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RESUMEN 

La fibrilación auricular (FA) sitúa a quien la padece en un riesgo alto de evento vascular 

cerebral isquémico (EVC), en especial a aquellos pacientes que presentan una puntuación 

mayor a 1 en la escala CHA2DS2VASc. En el presente estudio se analizó la cantidad de 

pacientes que presentaron EVC secundario a FA y que se egresaron anticoagulados en el 

período de enero-diciembre de 2014 en el Hospital General del estado de Sonora Dr. 

Ernesto Ramos Bours. Se incluyeron en total 68 pacientes que presentaron diagnóstico de 

EVC durante el período mencionado anteriormente. Respecto a la metodología, se utilizó 

análisis de estadística descriptiva, análisis de frecuencias, Chi cuadrada y prueba exacta de 

Fisher, con el programa estadístico IBM SPSS V.22 p=0-05. Del total de EVC´s 

presentados, el 16% fueron secundarios a Cardioembolismo y de estos solamente el 18% se 

egresaron con anticoagulación. 

ABSTRACT 

Atrial fibrillation (AF) places the sufferer at increased risk of ischemic cerebrovascular 

event (EVC), especially those patients with a higher score to 1 on the CHA2DS2VASc 

scale. In the present study the number of patients who experienced side EVC anticoagulated 

AF and were discharged in the period January to December 2014 in the General Hospital of 

Sonora Dr. Ernesto Ramos Bours was analyzed. 68 patients who had diagnosis of EVC 

during the period mentioned above were included in the total. Regarding the methodology, 

analysis of descriptive statistics, frequency analysis, Chi square and Fisher exact test was 

used, with the statistical program SPSS V.22 p = 0-05. Of total EVC's submitted, 16% were 

secondary to Cardioembolism and these only 18% were discharged with anticoagulation. 
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INTRODUCCIÓN 

El evento vascular cerebral isquémico (que a partir de este momento abreviaremos como 

EVC) es una patología con muy distintos grados de afección que en algunas ocasiones 

puede resultar en la invalidez total de una persona, al dejarla postrada en cama de por vida. 

Dentro de las etiologías de esta enfermedad se encuentra la cardioembólica, generalmente 

secundaria a fibrilación auricular (FA), misma que puede provocar varios episodios de 

EVC. La anticoagulación es el pilar principal de la prevención primaria y secundaria en 

este tipo de EVC (el tratamiento de la arritmia pasa a segundo término) si el paciente tiene 

una puntuación ≥ 1 en la escala CHA2DS2-VASc, y casi la totalidad de ellos cumplen con 

esta característica 
1
. Sin embargo, en nuestro medio disponemos de pocas opciones para 

llevarla a cabo, ya que por un lado tenemos los anticoagulantes antagonistas de vitamina K 

(la acenocumarina es el ejemplo clásico) que son económicos pero las dosis son variables 

(por ejemplo 1/2 tableta tres días a la semana, ¼ tableta los días restantes, días libres de 

medicación). Lo anterior, dificulta la toma del mismo, ameritan control laboratorial con 

cierta periodicidad y además tiene un importante riesgo de sangrado (a cualquier nivel y 

que puede ser fatal).  Por otro lado, tenemos los nuevos anticoagulantes orales (dabigatrán, 

rivaroxabán, apixabán) que tienen un costo elevado (inaccesible para la mayoría de los 

pacientes), pero no requieren control laboratorial y presentan un mejor perfil de seguridad. 

La mayoría de las ocasiones que hacemos el diagnóstico de fibrilación auricular en 

nuestro medio, ya sea en un paciente que presentó un EVC o en alguna otra situación 

tenemos sólo disponible el primer grupo de medicamentos comentados con anterioridad. 

Sin embargo, nos abstenemos de prescribir dichos fármacos debido al nivel sociocultural de 

los pacientes (analfabetismo, mal apego, entre otras), ya que nos enfrentamos al principal 
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efecto adverso que es el riesgo de sangrado fatal. Lo anterior hace que nos limitemos a 

prescribir únicamente antiagregantes plaquetarios (ácido acetil salicílico y clopidogrel) con 

la alta posibilidad de que se presenta un nuevo episodio de EVC de cualquier magnitud. 

En este estudio se pretende analizar el número de pacientes que se egresan 

anticoagulados posterior a un EVC secundario a FA, así como el patrón tomográfico más           

frecuente, características epidemiológicas y las comorbilidades asociadas. Lo anterior 

debido a que en este tipo de pacientes la recurrencia es alta si no se les da tratamiento 

anticoagulante, y en nuestro medio no se conocen las características generales y patrón 

tomográfico en este tipo de pacientes. 
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CAPÍTULO I: MARCO TEÓRICO  

1.1 ENFERMEDAD VASCULAR CEREBRAL 

La enfermedad vascular cerebral es un síndrome clínico caracterizado por el rápido 

desarrollo de signos neurológicos focales, que persisten por más de 24 horas, sin otra causa 

aparente que el origen vascular 
1-2

. Se clasifica en dos subtipos: isquemia y hemorragia. La 

isquemia cerebral es la consecuencia de la oclusión de un vaso y puede tener 

manifestaciones transitorias (ataque isquémico transitorio) o permanentes, lo que implica 

un daño neuronal irreversible. En la hemorragia intracerebral (HIC) la rotura de un vaso da 

lugar a una colección hemática en el parénquima cerebral o en el espacio subaracnoideo 
3-4

. 

Isquemia cerebral 

En el ataque isquémico transitorio (AIT) no existe daño neuronal permanente. La propuesta 

actual para definir al AIT establece un tiempo de duración de los síntomas no mayor a 60 

minutos, recuperación espontánea, ad-integrum y estudios de imagen (de preferencia 

resonancia magnética), sin evidencia de lesión 
5
. 

Fisiopatología del infarto cerebral  

Una vez que existe oclusión de un vaso cerebral con la consecuente obstrucción del flujo 

sanguíneo cerebral, se desencadena una cascada de eventos bioquímicos que inicia con la 

pérdida de energía y que termina en muerte neuronal. Otros eventos incluyen el exceso de 

aminoácidos excitatorios extracelulares, formación de radicales libres, inflamación y 

entrada de calcio a la neurona. Después de la oclusión, el núcleo central se rodea por un 

área de disfunción causada por alteraciones metabólicas e iónicas, con integridad 

estructural conservada, a lo que se denomina “penumbra isquémica”. Farmacológicamente, 
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ésta cascada isquémica puede ser modificada y disminuir sus efectos deletéreos, lo que 

representa en la actualidad una de las áreas de investigación más activa 
6
. 

Manifestaciones clínicas  

La principal característica clínica de un infarto cerebral (IC) es la aparición súbita del 

déficit neurológico focal, aunque ocasionalmente puede presentarse con progresión 

escalonada o gradual. Las manifestaciones dependen del sitio de afección cerebral, 

frecuentemente son unilaterales e incluyen alteraciones del lenguaje, del campo visual, 

debilidad hemicorporal y pérdida de la sensibilidad 
7
. 

Subtipos de infarto cerebral 

Los IC pueden subdividirse con base en diferentes parámetros; 1) anatómico; circulación 

anterior o carotidea y circulación posterior o vertebrobasilar, y 2) de acuerdo con el 

mecanismo que lo produce, lo que permite establecer medidas de prevención secundaria. La 

clasificación de TOAST 
8
, es la más utilizada, y define cinco grupos, que a continuación se 

detallan: 

a) Ateroesclerosis de grandes vasos. Es el mecanismo más frecuente. La 

ateroesclerosis extracraneal afecta principalmente la bifurcación carotidea, la porción 

proximal de la carótida interna y el origen de las arterias vertebrales. El IC secundario a 

ateroesclerosis es el resultado de la oclusión trombótica (aterotrombosis) o tromboembólica 

(embolismo arteria-arteria) de los vasos 
6
. Debe sospecharse en pacientes con factores de 

riesgo vascular y puede confirmarse a través de Doppler carotideo, angioresonancia 

(AIRM) o angiotomografía (ATC) y en algunos casos con angiografía cerebral. Los 

siguientes hallazgos apoyan ateroesclerosis: a) estenosis sintomática > 50% en una de las 
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principales arterias cerebrales, b) IC mayor de 1.5 centímetros (cm), y c) exclusión de otras 

etiologías probables 
9
. 

b) Cardioembolismo. Se debe a la oclusión de una arteria cerebral por un embolo 

originado a partir del corazón. Se caracteriza por: a) signos neurológicos de aparición súbita 

con déficit máximo al inicio (sin progresión de síntomas y mejoría espontánea), b) IC 

múltiples en diferentes territorios arteriales, c) IC superficial, cortical o con transformación 

hemorrágica (por recanalización), d) fuente cardioembólica y e) ausencia de otras causas 

posibles de IC 
8
. Las enfermedades cardíacas embolígenas, se catalogan como de alto 

(embolismo > 6% por año) y bajo riesgo (< 1% anual) 
9
. Es de especial importancia la 

fibrilación auricular no valvular debido a su alta frecuencia. Es un fuerte predictor de 

infarto cerebral y de recurrencia 
10

, algunos estudios muestran que es la principal causa de 

embolismo cardiaco, lo que explica más de 75,000 casos de IC por año con alto riesgo de 

recurrencia temprana 
11

. 

c) Enfermedad de pequeño vaso cerebral. El infarto lacunar es un IC menor de 15 

milímetros de diámetro, localizado en el territorio irrigado por una arteriola. Explica 

alrededor del 25% de los IC, son más frecuentes en hispanoamericanos y pueden asociarse 

con demencia vascular 
12

. Ocurren principalmente en las arterias lenticuloestriadas y 

talamoperforantes 
13

. Aunque se han descrito por lo menos 20 síndromes lacunares, los 

cinco más frecuentes son: hemiparesia motora pura, síndrome sensitivo puro, síndrome 

sensitivo-motor, disartria-mano torpe y hemiparesia atáxica 
14

.  

d) Otras causas. Se presentan principalmente en menores de 45 años, aunque no son 

exclusivas de este grupo. Las más frecuentes son vasculopatías no ateroesclerosas como; 

disección arterial cervico-cerebral (DACC), fibrodisplasia muscular, enfermedad de 
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Takayasu, vasculitis del sistema nervioso central (SNC) y enfermedad de Moya-Moya 
15

. 

De ellas, la más frecuente en nuestro medio es la DACC que representa hasta 25% de los IC 

en menores de 45 años. Se produce por desgarro de la pared arterial, dando lugar a la 

formación de un hematoma intramural. Puede manifestarse con síntomas locales, IC o ser 

asintomática 
16

. La displasia fibromuscular 
17

, la vasculitis del sistema nervioso central 
18

, 

las trombofilias (deficiencia de proteína C, S, y de antitrombina III) y el síndrome 

antifosfolípidos son menos frecuentes, pero deben investigarse en sujetos jóvenes, sin causa 

evidente del IC 
19

. 

e) Etiología no determinada. Incluye los IC con más de una etiología posible o 

aquellos en los que a pesar de una evaluación completa, no se puede determinar la causa, o 

que tienen una evaluación incompleta 
8
. 

Abordaje diagnóstico 

Se han desarrollado varias escalas para cuantificar la gravedad del paciente. La escala de 

los Institutos Nacionales de la Salud (NIHSS) es la más utilizada 
7
. Se basa en 11 

parámetros que reciben un puntaje de entre 0 a 4. Su resultado oscila de 0 a 39 y según la 

puntuación se cataloga la gravedad en varios grupos: ≤ 4 puntos: déficit leve; 6-15 puntos: 

déficit moderado; 15-20 puntos: déficit importante; y > 20 puntos: grave 
20

. 

En el paciente con sospecha de IC, los estudios de imagen son indispensables; la 

tomografía axial (TC) simple es el estudio de elección ya que es accesible y rápida 
21

. Tanto 

la TC como la imagen de resonancia magnética (IRM) tienen una alta sensibilidad, aunque 

la IRM puede detectar IC aun en fases hiperagudas y los localizados en la circulación 

posterior 
22

. La angiografía cerebral, la ATC y la AIRM permiten la visualización de la 

circulación intra y extracraneal, y en algunos casos de la arteria ocluida, lo que puede tener 
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utilidad terapéutica, y en el diagnóstico de vasculopatía no ateroesclerosa 
23

. En la 

valoración del paciente en la fase aguda son necesarios también los siguientes estudios: 

glucosa sérica (la hipo e hiperglucemia son simuladores del IC), biometría hemática y 

tiempos de coagulación y electrocardiograma 
21

. 

Tratamiento 

 El único tratamiento de eficacia probada durante la fase aguda, es la administración de 

activador tisular del plasminógeno humano (rt-PA) intravenoso. La evidencia de ensayos 

clínicos muestra que los pacientes tratados con rt-PA, a dosis de 0.9 miligramos/kilogramo 

de peso corporal, tienen una evolución funcional con recuperación completa o casi 

completa, significativamente mayor que los tratados con placebo 
24

. El riesgo de 

hemorragia intracerebral (HIC) sintomática después de su administración es también 

mayor, especialmente en pacientes graves (NIHSS > 20) y datos tomográficos de IC en la 

valoración inicial 
25

. Estudios recientes y metaanálisis de los datos disponibles sugieren que 

los pacientes con beneficio potencial son aquellos en los que el tiempo establecido de 

evolución es de hasta 4.5 horas, sin signos tempranos de IC por TC y con IC con NIHSS de 

entre 4 y 20 
26-29, 24

. Los pacientes que se excluyen son aquellos con factores que 

incrementan el riesgo de hemorragia, tales como ingesta de anticoagulantes, descontrol 

hipertensivo, cuenta plaquetaria baja, e historia de hemorragia. Por desgracia, en nuestro 

país menos del 1% de los casos con IC agudo reciben trombolisis 
30

. Las medidas generales 

como el manejo soluciones, de la presión arterial, de la glucosa y de las complicaciones 

tempranas, logran disminuir la morbimortalidad, por lo que resultan de gran importancia. 
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Prevención secundaria 

Se refiere a la modificación y tratamiento de factores que contribuyen a incrementar la 

recurrencia. Son de especial importancia el manejo de la hipertensión arterial, diabetes y 

dislipidemia 
31

. Los antiagregantes plaquetarios constituyen la piedra angular en los IC por 

ateroesclerosis, en los infartos lacunares e IC de causa no determinada 
32

. Los 

antiagregantes plaquetarios con evidencia probada son: aspirina a dosis de 75 a 325 mg, 

clopidogrel 75 mg, y la combinación de aspirina más dipiridamol de liberación prolongada 

21
. La anticoagulación a largo plazo, en los IC cardioembólicos y por estados 

hipercoagulables, reduce significativamente el riesgo de recurrencia 
33-34

. Se sugiere 

mantener un índice internacional estandarizado (INR) de 2.5 (rango de 2 a 3) 
32

. 

1.2 FIBRILACIÓN AURICULAR 

Introducción 

La FA es una taquiarritmia supraventricular caracterizada por una activación auricular 

rápida, entre 400 y 700 ciclos por minuto, de forma desorganizada, con el consecuente 

deterioro de la función mecánica auricular. En el electrocardiograma (ECG) se caracteriza 

por la ausencia de onda P y la presencia de oscilaciones rápidas u ondas fibrilatorias (ondas 

f) que varían en forma, tamaño e intervalo. Estas, se asocian frecuentemente a una 

respuesta ventricular rápida e irregular, esto, siempre y cuando la función del nodo aurículo 

ventricular (NAV) sea normal. La respuesta ventricular en todo caso dependerá de las 

propiedades de conducción del NAV, la actividad simpática o parasimpática y la influencia 

de algunos fármacos. En ocasiones la respuesta ventricular puede parecer regular, como en 

los casos de respuestas ventriculares muy rápidas o muy lentas y ser completamente regular 

en caso de bloqueo aurículo-ventricular asociado con ritmos de escape nodal o 
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idioventricular o bien con estimulación por marcapaso. Cuando se observe una respuesta 

ventricular muy rápida, irregular y con QRS ensanchado se debe considerar una FA ya sea 

en presencia de una vía accesoria o aberrancia de conducción con bloqueo de rama 
39

. 

De las arritmias auriculares sostenidas, la FA representa la arritmia más común que 

requiere tratamiento. Resulta la principal causa de consulta por arritmia sostenida en los 

servicios de urgencias y es responsable de hasta el 30% de los egresos hospitalarios por 

trastornos del ritmo; en el año 2001, 2.3 millones de norteamericanos eran portadores de 

esta arritmia y se estima que más de 5.6 millones de personas mayores de 60 años tendrán 

FA en el 2050 
35

. 

La FA está asociada con un incremento a largo plazo en la incidencia de embolia 

cerebral, insuficiencia cardiaca y mortalidad general 
36

. 

La estimación actual de la prevalencia de la FA en el mundo desarrollado es de 

aproximadamente un 1.5-2% de la población general, y la media de edad del paciente que 

sufre este trastorno ha ido aumentando paulatinamente, de tal forma que actualmente la 

media se sitúa entre 75 y 85 años. La arritmia se asocia a un riesgo cinco veces mayor de 

EVC, una incidencia tres veces mayor de insuficiencia cardiaca (IC) congestiva y mayor 

mortalidad. La hospitalización de pacientes con FA también es muy común. Este tipo de 

arritmia es todo un desafío cardiovascular en la sociedad moderna, y se cree que sus 

aspectos médicos, sociales y económicos empeorarán durante las próximas décadas 
37

. 

La prevalencia de FA aumenta con la edad, desde el 0.5% a los 40-50 años hasta un 

5-15% a los 80 años. Los varones son afectados más frecuentemente que las mujeres. El 

riesgo de sufrir FA a los largo de la vida está en torno al 25% en las personas que han 
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alcanzado la edad de 40 años. La prevalencia e incidencia de FA en las poblaciones no 

caucásicas no están bien estudiadas. La incidencia de FA parece seguir una tendencia a la 

alza (aumento 13% en los últimos 20 años) 
38

. 

La detección y diagnóstico correcto y oportuno así como la intervención terapéutica 

han demostrado la disminución de la morbi-mortalidad relacionada con esta arritmia. 

Clasificación 

La FA tiene una presentación clínica muy heterogénea, lo que ha dado lugar a diversas 

propuestas para su clasificación. Algunos autores, han propuesto clasificaciones basadas en 

su forma de presentación, otros en base a estudios de la activación eléctrica de las aurículas, 

su asociación o no con cardiopatía estructural. Sin embargo, ninguna de ellas ha logrado 

abarcar la totalidad de sus formas o características. Por lo tanto, se ha buscado una 

clasificación que sea clínicamente útil, basada en un número suficiente de características y 

con implicaciones terapéuticas. La sociedad Europea de cardiología distingue cinco tipos de 

arritmia: FA diagnosticada por primera vez, paroxística, persistente, persistente de larga 

evolución y permanente 
40

. 

Un episodio de FA, puede ser autolimitado o requerir la intervención médica para 

revertirlo, puede ser un evento aislado y presentarse de forma recurrente y clasificarse de 

acuerdo al número de eventos, su duración, o su forma de presentación. En un mismo 

paciente podemos observar diferentes variantes clínicas de la misma arritmia, por lo que se 

puede crear confusión al analizar la respuesta clínica a los diferentes tratamientos. 

Inicialmente se deberá distinguir entre un episodio único y/o aislado de FA, sintomático o 

asintomático y si este fue autolimitado o no. En muchas ocasiones encontraremos que es 

difícil determinar el inicio exacto de la sintomatología o bien si pudieron haber episodios 
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previos que pasaron inadvertidos por el paciente. Con estas consideraciones podremos 

entonces, definir el primer estrato de nuestra clasificación: FA aislada (episodio único, 

aislado.) o bien recurrente (dos o más episodios de FA) 
40

. 

Si los episodios de FA son autolimitados, es decir no se requiere ninguna 

intervención para la conversión a ritmo sinusal, se le llamara Paroxística. Si por el 

contrario, la arritmia se mantiene y/o se requiere de la intervención farmacológica o 

eléctrica para su conversión se le denominara Persistente 
40

. Esta puede presentarse en el 

primer episodio o bien ser la culminación de episodios repetidos de una FA paroxística. 

Algunos autores han considerado que la duración es importante, agregando a las 

definiciones antes mencionadas un tiempo determinado, es decir, a la forma paroxística se 

le considera cuando la duración del paroxismo es menor a siete días y por lo general menor 

a 24 horas; la persistente por el contrario generalmente tiene una duración mayor de siete 

días e inclusive, se le puede considerar en episodios de hasta un año de evolución en que 

nunca se han intentado maniobras para la conversión a ritmo sinusal. La FA persistente de 

largo duración se define como la arritmia que ha durado un año o más en el momento en 

que se decide adoptar una estrategia de control del ritmo Si la fibrilación auricular persiste 

a pesar de haberse intentado la cardioversión eléctrica o farmacológica, entonces se le 

clasifica como permanente. Es importante aclarar que la clasificación anteriormente 

comentada se aplica cuando no se encuentren causas que por sí mismas expliquen la 

aparición de la arritmia por ejemplo: Hipertiroidismo, infarto agudo del miocardio, 

miocarditis o pericarditis, cirugía cardiaca etc., en cuyos casos la FA se considera 

secundaria y por lo tanto en la mayoría de los casos el tratamiento de la causa precipitante 

será suficiente para el control de la arritmia 
40

. 
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Detección de la fibrilación auricular 

Diagnosticar la FA antes de que aparezcan las primeras complicaciones es una prioridad 

reconocida para prevenir los EVC 
41

. Los datos recientes obtenidos de pacientes con 

dispositivos implantados 
42

 y mediante ECG Holter en estudios epidemiológicos 
43

 

refuerzan el supuesto de que incluso los episodios cortos de FA «silente» conllevan mayor 

riesgo de EVC. Por lo tanto, para la detección precoz de la FA, recomendamos realizar un 

oportuno cribado de FA mediante palpación del pulso, seguido de un registro de ECG en 

pacientes > 65 años para verificar el diagnóstico 
44-45

. 

Implicaciones clínicas 

La implicación clínica más relevante de la presencia o formación de trombo en la orejuela 

izquierda en pacientes con FA es el tromboembolismo al SNC, sin embargo aún no están 

totalmente claros los factores que juegan un papel preponderante. Se sabe que en pacientes 

en los cuales no se encuentra ningún otro factor de riesgo de trombosis más que la FA, la 

incidencia de tromboembolismo a SNC es prácticamente igual a la de la población general, 

pero conforme se asocian factores como hipertensión, diabetes mellitus, cardiopatía 

estructural, insuficiencia cardiaca y edad avanzada, el riesgo de sufrir un evento embolico 

aumenta considerablemente 
40

. Algunos de estos factores se asocian por si solos a un 

incremento en el riesgo de sufrir un evento vascular cerebral. La edad es un factor de riesgo 

independiente para un evento embolico cerebral, y esto se debe a una serie de factores 

como disfunción endotelial, aterosclerosis, entre otros, relacionados con el proceso de 

envejecimiento 
46

. De tal manera que al estudiar un paciente con FA deberemos considerar 

cuidadosamente todos los factores relacionados ya que esto podrá determinar una conducta 

terapéutica mejor orientada. Un ejemplo claro de esto puede ser el hecho de que en el 
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estudio SPAF (Stroke Prevention in Atrial Fibrillation) el sexo femenino con edad mayor a 

75 años fue el grupo con mayor riesgo de presentar un evento embolico cerebral 
40

. 

Es probable que una de las complicaciones más graves de la FA sea la formación de 

trombos, principalmente en la orejuela izquierda, y su asociación con embolismo periférico, 

principalmente a SNC, con consecuencias, en ocasiones, catastróficas y con un alto costo 

económico y social. Sin embargo, la fisiopatología de dicho evento es compleja, pasando 

por la propia formación del trombo, los factores que lo favorecen y el embolismo 

periférico. Muchos de los pacientes con fibrilación auricular tienen comorbilidad que se 

asocia per se a la trombosis y a enfermedad vascular cerebral, como por ejemplo 

hipertensión arterial, diabetes mellitus y ateroesclerosis. Hasta un 25% de los eventos 

vasculares cerebrales, atribuidos a tromboembolismo por FA, se deben a enfermedad 

intrínseca de la vasculatura cerebral o embolismo por otras causas cardiacas o bien por 

ateroesclerosis aórtica o carotidea 
40

. 

Existen tres factores clásicos que favorecen la trombosis y son: lesión o disfunción 

endotelial, estasis y estado de hipercoagulabilidad y son mejor conocidos como la triada de 

Virchow. En la FA, la alteración de la mecánica contráctil ha sido implicada de forma 

importante para la formación de trombos. A través de estudios de ecocardiografía 

transesofágica se ha podido estudiar más detalladamente estas alteraciones 
47-49

. Se ha 

observado un fenómeno llamado “contraste espontáneo” que traduce una disminución 

importante en la velocidad del flujo a nivel auricular y por consiguiente estasis. El contraste 

espontáneo ha demostrado ser un factor independiente de riesgo para presentar eventos 

embólicos cerebrales en pacientes con FA. La dimensión de la AI es un predictor 

independiente de riesgo tromboembólico junto con la velocidad de la orejuela izquierda en 
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el ecocardiograma transesofágico <20 metros/segundo. Se ha intentado demostrar la 

participación de la disfunción endotelial y la hipercoagulabilidad en la formación de 

trombo; a pesar de que se han encontrado ciertas alteraciones que pueden favorecer o 

traducir una alteración en estos factores, no se han obtenido resultados concluyentes 
50

. 

Manejo 

En la actualidad, el enfoque que se ha dado al manejo de los pacientes con FA está centrado 

en dos aspectos básicos fundamentales, el primero engloba la prevención del 

tromboembolismo sistémico y el segundo el manejo de la arritmia 
40

. Esta recomendado el 

tratamiento antitrombótico en todos los pacientes con FA, excepto los que tengan bajo 

riesgo o tengan alguna contraindicación 
38

. 

Evaluación del riesgo de EVC y hemorragia 

El riesgo de EVC es un proceso continuo y el valor predictivo de clasificar artificialmente a 

los pacientes con FA en estratos de riesgo leve, moderado y alto apenas tiene valor 

predictivo sólo para identificar la categoría de «alto riesgo» de los pacientes que más tarde 

pueden sufrir un ACV 
51

. Hasta hace poco, el único anticoagulante oral (ACO) disponible 

era de la clase de los antagonistas de la vitamina K (AVK) (p. ej., warfarina) y, a pesar de 

sus limitaciones, muchos médicos continuaban recetando el tratamiento con AVK en 

porcentajes muy similares, independientemente de la clasificación en estratos de riesgo 

leve, moderado y alto; si no se utilizaba AVK, a menudo se prescribía ácido acetilsalicílico 

(AAS)  en su lugar 
52-53

. 

La evidencia sobre la prevención eficaz de ECV con AAS en la FA son débiles, con 

potencial dañino 
54-56

, puesto que los datos indican que el riesgo de hemorragias graves o 

HIC con AAS no es significativamente distinto que con los ACO, especialmente para los 
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ancianos 
57-60

. Dada la disponibilidad de los nuevos anticoagulantes orales (NACO), el uso 

de la terapia antiplaquetaria (como la terapia combinada con AAS-clopidogrel o, menos 

eficaz, AAS en monoterapia) para prevenir los EVC en la FA debería limitarse a unos 

pocos pacientes que se niegan a tomar ninguna forma de ACO. La terapia combinada AAS-

clopidogrel tiene una eficacia adicional, en comparación con AAS en monoterapia, pero un 

riesgo adicional de hemorragia grave 
61

. Así, AAS en monoterapia debería limitarse a 

pacientes que se niegan a tomar un ACO y no pueden tolerar la terapia combinada de AAS-

clopidogrel, por ejemplo, debido al riesgo de hemorragia excesiva. No hay evidencias del 

descenso de la mortalidad cardiovascular o total con AAS (o fármacos antiplaquetarios) en 

la población con FA. Incluso en las poblaciones sin FA, la profilaxis con AAS en personas 

sin antecedentes de enfermedad cardiovascular no resulta en descensos de la mortalidad 

cardiovascular o por cáncer, y los beneficios en los infartos de miocardio no fatal se ven 

aún más contrarrestados por episodios hemorrágicos clínicamente importantes 
62

. 

De las distintas escalas que se han diseñado para estratificar el riesgo de EVC en 

pacientes con FA, la de mayor utilidad en la actualidad es la CHA2DS2-VASc, incluye los 

factores de riesgo de EVC más comunes en la práctica clínica diaria 
63-65

. Contar con 

antecedentes de «cualquier tipo de IC» per se no se define sistemáticamente como factor de 

riesgo 
25-40

, y la C del CHA2DS2-VASc hace referencia a la disfunción sistólica de 

moderada a grave documentada (es decir, IC con fracción de eyección baja [IC-FEB]) 
66-67

 

o pacientes con IC descompensada reciente que requieren hospitalización, 

independientemente de la fracción de eyección (es decir, tanto IC-FEB como IC con 

fracción de eyección conservada [IC-FEC]) 
67

. El sexo femenino aumenta 

independientemente el riesgo de EVC en general 
66, 68-69

, a menos que el criterio de «edad < 
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65 y FA sola» se cumpla con claridad, en cuyo caso el sexo femenino no aumenta 

independientemente el riesgo del EVC 
55, 68

.  

La escala CHA2DS2-VASc (Tabla 1) se ha validado en múltiples cohortes 
51

; la 

evidencia acumulada demuestra que CHA2DS2- VASc es mejor a la hora de identificar a 

pacientes de «riesgo verdaderamente bajo» con FA 
70-73

 y es igual de buena, y posiblemente 

mejor, que escalas como la CHADS2 para identificar a pacientes que sufren EVC y 

tromboembolias 
60, 74-75

. Entre los pacientes con puntuación 0 en CHADS2, las tasas de 

eventos al cabo de un año pueden variar entre el 0,84% (CHA2DS2-VASc = 0), el 1,75% 

(CHA2DS2-VASc = 1), el 2,69% (CHA2DS2-VASc = 2) y el 3,2% (CHA2DS2-VASc = 3) 

71
. 

Tabla 1. Valoración del riesgo de ictus en la fibrilación auricular: CHA2DS2-VASc. 

Factores de riesgo de ictus Puntuación 

Insuficiencia cardíaca/Disfunción valvular 1 
Hipertensión arterial 1 
Edad ≥ 75 años 2 
Diabetes mellitus 1 
Ictus/AIT 2 
Enfermedad vascular* 1 
Edad 65-74 años 1 
Sexo femenino 1 

AIT: ataque isquémico transitorio. 

*Infarto de miocardio previo, enfermedad vascular periférica, placa aórtica. 

La mayoría de los ensayos clínicos actuales concuerdan en que se debe anticoagular 

a todo paciente con una puntuación ≥1. 

Anticoagulación 

Para tomar la decisión de la tromboprofilaxis, primero es necesario evaluar el riesgo de 

EVC frente al riesgo de hemorragia grave, especialmente HIC, que es la complicación más 

temida del tratamiento anticoagulante y confiere un alto riesgo de muerte y discapacidad 
76

. 
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Hasta hace poco, las herramientas para evaluar el riesgo de hemorragia se basaban en 

fórmulas complejas con ciertos factores de riesgo ponderados de distintas maneras o 

derivados de cohortes de pacientes anticoagulados, en lugar de pacientes con FA 

específicamente 
77

. De las escalas de riesgo hemorrágico disponibles, sólo tres proceden de 

poblaciones con FA y están validadas: el estudio HEMORR2HAGES 
78

, el estudio HAS-

BLED 
79

 y el estudio ATRIA 
80

. 

Las Guías de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) sobre FA de 2010 
81

, las 

Guías de la Canadian Cardiovascular Society (actualizadas recientemente) 
82-83

 y el 

documento de consenso sobre hemorragia en la FA, elaborado por la European Heart 

Rhythm Association (EHRA) y el Grupo de Trabajo de la ESC sobre Trombosis 
77

, 

recomendaban el uso de la escala de evaluación del riesgo de hemorragia HAS-BLED, más 

simple, en lugar de la escala HEMORR2HAGES, más complicada, o la ATRIA, menos 

práctica. La escala HAS-BLED cuenta con un valor predictivo mejor que la escala ATRIA 

y, lo que es más importante, destaca los factores de riesgo que se puede tratar activamente 

para reducir el riesgo de hemorragia 
84-85

. La escala HAS-BLED se ha validado en varias 

cohortes independientes 
60, 79, 86-88

 y se correlaciona bien con el riesgo de HIC. Es digno de 

mención que la tasa de HIC (y hemorragia grave) entre los pacientes tratados con AAS, a 

igual puntuación HAS-BLED, era similar a la de quienes tomaban warfarina 
60

. 

Se recomienda utilizar el score de sangrado HAS-BLED para valorar el riesgo de 

sangrado con el tratamiento anticoagulante en los pacientes con FA. Una puntuación >3 

indica « riesgo elevado» e implica revisiones periódicas del esquema de coagulación 
38

. En 

pacientes con FA < 65 años sin ningún factor de riesgo CHA2DS2-VASc = 0 se 

recomienda 75-325 mg de aspirina diarios o ningún tratamiento (se deberá privilegiar no 
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usar nada, mayor índice de sangrado en pacientes sin riesgo) 
38

. En pacientes con FA y 

riesgo cardiovascular CHA2DS2-VASc de uno se recomienda anticoagulación oral o 

antitrombótico 
38

. 

En nuestro medio casi el 100% de los pacientes tiene una puntuación ≥1 en la escala 

CHA2DS2-VASc, y cuando se decide anticoagulación oral el fármaco de mayor 

disponibilidad es la acenocumarina (de perfil muy similar a la warfarina), pero como ya se 

ha mencionado con anterioridad el riesgo de HIC es importante, sobre todo si no se siguen 

con apego las indicaciones de dosificación y si no se lleva a cabo control laboratorial. 

También se encuentran disponibles en el mercado los NACO para la prevención de EVC en 

la FA, se dividen en dos clases: inhibidores directos de la trombina por vía oral (dabigatrán) 

e inhibidores directos del factor Xa por vía oral (rivaroxabán, apixabán) 
89

. En 

contraposición a los AVK, que bloquean la formación de múltiples factores activos de la 

coagulación dependientes de vitamina K (factores II, VII, IX y X), estos fármacos bloquean 

la actividad de un único paso en la coagulación y tienen un mejor perfil de seguridad. 
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1.3 JUSTIFICACIÓN 

Anticoagular un paciente con fibrilación auricular es la principal herramienta para la 

prevención de complicaciones, principalmente el EVC. Actitud que no se toma en nuestro 

medio debido a las características socioculturales de los pacientes y a los fármacos 

anticoagulantes con los que se cuenta. Se puede presentar un segundo o más EVC´s si los 

pacientes con FA no se egresan anticoagulados. 

El EVC es una patología frecuente es nuestro medio que puede presentar 

repercusiones serias para el paciente, su familia y el sistema de salud. El tipo de fármaco 

que se elija como tratamiento anticoagulante para los pacientes, dependerá de la institución 

médica donde se haga el diagnóstico. Debido a las características socioculturales de los 

pacientes que se atienden en el Hospital General del Estado de Sonora, resulta mayormente 

imposible egresarlos anticoagulados. En relación a lo anterior, debemos considerar que un 

evento de sangrado asociado a anticoagulación puede ser fatal y un nuevo evento de EVC 

quizá no lo sea. Además, otra de las razones de importancia para la realización de esta 

investigación radica en el hecho de que en nuestra institución no se han realizados estudios 

de este tipo ni se tiene evaluación de prueba estadística de los pacientes con estos 

problemas. 
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1.4 OBJETIVOS 

OBJETIVO GENERAL: 

Analizar la proporción de pacientes que se egresan anticoagulados posterior a un evento 

cerebral Isquémico secundario a fibrilación auricular en el Hospital General del Estado de 

Sonora durante el año 2014. 

OBJETIVOS PARTICULARES: 

1. Evaluar el grado de pacientes que presentan EVC secundario a FA. 

2. Estimar la puntuación de los pacientes con EVC secundario a FA  en la escala 

CHA2DS2-VASc. 

3. Analizar el número de eventos isquémicos secundarios a FA que sufrieron 

transformación hemorrágica. 

4. Evaluar el grado de relación presente entre las comorbilidades de los pacientes y la 

presencia de EVC. 

5. Analizar la etiología de los EVC´s encontrados. 

6. Presentar las características tomográficas de los pacientes estudiados 

7. Describir el número de pacientes sin etiología y sus características generales. 
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1.5 HIPÓTESIS CIENTÍFICA 

Debido a que existen distintos mecanismos fisiopatológicos que conducen a un Evento 

Vascular Cerebral Isquémico y con base a estudios epidemiológicos que muestran la 

prevalencia de cada uno de ellos, se espera encontrar la siguiente predicción: El 20% de los 

EVC presentados serán secundarios a Fibrilación Auricular, y menos del 20% de los casos 

secundarios se egresan anticoagulados. 
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CAPÍTULO II: MATERIALES Y MÉTODO 

2.1 Planteamiento del problema 

El objetivo principal del tratamiento en todo paciente que se diagnóstica con fibrilación 

auricular es la anticoagulación. Si un paciente con FA no se encontraba anticoagulado y 

presenta un EVC es indispensable iniciar este manejo de inmediato. Las opciones 

farmacológicas para llevar a cabo la anticoagulación son limitadas en nuestro medio y el 

riesgo de sangrado si no se siguen puntualmente las indicaciones es muy alto y puede ser 

fatal. 

2.1.1 Pregunta de investigación 

¿Cuál es la proporción de pacientes que se egresan anticoagulados posterior a un EVC 

secundario a FA, en el Hospital General del Estado de Sonora en un período de un año? 

2.2 Metodología 

2.2.1 Diseño del estudio 

 Tipo de estudio: Descriptivo. 

 Método de observación: Transversal. 

 Temporalidad: Retrospectivo. 

 Tipo de muestreo: No probabilístico. 

 Diseño del estudio: Un grupo no aleatorio. 

 Tipo de análisis: Analítico. 

 Alcance: Exploratorio, descriptivo. 

2.2.2 Población  

La población de estudio estará constituida por pacientes del Hospital General del Estado de 

Sonora con diagnóstico de EVC y  que cumplan con los criterios de inclusión.  
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2.2.3 Periodo de estudio 

El período del cual se obtuvo la muestra de estudio comprendió los meses de enero a 

diciembre de 2014.  

2.2.4 Tamaño de la muestra 

Para seleccionar la muestra se considerará una sola muestra de pacientes que presentaron 

FA y EVC. La población de grupo de estudio estará constituida por 67 pacientes que fueron 

valorados durante el año 2014 en el Hospital General del Estado de Sonora.  

La desviación estadística y las pruebas de hipótesis, han demostrado variación a 

partir de números muéstrales mayores a 20. Por lo tanto, este factor se ha cuidado para la 

confiabilidad de los resultados en el estudio.  

2.3. Criterios de selección 

2.3.1 Criterios de inclusión 

 Pacientes de sexo indistinto. 

 Pacientes de edad indistinta. 

 Pacientes que presentan diagnóstico de EVC durante el año 2014. 

 Pacientes con expedientes de características generales completo. 

2.3.2 Criterios de exclusión 

 Pacientes con expedientes de características generales incompleto. 

 Pacientes con diagnóstico previo de FA y que ya se encontraban anticoagulados. 

2.4 Aspectos éticos de la investigación 

El presente trabajo será realizado con fines médicos y de diagnóstico, siempre cuidado la 

identidad e integridad de las pacientes que participen en la investigación. Durante el 
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análisis de datos no se hará referencia de la identidad de ninguno de los pacientes 

participantes y todos los datos personales de los participantes serán manejados de forma 

confidencial. En conjunto con lo anterior, la presente investigación se realizará tomando en 

cuenta la declaración de Helsinki y todos los aspectos éticos que demanda la investigación 

médica con seres humanos. 

El protocolo se evalúa como investigación de bajo riesgo con base a lo establecido 

por la  ley general de salud, basado en el artículo 17 fracción. I.- Investigación sin riesgo: 

Son estudios que emplean técnicas y métodos de investigación documental retrospectivos y 

aquéllos en los que no se realiza ninguna intervención o modificación intencionada en las 

variables fisiológicas, psicológicas y sociales de los individuos que participan en el estudio, 

entre los que se consideran: cuestionarios, entrevistas, revisión de expedientes clínicos y 

otros, en los que no se le identifique ni se traten aspectos sensitivos de su conducta.  

Por lo tanto, debido a la naturaleza de la investigación, no se requirió de 

consentimiento informado firmado por las pacientes. Sin embargo, cuando la situación lo 

requiera, los pacientes recibirán información sobre la realización de la investigación. 

2.4.1 Recursos empleados 

Recursos humanos: 

 Médicos especialistas en medicina interna. 

 Médico residente de medicina interna.  

 Asesores médico y estadístico. 

 Personal de archivo. 

Recursos físicos: 

 Equipo de cómputo y análisis estadístico. 
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 Expediente electrónico ASSIST y expedientes físicos. 

 Plataforma virtual de acceso a fuentes bibliográficas de la UNAM. 

Tras la evaluación previa realizada para fines de planeación de proyecto de tesis, se ha 

llegado a la conclusión de que no será necesario el uso de recursos financieros por parte del 

médico residente. El material para análisis de datos y manejo de información, así como los 

expedientes e informes de pacientes serán proporcionados por personal de la institución 

Hospital General del Estado. 

2.4.2 Análisis de debilidades y fortalezas 

Previo a la elaboración del protocolo de investigación, se realizó un análisis FODA para 

identificar los puntos fuertes y débiles del proyecto. En el análisis se encontró que la 

realización del proyecto se ajusta a las necesidades y objetivos del investigador. Lo anterior 

indica que la cantidad de oportunidades y fortalezas del proyecto es superior a la cantidad 

de debilidades. 

La evaluación generó la siguiente matriz FODA: 

Fortalezas Oportunidades Debilidades Amenazas 

- Libre acceso a 
información científica a 
través de bibliotecas y 
base de datos de 
universidades (UNAM). 
- Servicio de búsqueda 
de datos libre. 
- Experiencia profesional 
académica por parte de 
los directores de tesis. 
- Ajuste de tiempo 
académico adecuado. 
- Proyecto de bajo costo 
y alto alcance. 

- Proyecto de alcance 
alto debido a la poca 
información previa. 
- Posibilidad de 
presentación en 
congresos de ciencias 
médicas. 
 

- No se detectaron 
debilidades en cuestión 
de rotación de campo o 
muestras con valor de N 
bajo.  

 - No se detectaron 
amenazas para la 
realización del 
protocolo.  
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2.5 Definición de las variables según la metodología 

Variables dependientes: EVC, TAC I, transformación hemorrágica, anticoagulación, 

cardiopatía estructural, escala CHA2DS2-VASc.  

Variables independientes: Edad, sexo, Diabetes Mellitus tipo 2, Hipertensión arterial, 

tabaquismo, dislipidemia, cardiopatía isquémica, cardiopatía estructural.  

Variable 
Tipo de variable Definición 

operacional 

Escala de 

medición 

Indicador 

 

 

EVC 
Dependiente  Evento vascular 

cerebral 
isquémico 

Cualitativa 
Dicotómica  

Presencia 

Ausencia 

TAC I 
Dependiente  Tomografía axial 

computarizada 
Cualitativa 
Ordinal   

Alteraciones en 

la densidad del  

parénquima 

Cardiopatía 

estructural 

Dependiente Alteraciones en 
ECOTT 

Cualitativa 
Dicotómica 

Presencia 

Ausencia 

Escala 

CHA2DS2-

VASc 

Dependiente C: Insuficiencia 
cardíaca o 
disfunción 
diastólica. H: 
Hipertensión. A: 
Edad > 75 años. 
D: Diabetes 
mellitus. S: Ictus 
o Stroke previo. 
V: Enfermedad 
vascular. A: 
Edad 65-74 años. 
S: Sexo 
(Femenino).  

Cuantitativa 
 

Escala de 0-10 

Anticoagulación 
Dependiente  INR por encima 

del valor normal 
Cualitativa 
Ordinal  

Cifra de INR 

 
    

Transformación 

hemorrágica 

Dependiente Evento 
isquémico que se 
vuelve 
hemorrágico  

Cualitativa 
Ordinal  

Alteraciones en 

la densidad del  

parénquima 

 

Edad 

 
Independiente/Sociodemográfica 
 

 
Edad actual del 
paciente 

 
Cuantitativa 
continua 

 

Años 

Sexo 
Independiente/Sociodemográfica 
 

Sexo femenino 
masculino 

Cualitativa 
nominal 

Género 

Femenino, 

masculino 

Peso 
Independiente/Sociodemográfica 
 

Peso actual del 
paciente en 

Cuantitativa 
continua 

Kilogramos 
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kilogramos 

Raza 
Independiente/Sociodemográfica 
 

Identidad 
fenotípica del 
paciente  

Cualitativa  Grupo étnico 

DM2 
Independiente/Sociodemográfica 
 

Trastorno 
metabólico 
caracterizado por 
la elevación de 
glucosa sérica 

Cualitativa  
Dicotómica  

Presencia 

Ausencia 

HTA 
Independiente/Sociodemográfica 
 

Trastorno 
cardiovascular 
caracterizado por 
cifras tensionales 
elevadas 

Cualitativa 
Dicotómica  

Presencia 

Ausencia 

Tabaquismo 
Independiente/Sociodemográfica 
 

Consumo 
habitual de 
tabaco  

Cualitativa 
Dicotómica  

Presencia 

Ausencia 

Dislipidemia  
Independiente/Sociodemográfica 
 

Elevación de 
colesterol total y 
LDL por encima 
de valor normal 

Cuantitativa 
Continua  

Cifra de 

colesterol total y 

ldl 

(mm/dl para 

ambos) 

Cardiopatía 

isquémica  

Independiente/Sociodemográfica 
 

Alteración en 
suministro de 
oxígeno 

Cualitativa 
Dicotómica 

Presencia 

Ausencia 

 
    

 
    

2.6 Descripción general del estudio 

El presente estudio es del tipo retrospectivo y se realizó en el Hospital General del Estado 

de Sonora Dr. Ernesto Ramos Bours. En un primer tiempo y después de la aprobación del 

protocolo de investigación, se seleccionaron según los criterios establecidos 67 pacientes 

para el análisis estadístico. Posteriormente se llevó a cabo la revisión de expedientes pata 

obtener las variables a analizar, los expedientes valorados corresponden a pacientes tratados 

durante el año 2014. 

Los datos obtenidos de los pacientes fueron depositados en una matriz de datos 

generales en formato de hoja de cálculo para su posterior análisis matemático, descriptivo y 

estadístico. 
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2.7 Análisis estadístico 

Las variables categóricas fueron analizadas por medio del paquete estadístico IBM SPSS 

V.22 para Windows. Todas las variables se depositaron en una hoja de cálculo de Excel 

donde se establecieron valores de código a las variables cualitativas y se ordenaron los 

datos. Se obtuvieron medidas de tendencia central y de dispersión para las variables 

cuantitativas sociodemográficas. Posteriormente, se elaboraron tablas de distribución de 

frecuencias entre las variables y se expresaron de manera gráfica. 

A continuación se presenta un resumen general de análisis matemático para cada 

objetivo y sus especificaciones de diseño. 

Objetivo 
Definición Prueba estadística 

General Estimar la cantidad de pacientes que presentaron 
EVC secundario a FA y que se egresaron 

anticoagulados. 

Análisis de estadística descriptiva. 
Análisis estadístico de 

frecuencias. 
Prueba de Chi Cuadrada para 

relación. 
Programa IBM SPSS V.22 para 
Windows, P=0.05, burning de 

25,000. 

Particular 1 Evaluar el grado de pacientes que presentan EVC 
secundario a FA. 

 

Análisis de estadística descriptiva. 
Programa IBM SPSS V.22 para 
Windows, P=0.05, burning de 

25,000. 

Particular 2 Estimar la puntuación de los pacientes con EVC 
secundario a FA en la escala CHA2DS2-VASc. 

 

Análisis de estadística descriptiva. 
Escala CHA2DS2-VASc. 

Programa IBM SPSS V.22 para 
Windows, P=0.05, burning de 

25,000. 

Particular 3 Analizar el número de eventos isquémicos 
secundarios a FA que sufrieron transformación 

hemorrágica. 
 

Prueba Chi cuadrada. 
Regresión logística. 

Programa IBM SPSS V.22 para 
Windows, P=0.05, burning de 

25,000. 

Particular 4 Evaluar el grado de relación presente entre las 
comorbilidades de los pacientes y la presencia de 

EVC. 

Evaluación de proporciones. 
Programa IBM SPSS V.22 para 
Windows, P=0.05, burning de 

25,000. 

Particular 5 Analizar la etiología de los EVC´s encontrados. Análisis de estadística descriptiva 
Programa IBM SPSS V.22 para 
Windows, P=0.05, burning de 
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25,000. 

Particular 6 Presentar las características tomográficas de los 
pacientes estudiados 

Análisis descriptiva 
Construcción de tablas de 

frecuencias. 
Programa IBM SPSS V.22 para 
Windows, P=0.05, burning de 

25,000. 

Particular 7 Describir el número de pacientes sin etiología y 
sus características generales. 

Análisis descriptiva 
Construcción de tablas de 

frecuencias. 
Programa IBM SPSS V.22 para 
Windows, P=0.05, burning de 

25,000. 
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CAPÍTULO III. RESULTADOS, DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN  

RESULTADOS 

Se analizaron 67 expedientes que cumplieron con los criterios de inclusión. Los resultados 

arrojan que la proporción sexual mayormente afectada es la de sexo masculino con 39 casos 

(Figura 1). El 32% de la muestra total de pacientes presentaron antecedente de tabaquismo 

(Figura 2). El 12% presentó diagnóstico previo de cardiopatía isquémica o estructural 

(Figura 3). La principal etiología fue la aterotrombótica con 47 casos (Figura 4), en cuatro 

casos no se pudo establecer una etiología. Se encontró que un 16% de los EVC fueron 

secundarios a FA, de estos más del 90% presentaban una puntuación en la escala 

CHADS2VASC2 mayor a 1, sin embargo sólo dos de estos pacientes (20%) se egresaron 

anticoagulados. En ningún caso se pudo documentar transformación hemorrágica. 

El 9% de los pacientes presentaron antecedente de insuficiencia cardíaca sistólica o 

diastólica (Figura 5), el 76% de los pacientes eran hipertensos (Figura 6). Respecto a las 

edades (Figura 7), el 24% eran mayores de 75 años, el 30% tenían entre 65-74 años y el 

resto eran de edad menor a 65 años. Acerca de la diabetes mellitus tipo 2 39% eran 

diabéticos (Figura 8).  

Solamente el 12% cuentan con el antecedente de un EVC e ictus previo (Figura 9), 

ninguno presentaba antecedente de enfermedad vascular, la principal localización de 

afectación (Figura 10) fue la ACMI con 27 casos, después la ACMD con 20 casos, 

localizaciones anteriores alrededor de un 5%, hubo 10 estudios de imagen normales y el 

resto otros hallazgos. 

44 expedientes no cumplieron con los criterios de inclusión pero habían sido 

localizados por el programa ASSIST con el diagnóstico de EVC.  
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Figura 1. Proporción de sexo en los pacientes analizados.  

 

Figura 2. Proporción de tabaquismo en los pacientes analizados.  
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Figura 3. Proporción de cardiopatía isquémica/estructural en los pacientes analizados.  

 

Figura 4. Principales causas de EVC en los pacientes analizados.  
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Figura 5. Proporción de insuficiencia cardíaca/disfunción diastólica en los pacientes 

analizados.  

 

Figura 6. Proporción de hipertensión arterial en los pacientes analizados.  
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Figura 7. Rango de edades de los pacientes analizados.  

 

 

Figura 8. Proporción de diabetes mellitus tipo 2 en los pacientes analizados. 
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Figura 9. Proporción de EVC/Ictus previo en los pacientes analizados. 

 

Figura 10. Principales localizaciones tomográficas encontradas en los pacientes 

analizados. 
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DISCUSIÓN  

Respecto a los hallazgos relacionados al sexo de los pacientes, lo encontrado en esta 

investigación guarda relación con lo que se reporta en otras literaturas respecto a que el 

EVC independientemente de la etiología es más frecuente en el sexo masculino. En la 

actualidad pertenecer a dicho género se considera un factor de riesgo cardiovascular, y el 

EVC forma parte del amplio espectro de la enfermedad cardiovascular 4. El tabaquismo 

también es un factor de riesgo cardiovascular, pero en este estudio no fue tan grande la 

proporción de pacientes con dicho antecedente, esta variable presenta distintos valores de 

acuerdo al lugar dónde se han realizado distintos estudios que reportan una prevalencia 

mayor de consumo habitual de tabaco 2. 

 La cardiopatía isquémica o estructural tiene una gran posibilidad de conducir a una 

cardiopatía arritmogénica, en especial FA, en la muestra estudiada no fue tan frecuente el 

hallazgo, lo anterior podría deberse a el hecho de que no siempre los pacientes se han 

protocolizado adecuadamente para llegar al diagnóstico de cualquiera de estas dos 

patologías 40. 

 La etiología de los EVC´s es variada en las distintas series reportadas, esto depende 

fundamentalmente de las características basales de la población estudiada, si el estudio se 

realiza donde la enfermedad cardiovascular prevalece la etiología aterotrombótica será 

mayor. En nuestro estudio se encontró la etiología aterotrombótica como la principal. El 

porcentaje de EVC´s relacionados con Cardioembolismo por FA varía de acuerdo a la serie 

reportada, y tal vez en otros centros el 100% de los pacientes se egresen anticoagulados, en 

lugares como el nuestro esto no es opción la gran mayoría de las veces debido a que la gran 

mayoría de los pacientes son de bajo nivel sociocultural, situación que favorece a no seguir 
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correctamente las indicaciones de los fármacos que se prescriben, colocándolos en gran 

riesgo de hemorragia no fatal y fatal 32, 90.  

 La insuficiencia cardíaca o la disfunción diastólica también predisponen al posterior 

desarrollo de arritmias, hubo muy poca prevalencia de falla cardíaca en este estudio 40. 

Situación que podría ser secundaria a que no a todos los pacientes que presentan EVC o que 

tienen otros factores de riesgo cardiovascular se les puede realizar un ECOTT, herramienta 

limitada en nuestro medio porqué el volumen de pacientes es grande y sólo hay un médico 

cardiólogo que los realiza, pero que dicha herramienta es más accesible en otros lugares. 

 La edad de presentación de EVC es muy variable, aunque se ha establecido una 

mayor prevalencia en la población mayor de 60 años, y el tener más de 75 años incrementa 

aún más el riesgo. La prevalencia de EVC en menores de 65 años en este estudio fue alta, 

esto puede ser explicado por los factores de riesgo cardiovascular presentes en poblaciones 

relativamente jóvenes, es decir la diabetes mellitus tipo 2 y la hipertensión arterial se 

diagnostican cada vez a una edad menor, no solo en nuestra población, sino globalmente 4. 

 La diabetes mellitus y la hipertensión arterial son los principales factores de riesgo 

cardiovascular, se encontraron presentes en gran medida ambas, pero mayormente la 

segunda. Aunque tal vez si se hicieran mayores estudios de tamizaje para DM2 

probablemente las prevalencias serían muy similares 4. 
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CONCLUSIONES  

1. Se reportaron 11 EVC´s secundarios a FA (16%), de los cuáles dos pacientes se 

egresaron anticoagulados (18%).  

2. De los 11 casos secundarios a FA, respecto a la escala CHA2DS2-VASc, uno 

presentó puntuación de 4, cuatro puntuación de 3, cuatro puntuación de 2, uno 

puntuación de 1 y el restante puntuación de 0. 

3. Ningún EVC secundario a FA presentó transformación hemorrágica. 

4. Comorbilidades asociadas: Diabetes mellitus tipo 2 e hipertensión arterial en un 

39% y 76% respectivamente. 

5. Respecto a la etiología, la más frecuente fue la Aterotrombótica con 47 casos. 

6. La principal localización de afectación fue la ACMI con 28 casos. 

7. En cuatro pacientes no se pudo identificar etiología, de este grupo tres pacientes 

pertenecían al sexo masculino, la edad de presentación fue menor de 65 años, tres 

pacientes eran fumadores, HTA y DM2 en un caso respectivamente. 
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