 

I, el FSC se mantiene constante gracias a la dilatación máxima de arterias y 

arteriolas, lo que produce un aumento compensatorio en el volumen sanguíneo 

cerebral. En el estadio II, cuando se agota la vasodilatación máxima, la fracción de 

extracción de oxígeno se incrementa para mantener la oxigenación y el metabolismo 

del tejido cerebral. En el estadio III, cuando en el núcleo isquémico se supera el 

rango autorregulatorio disminuye el volumen y el FSC hasta que la circulación 

colateral falla, ocasionando muerte celular (41). 
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4.1.2.2 Cascada isquémica 
 

La isquemia genera una cascada de eventos que conducen a muerte neuronal; 

incluye disminución en la producción de adenosín trifosfato (ATP); cambios en las 

concentraciones de sodio, potasio y calcio; aumento de lactato; acidosis; 

acumulación de radicales libres; acumulación intracelular de agua, y estimulación 

persistente de los receptores de glutamato (42). 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 

excitotoxicidad 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 (43). 

 

La activación del receptor N-metil-Daspartato (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. El óxido nítrico sintetasa (SON) neuronal y el SON 

inducible generan mayores cantidades de óxido nítrico, al lesionar componentes 

celulares; además, puede reaccionar con el anión superóxido, produciendo 

peroxinitrito, que fragmenta cadenas simples del ADN y activa apoptosis.  

 

4.1.2.3 Necrosis y apoptosis 
 

La muerte celular después de la isquemia ocurre por necrosis o por apoptosis. La 

inflamación aumenta el FSC a la región isquémica, que puede suministrar glucosa 

y oxígeno a las células; sin embargo, este aumento del FSC libera calcio, que resulta 

en aumento del daño tisular. La necrosis predomina en el centro del infarto y la 

apoptosis en el área de penumbra isquémica (44). 
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La necrosis se acompaña de edema celular, lesión del tejido circundante, lisis de la 

membrana celular y lesión de los organelos. La circulación colateral produce energía 

suficiente para permitir la expresión de proteínas que median la apoptosis. Los 

fragmentos celulares generados conforman el “cuerpo apoptótico”. La apoptosis se 

genera mediante una serie de cambios que incluye las caspasas 1, 3, 8, 9 y 11, que 

activan factores que destruyen proteínas clave para la supervivencia (45). 

 

4.1.2.4 Penumbra isquémica 
 

Es el área de tejido que rodea el centro del infarto, con afectación funcional pero 

potencialmente viable. La isquemia incluye áreas que se recuperan 

espontáneamente, denominadas áreas de oligohemia benigna, y áreas que pueden 

progresar a cambios irreversibles, denominadas áreas de penumbra. La progresión 

a infarto depende del grado de circulación colateral, la duración de la lesión y el 

metabolismo celular. La oligohemia benigna se asocia a FSC mayor de 17 ml por 

minuto por cada 100 g de tejido; la penumbra isquémica a valores entre 10 y 17 ml 

por minuto por cada 100 g de tejido; y el core del infarto, a menos de 10 ml por 

minuto por cada 100 g de tejido (46). 

 

4.1.2.5 Edema cerebral 
 

Aproximadamente, el 10% de los ACV isquémicos se clasifican como malignos, 

debido a la presencia de edema cerebral, aumento de presión intracraneal y 

herniación cerebral (47). Los dos mecanismos fisiopatológicos del edema son 

citotóxico y vasogénico. En el edema citotóxico, la isquemia por estrés oxidativo 

genera expresión de canales no selectivos, como el receptor tipo 1 para la 

sulfonilurea y el NCca-ATP, que ingresan masivamente sodio a la célula. La 

apertura de estos canales se efectúa 2 a 3 horas después del inicio de la lesión 
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isquémica y se desencadena por la disminución del ATP. El resultado es la 

acumulación de agua intraneuronal. El edema vasogénico es causado por el 

aumento de la permeabilidad de la barrera hematoencefálica, permitiendo que 

macromoléculas entren en el espacio extracelular, lo que aumenta el volumen de 

fluido a este nivel (48). 

 

 

4.1.3 Etiología 
 

 

Existen 5 categorías etiológicas del ACV según la escala de TOAST (49),y su 

categorización ha probado ser benéfica al optimizar el tratamiento específico de 

cada paciente.  

 

1. Enfermedad aterotrombótica aterosclerótica de gran vaso: la isquemia es 

generalmente de tamaño medio o grande, de topografía cortical o subcortical y 

localización vertebrobasilar o carotídea. Debe cumplir uno de los dos criterios:  

 

a) Aterosclerosis con estenosis: estenosis > 50% de diámetro luminal u oclusión de 

la arteria extracraneal correspondiente o de la arteria intracraneal de gran calibre.  

 

b) Aterosclerosis sin estenosis: estenosis < 50% en ausencia de otra etiología y con 

al menos dos de los siguientes factores de riesgo: > 50 años, hipertensión arterial, 

diabetes mellitus, dislipidemia o tabaquismo.  

 

2. Cardioembolismo: isquemia de tamaño medio o grande, de topografía cortical en 

la que existe alguna cardiopatía de características embolígenas.  
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3. Enfermedad oclusiva de pequeño vaso infarto lacunar: isquemia de pequeño 

tamaño < 1,5 cm de diámetro en el territorio de una arteria perforante cerebral que 

puede ocasionar un síndrome lacunar. 

 

4. Otras causas: isquemia de tamaño variable de localización cortical o subcortical, 

en territorio carotídeo o vertebrobasilar, en un paciente en el que se han descartado 

las tres anteriores. Se puede producir por enfermedades sistémicas, alteraciones 

metabólicas, alteraciones de la coagulación, disección arterial, displasia 

fibromuscular, migraña, malformación arteriovenosa, etc.  

 

5. De origen indeterminado: por estudio incompleto, por más de una etiología o por 

origen desconocido y estudio completo. 

 

 
4.1.4 Cuadro Clínico 
 

Los signos y síntomas se manifiestan según la localización y extensión de la lesión 

(50). Los principales territorios vasculares que pueden verse alterados son:  

 

- Circulación anterior: arteria carótida interna, arteria cerebral media y anterior.  

 

- Arteria cerebral anterior: presentará hemiparesia e hipoestesia contralateral 

de predominio crural, disartria, incontinencia urinaria, apatía, abulia, 

desinhibición y mutismo acinético en caso de daño bilateral.  

 

- Arteria cerebral media en su porción más proximal (M1) presentará hemiplejia 

e hipoestesia contralateral, hemianopsia homónima, desviación forzada de la 

mirada, alteración del estado de conciencia y afasia si se afecta el hemisferio 

dominante.  
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- Circulación posterior: arteria cerebral posterior, arteria basilar y arteria 

vertebral. Arteria cerebral posterior: afectación del campo visual contralateral, 

agnosia visual, o ceguera cortical o crisis visuales.  

 

- Territorio vertebrobasilar: pueden presentar compromiso cerebeloso o 

troncoencefálico de acuerdo con la arteria afectada. Existe daño de la punta 

de la basilar, que se presentará con compromiso del estado de conciencia, 

alteraciones pupilares u oculomotoras, cerebelosas, y compromiso motor de 

las cuatro extremidades, que, en caso de no ser identificado y tratado, puede 

llevar al paciente a la muerte en pocas horas. En la evaluación inicial se utiliza 

la escala del NationalInstituteofHealthStrokeScale (NIHSS), para evaluar la 

severidad del cuadro clínico (51). 

 
 
4.1.5 Ayudas Diagnósticas 
 

El diagnóstico del ACV isquémico agudo es clínico y los estudios imagenológicos 

se realizan con el fin de detectar hemorragia, evaluar el grado de lesión e identificar 

el territorio vascular afectado (52). Dentro de los estudios imagenológicos que se 

exponen a continuación habrá mayor o menor disponibilidad de acuerdo con el 

centro clínico, el acceso a una unidad de ACV y la ciudad; así, la mayoría de los 

estudios descritos están disponibles en ciudades principales del país, como Bogotá, 

Cali, Medellín, entre otras, y en lugares de bajo acceso se dispone de TAC cerebral 

simple, con opción de remisión a ciudades intermedias para realización de RM 

cerebral.  

 

La tomografía axial computarizada (TAC) cerebral simple es la imagen 

recomendada por la Asociación Americana del Corazón (AHA) para la evaluación 
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inicial y toma de decisiones sobre el manejo del paciente con sospecha de ACV, ya 

que la TAC es ampliamente disponible, tiene una alta sensibilidad y es relativamente 

rápida (53). Se recomienda su toma en los primeros 20 minutos de llegada al centro 

médico con el objetivo de diferenciar el ACV isquémico del hemorrágico, ya que este 

último contraindicaría el tratamiento con rtPA (54).  

 

La TAC simple permite calcular el Alberta Stroke Program Early Computed 

Tomography Score (ASPECTS), una escala cuantitativa para medir signos 

tempranos de isquemia cerebral (55). Para calcularlo se utilizan dos cortes axiales: 

el primero en los ganglios basales y el segundo en los ventrículos laterales y se 

divide el territorio de la arteria cerebral media (ACM) en diez regiones: En el primer 

corte se debe valorar el núcleo caudado (C), lenticular (L), rodilla de la cápsula 

interna, brazo posterior (IC) y corteza insular (I). En cuanto a los territorios de la 

arteria cerebral media, se debe valorar la corteza anterior de la ACM (M1), la corteza 

lateral adyacente al ribete insular (M2) y la corteza posterior de la ACM (M3), es 

decir, siete áreas. En el segundo corte se debe valorar el territorio anterior de la 

ACM (M4), el territorio lateral de la ACM (M5) y el territorio posterior de la ACM (M6), 

es decir, tres áreas. 

 

Lesiones hipodensas en alguna de esas 10 áreas resta un punto en la escala. Un 

puntaje de 10 implica un estudio normal y un puntaje de 0 indica afectación de todo 

el territorio de la ACM. El puntaje mínimo aceptado para ofrecer terapia trombolítica 

es de 7, un puntaje menor se relaciona con menor beneficio terapéutico (56). 

 

En la TAC también se pueden observar otros elementos como cambios isquémicos 

tempranos dados por hipodensidades leves del parénquima con pérdida de la 

diferenciación de las sustancias gris y blanca. Los infartos antiguos que se observan 
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como hipodensidades bien definidas del parénquima y la hiperdensidad de una 

arteria se asocia con oclusión trombótica de grandes vasos.  

 

La angiografía por tomografía computarizada (angio-TAC) de cerebro y vasos de 

cuello requiere medio de contraste yodado endovenoso, que permite evaluar la 

anatomía vascular arterial. Es útil para detectar áreas de oclusión o estenosis y para 

identificar enfermedad vascular extracraneana (56). 

 

La angio-TAC también es útil para caracterizar la morfología del trombo, ya que la 

longitud de este es uno de los factores predictores del desenlace funcional del 

paciente (57). Se ha demostrado que la angio-TAC es confiable para la evaluación 

de grandes vasos intracraneales, pues la AHA lo recomienda para pacientes 

candidatos a terapia endovascular.  

 

En cuanto a la circulación colateral, algunos estudios han mostrado que la presencia 

de buenas colaterales se asocia con mejor respuesta a la trombólisis, la terapia 

endovascular y la reducción del volumen del core isquémico (58); otros estudios 

apoyan que los pacientes con pobres colaterales están predispuestos a 

complicaciones hemorrágicas y muerte después de la terapia endovascular (59). 

Sin embargo, un reciente estudio en pacientes llevados a terapia endovascular con 

ventana mayor a 6 horas mostró que la presencia de buenas colaterales en angio-

TAC solo se asoció con un volumen del core isquémico más pequeño y una 

reducción en su crecimiento; pero no influyó en desenlaces como independencia 

funcional medida por Rankin, ni en el éxito de la terapia endovascular o reducción 

en las complicaciones hemorrágicas o la muerte (60). 
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Por lo anterior, si bien la circulación colateral puede proveer un flujo sanguíneo 

crucial en los pacientes con ACV (61), no debe ser un criterio único a la hora de 

incluir o excluir pacientes para realización de terapia trombolítica o endovascular.  

 

La TAC cerebral por perfusión es la imagen de elección para evaluar el área de 

penumbra isquémica. Requiere la administración de medio de contraste y muestra 

imágenes del FSC, el volumen sanguíneo cerebral (VSC) y el tiempo de tránsito 

medio (TTM).  

 

VSC: es el volumen total de sangre que contiene una determinada zona cerebral y 

se mide en milímetros de sangre por 100 gramos de tejido cerebral (ml/100 g). FSC: 

es el volumen de sangre que atraviesa una determinada zona cerebral por unidad 

de tiempo, medido en mililitros de sangre por 100 gramos de tejido por minuto 

(ml/100 g/min). Tiempos de circulación medidos en segundos, dentro de los que se 

incluyen: el TTM y el tiempo máximo (Tmáx), este último —cuyo valor normal es 0— 

refleja el suministro normal de sangre al tejido sin demora (62). 

 

El TTM marca las áreas isquémicas y también incluye áreas limítrofes; es el 

parámetro más sensible para detectar la disminución de perfusión cerebral. El FSC 

delimita el área de isquemia crítica y el VSC delimita el área de necrosis ya 

instaurada. Los mapas de VSC y FSC generalmente muestran áreas de 

anormalidad más pequeñas que TTM, por lo tanto, son más específicos para las 

áreas de isquemia e infarto (63). 

 

El core en un TAC por perfusión está definido como el área que tiene un FSC menor 

al 30% del identificado en el hemisferio sano. El Tmáx mayor a 6 segundos muestra 

una zona isquémica del parénquima, pero aún no necrótica. Por esto, para definir el 

área de penumbra se usa la técnica de mismatch, definida como la diferencia entre 



 

33 
 

la zona de necrosis y la de isquemia. Es decir, la zona de penumbra resulta de restar 

el core del área con Tmáx mayor a 6 segundos. Los estudios DAWN (DWI or CTP 

AssessmentwithClinicalMismatch in theTriageof Wake-Up and Late 

PresentingStrokesUndergoingNeurointerventionwith Trevo) (64), y DEFUSE 3 

(Endovascular Therapy Following ImagingEvaluationforIschemicStroke) (65), han 

demostrado la factibilidad de terapia endovascular con ventana de 6 a 24 horas, en 

pacientes con oclusión de gran vaso y neuroimágenes con evidencia penumbra 

isquémica. En dichos estudios, en pacientes elegibles, esta terapia influye en 

términos de discapacidad a los 90 días. 

 

Resonancia magnética (RM) cerebral: dentro de las secuencias de RM 

convencional, la secuencia diffusion-weighted-imaging (DWI) es útil para identificar 

cambios isquémicos tempranos, al detectar infarto hasta en un 95% de las 

ocasiones. Una lesión isquémica aguda se verá de alta señal en el DWI, y se debe 

corresponder con una lesión de baja señal, en la misma localización, en el mapa de 

apparent difusión coefficient (ADC). El tamaño del core es determinante en el 

pronóstico de estos pacientes. A mayor volumen de infarto, aumenta la probabilidad 

de desenlaces desfavorables. La RM cerebral no es un estudio de rutina para la 

evaluación inicial, ya que puede tardar mucho tiempo en completarse y tiene menor 

disponibilidad que la TAC. En RM, el mismatch se realiza al comparar las imágenes 

potenciadas por perfusión (PWI) y el DWI. El área que muestra anomalías tanto de 

difusión como de perfusión representa un tejido infartado; mientras que el área que 

muestra solo anomalías de perfusión y tiene una difusión normal corresponde con 

el área de penumbra (66). En los ACV de tiempo indeterminado, las secuencias 

DWI, ADC y FLAIR precisan el tiempo de evolución de la lesión; imágenes de alta 

señal en DWI sin correspondencia en el FLAIR implican un tiempo menor de 4,5 

horas con una sensibilidad del 62% y una especificidad del 78%. 
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La angiografía por RM cerebral es útil para detectar oclusión o estenosis de la 

circulación intra- y extracraneal. Puede realizarse con contraste o sin este, aunque 

se prefiere el uso de contraste, por su mayor calidad de imagen; sin embargo, no 

es superior a la angio-TAC (66). La panangiografía cerebral consiste en la inserción 

de un catéter en la arteria femoral o braquial, que se dirige hasta los vasos 

cerebrales y se inyecta medio de contraste con toma de imágenes secuenciales 

para observar su paso por los vasos sanguíneos (parenquimograma). El uso de 

catéter hace posible el objetivo terapéutico del procedimiento, por medio de 

colocación de stent o trombectomía aspirativa (67). 

 

Los pacientes candidatos a terapia endovascular deben cumplir los siguientes 

criterios: 1. Rankin previo menor a 2. 2. Edad mayor a 18 años. 3. NIHSS mayor a 

8. 4. ASPECTS mayor a 6. 5. Inicio de la intervención dentro de las primeras 6 horas 

de los síntomas. La escala Thrombolysis in Cerebral Infarction (TICI) evalúa los 

hallazgos angiográficos después del tratamiento intraarterial. Califica la 

revascularización/reperfusión posterior al procedimiento. Los puntajes son: 0: sin 

flujo anterógrado. 1: flujo que es posterior a la oclusión, pero sin reperfusión tisular. 

2a: reperfusión tisular parcial en < 66% del territorio de la arteria ocluida. 2b: 

reperfusión tisular completa del territorio de la arteria ocluida pero enlentecida 

respecto a la arteria homóloga contralateral. 3: reperfusión tisular completa y sin 

retraso. Se ha demostrado una reducción significativa de la mortalidad en TICI 2b y 

3, comparado con puntajes de TICI más bajos (12,8% versus 39,1%, 

respectivamente). Por lo tanto, se considera un TICI 2b o 3 como un resultado 

angiográfico exitoso (68). 

 
 
4.2ESTADO DEL ARTE 
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En 2013, ACV fue la segunda causa más común de muertes (11.8% de todas las 

muertes [95% UI, 10.9–13.0%]) en todo el mundo, después de la cardiopatía 

isquémica (14.8% de todas las muertes [95% UI, 13.4–15.8] ), y la tercera causa 

más común de discapacidad (4.5% de AVAD por todas las causas [95% UI, 4.1–

5.2]) después de la cardiopatía isquémica (6.1% [95% UI, 5.5–6.8]). En general, las 

estimaciones de la carga de ACV confirmaron observaciones anteriores sobre el 

aumento significativo de su carga en el mundo durante las últimas dos décadas y 

media (69), especialmente en los países en desarrollo y variaciones geográficas 

sustanciales en la carga de ACV (70). 

 

Aunque las tasas de mortalidad por ACV y AVAD han disminuido de 142 / 100,000 

personas-año (95% UI, 129-154) y 2431 / 100,000 personas-año (95% UI, 2224-

2631), respectivamente, en 1990 a 110 / 100,000 personas -años (95% UI, 102–

122) y 1807 personas-años (95% UI, 1667–1992), en 2013 el número absoluto de 

personas que murieron por esta causa, permanecieron discapacitadas (según lo 

medido por AVAD) y afectados (medido por la incidencia de nuevos ACV); por otro 

lado, la supervivencia ha aumentado de manera estadísticamente significativo (1,4 

a 1,8 veces para IS y 1,2 a 1,9). A nivel mundial, en 2013 hubo casi 25.7 millones 

de sobrevivientes de derrames cerebrales, 6.5 millones de muertes por derrames 

cerebrales, 113 millones de AVAD debido a derrames cerebrales y 10.3 millones de 

nuevos derrames cerebrales. La mejora en el cuidado del ACV, el envejecimiento y 

el crecimiento de la población, combinada con la mayor prevalencia de muchos 

factores de riesgo modificables de accidente cerebrovascular probablemente sean 

los principales impulsores del aumento en el número de sobrevivientes y personas 

afectadas por un ACV (71). 

 

La contribución proporcional de los AVAD relacionados con el ACV y su mortalidad 

en comparación con todas las enfermedades también aumentó desde 1990 (3.5% 
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[95% UI, 3.1–4.0] y 9.7% [95% UI, 8.5–10.7], respectivamente) a 2013 (4.6% [95% 

UI, 4.0-5.3] y 11.8% [95% UI, 10.5-13.3], respectivamente), pero hubo una tendencia 

divergente en los países desarrollados y en desarrollo con un aumento significativo 

de AVAD y muertes en los países en desarrollo (de 0.9 [95% UI, 0.8–1.0] y 2.1 [95% 

UI, 1.9–2.4] para AVAD y 3.0 [95% UI, 2.6–3.4] y 5.2 [95% UI, 4.6–5.8] para muertes 

en 1990 a 1.7 [95% UI, 1.3–1.9], 2.8 [95% UI, 2.5–3.3] para AVAD y 5.2 [95% UI, 

4.2–5.7], 6.4 [95% UI 5.8–7.5] en 2013). No hubo cambios mensurables en la 

contribución proporcional de AVAD y muertes por accidente cerebrovascular en los 

países desarrollados durante el período de estudio de 23 años. 

 

Los informes de carga de enfermedad (72, 73) indican que el ACV en los adultos 

jóvenes y de mediana edad no está disminuyendo o incluso puede estar 

aumentando, probablemente debido al aumento de los factores de riesgo 

metabólico, incluida la obesidad y la diabetes mellitus, entre los jóvenes. Los 

hallazgos de GBD también sugieren que el accidente cerebrovascular ya no debe 

considerarse como una enfermedad de los ancianos: dos tercios de todos los 

accidentes cerebrovasculares ocurren entre personas <70 años de edad. 

 

El estudio carga de enfermedad 2013 (74), identificó disparidades significativas en 

la carga de ACV entre hombres y mujeres, con hombres que tienen una incidencia 

consistentemente mayor que las mujeres (133 / 100,000 persona-años [95% UI, 

125-143] y 99 / 100,000 persona-años [95 % UI, 92-107], respectivamente). Aunque 

las tasas de incidencia en 2013 fueron más bajas que en 1990 para hombres y 

mujeres, el número de ACV incidentes y prevalentes fue significativamente mayor 

en 2013 en comparación con 1990 para hombres y mujeres. El riesgo (tasa de 

accidente cerebrovascular) y el número absoluto de eventos en 2013 fueron 

significativamente mayores en hombres que en mujeres (excepto que no hubo un 

exceso estadísticamente significativo de eventos incidentes en hombres), lo que 
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sugiere cambios en la distribución por sexo de la carga por ACV en el mundo. Las 

tasas de incidencia ajustadas por edad parecían estar disminuyendo en todo el 

mundo a un ritmo más rápido en mujeres que en hombres, pero las razones para 

eso siguen sin estar claras. 

 

En 2013, la contribución proporcional (%) de las muertes relacionadas con 

accidentes cerebrovasculares a las muertes por todas las causas en las mujeres fue 

mayor que en los hombres y más alta en los países de Europa del Este, Asia Oriental 

y África del Norte, donde varió del 35% ( 95% UI, 29–38) en Macedonia y 32% (95% 

UI, 28–35) en Vietnam a 16% a 18% en África del Norte (95% UI, 14–20), y el más 

bajo en África Subsahariana (rango de 3 a 11) y Papua Nueva Guinea (2% [95% UI, 

1-3]) (74). 

 

También hubo diferencias sexuales notables en la contribución proporcional de 

AVAD relacionados con accidente cerebrovascular a AVAD por todas las causas. 

Aunque en los hombres fue más alto en Bulgaria, Macedonia, Georgia, China y 

Corea del Norte (11% –12%), en las mujeres no fue alto en China (9% [95% UI, 7–

10]) (74).  
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5. DISEÑO METODOLÓGICO 

 

5.1 TIPO DE ESTUDIO 
 

Se trata de un estudio ecológico.   

 

5.2 DELIMITACIÓN ESPACIAL Y TEMPORAL 
 

La información que se analizó tiene carácter nacional (Colombia) y el tiempo de 

estudio referido a los datos es de 1985 a 2014. 

 

5.3 POBLACIÓN DE ESTUDIO, MUESTRA Y MUESTREO 
 

La información de mortalidad por ACV en Colombia se obtuvo de las bases de datos 

oficiales de defunciones no fetales del Departamento Administrativo Nacional de 

Estadísticas (DANE) anonimizadas. Se seleccionaron los códigos de causa básica: 

I60-I67, I69 para CIE10 y 430-434, 436-438 para CIE9. No se llevó a cabo muestreo, 

sino que se incluyeron todos los fallecidos por estos códigos durante el periodo 1985 

a 2014. 

 

5.4 FUENTE DE INFORMACIÓN 
 

Secundaria. Tomada de las bases de datos descritas. 
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5.5 VARIABLES DE ESTUDIO 
 

Tabla 1. Cuadro de operacionalización de variables 

Nombre Definición Naturaleza 
Nivel de 

medición 
Indicadores 

Quinquenio Períodos de cinco años Cuantitativa Razón  
1985 a 1989…2010 
a 2014 

Muertes por 
ACV 

Fallecimientos ocurridos 
por Accidente 
Cardiovascular 

Cuantitativa Razón 
…5.000, 5001, 
5002… 

Área de 
ocurrencia 

Lugar geográfico donde 
se presenta el 
fallecimiento 

Cualitativa Nominal 
Cabecera 
municipal; resto; sin 
información 

Sitio de la 
defunción 

Lugar específico donde 
se presenta el 
fallecimiento 

Cualitativa Nominal 
Hospital o clínica; 
casa; otro sitio; sin 
información 

Estado civil Vínculo legal con pareja Cualitativa Nominal 

Soltero; casado; 
viudo; unión libre, 
divorciado y otro; 
sin información 

Nivel educativo 
Máximo grado escolar 
alcanzado 

Cualitativa Ordinal 

Preescolar; 
primaria; 
secundaria; 
superior; ninguno; 
sin información 

Régimen de 
salud 

Aseguramiento a 
seguridad social 

Cualitativa Nominal 

Contributivo; 
subsidiado; vinculado; 
particular; otro; 
ignorado; sin 
información 

Sexo 

Características 
fenotípicas que 
diferencian un genotipo 
XX de uno XY 

Cualitativa Nominal 
Masculino; 
femenino 

Edad 
Años cumplidos por el 
sujeto 

Cuantitativa Razón  0a5…80 y + 

Región 

Localización geográfica y 
social en las que se 
agrupan los 
departamentos del país 

Cualitativa Nominal 
Andina; Caribe; 
Pacífica; Orinoquía; 
Amazonia 
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5.6 PLAN DE RECOLECCIÓN DE DATOS 
 
 
Se consolidaron las bases de datos de mortalidad del DANE, de los años descritos. 

 

 

5.7 ASPECTOS ÉTICOS 
 

En todo momento hubo respeto por la confidencialidad de los datos. No se publican 

ni se divulgan nombres, por lo que hubo acogimiento a las Normas de Buenas 

Prácticas Clínicas en Investigación. 

 

5.8 PLAN DE PROCESAMIENTO Y ANÁLISIS DE DATOS 
 
Las bases fueron ajustadas a un mismo estándar, considerando las categorías y las 

variables presentes en cada período. De 1985 a 1991 las bases de datos contaban 

con 14 variables, de 1992 a 1996 con 17, en 1997 con 18 variables, de 1998 a 2007: 

48 variables y de 2008 a 2014 con 69 variables, con variaciones en los indicadores, 

las cuales fueron ajustadas de la siguiente manera: 

 

- De 1985 a 1997 el área donde ocurrió la defunción tenía tres categorías, 

mientras que para 1998 a 2014 fueron 4. La acción tomada fue, en las bases 

de 1998 a 2014: convertir 2 y 3 en “Resto” y transformar 9 en 3 “Sin 

información”. 

 

Códigos de área de ocurrencia 

1985 a 1997 1998 a 2014 

1= Cabecera municipal 1= Cabecera municipal 
2= Resto 2 = Centro poblado (Inspección, corregimiento o caserío) 
3= Sin información 3 = Rural disperso 

9 = Sin información 

Fuente: DANE, 2020 
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- Para la edad, durante 1985 a 1997 se tenían 25 categorías, para 1998 a 2007 

26 y para 2008 a 2014 29. La acción que se llevó a cabo fue recodificar a la 

mínima expresión, correspondiente a la de los primeros años (1985 a 1997), 

de la siguiente manera:  

 

Códigos de edad 

1985 a 1997 1998 a 2007 2008 a 2014 

  00 = Menor de una hora 
01 = Menores de un día 01 = Menores de un día 01 = Menores de un día 
02 = de 1 a 6 días 02 = De 1 a 6 días 02 = De 1 a 6 días 
03 = de 7 a 29 días 03 = De 7 a 27 días 03 = De 7 a 27 días 
04 = de 1 a 5 meses 04 = De 28 a 29 días 04 = De 28 a 29 días 
05 = 6 a 11 meses 05 = De 1 a 5 meses 05 = De 1 a 5 meses 
06 = de un año 06 = De 6 a 11 meses 06 = De 6 a 11 meses 
07 = de 2 a 4 años 07 = De un año 07 = De 1 año 
08 = de 5 a 9 años 08 = De 2 a 4 año 08 = De 2 a 4 años 
09 = de 10 a 14 años 09 = De 5 a 9 años 09 = De 5 a 9 años 
10 = de 15 a 19 años 10 = De 10 a 14 años 10 = De 10 a 14 años 
11 = de 20 a 24 años 11 = De 15 a 19 años 11 = De 15 a 19 años 
12 = de 25 a 29 años 12 = De 20 a 24 años 12 = De 20 a 24 años 
13 = de 30 a 34 años 13 = De 25 a 29 años 13 = De 25 a 29 años 
14 = de 35 a 39 años 14 = De 30 a 34 años 14 = De 30 a 34 años 
15 = de 40 a 44 años 15 = De 35 a 99 años 15 = De 35 a 39 años 
16 = de 45 a 49 años 16 = De 40 a 44 años 16 = De 40 a 44 años 
17 = de 50 a 54 años 17 = de 45 a 49 años 17 = De 45 a 49 años 
18 = de 55 a 59 años 18 = de 50 a 54 años 18 = De 50 a 54 años 
19 = de 60 a 64 años 19 = de 55 a 59 años 19 = De 55 a 59 años 
20 = de 65 a 69 años 20 = de 60 a 64 años 20 = De 60 a 64 años 
21 = de 70 a74 años 21 = de 65 a 69 años 21 = De 65 a 69 años 
22 = de 75 a 79 años 22 = de 70 a74 años 22 = De 70 a 74 años 
23 = de 80 a 84 años 23 = de 75 a 79 años 23 = De 75 a 79 años 
24 = de 85 y más años 24 = De 80 a 84 años 24 = De 80 a 84 años 
25 = Edad desconocida 25 = De 85 y más 25 = De 85 a 89 años 
 26 = Edad desconocida 26 = De 90 a 94 años 

 27 = De 95 a 99 años 
28 = De 100 años y más 
29 = Edad desconocida 

Fuente: DANE, 2020 

 

- De 1998 a 2007: 04 y 03 se transformaron en 03 del primer grupo y a 

partir de a 05 a todos los códigos se les restó 1 para quedar 

homologados, por ejemplo 05 en 04, 05 en 05 y así sucesivamente. 
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- De 2008 a 2014: 00 se unió a 01 en menores de un día. 04 y 03 se 

transformaron en 03 del primer grupo. A partir de a 05 a todos los 

códigos se les restó 1 para quedar homologados, por ejemplo 05 en 

04, 05 en 05 y así sucesivamente hasta 24; 25, 26, 27 y 28 se 

transformaron en 24: de 85 años y más, y 29 que era edad 

desconocida pasó a tener el código 25. 

 

- El estado civil tenía 5 categorías en las bases de 1985 a 1997, y 6 categorías de 

1998 a 2007 y 7 de 2008 a 2014. Para homologar, en las bases de 1998 a 2007, 5 

se unió a 4 y 9 se transformaron en 5, y en las bases de 2008 a 2014: 1, 2 y 3 se 

recodificaron en 4, 4 en 3, 5 en 1, 6 en 2 y 9 en 5. 

 

 

Códigos de estado civil 

1985 a 1997 1998 a 2007 2008 a 2014 

1 = Soltero 1 = Soltero 
1= No estaba casado(a) y llevaba dos o más años viviendo con 
su pareja 

2 = Casado 2 = Casado 
2= No estaba casado(a) y llevaba menos de dos años viviendo 
con su pareja 

3 = Viudo 3 = Viudo 3= Estaba separado(a), divorciado(a) 
4 = En unión libre, divorciado y otro 4 = En unión libre 4= Estaba viudo(a) 
5 = Sin información 5 = Separado o divorciado 5= Estaba soltero(a) 

 
9 = Sin información 6= Estaba casado(a) 

 9= Sin información 

Fuente: DANE, 2020 

 

 

- Con respecto al nivel educativo, esta variable estuvo presente de 1998 en 

adelante, y para 1998 a 2007 tenía 9 categorías, mientras que para 2008 a 2014 

tuvo 14. Para homologar las categorías, en las bases de 1998 a 2007 2 y 3 se 

transformaron en “primaria” (2), 4 y 5 se recodificaron en “secundaria (3), 6 y 7 en 

“superior” (4), 8 en “ninguno” (5) y 9 en 6. En 2008 a 2014: 6, 5 y 4 se sumaron a 3, 

de 7 a 12 se recodificaron en 4, 13 en 5 y 99 en 6. 

 

Códigos de nivel educativo 
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1998 a 2007 2008 a 2014 

1 = Preescolar 1 = Preescolar 
2 = Primaria completa 2 = Básica primaria 
3 = Primaria incompleta 3 = Básica secundaria 
4 = Secundaria completa 4 = Media académica o clásica 
5 = Secundaria incompleta 5 = Media técnica 
6 = Universitaria completa 6 = Normalista 
7 = Universitaria incompleta 7 = Técnica profesional 
8 = Ninguno 8 = Tecnológica 
9 = Sin información 9 = Profesional 
 10 = Especialización 

11 = Maestría 

12 = Doctorado 

13 = Ninguno 

99 = Sin información 

Fuente: DANE, 2020 

 

- De 1985 a 1991 no se registraba la variable “Área de residencia”. Apareció en 1992 

y hasta 1997 tuvo 3 categorías; para 1998 a 2014 tuvo 4 categorías y se llevaron a 

cabo las siguientes recodificaciones en este grupo: 2 y 3 se transformaron en 

“Resto” (2) y 9 en 3. 

 

 

Código de área de residencia 

1992 a 1997 1998 a 2014 

1 = Cabecera 1 = Cabecera municipal 
2 = Resto 2 = Centro poblado (Inspección, corregimiento o caserío) 
3 = Sin información 3 = Rural disperso 
 9 = Sin información 

Fuente: DANE, 2020 

 

 

- La variable “Régimen de salud” empezó a captarse en el año 1998, con 7 

categorías que se transformaron en 6 a partir de 2008, por lo cual se hicieron los 

siguientes cambios en el grupo de 2008 a 2014: 3 y 4 en 5 y 5 en 3. 

Códigos de régimen de salud 

1998 a 2007 2008 a 2014 

1 = Contributivo 1 = Contributivo 
2 = Subsidiado 2 = Subsidiado 
3 = Vinculado 3= Excepción 
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4 = Particular 4= Especial 
5 = Otro 5= No asegurado 
6 = Ignorado 9= Sin información 
9 = Sin información  

Fuente: DANE, 2020 

 

- El sitio de la defunción cambió a partir de 1998, por lo que los datos de los años 

1998 a 2014 fueron recodificados así: 2 en 1, 3 en 2; 4, 5 y 6 en 3 y 9 en 4. 

 

Códigos de sitio de defunción 

1985 a 1997 1998 a 2014 

1 = Hospital o Clínica 1 = Hospital/clínica 
2 = Casa 2 = Centro/puesto de salud 
3 = Otro sitio 3 = Casa/domicilio 
4 = Sin información 4 = Lugar de trabajo 
 5 = Vía pública 
 6 = Otro 
 9 = Sin información. 

Fuente: DANE, 2020 

 

 

Se unieron las 30 bases de datos, una por cada año, mediante la opción “Fundir 

Archivos / Agregar Casos” del programa SPSS V 24 y se analizaron mediante este 

software. 

 

Se utilizó la población anual estimada por el DANE para el periodo 1985-2014 

distribuida por área y grupos quinquenales de edad a partir de las proyecciones 

nacionales y departamentales (75). Para calcular las tasas departamentales se 

utilizó toda la población del periodo por grupos quinquenales de edad en cada uno 

de los quinquenios.  

 

Para calcular las tasas y las razones de mortalidad se utilizó como unidad geográfica 

el lugar de residencia habitual (departamento) reportado en los registros oficiales de 

los certificados de defunción, independiente del lugar de ocurrencia. Esta 
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información corresponde a las unidades político-administrativas del país, que 

incluyen el Distrito Capital y 32 departamentos. 

 

Para calcular las tasas de mortalidad se emplearon las muertes ocurridas durante 

cada uno de los quinquenios del período 1985 a 2014. Se realizaron unos ajustes a 

la información para la base completa de mortalidad, en la cual, se excluirán los 

casos que residían en el extranjero y las muertes sin información de edad. 

 

Se calcularon las tasas crudas de mortalidad (TC) por 100.000 años-persona a nivel 

nacional de la siguiente manera: 

 

𝑇
𝑘𝑗=

𝑛𝑘𝑗

𝑝𝑗
×100.000

 

 

Donde 𝑛𝑘𝑗 corresponde al número de muertes por ACV k, en el departamento j; 𝑝𝑗 

el total de la población durante el periodo en el departamento j. 

 

Las TC se ajustaron por edad (TEE) mediante el método directo. Se utilizó la 

población mundial de referencia (Población Segi) (76). La TAE para la mortalidad 

por ACV se calculó de la siguiente forma: 

 

𝑇𝐴𝐸𝑘𝑗 =  100.000 ∑ 𝑝𝑖𝑡𝑖𝑗𝑘 

 

i corresponde a los grupos de edad específicos; pi es la proporción de población de 

referencia en el grupo de edad específico i; y, tjk se refieren a la TC por ACV ken el 

departamento j, para el grupo de edad específico i (casos observados/años 

persona). 
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Se calcularon las tasas de mortalidad para las regiones colombianas, agrupando los 

departamentos de la siguiente manera: 

 

- Andina: Antioquia, Boyacá, Caldas, Cundinamarca, Huila, Norte de 

Santander, Quindío, Risaralda, Santander, Tolima y Bogotá DC. 

- Atlántica: Atlántico, Bolívar, Cesar, Córdoba, La Guajira, Magdalena, 

San Andrés y Providencia y Sucre. 

- Pacífica: Cauca, Chocó, Nariño y Valle del Cauca. 

- Orinoquía: Arauca, Casanare, Meta y Vichada. 

- Amazonía: Amazonas, Caquetá, Guainía, Guaviare, Putumayo y 

Vaupés. 

 

5.9 FORTALEZAS Y LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
 

Fortalezas: Es un estudio de carácter nacional, con información validada por el 

DANE. Permite observar el comportamiento de la mortalidad por ACV en un período 

largo de tiempo. 

 

Debilidades: Aunque las bases de datos de mortalidad están disponibles desde el 

año 1979, el mismo DANE admite que hubo subregistros en años anteriores a 1985, 

y es a partir de este momento que se tienen denominadores confiables por las 

proyecciones censales de ese año. 
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6. RESULTADOS 
 
 

Tabla 2. Mortalidad por ACV en Colombia durante el período 1985 a 2014 

Quinquenio 
N° muertes por 

ACV 
Total, de 
muertes 

% 
muertes* 

Población en 
el período 

TC TEE / IC95% 

1985 a 1989 50.588 760.011 6,7 160.553.213 31,51 46,62 44,3-49,2 

1990 a 1994 53.179 823.335 6,5 177.542.545 29,95 40,76 38,7-43,5 

1995 a 1999 63.125 873.071 7,2 193.091.179 32,69 40,41 38,4-42,6 

2000 a 2004 68.355 952.261 7,2 206.655.376 33,08 36,68 34,9-39,8 

2005 a 2009 70.386 969.648 7,3 219.651.456 32,04 31,72 30,1-33,2 

2010 a 2014 69.080 1.009.225 6,8 232.918.884 29,66 26,29 25,0-28,4 

Total 374.713 5.387.551 7,0 1.190.412.653  
Fuente: DANE, 2020; TC: Tasa Cruda; TEE: Tasas Estandarizada por Edad 

 

En el transcurso de los 30 años observados se presentaron 374.713 defunciones 

por enfermedades cerebrovasculares en Colombia.  Se presentó un crecimiento 

importante desde el primer quinquenio (1985 a 1989), llegando hasta su punto 

máximo en el quinto (2005 a 2009); en el último quinquenio (2010 a 2014) se 

encontró una reducción en el porcentaje de muertes, un 0,5% menos que el anterior.  

 

Las tasas crudas de mortalidad presentaron oscilaciones entre las 29.66 

defunciones y las 33,08 defunciones por cada 100.000 habitantes, siendo la menor 

en el último quinquenio observado, ahora en el caso de las Tasas estandarizadas 

por edad, estas presentan una disminución considerable a partir del tercer 

quinquenio (1995 a 1999) con un valor  de 40,41 x 100.000 habitantes, llegando al 

mínimo en el último con 26,29 x 100.000 habitantes lo cual demuestra una reducción 

considerable de la mortalidad por ACV. 
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Tabla 3. Distribución porcentual de la mortalidad por ACV según variables 
sociodemográficas por sexo durante el período 1985 a 2014, por quinquenio 

Variables sociodemográficas 
Quinquenio 

%1985a1989 
(n=50.588) 

%1990a1994 
(n=53.179) 

%1995a1999 
(n=63.125) 

%2000a2004 
(n=68.355) 

%2005a2009 
(n=70.386) 

%2010a2014 
(n=69.080) 

Área de 
ocurrencia 

Cabecera municipal 91,2 91,5 91,0 91,5 93,6 94,7 

Resto 8,0 7,5 7,8 8,2 6,3 5,2 

Sin información 0,8 0,9 1,3 0,4 0,1 0,0 

Sitio de la 
defunción 

Hospital o clínica 46,1 49,2 56,4 60,5 67,5 77,1 

Casa 46,6 43,2 37,4 36,5 29,9 21,2 

Otro sitio 3,3 3,1 2,7 2,6 2,3 1,5 

Sin información 4,0 4,5 3,5 0,3 0,3 0,1 

Estado civil 

Soltero 23,0 21,0 16,7 14,0 14,2 14,0 

Casado 45,1 43,8 39,2 35,4 30,9 27,2 

Viudo 25,9 26,1 26,2 27,6 28,4 30,0 

En unión libre, 
divorciado y otro 

2,1 4,2 8,2 12,0 14,2 15,1 

Sin información 3,9 5,0 9,6 11,0 12,4 13,7 

Nivel 
educativo 

Preescolar 0,0 0,0 0,1 0,2 0,3 1,3 

Primaria 0,0 0,0 18,0 44,5 43,7 41,5 

Secundaria 0,0 0,0 3,8 10,2 11,3 11,1 

Superior 0,0 0,0 0,9 2,4 3,0 3,5 

Ninguno 0,0 0,0 6,3 16,6 16,4 17,6 

Sin información 100,0 100,0 70,7 25,4 25,0 24,9 

Régimen 
de salud 

Contributivo 0,0 0,0 10,6 32,2 36,4 37,4 

Subsidiado 0,0 0,0 11,1 33,1 43,4 52,0 

Vinculado 0,0 0,0 7,7 20,2 13,4 6,5 

Particular 0,0 0,0 8,4 8,4 1,3 0,0 

Otro 0,0 0,0 0,0 2,0 1,6 3,2 

Ignorado 0,0 0,0 0,0 0,9 1,8 0,0 

Sin información 100,0 100,0 62,2 3,2 2,1 0,9 

Sexo  
Masculino 45,9 46,1 46,4 45,6 45,8 46,1 

Femenino 54,1 53,9 53,6 54,4 54,2 53,9 

Fuente: DANE, 2020 

 

La Cabecera municipal mantiene el mayor porcentaje de muertes en el Área de 

ocurrencia, se observa un aumento a partir de 2000 a 2004 siendo mayor por 3,7% 

en 2010 a 2014, pero se debe tener en cuenta la relación inversa que tiene esta con 

el resto, ya que el aumento de defunciones en la cabecera municipal se observó 
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como una disminución en el resto de las áreas de ocurrencia, también el margen de 

datos sin información llego al 0% en el último quinquenio.  

 

En cuanto al sitio de defunción, el porcentaje de defunciones en Hospitales o 

clínicas, resultó ser similar al de aquellas en Casa en 1985 a 1989 y 1990 a 1994, 

pero esto cambió de manera sustancial a partir de 1995 a 1999 debido a que los 

porcentajes diferían en 19% aumentando las defunciones en hospitales o clínicas y 

disminuyendo aquellas en casa; esta tendencia a la disminución de las defunciones 

en casa se observó hasta 2010 a  2014, siendo la diferencia observada en cuanto 

al porcentaje de defunciones en Hospitales o clínicas y las defunciones en casa del 

55%, la variable Otro sitio presentó disminución hasta el final con un valor del 1,5% 

lo mismo sucedió con el caso de sin información, llegando a un valor del 0,1%. 

 

La tabla 3 mostró que las personas casadas presentaron la mayoría de las muertes 

hasta 2005 a 2009 debido a que los porcentajes de viuda se incrementaron 

considerablemente hasta llegar al 30% de las defunciones y las defunciones de 

personas solteras, presentaron un comportamiento constante desde el año 2000. 

Las personas en unión libre, divorciado y otros, presentaron un crecimiento 

acelerado comparando 1985 a 1989 con un valor del 2,1% llegando al 15,1% en el 

2010- a 2014. 

 

La categoría Sin información tuvo la mayoría de los casos con un 70,7% y a partir 

de 2000 a 2004 bajo al 25,4%; los valores de los quinquenios siguientes se 

mantuvieron constantes y poco variables. Las personas con nivel educativo de 

primaria presentaron un aumento muy considerable de casos a partir de 2000 a 

2004 debido a que de un 18% en el quinquenio anterior paso al 44,5% en este, se 

observó una pequeña disminución en los quinquenios siguientes. En el caso de 

personas que solo llegaron hasta el preescolar, se encontró un aumento con el 
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pasar de los años, comportamiento similar en la categoría de personas con nivel 

educativo superior, pero en mayor cuantía, por último, aquellas personas que, con 

ningún nivel educativo, también aumentaron considerablemente en comparación de 

1995 a 1994, debido a que la cantidad de defunciones aumentó en casi el triple, 

pero se mantuvo con un crecimiento constante a partir de 2000 a 2004. 

 

A partir del año 2000, cuando se tuvo mejor información del régimen subsidiado, se 

observa que la mayoría de los casos estuvieron en el régimen subsidiado: 33,1%, 

de 2000 a 2004, 43,4% de 2005 a 2009 y 52% de 2010 a 2014. 

 

El sexo femenino fue el que presentó mayor cantidad de defunciones en todos los 

quinquenios, con un valor promedio de 54% en cada uno de ellos.  

 

Gráfico 1. Tasas de mortalidad por ACV según grupos de edad, durante el 
período 1985 a 2014, por quinquenio 

Fuente: DANE, 2020 

 

La tendencia de la mortalidad por enfermedades cerebrovasculares es directamente 

proporcional a la edad, a medida que esta aumenta, la mortalidad aumenta en 

sobremedida, siendo los rangos de edad a partir de 50 años aquellos con mayores 

tasas x 100.000 habitantes. También se destaca que con el pasar de los 
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quinquenios las defunciones han disminuido, como se observa en la gráfica el 

quinquenio cuya línea de tendencia está por debajo del resto es el 2010 a 2014. 

 

Tabla 4. Mortalidad por ACV en Colombia durante el período 1985 a 2014, por 
regiones 

Quin- 
quenio 

Región 

Andina Caribe Pacífica Orinoquia Amazonía 

N° TC 
TEE 

(IC95%) 
N° TC 

TEE 
(IC95%) 

N° TC 
TEE 

(IC95%) 
N° TC 

TEE 
(IC95%) 

N° TC 
TEE 

(IC95%) 

1985a1989 32223 35,43 
51,22 

(48,7-54,1) 
7060 21,16 

31,35 
(29,9-33,2) 

10146 35,46 
49,98 

(47,7- 52,5) 
723 16,9 

24,89 
(23,6-26,2) 

436 13,0 
25,72 

(24,4-27,2) 

1990a1994 33465 33,45 
44,04 

(41,8-46,2) 
8317 22,39 

33,39 
(31,7-35,1) 

10197 32,30 
41,86 

(39,8-44,3) 
 

771 15,8 
24,24 

(23,0-25,4) 
429 11,0 

21,48 
(20,4-23,3) 

1995a1999 39161 36,07 
42,93 

(40,8-45,3) 
9715 23,98 

32,43 
(30,8-34,4) 

12524 36,81 
43,24 

(41,1-45,1) 
 

1194 21,1 
33,02 

(31,4-35,3) 
531 12,2 

22,08 
(21,0-23,6) 

2000a2004 40471 34,90 
37,07 

(35,2-39,0) 
12769 29,28 

35,60 
(33,8-37,6) 

12978 36,06 
38,13 

(36,2-40,0) 
 

1535 23,9 
35,73 

(33,9-38,7) 
602 12,9 

21,38 
(20,3-22,2) 

2005a2009 40997 33,35 
31,47 

(29,9-33,2) 
14261 30,50 

33,39 
(31,7-35,2) 

12796 33,76 
31,8 

(30,3-33,2) 
 

1668 23,4 
31,62 

(30,0-33,3) 
664 13,4 

19,80 
(18,8-21,6) 

2010a2014 39491 30,43 
25,59 

(24,3-27,1) 
13399 26,73 

26,48 
(25,2-28,1) 

13539 33,91 
28,65 

(27,2-30,6) 
1943 24,8 

29,69 
(28,2-31,0) 

708 13,4 
17,92 

(17,0-19,5) 
 

Total 225808 39,12  65521 30,0  72180 40,2  7834 24,6  3370 14,6  

Fuente: DANE, 2020; TC: Tasa cruda x 100.000; TEE: Tasa ajustada por edad x 100.000 

 

En general todas las regiones tienen una tendencia a la disminución de las TEE, 

pero de quinquenio a quinquenio se observan comportamientos distintos por región, 

como en el caso de la Andina, se encuentran alzas y bajas, pero al final la tendencia 

es la misma, pero en diferente cuantía, la región Orinoquia por ejemplo tuvo tasas 

que al comienzo se elevaron, pero posteriormente retomaron la tendencia nacional. 

La región Amazonia inicio con valores de 25,72 x 100.000 habitantes y terminó el 

periodo de estudio con 17,92 x 100.000 habitantes, la región Caribe tuvo un 

comportamiento similar a la región Orinoquia ya que se elevó hasta su punto 

máximo en 2005 a 2009 con 30,50 x 100.000 habitantes, pero a continuación en 

2010 a 2014 la tendencia fue a la baja, la región Pacífica fue aquella con el 

comportamiento más constante, se contuvo entre 33,91 y 36,81 en general durante 

todos los quinquenios. 

Gráfico 2. Mortalidad por ACV en Colombia durante el período 1985 a 2014, 
por regiones 
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Fuente: tablas 1 y 3 
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7. DISCUSIÓN 
 
 
El análisis de las bases de datos tenía como objetivos determinar las tendencias por 

ACV, establecer tasas de mortalidad y describir la distribución de estas mortalidades 

teniendo en cuenta variables demográficas como edad, sexo, estado civil entre 

otras. Todo lo anterior con la finalidad de mostrar el gran impacto y la carga de esta 

patología al sistema de salud en nuestro país y de esta forma promover e incentivar 

medidas de prevención, protocolos en el manejo agudo de la enfermedad con los 

estándares mundiales que permitan disminuir incidencia y mortalidad, teniendo en 

cuenta que esta patología es la tercera causa de muerte en nuestro país y unas de 

las principales causas de discapacidad.  

 

En Colombia el ataque cerebrovascular isquémico sigue siendo el tipo más 

frecuente, sin embargo, la incidencia entre ACV isquémico y hemorrágico se ha 

mantenido constante. 

 

La mortalidad en Colombia ha mostrado una disminución gradual desde el 

quinquenio 2010-2014, estos datos estarían en relación con la implementación de 

nuevas estrategias de promoción y prevención además de los nuevos protocolos de 

atención en los servicios de urgencias con los medicamentos actuales disponibles 

y técnicas como la trombectomía mecánica que generan un impacto importante en 

el desenlace durante la fase aguda de la patología.  

 

Llama la atención que, aunque existe una similitud entre los datos en América latina 

y los datos reportados en Colombia, las cifras de mortalidad reportadas por las 

estadísticas vitales DANE, son mucho menores a las cifras de mortalidad en la 

región esto podría reflejar que aún se tienen algunas deficiencias en el registro de 

la información y estuviéramos ante casos de subregistros de ACV en Colombia. 
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En este estudio se mostró que, en un intervalo de 30 años en Colombia ha existido 

una disminución de la mortalidad ajustada para la edad en un 20%. 

 

Cuando se revisan informes del observatorio nacional donde se muestra la carga 

de esta enfermedad en Colombia en los periodos del 2010 al 2014 se encuentran 

resultados similares, mostrando que en Colombia en los últimos años se ha dado 

una reducción de la incidencia, prevalencia y la mortalidad de la enfermedad (77).  

 

Cuando se revisan datos de la carga nacional, regional y global de Stroke hasta el 

año 2016 (78) se encuentra que existe una disminución significativa de la mortalidad 

en Latinoamérica en un porcentaje de 42,6%, estos resultados concuerdan con los 

reportados por otros autores en América Latina donde se encontró puntualmente en 

Brasil un descenso en la incidencia y mortalidad en un periodo de 10 años. 

Específicamente se obtuvo una disminución de la mortalidad en un 37% (79). 

 

¿Qué pudo haber causado una reducción de la mortalidad en Colombia? De forma 

general se entiende que la mortalidad está influenciada de forma directa por la 

incidencia. Cómo se ha visto en las revisiones epidemiológicas a nivel mundial y 

nacional ha existido una disminución significativa de la incidencia de la patología en 

los últimos años, los resultados obtenidos sugieren que esto podría estar en relación 

con el índice de desarrollo humano del país, ya que las condiciones 

socioeconómicas pueden influir de forma positiva o negativa en el control y manejo 

de una patología.  

 

Colombia ha mostrado un aumento de cobertura en salud a nivel nacional que va 

del 29,21% en el año 1995 hasta el 94.66% cerrando el año 2018, esto según la 

serie anual de afiliación a nivel nacional/ estimación de proyección del DANE. Se ha 
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logrado según los últimos informes una reducción de la pobreza de un 50% al 27%, 

la tasa de desempleo ha tenido fluctuaciones, pero se ha mantenido por debajo del 

10%. Se ha logrado un crecimiento económico en un 4,5 % y entre el año 2010 al 

2019 hubo 3 años de crecimiento sostenido a tasas mayores del 5 %.  

 

Los anteriores datos son importantes ya que el aumento en las condiciones socio 

económicas en un país permiten crear mejores políticas de salud sobre todo en 

medidas de prevención primaria y promoción que pueden impactar de forma positiva 

en la incidencia de una patología en este caso en el ataque cerebrovascular.  

 

Este argumento es válido ya que si se analizan los resultados obtenidos se puede 

encontrar que variables como nivel de escolaridad, el régimen de salud (atención 

brindada al paciente), área de ocurrencia y sitio de atención muestran datos muy 

relevantes.  

 

Cuando se analizan algunas variables estudiadas se evidencia lo argumentado, 

durante los primeros quinquenios no hay registros de atención en ningún régimen 

de salud y la mayoría de las defunciones fueron registradas en casa, el último 

quinquenio la carga de la mortalidad recae sobre el régimen subsidiado y 

contributivo además el gran porcentaje de las defunciones ocurrieron en el ámbito 

hospitalario. Lo anterior muestra que se mejoró el sistema de salud en relación al 

crecimiento económico del país en ese momento, con esto se logró mejorar la 

atención de los pacientes e impactar de forma positiva la mortalidad relacionada con 

ACV. Es importante manifestar que es factible que durante los primeros quinquenios 

exista subregistro en la información sobre la mortalidad de los pacientes.  

 

Uno de los elementos importantes que permiten tener un impacto en la mortalidad 

del ACV es la presencia del equipo de neurología y la unidad de Stroke. Colombia 
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ha mostrado un avance importante en la prevención y manejo de esta patología 

sobre todo en protocolos de manejo en la fase aguda. 

 

Al revisar los datos del Sistema de Información Territorial en Accidente 

Cerebrovascular (SITAC) se encuentra que la atención de pacientes con ACV en el 

territorio nacional pasó de 10.830 en el 2011 a 20417 en el 2015, estudios de 

tomografía en este periodo de tiempo acompañados de trombólisis fue de 1585, la 

realización de tomografía y trombectomía fue de 615. Aunque aún las cifras de 

procedimientos son literalmente incipientes, estos han ido en aumento y 

seguramente han impactado de forma favorable en la disminución de la mortalidad 

sobre todo en los últimos quinquenios reportados en el presente estudio. 

 

Con respecto a la edad, los resultados no difieren a los encontrados en la literatura, 

la mortalidad por ACV es directamente proporcional a la edad, siendo los pacientes 

mayores de 50 años los que tienen la mayor carga.  

 

Los datos anteriores pueden explicarse en parte debido a la longevidad de la 

población en Colombia, la expectativa de vida pasó de 72 a 76 años.  Por cada 100 

personas menores de 15 años hay 60 personas mayores de 60 años, esta podría 

ser una de las razones por lo cual se encontró una mayor incidencia y mortalidad 

en estos grupos etarios.  
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8. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

 

 

Bembibre (80), tomó el caso español para una categorización de las enfermedades 

cerebrovasculares justificando que hay pocas series en las cuales se analizan los 

subtipos de enfermedades, en este estudio se analizaron más de mil pacientes entre 

1986 y 1991. Los subtipos de accidente cerebrovascular más comunes fueron los 

de infartos trombóticos, infartos lacunares y hemorragias intraparenquimatosas. Los 

infartos esenciales constituyen el 14,8% de la enfermedad vascular cerebral aguda 

por lo cual se recomienda tomar en cuenta estas categorías a la hora de analizar en 

un futuro los ACV. 

 

Los pacientes con accidente cerebrovascular agudo tienen más probabilidades de 

sobrevivir y lograr la independencia si son tratados en una unidad de accidente 

cerebrovascular. Portilla (81), analizó 1070 pacientes internados en una unidad de 

ACV y concluyo que, si muy bien no evidenció cambios significativos en la 

mortalidad, si se demostró que la unidad eleva las posibilidades de recuperación 

post stroke. 

 

El incremento de las enfermedades cardiovasculares en general no se ha debido al 

azar, sino a la mayor proporción de individuos de edad avanzada, y a la mayor 

prevalencia de los principales factores de riesgo tales como dislipidemias, síndrome 

metabólico, Hipertensión arterial, Diabetes Mellitus, entre otras (82). 

 

Según Ruiz (83), se recomiendan hábitos de vida saludables, con dietas bajas en 

grasas saturadas y ricas en frutas y verduras, evitar el sedentarismo, realizando 

ejercicio físico moderado de forma cotidiana, es necesario someter a las personas 
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mayores de 50 años obligatoriamente a chequeos médicos periódicos para poder 

prevenir y/o detectar a tiempo las ECV. 

 
Mantener la tendencia de mortalidad hacia la baja debe ser una de las metas 

principales en el sistema de salud de un país, sobre todo con la patología que ocupa 

el segundo puesto en nuestro país y el quinto en discapacidad y años de vida 

perdida.  

 

Los hallazgos sugieren que dirigir recursos adecuados al sistema de salud de la 

mano del crecimiento socioeconómico permite implementar medidas de prevención 

y protocolos basados en las últimas recomendaciones científicas sobre todo en el 

manejo agudo de esta patología, esto genera un impacto positivo en la disminución 

de la incidencia y la mortalidad además mejora de forma importante la calidad de 

vidas de los pacientes.  

 

Por lo anterior la creación de unidades de Stroke en Colombia generaría mejoraría 

las cifras de morbimortalidad en torno al ACV. Las unidades de stroke 

definitivamente surgen como uno de los elementos importantes en la atención de 

los pacientes con ACV, mejorando la disminución en la estancia hospitalaria, las 

cifras de mortalidad y hospitalización, las unidades impactan el aumento en la 

eficacia del manejo y la disminución de los costos.  

 

Con todo lo anterior trabajar con datos de los países vecinos podría ser de gran 

utilidad ya que se insistiría en mejorar los sistemas de prevención, promoción y 

atención dando prioridad a la implementación de unidades de stroke para generar 

un mayor impacto en la disminución de la mortalidad.  
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