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ReSuMeN
IntroduccIón. Se han descrito diferencias por género en la incidencia, la severidad y mortalidad asociadas al 
ataque cerebrovascular isquémico. 
objetIvo. Describir el comportamiento de la respuesta inflamatoria en hombres y mujeres con un primer episodio 
de ACV isquémico. 
MaterIal y Métodos. Se incluyeron 50 mujeres postmenopáusicas mayores de 45 años y 50 hombres mayores 
de 45 años con un primer episodio de ataque cerebrovascular isquémico. Se evaluaron y analizaron diferencias en 
la presentación de síntomas, antecedentes, severidad, respuesta inflamatoria y mortalidad entre ambos géneros.
resultados. Las mujeres tuvieron un promedio de edad mayor al momento de presentar un primer ataque cere-
brovascular isquémico (72,9 ± 9,8 años vs. 69,7 ± 9,03 años; p= 0,09), sin diferencias en la severidad del evento 
(mediana NIHSS 10,4 ± 7,61 en mujeres vs. 10,46 ± 4,96 en hombres), con mayores niveles de colesterol total 
(216,39 ± 50,61 vs. 188,76 ± 49,56; p=0,007), LDL (140,40 ± 39,57 vs. 121,3 ± 45,36; p=0,032), HDL (44,69 ± 
15,52 vs. 37,67 ± 12,23; p= 0,013), triglicéridos (158,03 ± 74,65 vs. 144,05 ± 55,64; p=0,291) y glicemia (142,77 ± 
71,60 vs. 138,16 ± 115,75; p=0,826), menor respuesta inflamatoria evaluada por PCR ultrasensible, IL-6 y TNF-
alfa, y mortalidad hospitalaria que los hombres (6,52% vs. 14%; p=0,231). 
conclusIón. Se propone que las diferencias por género en el comportamiento del ACV isquémico observadas en 
este estudio podrían ser explicadas por la protección cardiovascular hormonal extendida o la existencia de factores 
inherentes en las mujeres que les confieren un estado de protección ante un ACV isquémico.
PALABRAS CLAVES. Ataque Cerebrovascular, Inflamación, Mortalidad, Posmenopausia, Severidad (DeCS). 
(Carlos I. Amaya-Chanaga, Néstor Fernando Naranjo, Jorge A. Castellanos, Federico Arturo Silva. Res-
puesta inflamatoria en pacientes con un primer ataque cerebrovascular isquémico: evaluación por género. 
Acta Neurol Colomb 2014;30:6-15).

SuMMARy

IntroductIon. Controversy persists regarding gender differences in the incidence, severity and mortality asso-
ciated with ischemic stroke. 
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objectIve. To describe the inflematory response in patients with a first ischemic stroke behavior in women and 
men over 45 year-old. 
MaterIals and Methods. 50 postmenopausal women and 50 men, over 45 years old with a first-ever ischemic 
stroke were included. Differences in symptoms, medical history, severity, inflammatory response and mortality 
were evaluated and analyzed among both genders. 
results: Postmenopausal women were older at the first-ever ischemic stroke (72,9 + 9,8 years vs. 69,7 + 9,03 
years, p=0,09), with no differences in stroke severity (NIHSS median score 10,4 + 7,61 in women vs. 10,46 + 4,96 
in men), with higher levels of  total cholesterol (216,39 + 50,61 vs. 188,76 + 49,56; p=0,007), LDL cholesterol 
(140,40 + 39,57 vs. 121,3 + 45,36; p=0,032), HDL cholesterol (44,69 + 15,52 vs. 37,67 + 12,23; p= 0,013), tri-
glycerides (158,03 + 74,65 vs. 144,05 + 55,64; p=0,291) and blood glucose (142,77 + 71,60 vs. 138,16 + 115,75; 
p=0,826); less inflammatory response assessed by CRP, IL-6 and TNF-alpha, and hospital mortality than men 
(6,52% vs. 14%, p=0,231). 
conclusIon. Gender differences in ischemic stroke behavior observed in this study could be explained by the 
cardiovascular protection of  premenopausal hormonal factors or inherent factors in women that confers a pro-
tection state against ischemic stroke.

KEy woRDS:Inflammation, Ischemic stroke, Mortality, Postmenopause. (MeSH).
(Carlos I. Amaya-Chanaga, Néstor Fernando Naranjo, Jorge A. Castellanos, Federico Arturo Silva. Inflam-
matory response in a first ischemic stroke: differences by gender. Acta Neurol Colomb 2014;30:6-15).

INTRODuCCIÓN

El Ataque Cerebrovascular (ACV) isquémico es 
considerado la cuarta causa de muerte y la principal 
causa de discapacidad alrededor del mundo. En 
Estados Unidos cada año 795.000 personas tienen 
un ACV, de las cuales 610.000 presentan el primer 
ataque en su vida y 185.000 padecen de ataques 
recurrentes (1). La incidencia en Latino América 
se  calcula entre 35 a 183/100.000 habitantes y en 
Colombia, a partir de un único estudio realizado 
en Antioquia, la incidencia calculada fue de aproxi-
madamente 88,9/100.000 habitantes (2,3). La alta 
incidencia y prevalencia de sobrevivientes, la gran 
discapacidad generada en la población y el alto costo 
económico que produce en la sociedad, hacen del 
ACV isquémico un problema de salud pública (1).

Se han asociado factores genéticos, biológicos, 
medioambientales y comorbilidades como Diabetes 
Mellitus tipo 2 (DM), Hipertensión Arterial (HTA), 
Infarto Agudo de Miocardio (IAM), Fibrilación Auri-
cular (FA) y dislipidemia, como factores de riesgo 
clásicos para ACV isquémico (4). A partir de estudios 
poblacionales se ha determinado que la raza y el 
género son factores biológicos no modificables que 
ejercen un efecto importante sobre la presentación 
y el curso natural del ACV (5). 

Se ha planteado que las mujeres tienen mayor 
compromiso sobre la calidad de vida y una mayor 

dependencia que los hombres ante un primer ACV 
isquémico, así como también tienden a tener mayor 
edad, un perfil de síntomas más amplio, mayor 
severidad y una mayor discapacidad (6-12). Hipóte-
sis como una diferente respuesta inflamatoria, uso 
de anticonceptivos orales (ACoS) durante la edad 
reproductiva, la edad de menopausia y su efecto 
hormonal, la terapia de reemplazo hormonal (TRH) 
e incluso una menor calidad de atención médica en 
las mujeres, se han postulado para tratar de explicar 
las diferencias en la presentación e impacto del ACV 
isquémico entre ambos géneros. 

Se realizó un estudio con el objetivo de describir 
las diferencias por género en el comportamiento de 
la respuesta inflamatoria en una población de ambos 
géneros atendida en la Fundación Cardiovascular de 
Colombia (FCV).

MATeRIAL  y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo análitico pros-
pectivo en 50 mujeres posmenopáusicas mayores 
de 45 años y se compararon con un grupo de 50 
hombres mayores de 45 años, con diagnóstico clí-
nico e imagenológico de un primer evento de ACV 
isquémico agudo. El ACV isquémico fue definido 
clínicamente como un déficit neurológico focal de 
inicio súbito, de etiología vascular, cuyos síntomas 
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duraban más de 24 horas, confirmado por el grupo 
de neurología de la institución por la clínica y la 
Tomografía Axial Computarizada cerebral (TAC). 
Se recopiló información relacionada con la edad, 
el género, las características del cuadro clínico, los 
factores de riesgo cardiovascular (tabaquismo y 
sedentarismo), comorbilidades patológicas y ante-
cedentes farmacológicos. 

Se determinó el índice de comorbilidades de 
Charlson, el cual predice la mortalidad a un año de 
acuerdo a las condiciones médicas subyacentes del 
paciente. Este índice agrupa en total 22 condiciones 
médicas. Un puntaje de cero a uno implica la ausencia 
de comorbilidad y puntuaciones mayores indican una 
mayor carga comorbida (13).

Los pacientes fueron evaluados en la fase aguda y 
se aplicó la escala NIHSS a su ingreso al servicio de 
urgencias para determinar el grado de severidad del 
ACV; se realizó una TAC para establecer el diagnós-
tico imagenológico e identificar la zona de infarto. 
Los subtipos de ACV isquémico se establecieron 
de acuerdo al territorio vascular comprometido 
evidenciado en la TAC y se clasificaron en infarto 
de arteria cerebral anterior, media y posterior, infarto 
cerebeloso y lacunar. 

Se tomó una muestra de sangre para determinar: 
perfil lipídico, glicemia y marcadores inflamatorios 
como PCR ultrasensible, IL-6 y TNF-alfa. La morta-
lidad hospitalaria fue definida como el porcentaje de 
pacientes con ACV isquémico que murieron desde 
el inicio de los síntomas neurológicos y durante la 
atención hospitalaria o antes del egreso. 

El análisis descriptivo se orientó al cálculo de 
medidas de tendencia central (media) y de disper-
sión (desviación estándar [DS]) para las variables 
continuas. Se calcularon las frecuencias simples de 
los factores de riesgo en términos de proporción; se 
utilizó la prueba de Chi cuadrado (X² test) para com-
parar variables categóricas y para variables continuas 
la prueba t de Student. Se consideró una diferencia 
estadísticamente significativa con una p<0,05.

Este estudio fue aprobado por el Comité de Ética 
en Investigaciones de la FCV y todos los pacientes 
o sus familiares autorizaron su participación con la 
firma de un consentimiento informado.

ReSuLTADOS

La mediana de edad para el grupo de mujeres fue 
de 74 ± 9,8 años (Rango: 46 - 89 años) y 70 años ± 
9,03 años (Rango: 50 – 93 años) para el grupo de 
hombres (p=0,09). Las mujeres tuvieron 4 años más 
frente a los hombres quienes presentaron mayor 
número de casos entre los 51 y 70 años. La figura 1 
muestra que el número de casos de ACV isquémico 
aumentó en las mujeres a partir de los 70 años en 
comparación con el grupo masculino. 

Al analizar los antecedentes patológicos y fac-
tores de riesgo cardiovascular, se evidenció que las 
mujeres tenían mayor proporción de HTA (74% vs. 
64%; p=0,28), falla cardiaca (14% vs. 8%; p=0.338), 
sedentarismo (40% vs. 34%; p=0,522) y DM (28% 
vs. 12%; p=0,046), aunque sin significancia estadís-
tica. No se observaron diferencias entre mujeres y 
hombres en antecedentes como ataque isquémico 
transitorio previo (4% vs. 6%; p=0,646), dislipidemia 
(12% vs. 10%; p=0,749), fibrilación auricular (6% vs. 
2%; p=0,307) e infarto agudo de miocardio (6% vs. 
4%; p=0,646). En los hombres se observó mayor 
frecuencia de tabaquismo (67% vs. 61%; p=0,006). 

Al determinar el promedio del índice de Charlson 
no se evidenció una diferencia significativa en las 
comorbilidades entre los géneros (índice promedio 
2,18 + 1,28 en mujeres vs. 2,02 + 1,17 en hom-
bres; p=0,570); tampoco en los medicamentos que 
recibían antes del ingreso al servicio de urgencias 
(Tabla 1).

El compromiso neurológico al ingreso mostró 
que las mujeres tuvieron mayor frecuencia de coma 
en comparación con los hombres, quienes presen-
taron mayor déficit motor (Tabla 2). La mediana de 
la escala NIHSS al momento del ingreso al servicio 
de urgencias fue similar para ambos géneros (10,4 
± 7,61 para mujeres vs. 10,4 ± 4,96 para hombres; 
p= 0,138).

La tabla 3 muestra la clasificación del ACV 
isquémico por género según los hallazgos imageno-
lógicos en la TAC, donde se observa que al ingreso 
al servicio de urgencias, más hombres tenían TAC 
normal (20% vs. 16%; p=0,603), mayor número 
de mujeres fueron clasificadas dentro del grupo de 
ACV no determinado (24% vs. 10%; p=0,062), y la 
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frecuencia de los tipos de ACV isquémico según el 
territorio vascular comprometido no fue diferente 
entre ambos géneros.

Las mujeres presentaron mayores niveles de 
colesterol total (216,39 ± 50,61 vs. 188,76 ± 49,56; 
p=0,007), LDL (140,40 ± 39,57 vs. 121,3 ± 45,36; 
p=0,032), HDL (44,69 ± 15,52 vs. 37,67 ± 12,23; p= 
0,013) y glicemia (142,77 ± 71,6 vs. 138,16 ± 115,75; 
p=0,826) (Figura 2). Los hombres tuvieron mayores 
niveles de marcadores inflamatorios; el promedio de 
la PCR ultrasensible para los hombres fue de 6,3 ± 
6,94 mg/l mientras que en las mujeres fue de 3,4 ± 
4,96 mg/l, p= 0,019  (V.R. <6 mg/l). El promedio 
de IL-6 fue de 30,88 ± 39,83 pg/ml en hombres y 
24,56 ± 29,09 pg/ml en mujeres, p= 0,366 (V.R. 1,7 
± 0,9 pg/ml). El promedio del TNF-alfa se encontró 
en 16,03 ± 32,09 pg/ml en hombres y 10,55 ± 9,09 
pg/ml en las mujeres, p= 0,248  (V.R. 3,1 ± 0,6 pg/
ml) (Figura 3). 

La mortalidad al egreso fue mayor en el género 
masculino con un 14% (n=7) frente al 6,52% (n=3) 
en el género femenino sin significancia estadística 
(p=0,231).

DISCuSIÓN

El género y la edad son factores biológicos no 
modificables que afectan el riesgo de presentar un 
ACV isquémico. Los estudios epidemiológicos han 
demostrado que tanto en hombres como en mujeres 
el riesgo aumenta con la edad; sin embargo el com-
portamiento es diferente en cada género. Aunque las 
mujeres tienen un menor riesgo de ACV isquémico 
hacia la edad media (45-65 años) en comparación 
con los hombres, la transición a la menopausia es un 
momento en el cual las mujeres desarrollan factores 
de riesgo cardiovascular que 10 años después llevan 
a que la incidencia del ACV se duplique (14-17). 

Los resultados muestran que las mujeres postme-
nopáusicas tienen mayor edad que los hombres al 
momento de presentar el primer ACV isquémico, 
aunque la diferencia no tiene significancia estadís-
tica (p=0,09), posiblemente por el bajo número de 
pacientes incluidos en este estudio. Así mismo se 
observó que a partir de los 70 años las mujeres pre-
sentaron una mayor proporción de ACV isquémico 
que los hombres. Estos hallazgos son similares a los 
resultados observados en otros estudios. Glader y 

FIgura 1. 

Frecuencia de casos según edad y el género. las mujeres tienden a tener 
más acV a mayor edad Frente a los hombres (74 ± 9,8 años Vs. 70 ± 9,03 
años; p= 0,09).
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tabla 1. características de la población según el género.

Variable                    Mujeres                                   Hombres                           P
     *p<0,05 
 Mediana n Mediana n

  o %   o %    

Edad (años)
Mediana 74 + 9,87 50 70 + 9,03 50 0,09

Rango 46 - 89  50 - 93  

Antecedentes     
   Tabaquismo 61% 18 67% 33 0,006*
   Diabetes Mellitus Tipo 2 28% 14 12% 6 0,046*

   Hipertensión Arterial 74% 37 64% 32 0,28

   Fibrilación Auricular 6% 3 2% 1 0,307

   Falla Cardíaca 14% 7 8% 4 0,338

   Sedentarismo 40% 19 34% 16 0,522

   Infarto Agudo del Miocardio 6% 3 4% 2 0,646

   Ataque Isquémico Transitorio 4% 2 6% 3 0,646

   Dislipidemia 12% 6 10% 5 0,749

Medicación al Ingreso     

   Antiarrítmicos 0% 0 6% 3 0,079

   Hipolipemiantes 12% 6 4% 2 0,14

   Warfarina 2% 1 4% 2 0,558

   Betabloqueadores 12% 6 16% 8 0,564

   Antiagregantes 20% 10 16% 8 0,603

NIHSS al ingreso 10 50 10 50 0,138

Mortalidad al Egreso 6,52% 3 14% 7 0,231

Índice de Charlson (Promedio) 2,18 ± 1,28 50 2,02 ± 1,17 50 0,57

tabla 2. Frecuencia de los signos y síntomas al inicio del ACV según el género.

Síntomas               Mujeres                                    Hombres                          p
 % (n) % (n) 
Disartria 24 (12) 46 (23) 0,021*

Alteración campo visual 0 (0) 10 (5) 0,022*

Cefalea 14 (7) 26 (13) 0,134

Coma 8 (4) 2,08 (1) 0,183

Vértigo 16 (8) 10 (5) 0,372

Parálisis Facial 24 (12) 30 (15) 0,499

Afasia 26 (13) 32 (16) 0,509

Hemiparesia 46 (23) 52 (26) 0,548

Hemiplejia 22 (11) 26 (13) 0,64*

Convulsiones 2 (1) 2 (1) 1

*p<0,05
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tabla 3. localización del acV por sexo según hallazgos en la tac al ingreso.

Hallazgos en la TAC       Mujeres                                 Hombres                                p
  % (n) % (n)  

No determinado 24 (12) 10 (5) 0,062

Cerebeloso 4 (2) 12 (6) 0,14

Arteria cerebral media 42 (21) 50 (25) 0,422

Arteria cerebral anterior 4 (2) 2 (1) 0,558

Arteria cerebral posterior 4 (2) 2 (1) 0,558

Normal 16 (8) 20 (10) 0,603

Lacunar 6 (3) 4 (2) 0,646

FIgura 2. 

promedio del perFil lipídico en hombres y mujeres. las mujeres postmenopáusicas presentaron mayores 
niVeles de perFil lipídico en comparación con los hombres al momento de presentar un primer eVento de 
acV isquémico.
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colaboradores evaluaron las diferencias por género 
en población sueca, encontrando un aumento en la 
incidencia del ACV isquémico en mujeres mayores 
de 75 años en comparación con los hombres (7). 
El estudio vascular de oxford mostró una mayor 
incidencia de ACV isquémico en mujeres mayores 
de 85 años (18). Estos argumentos sustentan el papel 
que juegan el género y la edad sobre el riesgo de 
ACV isquémico, e independientemente del tipo de 
población estudiada, las mujeres tienen mayor edad 
que los hombres al momento de la presentación del 
primer ACV isquémico.

Los análisis realizados en otros estudios sobre los 
antecedentes patológicos y factores de riesgo cardio-
vascular en pacientes con ACV isquémico agudo, han 
mostrado que los hombres tienen mayor proporción 
de IAM, DM y tabaquismo previo. Por el contrario 
las mujeres tienen una mayor proporción de HTA, 
demencia y mayor grado de dependencia previa a 
la presentación del ACV isquémico (6,8,19-21). Al 
analizar en la población de este estudio el perfil de 

antecedentes y factores de riesgo cardiovascular,  se 
observó un comportamiento diferente; las mujeres 
posmenopáusicas tenían mayor frecuencia de falla 
cardíaca, DM y sedentarismo, mientras que en los 
hombres el tabaquismo fue el factor de riesgo más 
frecuente, congruente con la evidencia descrita pre-
viamente. Sin embargo el impacto de las comorbili-
dades sobre la población del estudio analizado por 
medio del índice de Charlson, no mostró diferencias 
significativas entre mujeres y hombres (2,18 vs. 2,02; 
p=0,570); este índice ha sido validado en poblaciones 
con diferentes patologías incluidas cáncer y ACV 
para predecir el riesgo de muerte a un año, y permite 
analizar la comorbilidad agrupada (13,22-26). 

La valoración neurológica permitió documen-
tar diferencias en la presentación de los síntomas 
neurológicos entre ambos géneros, observando 
que las mujeres tenían mayor alteración del estado 
de conciencia. Estos hallazgos son similares a los 
reportados en otros estudios donde las mujeres exhi-
ben con mayor frecuencia pérdida de la conciencia 

FIgura 3. 

promedio de los marcadores inFlamatorios en hombres y mujeres.  los hombres tuVieron mayo-
res niVeles de marcadores inFlamatorios en comparación con las mujeres posmenopáusicas al 
momento de presentar un primer acV isquémico.
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en comparación con los hombres, quienes presen-
tan comúnmente más déficit neurológico motor 
(8,9,27,28). A pesar de que se ha documentado en 
series de casos que las mujeres cursan con una mayor 
severidad del ACV isquémico y mayor mortalidad al 
egreso por su marcado compromiso neurológico, en 
este estudio no se observó una diferencia significativa 
en la severidad (determinada por la escala NIHSS) 
entre ambos géneros, y por el contrario hubo mayor 
mortalidad en el grupo de hombres que en el grupo 
de mujeres postmenopáusicas (17). 

Hay evidencia que asocia los niveles elevados 
de los marcadores inflamatorios (PCR ultrasen-
sible, IL-6 y TNF-alfa) con factores de riesgo 
cardiovascular y ACV isquémico; sin embargo no 
se ha evaluado su relación con mayor riesgo de 
mortalidad por esta condición (29-31). Los hom-
bres de este estudio tenían mayores niveles de PCR 
ultrasensible, IL-6 y TNF-alfa que las mujeres. Esto 
permite plantear la hipótesis que menores niveles 
de marcadores inflamatorios en las mujeres posme-
nopáusicas podrían conferirles mayor protección 
cardiovascular y menor riesgo para mortalidad por 
ACV, independientemente de la edad, el perfil de 
factores de riesgo cardiovascular y una severidad 
no significativa. 

El análisis de la relación entre el género y la 
respuesta inflamatoria en pacientes con ACV isqué-
mico ha demostrado que las hormonas femeninas 
(principalmente estrógenos) ejercen un efecto sobre 
la expresión de marcadores inflamatorios durante la 
fase aguda del ACV (32-34). Los estrógenos modulan 
la respuesta inflamatoria disminuyendo la expresión 
y actividad de PCR, TNF-alfa, IL-6, IL-1β, INF-kβ, 
Ikβ e iNoS (35,36). Adicionalmente, pueden supri-
mir la activación de astrocitos mediada por IL-1β 
y la inducción de CoX-2 en el endotelio vascular 
cerebral, lo cual va de la mano con la propuesta de 
un efecto neuroprotector frente a la isquemia (37). 
En el caso de mujeres postmenopáusicas, quienes 
no presentan liberación endógena de estrógenos, la 
terapia de reemplazo hormonal puede producir el 
mismo efecto sobre los marcadores inflamatorios 
(38,39). Esto ayuda a explicar porque los hombres 
tienen mayor respuesta inflamatoria y es similar a los 
resultados obtenidos en este estudio; sin embargo, se 
observó que solo una mujer había recibido terapia 
de reemplazo hormonal, sugiriendo que existe una 

protección cardiovascular hormonal premenopáusica 
que se preserva después de la menopausia. Los estu-
dios epidemiológicos realizados hasta el momento 
que han evaluado las diferencias por género en 
el comportamiento del ACV isquémico, no han 
abarcado el análisis de marcadores inflamatorios 
ni evaluado la relación entre una mayor respuesta 
inflamatoria y el riesgo de muerte por ACV.

Algunos estudios de cohorte en mujeres sanas 
que se encuentran en el periodo de transición hacia 
la menopausia, han mostrado un aumento en la 
obesidad abdominal, el índice de masa corporal, la 
glicemia en ayunas, resistencia a la insulina y mayor 
presión arterial; así como también aumento en los 
niveles de TAG, colesterol total, LDL y una dismi-
nución en el HDL (14,40). Las mujeres posmeno-
páusicas de este estudio tenían en promedio niveles 
mayores de colesterol total, LDL, triglicéridos y 
glicemia que los hombres al momento de presentar 
el ACV isquémico. Esto indica que la menopausia 
está asociada con un aumento de factores de riesgo 
cardiovascular que persisten durante el trascurso de 
los años y aumentan el riesgo para ACV isquémico 
en el grupo de mujeres de mayor edad.

A través de experimentos in vitro se ha docu-
mentado que existen diferencias intrínsecas entre 
hombres y mujeres en respuesta a la lesión isquémica 
neuronal [5]. Mediante cultivos de neuronas anima-
les, se han creado modelos de hipoxia-isquemia en 
células del hipocampo en animales de ambos géne-
ros, en las cuales se ha demostrado que las neuronas 
de los animales hembras sobreviven más a la priva-
ción de oxígeno y tienen menor daño estructural en 
relación con las neuronas de los animales machos, 
lo cual podría explicar por qué las mujeres tienen un 
factor inherente que les confiere mayor protección 
ante un ACV isquémico independientemente de 
la edad en que se presente o los factores de riesgo 
cardiovascular asociados (41-44).

Una de las limitaciones de este estudio es el 
tamaño reducido de la muestra, razón por la cual 
algunos de los análisis no mostraron significancia 
estadística al comparar los géneros. otra de las 
limitaciones se debe a que no se aplicó la escala 
de Rankin modificada para evaluar el grado de 
discapacidad física tras el ACV isquémico, ni se 
realizó seguimiento de los pacientes posterior al alta 
hospitalaria, por lo que no fue posible determinar 
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si las mujeres postmenopáusicas de este estudio, al 
presentar menor mortalidad, cursan con mayor dis-
capacidad que lo hombres. Aun así, este es el primer 
estudio realizado en población Latino Americana, y 
en Colombia, que evalúa las diferencias por género 
en la respuesta inflamatoria y la presentación de un 
primer ACV isquémico.

En la población estudio, las mujeres posmeno-
páusicas tendieron a presentar un primer episodio 
de ACV isquémico a mayor edad sin diferencias en 
las comorbilidades y en la severidad del evento, con 
un menor nivel inflamatorio y menor mortalidad 
hospitalaria. Con base en ello se puede plantear que 
en la mujer, la protección cardiovascular hormonal 
premenopáusica entre otros factores, pudiera confe-
rirles un estado de protección a largo plazo para ACV 
isquémico asociado a un menor estado inflamatorio 
evaluado por PCR, IL-6 y TNF-alfa.

Los autores del manuscrito declaran que no 
tienen conflictos de intereses. Este estudio fue 
financiado por el Departamento Administrativo de 
Ciencia, Tecnología e Innovación – CoLCIENCIAS 
(Código: 6566451929173).
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