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RESUMEN 

 

CAUSAS DE CARDIOEMBOLIA CEREBRAL EN PACIENTES BAJO 

TRTAMIENTO CON ANTICOAGULANTES ORALES QUE ASISTEN A LA 

CLÍNICA DE ANTICOAGULANTES DEL INSTITUTO NACIONAL DE 

CARDIOLOGÍA “IGNACIO CHÁVEZ” 

 

Antecedentes. En numerosas partes del mundo se han creado clínicas de anticoagulación para la 

adecuada vigilancia del tratamiento de estos pacientes. La recurrencia de embolia cerebral en pacientes 

con valvulopatía de origen reumático ocurre en un 30 a 65%, la mayoría en los primeros 6 meses del 

evento previo. En la clínica de anticoagulantes del INC existen pacientes bajo tratamiento con 

anticoagulantes orales que debutaron con cardioembolia cerebral y pacientes que a pesar del 

tratamiento anticoagulante han presentado eventos de infartos cerebrales. 

 

Objetivo General. Establecer las causas más frecuentes de cardioembolia cerebral en la población de 

pacientes que asisten a la clínica de anticoagulantes del INC.  

 

Material y métodos. Se evaluaron pacientes tratados con acenocumarol que asisten a la clínica de 

anticoagulantes del INC que tienen historia de embolia cerebral. Se les entrevistó y se completó la 

información con el expediente clínico para conocer  el motivo de inicio del anticoagulante oral y las 

posibles causas de recurrencia de embolia cerebral. 

 

Resultados. Se estudiaron 123 pacientes, (41.5% hombres y 58.5% mujeres), de los cuales 43.9% 

(n=54) debutaron con embolia cerebral y el  56.1% restante (n=69) presentaron episodios de embolia 

cerebral a pesar del tratamiento anticoagulante. La edad promedio fue de 58.9 años y nivel 

socioeconómico bajo. Se encontró que en el total de la población estudiada la causa más frecuente de 

anticoagulación fue la presencia de prótesis valvulares 42.2%, fibrilación auricular 38.2%, Falla 

cardiaca (FEVI <35%) el 9.75%. En el grupo de pacientes que han presentado nuevos episodios 

(n=69), la causa principal fue la presencia de prótesis valvulares 42.2%, de las cuales  en posición 

mitral fueron el 75%. En estos 69 pacientes el promedio de periodicidad en sus 3 últimas citas a la 

clínica de anticoagulantes fue de 5.3 meses. Se evaluaron las últimas 3 determinaciones de INR previo 

al evento cerebral isquémico y se encontró que el 46.4% de ellos nunca estuvieron en rango 

terapéutico; el 37.6% de los enfermos habían estado en rango óptimo durante el 30% del tiempo y sólo 

el 15.9% de los enfermos habían permanecido el 60% del tiempo en valores óptimos de INR. En los 

dos grupos de enfermos, el territorio cerebral más afectado fue el de la arteria cerebral media derecha  

(ACMD). 

 

Conclusiones. Los factores de riesgo que se relacionaron con más frecuencia al EVC fueron la falta de 

apego al tratamiento al omitir dosis y el incremento en la ingesta de vitamina K en los alimentos. Dos 

pacientes presentaron antagonismo farmacológico; estos factores están relacionados con el bajo nivel 

socioeconómico y cultural, así como la edad avanzada de la población  que se estudió. Es de suma 

importancia planear estrategias de educación y orientación al enfermo anticoagulado, abreviar los 

periodos de vigilancia, incrementar la educación al enfermo y su familia, así como crear  clínicas de 

anticoagulación en las ciudades más cercanas a los enfermos, para el mejor control del tratamiento 

anticoagulante, evitando así nuevos eventos de embolia cerebral  y el coste que esto significa. 

 

 



                              

 

IV 

ANTECEDENTES 

 

 

El AIT se define como la presencia de focalidad neurológica con signos y síntomas menores a 

24 horas. Un accidente isquémico transitorio es un importante predictor de accidente 

cerebrovascular; el riesgo de EVC a 90 días después de un AIT es del 17% con mayor riesgo 

en las primeras semanas
1,2

. La distinción entre AIT y EVC isquémico se ha vuelto menos 

importante debido a que las medidas preventivas son aplicables a ambos
3
. El AIT y el EVC 

comparten mecanismos fisiopatológicos, pero el pronóstico puede variar dependiendo de la 

gravedad y la causa.  

  

Existen factores de riesgo relacionado a la embolia cerebral de origen cardiaco como lo son la 

Hipertensión Arterial Sistémica; en general, existe una asociación 

entre la presión arterial sistólica, diastólica y el riesgo de accidente cerebrovascular 

sin un límite claro
4
.  

Un Meta-análisis demostró que la reducción de la PA se asocia con un 30% a 40% 

de reducción del riesgo de EVC a 10 años.  

 

La Diabetes Mellitus se estima que afecta al 8% de la población adulta en 

Estados Unidos
5
. La prevalencia es del 15% al 33% en pacientes con 

EVC 
6-8

. 

La diabetes parece ser un predictor independiente de EVC recurrente, siendo atribuible al 

9.1% de los ictus 
9-10

. Además es un predictor de la presencia de infartos lacunares 
11

. El 

objetivo absoluto respecto a la reducción de las cifras de PA es incierto y debe ser 

individualizado; existen estudios que han encontrado beneficio con una reducción media de 

aproximadamente 5.10 mmHg en los niveles de PA.  

 

Una gran cantidad de estudios epidemiológicos han demostrado una modesta 

asociación de niveles elevados de colesterol total y de lipoproteínas de baja densidad 

con un mayor riesgo de accidente cerebrovascular 
12-14

. La reducción en los niveles de  LDL-C 

resulta en una reducción en la mortalidad total, la mortalidad coronaria, eventos coronarios 

mayores, intervenciones coronarias y accidentes cerebrovasculares en personas con 
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enfermedad de las arterias coronarias 
15

. La terapia con estatinas se recomienda para reducir el 

riesgo de accidente cerebrovascular y cardiovascular entre los pacientes con ictus isquémico 

con un nivel de LDL-C <100 mg/dL.  

La embolia cerebral cardiogénica es responsable de aproximadamente 20% de los ictus 

isquémicos. Hay una historia de FA no valvular en aproximadamente la mitad de los casos, 

enfermedad valvular en un cuarto de los casos y trombo mural en el ventrículo izquierdo en 

casi un tercio de los casos
16

. 

 

La fibrilación auricular persistente y paroxística son predictores primarios de 

accidente cerebrovascular recurrente. En los Estados Unidos de América aproximadamente 

75,000 casos al año se atribuyen a fibrilación auricular. Se estima que la FA afecta 

aproximadamente a 2 millones de estadounidenses, ubicándose como la principal arritmia 

cardiaca en los ancianos. De los pacientes con FA los que tienen un antecedente de ictus o 

AIT tienen mayor riesgo de un nuevo accidente cerebrovascular, así mismo como ya se 

mencionó, los pacientes con enfermedades asociadas como insuficiencia cardíaca congestiva, 

hipertensión, diabetes, insuficiencia cardiaca, el tamaño de la aurícula izquierda, la 

calcificación del anillo mitral, la presencia de contraste espontáneo o trombos en la aurícula 

izquierda, también son  predictores de riesgo tromboembólico. Varios ensayos clínicos han 

demostrado la superioridad terapéutica de la warfarina en comparación con placebo en la 

prevención de eventos tromboembólicos en pacientes con FA no valvular
17

. En general, el uso 

de warfarina ha demostrado ser relativamente seguro, con una tasa anual de hemorragias 

mayores de 1.3% para los pacientes en tratamiento en comparación con el 1% de los pacientes 

con placebo o aspirina. 

La intensidad óptima de la anticoagulación oral para la prevención del accidente 

cerebrovascular en pacientes con fibrilación auricular es de un INR de 2.0 a 

3.0. Para los pacientes con FA que sufren un ictus isquémico o AIT a pesar de anticoagulación 

terapéutica no existen datos que indiquen que el aumento de intensidad de anticoagulación 

proporciona una protección adicional frente a eventos futuros de tipo isquémico. Un INR 

superior se asocia con un mayor riesgo de hemorragia. No hay evidencia de que la 

combinación de anticoagulación con cumarínicos y un agente antiplaquetario reduzcan el 
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riesgo de accidente cerebrovascular en los pacientes con FA, pero hay una clara evidencia de 

hemorragia mayor
18

. 

El estrecho margen terapéutico de la warfarina, en conjunto con numerosos alimentos y las 

interacciones del medicamento anticoagulante, requiere de pruebas de INR frecuentes y 

ajustes de la dosis. Una estrategia alternativa para la prevención del accidente cerebrovascular 

en pacientes con FA es la implantación percutánea de un dispositivo para ocluirla orejuela de 

la aurícula. El uso de este dispositivo es factible en los pacientes con FA y tiene potencial de 

reducir el riesgo de EVC
19

.  

Alrededor de una cuarta parte de los pacientes que presentan FA y 

accidente cerebrovascular isquémico pueden presentar otras causas relacionadas como lo son 

las estenosis carotídea
20

. 

Los pacientes con fibrilación auricular y accidente cerebrovascular o AIT previos, 

incrementan el riesgo de accidente cerebrovascular cuando la terapia anticoagulante oral es 

interrumpida temporalmente, por lo general por procedimientos quirúrgicos
21

. En general, los 

puentes de anticoagulación se recomiendan para pacientes con FA con riesgo alto de EVC, 

aquellos con puntuación CHADS2 de 5 o 6, o enfermedad valvular. El método preferido suele 

ser HBPM administrada de forma ambulatoria
21

. 

 

En los pacientes con infarto del miocardio, el trombo intracardiaco ocurre en 

aproximadamente un tercio de los pacientes en las primeras dos semanas después del infarto 

anterior y en una proporción aún mayor de las personas con un infarto que se encuentre en el 

ápex
22-25

. En ausencia de terapia anticoagulante, el infarto cerebral ocurre en 

aproximadamente el 10% de los pacientes con trombo del ventrículo izquierdo que sigue al 

infarto del miocardio
23

; el resto de trombos murales se presentan en pacientes con 

enfermedades crónicas como falla cardiaca, hipertensión, u otras formas de miocardiopatía 

dilatada, que se enfrentan a un riesgo persistente de ictus y embolia sistémica. 

 

Aunque los cálculos numéricos son difíciles de verificar, aproximadamente 10% de los 

pacientes con ictus isquémico tienen una FEVI <30%
30

. Sin embargo, de acuerdo a los 

estudios realizados a la fecha, no hay un poder estadístico adecuado en el uso de 

medicamentos anticoagulantes en estos pacientes. 
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El tratamiento antitrombótico puede reducir, pero no eliminar la probabilidad de ictus y la 

embolia sistémica en pacientes con enfermedad cardíaca valvular.  

La recurrencia en embolia cerebral en pacientes con valvulopatía mitral reumática es del 30% 

al 65%
26-29

, entre el 60% y 65% de estas recurrencias se desarrollan en el primer año
27-28

; la 

mayoría, en los primeros 6 meses. La valvuloplastía mitral no elimina el riesgo de 

tromboembolia cerebral
31-32

, por lo tanto, el éxito de valvuloplastía no elimina la necesidad de 

anticoagulación a largo plazo antes de la operación
 33-36

. 

La embolia en la enfermedad valvular aórtica aislada se reconoce cada vez más debido a 

microtrombos o émbolos calcificados
37

. En ausencia de enfermedad de la válvula mitral o 

fibrilación auricular, la embolia sistémica en pacientes con enfermedad de la válvula aórtica es 

poco común.  

 

Algunos estudios muestran que en la anticoagulación oral de pacientes con válvulas 

protésicas, la adición de ácido acetilsalicílico de 100 mg/d a la dosis de  

warfarina para mantener un INR entre 3.0 y 4.5, proporcionó mayor eficacia en comparación 

con warfarina sola
38

. Esta combinación de dosis bajas de aspirina y 

de alta intensidad de warfarina se asoció con una reducción de todas las causas 

la mortalidad y accidente cerebrovascular a expensas de un incremento en la tasa de 

hemorragia menor, por lo que se recomienda en estos pacientes niveles de INR entre 2.5 y 3.5. 

Las bioprótesis están asociadas con una menor tasa de tromboembolia en comparación con las 

mecánicas, por lo que se sugiere en estos pacientes anticoagulación oral con cumarínicos por 

lo menos 3 meses, para lograr un INR entre 2.0 y 3.0. 

 

En cuanto a los estados de hipercoagulabilidad, el trastorno hereditario más frecuente es la 

mutación  del factor V de Leiden (Arg506Gln). Con más frecuencia se presenta trombosis 

venosa; la resistencia a la Proteína C activada se ha relacionado con EVC
39-41

. Tanto el factor 

V Leiden y el polimorfismo G20210A en el  gen de la protrombina (PT G20210A) han sido 

igualmente relacionados con la trombosis venosa, pero su papel en el ictus  isquémico sigue 

siendo controversial
42-43

. 
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La prevalencia de anticuerpos antifosfolípidos oscila entre un 1% a 6,5%, es mayor en los 

ancianos y los pacientes con lupus
44

. 

El síndrome de anticuerpos antifosfolípidos consiste en enfermedad arterial oclusiva, 

múltiples pérdidas fetales, además de anticuerpos anticardiolipina de IgG y / o isotipo IgM o 

anticoagulante lúpico en sangre con titulaciones de mediano o alto en 2 ocasiones, con  al 

menos 6 semanas de diferencia
45

. La asociación entre anticuerpos antifosfolípidos  y el EVC 

es más fuerte para los jóvenes adultos < 50 años de edad. Múltiples estudios han demostrado 

altas tasas de recurrencia en pacientes con anticuerpos antifosfolípidos en jóvenes, sin 

embargo  estudios recientes no han demostrado diferencias en dosis mayores de Warfarina 

para incrementar el INR más allá de 2.0 a 3.0
46

. 

 

El cortocircuito de derecha a izquierda de material embólico al cerebro, incluyen con mayor 

frecuencia, un foramen oval permeable y malformaciones arterioveosas pulmonares. El FOP 

es común hasta en un 15% al 25% de los adultos. Existen estudios que reportan riesgo 

incrementado para pacientes con FOP, con edad > 55 años. Para los < 55 años, los datos 

fueron menos convincentes, por lo que en la actualidad solo se justifica el cierre del FOP en 

aquellos pacientes que han debutado con EVC. 
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JUSTIFICACIÓN 

 

 

En numerosas partes del mundo se han establecido clínicas especializadas en la  

anticoagulación  de los pacientes que presentan riesgo incrementado de trombosis en general, 

con la finalidad de tener una adecuada vigilancia de su tratamiento y prevenir complicaciones 

relacionadas al medicamento, a la cardiopatía y/o enfermedad hematológica de base, con lo 

que se han logrado buenos resultados, al prevenir eventos de embolia cerebral o sistémica, 

manteniendo al paciente consciente de su enfermedad y ofrecerle toda la información y 

orientación necesaria para el adecuado apego al tratamiento y control periódico de INR. 

 

 En la clínica de anticoagulantes del INC existen pacientes bajo tratamiento con 

anticoagulantes orales que debutaron con cardioembolia cerebral y pacientes que a pesar del 

tratamiento anticoagulante han presentado eventos de infartos cerebrales, por lo que es 

relevante destacar las causas de estas recurrencias y así prevenir nuevos eventos de embolia 

cerebral y evitar el coste a futuro que esto representa para el paciente, su familia y para la 

institución. 
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HIPÓTESIS 

 

La recurrencia de cardioembolia cerebral en los pacientes que asisten a la clínica de 

anticoagulantes del INC está relacionado con la causa de anticoagulación oral, el periodo entre 

cada cita y el nivel de INR previo al evento vascular cerebral. 
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 OBJETIVOS  

 

 

 

Objetivo General: 

 
1. Establecer las causas más frecuentes de cardioembolia cerebral en la población de pacientes 

que asisten a la clínica de anticoagulantes del INC.  

Objetivos Secundarios: 

 

1. Conocer las fuentes embolígenas y las asociaciones de la cardioembolia en los paciente 

de la clínica de anticoagulantes del INC. 

2. Identificar la causa primaria de anticoagulación oral  con el promedio de INR previo a 

la embolia cerebral y el INR actual de los que debutaron con embolia cerebral. 

3. Conocer la posición y tipo de válvula protésica involucrada con mayor frecuencia en 

los eventos de embolia cerebral. 

4. Identificar el territorio o territorios cerebrales afectados y su asociación con la 

localización de la prótesis valvular. 

5. Evaluar el promedio de INR previo al evento de embolia cerebral y en los que 

debutaron el promedio de INR actual. 

6. Investigar la periodicidad en las citas a la clínica de anticoagulantes previo al evento 

de cardioembolia cerebral y en los que debutaron conocer la periodicidad actual en sus 

citas. 

7. Identificar los factores asociados a la embolia cerebral en los pacientes que recibían 

anticoagulante oral previo al evento. 

 

 

 

 

 

 



                              

 

XII 

MATERIAL Y MÉTODOS 

 

 

Población de estudio.  

Se evaluaron pacientes tratados con acenocumarol que asisten a la clínica de anticoagulantes 

del Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” que tienen historia de embolia 

cerebral, en el periodo comprendido de Enero de 2011 a Abril de 2011. Se les entrevistó,  se 

realizó una encuesta y se completó la información con el expediente clínico para conocer  el 

motivo de inicio del anticoagulante oral y las posibles causas de recurrencia de embolia 

cerebral. 

   

Diseño del estudio. 

Transversal, retrospectivo, Observacional, Descriptivo. 

 

Criterios de Inclusión. 

 

1. Pacientes con antecedente de cardioembolia cerebral, en seguimiento en la clínica de 

anticoagulantes del INC. 

2. Sujetos que cuenten con información objetiva de la localización de la embolia cerebral, 

motivo de la anticoagulación oral, INR previo a la embolia cerebral. 

3. Personas que acepten entrevista para recolección de antecedentes y exploración física. 

 

Criterios de Exclusión. 

1. Personas que no cuenten con los datos suficientes para el estudio. 

2. Pacientes que no quieran participar en el estudio. 
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VARIABLES CLÍNICAS 

 

 

Se incluyeron variables como edad, género, INR, motivo de anticoagulación oral, periodo 

entre las citas previo al evento vascular cerebral (EVC), territorio cerebral afectado, causa 

relacionada a la embolia cerebral y si el paciente debutó con EVC y fue un evento recidivante. 

 

 

 

 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

La captura y almacenamiento de los datos se realizó mediante el programa Excel de Office XP 

para Windows Vista. Los datos continuos se presentan como promedio y los datos 

dicotómicos son presentados como números y porcentajes.  
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RESULTADOS 

 

 

 

Se estudiaron 123 pacientes, (41.5% hombres y 58.5% mujeres), de los cuales 43.9% (n=54) 

debutaron con embolia cerebral y el  56.1% restante (n=69) presentaron episodios de embolia 

cerebral a pesar del tratamiento anticoagulante. La edad promedio fue de 58.9 años y nivel 

socioeconómico bajo (Por debajo del nivel 3 de acuerdo al estudio socioeconómico realizado 

por trabajo social en nuestro instituto). Se encontró que en el total de la población estudiada la 

causa más frecuente de anticoagulación fue la presencia de prótesis valvulares 42.2%, 

fibrilación auricular 38.2%, Falla cardiaca (FEVI <35%) el 9.75%. En el grupo de pacientes 

que han presentado nuevos episodios (n=69), la causa principal fue la presencia de prótesis 

valvulares 42.2% (FIG 1.), de las cuales  en posición mitral fueron el 75%.  

 

 

 

 
 

 

FIGURA 1. 
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En estos 69 pacientes el promedio de periodicidad en sus 3 últimas citas a la clínica de 

anticoagulantes fue de 5.3 meses. Se evaluaron las últimas 3 determinaciones de INR previo al 

evento cerebral isquémico y se encontró que el 46.4% de ellos nunca estuvieron en rango 

terapéutico; el 37.6% de los enfermos habían estado en rango óptimo durante el 30% del 

tiempo y sólo el 15.9% de los enfermos habían permanecido el 60% del tiempo en valores 

óptimos de INR (FIG 2.).  

 

 

 

 
 

 

FIGURA 2. 
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De los 54 pacientes que debutaron con embolia cerebral, la causa que se asoció con mayor 

frecuencia fue la Fibrilación auricular con 20 pacientes, que corresponde al 37%, seguida de 

las valvulopatías con 11 pacientes, que representa el 20.4%, predominando la valvulopatía 

mitral de tipo reumático, posteriormente la insuficiencia cardiaca con 8 pacientes, que 

equivale al 14.8%, el 50% de las cuales fue de tipo isquémico. (FIG 3). 

 

 

 

 

 

 
 

 FIGURA 3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Entidades clínicas causales de EVC 

como primera manifestación 



                              

 

XVII 

 

Las causas relacionadas al evento de cardioembolia cerebral durante el tratamiento 

anticoagulante fueron la presencia de un INR<2 en el 50.4%, hipertensión arterial sistémica en 

el 26%, cardiopatía estructural (CIA) en el 6.5%, LDL >100mg/dl y SAAF en el 2.4% de los 

pacientes estudiados. 

 

 

En los dos grupos de enfermos, el territorio cerebral más afectado fue el de la arteria cerebral 

media derecha  (ACMD). (FIG. 4). 

 

 

 

 
 

 

 

 

FIGURA 4. 
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CONCLUSIONES 

 

Los factores de riesgo que se relacionaron con más frecuencia al EVC fueron la falta de apego 

al tratamiento al omitir dosis y el incremento en la ingesta de vitamina K en los alimentos. 

Dos pacientes presentaron antagonismo farmacológico; estos factores están relacionados con 

el bajo nivel socioeconómico y cultural, así como la edad avanzada de la población  que se 

estudió. Diversos estudios han demostrado que la periodicidad de las citas para el control 

óptimo del tratamiento anticoagulante
47

, guarda relación con  las complicaciones. Es de suma 

importancia planear estrategias de educación y orientación al enfermo anticoagulado, abreviar 

los periodos de vigilancia, incrementar la educación al enfermo y su familia, así como crear  

clínicas de anticoagulación en las ciudades más cercanas a los enfermos, para el mejor control 

del tratamiento anticoagulante, evitando así nuevos eventos de embolia cerebral  y el coste que 

esto significa. 
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ANEXO 1 

 

FOLIO: __________________                                 
 

HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS                 
 

CAUSAS DE CARDIOEMBOLIA CEREBRAL EN PACIENTES BAJO 

TRTAMIENTO CON ANTICOAGULANTES ORALES QUE ASISTEN A LA 

CLÍNICA DE ANTICOAGULANTES DEL INSTITUTO NACIONAL DE 

CARDIOLOGÍA “IGNACIO CHÁVEZ” 

 
 

FECHA: __________________ 
NOMBRE DEL PACIENTE: ___________________________________________________________ 
REGISTRO: _____________________ 
NIVEL SOCIOECONÓMICO: ______ 
EDAD: ________   
FECHA DE NACIMIENTO:_________________________ 
GÉNERO:     M            F 
TELÉFONO: ____________________________________________ 
 
MOTIVO DE ANTICOAGULACIÓN ORAL:  
Fibrilación Auricular         Flutter Auricular          Síndrome del seno enfermo        
Mixoma auricular             Trombo intracavitario           IAM            Insuficiencia Cardiaca 
Miocardiopatía Dilatada            Calcificaciones/Estenosis Valvulares             
Prótesis valvular: FECHA DE COLOCACIÓN: ___/____/____________. 
Mecánica         :   Mitral           Tricuspidea          Pulmonar             Aorta  
Biológica          :   Mitral           Tricuspidea          Pulmonar             Aorta  
 
Otro             Especificar______________________________________________________________ 
 
FECHA DE INICIO DE LA ANTICOAGULACIÓN ORAL: ___/____/_________. 
 
ANTICOAGULANTE ADMINISTRADO Y PROMEDO DE INR EN LOS 3 MESES PREVIOS AL EVENTO 
EMBÓLICO: _________. 
EVENTO 1: Warfarina           Acenocumarol            Promedio INR 3 meses previos al evento:_______. 
EVENTO 2: Warfarina           Acenocumarol            Promedio INR 3 meses previos al evento:_______. 
EVENTO 3: Warfarina           Acenocumarol            Promedio INR 3 meses previos al evento:_______. 
 
INR previo al evento: ________ 
 
FECHA Y LOCALIZACIÓN DE LA EMBOLIA CEREBRAL:  
___/____/_________ ACMD          ACMI           ACAD            ACAI          CIRCULACIÓN  POSTERIOR 
___/____/_________ ACMD          ACMI           ACAD            ACAI          CIRCULACIÓN  POSTERIOR 
___/____/_________ ACMD          ACMI           ACAD            ACAI          CIRCULACIÓN  POSTERIOR 
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TRANSFORMACIÓN HEMORRÁGICA:      SI            NO 
 
CAUSA RELACIONADA CON LA EMBOLIA CEREBRAL DURANTE LA ANTICOAGULACIÓN ORAL (señalar 
el número de evento): 
 INR<2.0                 Mal apego a la dieta           Mal apego al tratamiento 
 Antagonismo farmacológico           Reposo Prolongado             Viaje prolongado              Buceo 
Cardiopatía estructural               Cáncer             Hipertensión Arterial Sistémica              IAM  
Cardioversión o desfibrilación                 Cateterismo Cardiaco           LDL elevada  
Trombositosis           Eritrocitosis              LES activo            Síndrome antifosfolípidos            Factor V de 
Leiden             Otro            Especificar:________________________________________________ 
 
 
TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO ACTUAL:  

Acenocumarol  

Warfarina   

Furosemida  

Budesonida  

Espironolactona  

Hidroclorotiazida  

Clortalidona  

Aspirina  

Clopidogrel  

Cilostazol  

Estatina  

Bezafibrato  

Alopurinol  

Digoxina  

IECA  

ARA 2  

Amlodipino  

Nitrato  

Beta Bloqueador  

Amiodarona  

Propafenona  

Carbamazepina  

Fenitoína  

Valproato  

Multivitamínico  

Complejo B  

 
Transgresión Dietética Actual: 
SI 
NO 
 
Mal apego al tratamiento anticoagulante Actual: 
SI 
NO 
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