UNIVERSIDAD AUTONOMA DEL ESTADO DE MEXICO
FACULTAD DE MEDICINA
COORDINACION DE INVESTIGACION Y ESTUDIOS AVANZADOS
DEPARTAMENTO DE ESTUDIOS AVANZADOS
COORDINACION DE LA ESPECIALIDAD EN MEDICINA DE URGENCIAS
DEPARTAMENTO DE EVALUACION PROFESIONAL

“FRECUENCIA DE LA HEMORRAGIA INTRACEREBRAL EN PACIENTES CON
FIBRILACION AURICULAR CON ANTICOAGULACION EN AREA DE CHOQUE DE
ENERO A DICIEMBRE 2019”

CENTRO MEDICO ISSEMYM TOLUCA

TESIS

QUE PARA OBTENER EL DIPLOMA DE ESPECIALISTA DE
MEDICINA DE URGENCIAS

PRESENTA:
M.C. MAGALI SEGUNDO TRINIDAD

DIRECTOR:
E. EN NEUROLOGIA CARLOS ALBERTO ESPINOZA CASILLAS

REVISORES:
E. MEDICINA DE URGENCIAS ABAD ORTEGA PEREZ
E. MEDICINA DE URGENCIAS FLOR DE MARIA REYES DIAZ
E. EN MEDICINA DE URGENCIAS EDGAR OCTAVIO HERNANDEZ MARIN

TOLUCA ESTADO DE MEXICO; 2021



FRECUENCIA DE LA HEMORRAGIA INTRACEREBRAL EN PACIENTES CON
FIBRILACION AURICULAR CON ANTICOAGULACION EN AREA DE CHOQUE
DE ENERO A DICIEMBRE 2019.



INDICE

I, MARCO TEORICO .....cviivieecieeeeceeeeete ettt ettt e eae et eaenes 1
1.1, INTrOAUCCION ... 1
1.2, ANEECEUENIES ...t e e e e e e e e e e eana e e e e e e eeeeenes 2

1.2.1. Epidemiologiade la EVC........cccuuuiiiiiiiiiiiiiiieee e 2
1.2.2. Causasy clasificacion de Ia EVC ..........cccceiiiii, 3
1.2.2. 1. EVC ISQUEIMICO ....uuiiiiiiiiieeeeee ettt e e 3
1.2.2.1.1. FISIOPALOIOQIA ..uvvviie e 4
1.2.2.1.2. Manifestaciones CliNIiCaS.............cuuuvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeee 4
O G T O - 1 o= o[ o PP 6
1.2.2.1.4. DIAQNOSHICO.....uuuuuiiieeeeeeieeeiie et e e e e e e et e e e e e e eeannns 6
i ST - L = 101 T=T 0 o PP 8
1.2.2.2. EVC HEMOITAGICO ....eeeiiiieeiiiiiiiiiiieeee et 10
1.2.2.2.1. EVC Hemorragico intracerebral..............cccooiiiiiiiiiiniienniiiiiene, 10
1.2.2.2.2. EVC Hemorragico subaracnoideo. ............ooccuvvvrveeeeeeeeniiinnnnee. 13
1.2.2.3. Secuelas neuroldgicas de EVC.........ccccooviiuiiiiiiiiiiieniiiiiiiieeeenn 15

1T o] 1 F= o o] AN U ol U] - N 17
2.1. Evaluacion del riesgo de tromboembolia................ccoovviiiiiiiiiiieeii, 18
2.2. RIeSQ0 d€ SANGIaO ......coeeeeiiiiieiice e 22

[ll. PLATEAMIENTO DEL PROBLEMA ...t 24

IV. JUSTIFICACION. ...ttt 25

V. OBIETIVOS ... e e e e e e e e aaas 26

VI, METODO ..ottt sttt sttt ettt et ne st ne e ene e eeens 27
6.1. DiSeN0 del €StUIO.......uiii e et e e 27
6.2. Operacionalizacion de variables ..............ocouiiiiiiieeiiiiece e, 27
6.3. Universo del trabajo Yy MUESHA........cccceeeviiiiiiiiiieee e 32
6.4. Instrumentos de INVESHIgaCION .........ccceeeiiiiiiiiice e 32

VIL IMPLICACIONES ETICAS ..ottt 35

VIII.ORGANIZACION PRESUPUESTO Y FINANCIAMIENTO .....cooveeeeiieeeeene. 36

IX. RESULTADOS ..ot e e e e e e e e e e eeaas 36

K. DISCUSION ..ottt sttt sttt sttt ne s s e neens 40

XI. CONCLUSIONES ...t 41



XIl. BIBLIOGRAFIA
XIII.LANEXOS..........



l. MARCO TEORICO
1.1. Introduccién

La Enfermedad Cerebral Vascular (EVC) es una de las principales causas de muerte
y discapacidad a nivel mundial; la cual se define como un déficit neurologico subito
causado por alteraciones en la circulacion cerebral,® en la cual un area del encéfalo
se afecta de forma transitoria o permanente, por una isquemia o0 hemorragia;

estando uno o mas vasos sanguineos afectados.

La Enfermedad Vascular Cerebral de acuerdo con su naturaleza se puede clasificar
en términos generales en EVC isquémico y EVC hemorragico (hemorragia
intracerebral). En el primero hay una disminucion del aporte sanguineo al tejido
cerebral, el cual es consecuencia de la obstruccion de una arteria o vena, que de
acuerdo TOAST (2001) segun su origen se clasifican en 5 subtipos: aterotrombotica,
cardioembolica, infarto lacunar (enfermedad oclusiva de pequefio vaso arterial), de
causa inhabitual y de origen indeterminado. Por su parte, la EVC hemorragica
ocurre tras la ruptura de algun vaso sanguineo, y del cual se distingue la hemorragia

intracerebral (HIC) y la hemorragia subaracnoidea (HSA).234

La EVC isquémica y hemorragica se presenta de forma aguda, sin embargo, ambas
son producto de la exposicion prolongada de diversos factores de riesgo como
hipertension, diabetes mellitus, enfermedades cardiacas, dislipidemia, tabaquismo

y obesidad, principalmente.

A nivel mundial, la Enfermedad Vascular Cerebral es la segunda causa de muerte,®
siendo el tipo hemorragico mas letal que el isquémico.® Cabe sefialar que una de
las principales etiologias de ambas son trastornos del ritmo cardiaco, siendo la
Fibrilacion Auricular (FA) la arritmia cardiaca mas frecuente relacionada con estas

patologias.®

Por su parte, se ha demostrado en diversos estudios que el tratamiento
antitrombdético con anticoagulantes orales se ha asociado a un descenso del riesgo

de accidentes tromboembdlicos,” sin embargo, los anticoagulantes orales




incrementan significativamente el riesgo de hemorragias mayores, entre ellas la

hemorragia intracerebral.

Sin embargo, a pesar de que la letalidad es mayor en pacientes con EVC
hemorragico, hay muy poca informacion sobre la frecuencia de hemorragia

intracerebral en pacientes con Fibrilacién Auricular en tratamiento anticoagulante.
1.2. Antecedentes
1.2.1. Epidemiologia de la EVC

La Enfermedad Vascular Cerebral isquémica tuvo mayor incidencia que la EVC
hemorragica segun el estudio GBD-2013 (Study. Neuroepidemiology), reporto: 115
por 100, 000 personas vs 50 por 100, 000, respectivamente.®

En paises desarrollados como Estados Unidos de América (EUA), se ha
documentado una diferencia importante entre los tipos de Enfermedad Vascular
Cerebral hemorrégico e isquémico, 13% y 87% respectivamente,® sin embargo; en
registros posteriores al afio 2000 se han reportado proporciones entre el 20-27% de

casos de EVC hemorragicos.*°

En el caso de México, pais de ingresos medios, a partir de datos obtenidos desde
el RENAMEVASC se encontr6 que el 54.5% de casos de EVC fueron isquémicos y
42.5% hemorragicos.'' Y entre los casos hemorragicos, 28% fueron HIC y 14.5%
HSA.12

En un estudio realizado en el 2010, Cantu-Brito y colaboradores reportaron que en
México 4 de cada 10 pacientes con Enfermedad Vascular Cerebral mueren durante
la hospitalizacién, y que la tasa de mortalidad hospitalaria es mayor en HSA (52%),

siguiendo la HIC (48%) y finalmente el tipo isquémico (29%).13

De acuerdo con el estudio RENAMEVASC, la mortalidad a 30 dias post-EVC es del
21.2%, teniendo la mayor mortalidad los casos con HIC (31.4%), siguiendo los
casos con HSA (24.6%) y la menor mortalidad los casos con EVC isquémica
(17.5%).13




1.2.2. Causasy clasificacion de la EVC

La Enfermedad Vascular Cerebral se refiere a todo trastorno en el cual un area del
encéfalo se afecta de forma transitoria (Ataque Isquémico Transitorio) o permanente
por una isquemia o hemorragia, estando uno o0 mas vasos sanguineos cerebrales
afectados por un proceso patoldgico,? caracterizado por la presencia espontanea
de signos neurolégicos focales o globales que persisten mas de 24 horas o cuyo

desenlace es la muerte, sin otra causa que la vascular.*

La Enfermedad Vascular Cerebral se clasifica en isquémica y hemorragica (Figura

1), sus principales caracteristicas se describen en el cuadro 1y 2.

Figura 1. Subtipos de Enfermedad

Vascular Cerebral.
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1.2.2.1. EVCIsquémico

La Enfermedad Vascular Cerebral isquémica es consecuencia de la oclusion de las
arterias cerebrales por la formacion de trombos o procesos embdlicos,! de acuerdo
con la clasificacion de TOAST (que es la mas utilizada), se reconocen 5 subtipos de
EVC isquémico, las cuales son aterotrombatica, cardioembdlica, infarto lacunar, de

causa inhabitual y de origen indeterminado.?




El ataque isquémico transitorio (AIT) es un tipo de isquemia cerebral, no existe dafio
neuronal permanente. Se caracteriza por la presencia de sintomatologia
neurolégica con duracion no mayor a 60 minutos, recuperacion espontanea e
integra y ausencia de lesion corroborada con estudio de imagen.* Estudios
recientes muestran que los pacientes con AlT, tiene mayor riesgo de desarrollar un
infarto cerebral (IC) en las 2 semanas posteriores, por lo que se disefidé una escala
de estratificacion de riesgo. La escala ABCD2 (por sus siglas en inglés) se basa en
5 parametros: A, edad (260 afios = 1 punto); B, presion arterial (=1); C,
caracteristicas clinicas (hemiparesia= 2, alteracion del habla sin hemiparesia=1,
otros = 0); D, duracion (> 60 min = 2; 10-59 min =1; < 10 min = 0); D, Diabetes
Mellitus = 1 punto si esta presente.'® De acuerdo con sus resultados se identifican

3 grupos principales:

1. Bajo riesgo: 1 a 3 puntos; riesgo de IC a 2 dias de 1.0%, riesgo de IC a 7
dias: 1.2%.

2. Riesgo moderado: 4 a 5 puntos; riesgo de IC a 2 dias de 4.1%, riesgo de IC
a 7 dias 5.9%.

3. Alto riesgo: 6 a 7; riesgo de IC a 2 dias de 8.1%; riesgo de IC a 7 dias de
11.7%.

1.2.2.1.1. Fisiopatologia

Al existir una oclusién del vaso cerebral con la consecuente obstruccion del flujo
sanguineo cerebral (FSC), se desencadena una serie de eventos bioquimicos que
termina en la muerte neuronal. Ademas, hay exceso de aminoacidos excitatorios
extracelulares, formacion de radicales libres, inflamacién y entrada de calcio a la
neurona. Posterior a la oclusién, el nacleo se rodea por un area de disfuncion
causada por alteraciones metabdlicas e i6nicas, con integridad conservada, a lo que

se denomina “penumbra isquémica”.
1.2.2.1.2. Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones dependeran del sitio anatdmico donde se encuentra la afeccion

cerebral, principalmente son unilaterales e incluyen alteraciones del lenguaje,




debilidad hemicorporal y perdida de la sensibilidad.’® Su principal caracteristica

clinica es la aparicion subita del déficit neurolégico, aunque ocasionalmente puede

presentarse de forma gradual y progresiva.
- Sindromes del accidente cerebrovascular

Hemiparesia contralateral (maxima en la pierna),
incontinencia urinaria, apatia, confusion, juicio disminuido,

mutismo, reflejo de presion, apraxia de la marcha.

Arteria cerebral
anterior

(infrecuente)

Hemiparesia contralateral (peor en el brazo y el rostro
contralateral que en la pierna), disartria, hemianestesia,
hemianopsia homoénima contralateral, afasia (cuando el
hemisferio dominante esté afectado) o apraxia e inatencion
sensitiva (cuando el hemisferio no dominante es el
afectado).

Hemianopsia homoénima contralateral, ceguera cortical
unilateral, perdida de la memoria, paralisis del Il nervio

craneal unilateral, hemibalismo.

Perdida de la vision monocular (amaurosis)

Déficit unilateral o bilaterales de los pares craneales (p. €j.,
nistagmo, vértigo, disfagia, disartria, diplopia, ceguera),
ataxia del tronco o de las extremidades, paresia espastica,
déficit sensitivo y motores cruzados*, deterioro de la
conciencia, coma, muerte (si la oclusion de la arteria basilar
es completa).

Ausencia de déficit corticales mas uno de los siguientes:
hemiparesia motora pura, hemianestesia sensitiva pura,

hemiparesia ataxica, sindrome disartria-mano torpe

Arteria cerebral

media (frecuente)

Arteria cerebral
posterior
Arteria oftalmica

(rama de la arteria
cardtida interna)
Sistema

vertebrobasilar

Infartos lacunares




*La hipoestesia o la paresia facial homolateral con hemianestesia o hemiparesia

corporal contralateral indican una lesion en la protuberancia o en el bulbo

raquideo.

1.2.2.1.3. Clasificacién

Cuadro 1. Caracteristicas de Enfermedad Vascular Cerebral tipo isquémico

Tipo de EVC Caracteristicas Factores de riesgo
Isquémico
Aterotrombotico Isquemia de tamafio medio a Hipertension Arterial, Diabetes

Cardioembélico

Infarto lacunar

De causa inhabitual

De origen indeterminado

1.2.2.1.4. Diagnostico

grande ocasionado por

oclusibn o estenosis de
arterias, trombosis 0 embolia.
Isquemia de tamafio medio o
grande resultado de la oclusion
de una arteria con un émbolo
de origen cardiaco.

De tamafio pequefio, se ubica
en el territorio de una arteria

perforante cerebral.

Isquemia de tamafo variable,
de localizacién cortical o
subcortical, en territorio

carotideo o vertebro basilar.

De tamafio medio o grande,
localizacion carotidea 0
vertebro basilar, en los que se
han descartado los cuatro

anteriores.

Mellitus tipo 2, tabaquismo o

hipercolesterolemia.

Cardiopatia emboligena
(fibrilacién atrial, infarto al
miocardio, etc).

Hipertension Arterial,
arterioesclerosis local con
micro  ateromas, diabetes

mellitus y cardioembolias.
Alteraciones hematolégicas,
alteraciones de la pared
vascular, alteraciones del flujo
sanguineo, otras causas como
trombosis venos cerebral, etc.
Coexistencia de mas de una
posible etiologia y aquello que
quedaron sin determinar por
falta de exploraciones

complementarias oportunas.

Se han desarrollado diversas escalas para evaluar la gravedad del paciente, siendo

la escala de los Institutos Nacionales de la Salud (NIHSS) la mas utilizada.'® Se




basa en 11 pardmetros que reciben un puntaje de entre 0 a 4. Su resultado oscila
de 0 a 42 y segun la puntuacién 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.l’ Anexo 2.

Actualmente es de gran utilidad la escala de Cincinnati (Cuadro 3) en el area
prehospitalaria y de triage en urgencias, valora tres signos de sospecha y es un
sistema muy fiable, pues con la presencia de uno solo de ellos, existe un 72% de
posibilidad de que esta persona este sufriendo un ictus.

Cuadro 3. Escala de Cincinnati para evaluacion de EVC

Signo de EVC

Paralisis facial

Actividad del paciente Interpretacién

Que el paciente vea al Normal: simetria

examinador, sonria y/o Anormal: un lado parético o de

muestre dientes.

movimiento asimétrico.

Caida del brazo

Que el paciente extienda los
brazos y los mantenga en alto

10 segundos.

Normal: movimiento simétrico.
Anormal: un brazo cae o hay

movimiento asimétrico.

Habla anormal

Que un paciente diga: “no se le
puede ensefar trucos nuevos

Normal: usa las palabras
correctas sin arrastrarlas.

a un perro viejo”. Anormal: afasia, palabras

arrastradas o] palabras

incorrectas.

Fuente: Kothari RU, Pancioli A, Liu T, Brott T, Broderick J, Cincinnati prehospital stroke scale:
reproduchility and validity. Ann Emerg Med; 1999, Apr 33 (4): 373-8.

El diagndstico de la EVC isquémica se realiza en primera instancia por la distincion
de manifestaciones clinicas como alteraciones del lenguaje, del campo visual,

perdida de sensibilidad y debilidad hemicorporal.

Adicionalmente, el diagnéstico se confirma con estudios de imagen como
tomografia axial computarizada (TAC), ya que es la mas accesible y rapida; y
resonancia magnética (IRM).18




1.2.2.1.5. Tratamiento

El manejo de la EVC tiene como objetivo detener y reducir el dafio cerebral

ocasionado por la isquemia cerebral.®

El tratamiento con eficacia comprobada durante la fase aguda es la administracion
de plasmindgeno humano (rt-PA) intravenoso (dosis 0.9 mg/kg). El riesgo de
hemorragia intracerebral (HIC) sintomatica después de su administracion es
también mayor, especialmente en pacientes graves (NISSH > 20) y datos
tomograficos de infarto cerebral en la valoracion inicial.?® Datos disponibles sugieren
que los pacientes con beneficio potencial son aquellos en los que el tiempo
establecido de evolucion es de hasta 4.5 horas, sin signos tempranos de infarto
cerebral por tomografia y con NISSH de entre 4 y 20.?! Los pacientes que se
excluyen son aquellos con factores que incrementan el riesgo de hemorragia
(ingesta de anticoagulantes, descontrol hipertensivo, trombocitopenia e historia de
hemorragia). Las recomendaciones de la Asociacion Americana de Corazén (AHA)

se resumen en el cuadro 4.

Cuadro 4. Medidas generales para el manejo de pacientes con EVC agudo

Recomendado

No recomendado

Cuidado de la via area
Monitoreo cardiaco
Soluciones salinas al medio
Oxigeno (en caso de hipoxemia)
Vigilancia neurolégica estrecha
Posicién semifowler
Manejo de presion arterial;
1) Tratar sila PAS > 185 mmHg o PAD >
110 mmHg
a. Labetalol 10 a20 mg IV ala?2
minutos, o
b. Nitropusiato, o
c. Nicardipina en infusiébn 5mg/h,

incrementar 2.5 mg/h en intervalos

Soluciones con dextrosa
Hipotension/deshidratacion

Exceso de liquidos intravenosos

Tratar si la PAS < 185 mmHg o PAD <110
mmHg

Reduccién brusca de la presion arterial

Uso de antihipertensivos de efecto inmediato

Uso de nifedipina sublingual




de 5 a 15 minutos, al maximo de 2
a 15 mg/h

Manejo con antipiréticos en caso de fiebre

Monitoreo y manejo de hiperglucemia (>140
mg) aun en pacientes no diabéticos.

Profilaxis de trombosis venosa periférica con:

. Compresion intermitente

. Media de compresién o

. Dosis profilactica de anticoagulante
Movilizacion temprana

Rehabilitacién temprana

Antiagregantes plaquetarios (iniciar 24 horas

después en caso de trombadlisis)

Uso de antipiréticos profilacticos

El uso de hipotermia se considera experimental

Anticoagulantes a dosis completa

Uso de anticonvulsivos profilacticos
Uso de esteroides
Uso profilactico de antibiéticos

Prevencidn secundaria: Modificacién y tratamiento de factores que contribuyen a

incrementar la recurrencia. Son de especial importancia el manejo de la

Hipertension Arterial Sistémica, Diabetes Mellitus y dislipidemia, siendo los

antiagregantes plaquetarios la piedra angular del tratamiento en la prevencion de

recurrencia de EVC. Los antiagregantes plaquetarios con evidencia probada son:

aspirina a dosis de 75 a 325 mg, clopidogrel 75 mg, y la combinacion de aspira mas

dipiridamol de liberacién prolongada.’® La anticoagulaciéon a largo plazo, en los

infartos cerebrales cardioembolicos y por estados hipercoagulables, reduce

significativamente el riesgo de recurrencia.?>?® Se sugiere mantener un indice

internacional estandarizado (INR) de 2.5 (rango 2 a 3).%*




1.2.2.2.

EVC Hemorragico

La Enfermedad Vascular Cerebral de tipo hemorrdgico incluye la hemorragia

intracerebral (HIC) y la hemorragia subaracnoidea (HSA).1°

Cuadro 2. Caracteristicas de Enfermedad Vascular Cerebral tipo hemorragico

Tipo de EVC

Caracteristicas

Factores de riesgo

Hemorragica

Hemorragia

intracerebral

Hematoma formado por la
ruptura de vasos sanguineos
dentro del parénquima

cerebral.

Hipertensiéon arterial, ruptura
de aneurisma, angiomas
cavernosos, drogas, alcohol,

terapia antitrombatica, etc.

Hemorragia subaracnoidea

Extravasacién de sangre al
espacio subaracnoideo
encefalico, puede ser primaria
(sangrado en el espacio

subaracnoideo) o secundaria

Lesion traumatica, ruptura de
aneurismas intracraneales,
ruptura de malformaciones
arteriovenosas 0 secundario a

arteriosclerosis).

(en el parénquima cerebral).

1.2.2.2.1. EVC Hemorragico intracerebral

Segun su localizacion puede ser intraparenquimatosa o intraventricular. Es la
coleccion focalizada de sangre dentro del parénquima cerebral o sistema ventricular

consecuencia de la ruptura de un vaso sanguineo.?

La Hipertension Arterial Sistémica es el factor de riesgo mas asociado y su
localizacion mas frecuente es en los ganglios basales; pues incrementa el riesgo
hasta 4 veces de presentar HIC.?® En el cuadro 5 se muestran las principales causas
de HIC.




Cuadro 5. Principales causas de hemorragia intracerebral.

Hemorragia primaria Hemorragia secundaria
Hipertensiva Traumatica
Aneurismatica
Angiopatia amiloide Malformaciones arteriovenosas

Angioma cavernoso
Neoplasias primarias 0 metastasicas
Coagulopatias
Trombosis de los senos venosos
Fistula dural arteriovenosa
Vasculitis
Vasculopatias

- Disecci6n arterial

- Enfermedad de Moyamoya
Medicamentos

- Simpaticomiméticos

- Anticoagulantes

- Tromboliticos
Uso de drogas

- Cocaina

- Anfetaminas

1.2.2.2.1.1. Fisiopatologia

Es el resultado de la ruptura de la pared de pequefias arterias penetrantes en los
sitios correspondientes a los micro aneurismas de Charcot y Bouchard.?® La ruptura
del vaso ocurre frecuentemente en los sitios de bifurcacién, en donde la

degeneracion de sus capas es mas prominente.?527
1.2.2.2.1.2. Manifestaciones clinicas

Al igual que otros subtipos de EVC, se presenta de forma subita o con sintomas
rapidamente progresivos. En la fase aguda de la HIC se presentan sintomas como
cefalea, nausea y vomito, sintomas acompafnantes sugestivos de aumento de la
presion intracraneal.’® Ademas, si su localizacion es supratentorial puede

presentarse déficit neurologico sensitivo-motor; y si se localiza en el éarea




infratentorial puede presentarse ataxia, nistagmos o dismetria.?° Cabe sefialar que
las crisis convulsivas se presentan entre el 5-15% de la hemorragia intracerebral
supratentorial y los signos meningeos se presentan en HIC con apertura al sistema

ventricular o espacio subaracnoideo.3°
1.2.2.2.1.3. Diagnéstico

La tomografia axial computarizada (TAC) y la resonancia magnética (RM) son de
gran utilidad para confirmar su diagnostico, determinar la extension y su
localizacién.®! La TAC sigue siendo el estudio de eleccién por su alta sensibilidad y
especificidad, puede identificar causas como malformaciones arteriovenosas (MAV)
0 aneurismas, por su parte, la RM permite identificar cavernomas y delimitar el
edema perihematoma. En ocasiones es necesario repetir estudios entre las 2y 4

semanas posteriores.*?
1.2.2.2.1.4. Tratamiento

El manejo de la EVC tiene como objetivo detener y reducir el dafio cerebral

ocasionado por la hemorragia cerebral.33

El tratamiento agudo de la EVC incluye la monitorizacién y adecuada saturacion de
oxigeno; el control de la presién arterial, de la temperatura y glucemia; ademas, el
manejo nutricional e hidratacion; la implementacion de medidas para evitar el edema
cerebral e hidrocefalia, el control de crisis comiciales, el manejo de la isquemia
miocardica y arritmicas; el tratamiento y prevencién de infecciones; asi como la
prevencion o tratamiento de trombosis venosa profunda y tromboembolismo

pulmonar.?

Puede ser médico o quirargico e idealmente debe darse seguimiento en la unidad
de terapia intensiva. Para su eleccion deben considerarse la edad del paciente,
escala de Glasgow, tamario y localizacion del hematoma, si hay desplazamiento de

la linea media, apertura ventricular, hidrocefalia y su etiologia.3*

El objetivo principal del tratamiento es reducir la presion intracraneal (PIC) y prevenir
sus complicaciones. En el cuadro 4 se sugiere el manejo de la presion arterial,

considerando siempre que la reduccion brusca de las cifras tensionales reduce la




presion de perfusion cerebral (PPC), empeora el dafio cerebral y se asocia con
mayor mortalidad, por lo que no se recomienda;® y ademas debe protegerse la via

aérea.

Otras medidas recomendadas incluyen: manitol para el manejo de la PIC,

manteniendo osmolaridad sérica de 300-320 mOsm/kg y evitar la hipovolemia.?®

Tratamiento quirdrgico. El manejo quirdrgico de la HIC supratenterial sigue siendo
controvertido, ya que no hay tanto informacion. En el estudio STIH (Surgical
Treatment in Intracerebral Haemorrhage)® se asigné en forma aleatoria a pacientes
con HIC supratentorial manejo quirdrgico o tratamiento médico. Se obtuvo
resultados similares en los dos grupos, tanto de la evaluacion de mortalidad como

del estado funcional de los sobrevivientes a los 6 meses.

Se sugiere evacuacion quirdrgica en pacientes con hemorragia cerebelosa y
deterioro neurologico, al igual que aquellos con HIC secundaria a ruptura de
aneurisma, MAV o angioma cavernoso, especialmente en lesiones accesibles y en
pacientes con expectativa de vida favorable;3” asi como en pacientes jovenes con

HIC lobar de tamafio moderado a severo con deterioro neurolégico progresivo.?®
1.2.2.2.2. EVC Hemorragico subaracnoideo.

La HSA ocurre cuando el tejido hematico entra al espacio subaracnoideo. El 80%
de los casos son secundarios a ruptura de un aneurisma sacular, representa entre
el 4y 75 de todas las EVC y tiene una alta morbimortalidad: el 45% de los pacientes
fallece en los primeros 30 dias y el 50% de los supervivientes evoluciona con

secuelas irreversibles.38

Su principal factor de riesgo es la Hipertension Arterial Sistémica, el tabaquismo,
etilismo intenso, historia familiar en primer grado de HSA y enfermedades
hereditarias del tejido conjuntivo.3® Ademas de la ruptura aneurismatica, otras
causas incluyen la ruptura de MAV, aneurismas micoticos, diseccién de arterias

intracraneales, coagulopatias y vasculitis del SNC.4°




1.2.2.2.2.1. Fisiopatologia de la formacion de aneurismas

La elevacion del flujo sanguineo cerebral (FSC) produce cambios en la
remodelacion de los vasos,* dilatacion y cambios en el grosor de la pared,
remodelacion excéntrica y asimétrica, con aumento del flujo sanguineo en el

segmento distal del cuello del aneurisma, lo que se denomina “zona de impacto”.*?
1.2.2.2.2.2. Manifestaciones clinicas

Las principales manifestaciones clinicas de la HSA son cefalea severa siendo el
sintoma cardinal, de inicio subito, la cual se describe como “la peor de su vida,
acompafiada de nauseas, vomito, fotofobia, alteracion de la conciencia, paralisis de

nervios craneales y/o pérdida del control de esfinteres.*?

La hemorragia subaracnoidea no logra diagnosticarse hasta en el 50% de los casos
en la primera valoracion, en el 40% se presentan sintomas precedentes como

“cefalea centinela” con duracién de minutos u horas en las semanas previas.
1.2.2.2.2.3. Diagnostico

La confirmacion de diagndéstico de HSA se realiza con TAC, angiografia cerebral y

estudios de puncién lumbar.44

La TAC confirma el diagnostico de HSA desde las 12 horas en todos los casos; en
el 93% entre las 12 a 24 horas y en 50% en los 7 dias posteriores.** Aunque la
angiografia cerebral se sigue considerando un estandar de oro para detectar
aneurismas cerebrales, la TAC se utiliza con mayor frecuencia por su alta
sensibilidad y especificidad (85% y 95% respectivamente).*® La puncién lumbar esta
indicada en casos con sospecha de HSA y TAC normal. El liquido cefalorraquideo

(LCR) hemorragico confirman el diagnostico de HSA.*?
1.2.2.2.2.4. Tratamiento

El manejo de la HSA tiene como objetivo evitar el resangrado, vasoespasmo, edema
cerebral, hidrocefalia y/o crisis comiciales, que son las principales complicaciones
de la HSA. 246




Todos los pacientes deben recibir medidas generales idealmente en centro
especializados donde se cuente con los servicios de neurocirugia y unidad de
cuidados intensivos. Se sugiere mantener un aporte hidrico y de sodio adecuados,
manejo de analgesia y de hipertension arterial, tratando de mantener tension arterial
media (TAM) < 125 mmHg.*’

La hiperglucemia y la hipertermia se asocian con un mal prondstico, asi mismo la
profilaxis para trombosis venosa profunda debe iniciar con aditamentos de

compresion y heparina subcutanea una vez que el aneurisma fue tratado.*?

La terapia indicada para prevenir el vasoespasmo es el uso de antagonistas del
calcio, como nimodipino o nicardipino durante 21 dias,? ya que reducen el riesgo de
mal prondstico por isquemia secundaria a vasoespasmo en un 40% y la mortalidad

en un 10%. Se recomienda profilaxis con antiepilépticos.*’

El principal factor prondstico es la severidad de la hemorragia inicial, por lo que es
de gran utilidad el uso de escalas de valoracion clinica como la Escala de Coma de
Glasgow, la escala de Hunt y Hess o la de la World Federation of Neurological

Surgeons (WFNS), o la escala tomografica de Fisher.3® Cuadro 6.

1.2.2.3. Secuelas neuroldgicas de EVC

Los desenlaces evaluados comunmente después de un evento vascular cerebral

son la supervivencia y la presencia de secuelas discapacitantes.

La EVC es la causa mas frecuente de discapacidad en adultos, lo cual genera

costos médicos y no médicos en los pacientes, la familia y el sistema de salud.*®

Estudios previos han encontrado que entre el 15-20% de los sobrevivientes a EVC
son dependientes o necesitan cuidados para atender las secuelas resultantes de su

enfermedad.*®

Las secuelas post-EVC pueden ser fisicas, emocionales cognitivas; ademas, su

magnitud y gravedad varian dependiendo del tipo de EVC, localizacion y extension

de la lesion.%°




Se han realizo diversas escalas para evaluar las secuelas neurolégicas post EVC,

la escala modificada de Rankin es la principal herramienta para la valoracion

funcional tras un evento vascular cerebral, la cual se describe en el cuadro 7.

Cuadro 7. Escala de Rankin modificada

Grado
0 Sin sintomas
1 Sin incapacidad importante
2 Incapacidad leve
3 Incapacidad moderada
4 Incapacidad moderadamente severa
5 Incapacidad severa
6 muerte

Capaz de realizar sus actividades
habituales.

Incapaz de realizar algunas de sus
actividades previas, pero capaz de
velar por sus intereses y asuntos sin
ayuda.

Sintomas que restringen
significativamente su estilo de vida e
impiden su subsistencia totalmente
autébnoma (alguna ayuda).

Sintomas que impiden claramente su
subsistencia independiente, aunque
sin necesidad de atencidn continua.
Totalmente dependiente, necesitando

asistencia constante dia y noche.




Il. Fibrilaciéon Auricular

La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia cardiaca mas frecuente en la practica

clinica.

Contrariamente a lo que se podria imaginar la FA, no es una arritmia benigna.
Ademas de las alteraciones hemodinamicas que ocasiona, consecuencia de la
perdida de la contraccion auricular y la frecuencia cardiaca habitualmente elevada,
gue puede causar la aparicion de insuficiencia cardiaca, el principal riesgo de la FA
es que la estasis circulatoria en la auricula ocasione una embolia arterial. Es
sobradamente conocido que la fibrilacion auricular se asocia a un marcado aumento
del riesgo de accidentes tromboembdlicos arteriales, principalmente cerebrales,
pero también en el sistema periférico. El riesgo de ictus en los pacientes con FA es

de 5 a 7 veces superior que el de la poblacién similar sin esta arritmia.>!

Existen cinco tipos de FA, los cuales estan basados en la forma de presentacion y

la duracioén de la arritmia, los cuales son:

» Fibrilacién auricular de primer diagndstico: el cual es independiente de la
duracion y de la presencia o severidad de los sintomas derivas de la misma.

» FA paroxistica: autolimitada, usualmente dentro de las primeras 48 horas, sin
embargo, los episodios que se revierten en los primeros 7 dias se consideran
paroxisticos.

= FA persistente: el episodio dura > 7 dias. Se incluyen los episodios que
terminan mediante cardioversion, ya sea farmacoldgica o eléctrica, después
de 7 dias 0 mas.

» FA persistente de larga duracion: aquella de mas de un afio, tras adoptar la
estrategia de control del ritmo cardiaco.

= FA permanente: ya se acepta que no se intenta un control del ritmo.

En los pacientes con FA se debe hacer una valoracion con los sintomas cardiacos,
la cual debe incluir la estimacion de la clasificacion EHRA (cuadro 8), el riesgo
trombaético y hemorragico, y la valoracion y tratamiento necesarios para controlar la

frecuencia y el ritmo cardiaco.




Cuadro 8. Clasificacion EHRA

Escala EHRA Sintomas Descripcién
1 Ninguno FA asintomatica
2a Leves Actividad diaria normal — no afectada por la FA
2b Moderados Actividad diaria normal — no afectada por la FA. Los
sintomas suponen un problema para el paciente.
3 Graves Actividad diaria normal — afectada por la FA

4 Discapacitantes Se interrumpe la actividad diaria normal

Esta ampliamente demostrado que el tratamiento antitrombdético con
anticoagulantes orales se asocia a un drastico descenso del riesgo de accidentes

tromboembdlicos.>2

En el metaandlisis de Hart et al,> que incluyo 29 estudios se demostré que el
tratamiento con anticoagulantes orales reduce el riesgo de ictus en un 64% vy la
mortalidad en un 26%, sin embargo, los anticoagulantes orales se asocian a un
incremento del riesgo de complicaciones hemorragicas mayores, especialmente la
hemorragia intracraneal. Debido a este hecho, a la hora de indicar el tratamiento
anticoagulante de un paciente con FA, resulta imprescindible hacer una adecuada
valoracion del beneficio/riesgo del tratamiento anticoagulante en funcién de sus
caracteristicas clinicas. El riesgo emboligeno no es homogéneo en todos los
pacientes con FA, multiples estudios han podido demostrar una serie de variables
que determinan tanto el riesgo emboligeno como el riesgo de sangrado asociado al
tratamiento anticoagulante. Segun estas variables, se han desarrollado diversos
métodos de estratificacidn que permiten calcular el riesgo de embolia secundaria a

FA 'y el riesgo de hemorragia asociada al tratamiento antitrombético.

En la practica clinica diaria, la aplicacion de estas escalas de riesgo resulta de gran

ayuda a la hora de elegir la mejor alternativa terapéutica para un paciente.

2.1. Evaluacion del riesgo de tromboembolia

Se ha identificado una serie de factores que se asocian con el riesgo

tromboembdlico. La combinacion de estos factores de riesgo se ha utilizado para




generar escalas de estratificacion de riesgo tromboembdlico con el objetivo inicial

de identificar aquellos pacientes candidatos a iniciar terapia anticoagulante.

Los principales factores individuales de riesgo que se han asociado a mayor

propension de sufrir un accidente tromboembadlico se enumeran en el cuadro 9.

Cuadro 9. Factores de riesgo de accidente tromboembdlico

Factores de riesgo
Edad

Antecedente de ictus o AIT

Sexo femenino

Diabetes Mellitus

Hipertension Arterial

Insuficiencia cardiaca

Antecedente de Infarto de miocardio
Enfermedad tiroidea

Ateromatosis aortica o de troncos supraadrticos

Diversos esquemas han intentado simplificar la estratificacién del riesgo clasificando
a los pacientes en subgrupos de riesgo de ACV «elevado, moderado y bajo», siendo
el mas simple y que ha tenido mayor aceptacion es la clasificacion CHADS: (cuadro
10) (insuficiencia cardiaca, hipertension, edad, diabetes mellitus, ACV), desde que
fuese propuesta y validada en 2001 en los estudios “AF Investigators” (AFl) y
“Stroke Prevention in Atrial Fibrillation” (SPAF).53

El indice de riesgo CHADS2, se basa en un sistema de puntuacion en el que se
asigna 2 puntos a una historia de ACV o accidente isquémico transitorio y 1 punto
a cada una de las siguientes condiciones: edad > 75 afios, historia de hipertension,
diabetes mellitus o insuficiencia cardiaca reciente. Asi, el esquema de estratificacion
de riesgo de CHADS: puede usarse como una forma de valoracion inicial del riesgo
de ACV rapida. Para los pacientes con una clasificacion CHADS2 >2 se recomienda,

a menos que esté contraindicado, el tratamiento cronico con anticoagulantes orales,




ajustando la dosis para alcanzar una razén normalizada internacional (INR) de 2,5

(intervalo, 2-3).

Cuadro 10. Puntuacion CHADS:

C: insuficiencia cardiaca congestiva

H: Hipertension

A: edad (Age)

D: Diabetes mellitus

S: episodio previo de accidente cerebrovascular

Esquema de puntuacién
Insuficiencia cardiaca congestiva
Hipertension

Edad > 75 afios

Diabetes mellitus

Episodio previo de ACV

NP R R

Existe relacion entre la clasificacion CHADS: y la tasa de Enfermedad Cerebro
Vascular.%® Este esquema ha clasificado la puntuacion CHADS2=0 como riesgo
bajo, 1-2 como riesgo moderado y >2 como riesgo elevado. Sin embargo, la escala
clasifica bien a los pacientes de alto riesgo, pero genera un gran grupo de riesgo
intermedio (>60%) y la puntuacion CHADS2= 0 no identifica realmente a los
pacientes que tienen verdadero bajo riesgo trombético, por ello la Sociedad Europea
de Cardiologia (ESC), ha intentado restar protagonismo al uso simplista de las
categorias de riesgo «bajo, moderado y elevado», teniendo en cuenta el pobre valor
predictivo de este tipo de categorias artificiales y reconociendo que el riesgo es un

continuo.

Para ello, la ESC recomienda incorporar el concepto de “factores de riesgo
mayores” y “factores de riesgo no mayores clinicamente relevantes”. Los factores
de riesgo mayores son: EVC o accidente isquémico transitorio previos, la
tromboembolia y la edad avanzada (>75 afos). Los factores de riesgo no mayores
clinicamente relevantes son: la insuficiencia cardiaca (especialmente con fraccion
de eyeccién del ventriculo izquierdo <40%), hipertensién arterial o diabetes mellitus,
(cuadro 11). Otros factores de riesgo no mayores clinicamente relevantes, incluyen

el sexo femenino, la edad de 65-74 afios y la enfermedad vascular




(especificamente, infarto de miocardio, placa aértica compleja y enfermedad arterial

periférica).

Cuadro 11. Factores de riesgo

Factores de riesgo de EVC y tromboembolias en la FA no valvular

Factores de riesgo mayores Factores de riesgo «no mayores clinicamente

relevantes»

ACV previo, AIT o embolia sistémica; edad > Insuficiencia cardiaca o disfuncién sistélica
75 afios ventricular izquierda moderada-grave (FEVI
<40%); hipertension, diabetes mellitus, sexo
femenino, edad 65-74 afios, enfermedad

vascular.

Siguiendo estos nuevos criterios, la ESC desde el 2009 recomienda cambiar de la
estratificacion CHADS:z a la nueva clasificacion CHA2DS2-VASc (insuficiencia
cardiaca congestiva, hipertension, edad >75 [doble], diabetes mellitus, EVC,
enfermedad vascular, edad 65-74 afios y sexo femenino).>* Con esta nueva
clasificacion CHA2DS2-VASc (cuadro 12), conseguimos diferenciar mejor a los

pacientes con riesgo de EVC bajo-moderado.

Cuadro 12. Clasificacion CHA2DS2-VASc

CHA2DS>-VASCc

Factor de riesgo | Puntuacién

Insuficiencia cardiaca o disfuncion 1
sistélica ventricular izquierda
Hipertensién

Edad > 75 afios

Diabetes mellitus

EVC, AIT o tromboembolia
Enfermedad vascular

Edad 65-74 afios

P R RN RN R

Categoria de sexo (femenino)

Puntuacion maxima 9

*Enfermedad vascular (infarto de miocardio, placa adrtica compleja y enfermedad arterial periférica, incluida
revascularizacion previa, amputacion debida a enfermedad arterial periférica 0 evidencia angiografica de

enfermedad arterial periférica).




2.2. Riesgo de sangrado

Estda demostrado que los anticoagulantes orales y, en menor medida, los
antiagregantes plaquetarios reducen significativamente el riesgo de ictus isquémico.
En el metaandlisis de Hart et al,°”>se demostré que el tratamiento con
anticoagulantes orales reduce el riesgo de ictus en un 64% y la mortalidad en un
26%, aunque su empleo se asocia a un incremento del riesgo de complicaciones
hemorragicas, como el sangrado intracraneal o las hemorragias extracraneales
mayores. Cabe sefialar que el riesgo de ictus esta estrechamente ligado al riesgo
de sangrado, lo cual explica que las clasificaciones que estratifican los riesgos de
ictus y de hemorragia compartan algunos de sus criterios. La edad avanzada y los
antecedentes de ACV o de hipertension arterial se asocian a mayor riesgo de ictus,

pero también de hemorragias por anticoagulantes orales.

Es de vital importancia que, ante un paciente individual con Fibrilacién Auricular, al
indicar el inicio del tratamiento anticoagulante resulta imprescindible hacer una
adecuada valoracion del beneficio/riesgo del tratamiento en funcion de sus
caracteristicas clinicas. A pesar de que actualmente, con el mejor control del
tratamiento con dicumarinicos y el empleo de los nuevos anticoagulantes orales, se
ha reducido el riesgo de complicaciones hemorragicas, la estratificacion del riesgo
de sangrado debe formar parte de la evaluacion del paciente antes de comenzar la

anticoagulacion.

Existen diversas clasificaciones para estratificar el riesgo de hemorragia de los
pacientes tratados con anticoagulantes orales;®® la clasificacion HAS-BLED
(66) (hipertension, funcién renal/hepética anormal, ACV, historia o predisposicion
de sangrado, INR labil, edad avanzada [>65 afios], farmacos/alcohol

simultdneamente) se ha incorporado en las guias de practica clinica de la ESC.5¢




Cuadro 13. Clasificacion HAS-BLED

Caracteristica clinica Puntuacion
H | Hipertension 1
A | Funcion renal y hepatica alteradas (1 punto cada una) lo2
S | ECV 1
B | Sangrado 1
L | INR labil 1
E | Edad avanzada (>65 afios) 1
D | Farmacos o alcohol (1 punto cada uno) lo2

Maximo 9 puntos

*Hipertension» se define como presion arterial sistélica > 160mmHg. «Funcién renal alterada» se define como
la presencia de didlisis cronica o trasplante renal o creatinina sérica > 200 umol/l. «Funcion hepética alterada»
se define como enfermedad hepatica cronica (p. €j., cirrosis) o evidencia bioquimica de trastorno hepéatico
significativo (p. e€j., bilirrubina > 2 veces el limite superior normal, en asociacion con aspartato ami-
notransferasa/alaninaminotransferasa/fosfatasa alcalina > 3 veces el limite superior normal, etc.). «Sangrado»
se refiere a historia previa de sangrado y/o predisposicion al sangrado (p. €j., diatesis, anemia, etc.). «<INR labil»
se refiere a valor de INR inestable/ elevado o poco tiempo en el intervalo terapéutico (p. €j., <60%). «Farmacos
0 alcohol» se refiere al uso concomitante de farmacos, como antiplaquetarios, antiinflamatorios no esteroideos,

abuso de alcohol, etc.

En los pacientes con FA no valvular, una vez se ha establecido la indicacion del
tratamiento con anticoagulantes orales segun el riesgo emboligeno moderado-alto
con CHA2DS2-VASc, se debe calcular el riesgo hemorragico con HAS-BLED. Una
puntuacion HAS-BLED >3 indica “riesgo elevado” de sangrado con dicumarinicos,
por lo que se debe emplearlos con extrema precaucion o valorar la posibilidad de
otras alternativas terapéuticas, como los nuevos anticoagulantes o la oclusién de la

orejuela con dispositivos implantables.




. PLATEAMIENTO DEL PROBLEMA

A nivel mundial la EVC es la segunda causa de muerte y es uno de los principales
problemas de salud publica, ademds, es causa de discapacidad, demencia y altos

costos de atencion de médica.>"8

El 70% de los casos de EVC mundiales se han presentado en paises de ingresos
medios y bajos,> y la mortalidad por EVC ha incrementado en las ultimas décadas

en estos paises.f06!

De acuerdo con Strong y colaboradores, la mortalidad, discapacidad y costos
asociados a EVC podria aumentar en 2030 sino se implementan medidas para
controlar los factores de riesgo (Hipertension Arterial Sistémica, Diabetes Mellitus,
consumo de alcohol, Fibrilacion Auricular, dislipidemias, etc.) y se garantiza el

acceso a la atencibn médica oportuna para esta enfermedad.

Diversos estudios han demostrado que la FA es la arritmia cardiaca mas frecuente
en la préactica clinica, y que esta se asocia a un marcado aumento del riesgo de
accidentes tromboembdlicos. A su vez, se ha confirmado que el tratamiento
antitrombdético con anticoagulantes orales se relaciona a un importante descenso
del riesgo de accidentes tromboembodlicos, pero puede ocasionar un incremento
significativo del riesgo de complicaciones hemorragicas mayores (ejemplo. EVC
hemorragica). Por eso, antes de indicar el tratamiento anticoagulante en un paciente
con FA, resulta imprescindible hacer una adecuada valoracion del beneficio/riesgo
del tratamiento, utilizando los métodos de estratificaciéon de riesgo de embolia
(CHA2DS2-VASCc) y de sangrado (HAS-BLED) segun las recomendaciones de la
ESC.

Es por esta razon que surge la inquietud de describir la frecuencia de hemorragia
intracerebral en pacientes con FA anticoagulados, por lo que surge la siguiente
pregunta:

¢Cual es la frecuencia de Hemorragia Intracerebral en pacientes con
fibrilacion auricular anticoagulados, en el &rea de choque de Centro Médico

ISSEMYM Toluca en el periodo de enero a diciembre 2019?




IV.  JUSTIFICACION

En las Ultimas décadas, México ha experimentado cambios epidemioldgicos
relevantes, los cuales se han caracterizado por un incremento en el nimero de
adultos mayores, asi como aumento en la prevalencia de Fibrilacion Auricular,
Hipertension Arterial y Diabetes Mellitus, los cuales podrian incrementar la

incidencia de EVC en los proximos afios.

Por lo tanto, una de las prioridades en materia de investigacion en salud publica en
México es el conocimiento y manejo de factores de riesgo de EVC, ya que asume
un alto grado de morbimortalidad y de secuelas post EVC (discapacidad). Dadas las
consecuencias y altos costos que causa a las instituciones de salud, asi como
aumento en el nimero de hospitalizaciones y los dias de estancia hospitalaria, los
cuales incrementan el riesgo de infecciones nosocomiales, es que este estudio es
de vital importancia, ya que ayudara a conocer las consecuencias y necesidades de
atencién de los pacientes con factores de riesgo de presentar enfermedades

vasculares hemorragicas.




OBJETIVOS

General: Describir la frecuencia de la hemorragia intracerebral en

pacientes con Fibrilacién Auricular en tratamiento anticoagulante.

Especificos:
Describir la frecuencia de los pacientes con fibrilaciébn auricular
anticoagulados que presentaron hemorragia intracerebral:
1. Variables demogréficas de edad y sexo
2. Describir las principales comorbilidades asociadas
o Diabetes Mellitus
o Hipertension Arterial Sistémica
o Dislipidemia
o Infarto Agudo al Miocardio previo
o lctus previo
3. Describir complicaciones:
o Dias de estancia hospitalaria
o Infecciones intrahospitalarias
o Mortalidad hospitalaria

o Secuelas neurolégicas al egreso




VI. METODO

6.1.

Disefio del estudio

Retrospectivo, comparativo y transversal.

Una vez presentado y aprobado el presente protocolo, se realizé la identificacion de

casos potenciales a todos los pacientes con Fibrilacibn Auricular en tratamiento

anticoagulante, que ingresaron al area de urgencias choque por deterioro

neuroldgico sugestivo de Hemorragia intracraneal, durante el periodo comprendido

de enero a diciembre 2019. Se corroboro el diagnostico de hemorragia intracraneal

por medio de TAC.

6.2.

Hemorragia

intracraneal.

Fibrilacion

Auricular

Definicién

conceptual
Sindrome clinico
caracterizado por el
rapido desarrollo de
sintomas y/o signos
correspondientes
usualmente a
afeccion neurologica
focal y que persiste
mas de 24 horas, sin
otra causa aparente
que el origen
vascular.
Enfermedad que se
caracteriza por
latidos  auriculares
descoordinados y

desorganizado,

Operacionalizacion de variables

Definicién

operacional
Sindrome clinico
caracterizado  por
afeccion neurologica
focal que presenta el
paciente a su
ingreso al area de
choque corroborado
por estudio

tomogréfico.

Trastorno del ritmo

cardiaco con
activacion auricular
desorganizada, sin

onda P en el EKG y

Tipo de Indicador
variable
Cualitativa Presente
Nominal Ausente
(Dicotomica)
Cualitativa Presente
Nominal Ausente

(dicotomica)
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Anticoagulante

oral

Hipertension

Arterial
Sistémica

produciendo un
ritmo cardiaco

rapido e irregular.

Sustancia que se
usa para prevenir y
tratar los coagulos
de sangre en los
vasos sanguineos y
el corazon.

Clasificacion en
hombres o mujeres
teniendo en cuenta
caracteristicas

anatomicas 0
cromosoOmicas.

Tiempo cuantificado
en afios que ha
vivido una persona

desde su nacimiento

Es un aumento de la
resistencia vascular
debido a
vasoconstriccion

arteriolar e

hipertrofia de Ia

ondas rapidas de
fibrilacion, que
llevan a una
respuesta

ventricular irregular.
Los anticoagulantes
(warfarina,

acenocumarina,

apixaban,
dabigatran y
rivaroxaban) que

ingiere el paciente a
su ingreso a choque.
Rasgos anatémicos
femenino o]
masculino.

Los afios cumplidos
hasta el momento de
su atencion en arena

de choque.

Diagnostico de
Hipertension Arterial
Sistémica

corroborado en
expediente clinico o

Cualitativa
Nominal

(dicotomica)

Cualitativa
nominal

(dicotomica)

Cuantitativa

Discreta

Cualitativa
Nominal

(dicotomica)

Presente

Ausente

Masculino

Femenino

1. 20-40
afnos

2. 40-60
afnos

3. > 60
anos
Presente

ausente
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Diabetes
Mellitus

Dislipidemia

Infarto Agudo

al Miocardio

Ictus previo

pared vascular que
conduce a elevaciéon

de la presion arterial

sistémica.

Grupo de
enfermedades
metabdlicas  cuyo

nexo en comun es la

hiperglucemia

secundaria a un
déficit de la
secrecion de la
insulina, a un
defecto de su
actividad

metabdlica, o a
ambos.
Concentraciones
anormales de lipidos
en la sangre.

Necrosis miocardica

que se produce
como resultado de la
obstruccion de una
arteria coronaria.

Perdida del flujo de
sangre a una parte
del

encéfalo, que

interrogando al
paciente o familiar.

Diagnéstico de
Diabetes Mellitus
corroborado en

expediente clinico o
interrogando al

paciente o familiar.

Diagnéstico de
Dislipidemia
corroborado en

expediente clinico o
interrogando al
paciente o familiar.

Antecedente de IAM
corroborado en
expediente clinico o
interrogando al

paciente o familiar.

Antecedente de
Ictus previo
corroborado en

Cualitativa
Nominal

(dicotomica)

Cualitativa
Nominal

(dicotomica)

Cualitativa
Nominal

(dicotomica)

Cualitativa
Nominal

(dicotomica)

Presente
Ausente

Presente
Ausente

Presente

Ausente

Presente
Ausente
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Estancia
hospitalaria

Infecciones

hospitalarias

Neumonia

nosocomial

dana al tejido
encefalico originado
de
sangre o la ruptura
de

sanguineos.

por coagulos

vasos

Numero de dias que
permanece

hospitalizado.

Infecciones que se
adquiere en el
hospital u  otro
servicio de salud, es
decir, no estaba
presente cuando el
paciente ingreso al
hospital.
Aquella que se
presenta en las 48-
72 horas

ingreso hospitalario,

tras el

siempre que se haya
excluido un proceso

infeccioso pulmonar

presente 0 en
periodo de
incubacion en el
momento del

expediente clinico o
interrogando al

paciente o familiar.

Numero de dias que
permanece

hospitalizado en UCI
0 piso secundario a
EVC hemorragico o
sus complicaciones.
Las que adquiere el
paciente durante su

hospitalizacion.

Infeccién
respiratoria aguda
que fue adquirida
durante la estancia
hospitalaria,
manifestandose con
sintomas clinicos o
nuevo infiltrado en la
radiografia de torax,
compatible con

infeccion.

Cuantitativa
Discreta

Cualitativa
Nominal

(dicotomica)

Cualitativa
Nominal

(dicotomica)

1. 1-7 dias
2.> 7 dias

Presente

Ausente

Presente
Ausente
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Infeccion del

tracto urinario

Mortalidad

hospitalaria

Secuelas

neuroldgicas al

egreso

ingreso, 0 aquella

neumonia que se

presenta en los 7
dias tras el alta
hospitalaria

Ataque de una

bacteria a cualquier
organo de las vias
urinarias  (rifones,
uréteres, vejiga y la

uretra).

La defuncién que se
presenta durante la
estancia hospitalaria
por EVC
hemorréagico.
Lesion o trastorno
neurolégico
permanente
consecuencia de

una enfermedad.

Cultivo de orina con
resultados positivos
(1 6 2 especies) al
105

con

menos  con
bacterias/ml
sintomas clinicos o
sin ellos.

La defuncion que
presenta el paciente

durante la estancia

hospitalaria por EVC
hemorragico.

De acuerdo con
RAKIN:

0: sin sintomas.

1. discapacidad no
significativa a pesar
de sintomas.

2: discapacidad
ligera.

3: discapacidad
moderada.

4. discapacidad
moderada severa.

5: discapacidad

Severa.

Cualitativa
Nominal

(dicotomica)

Cualitativa
Nominal

(dicotomica)

Cualitativa
Nominal

(politbmica)

Presente

Ausente

Presente
Ausente

Grado O
Grado 1
Grado 2
Grado 3
Grado 4
Grado 5
Grado 6
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6.3. Universo del trabajo y muestra

Todos los pacientes con diagnostico de Evento Vascular Cerebral en el area de
urgencias de choque de Centro Médico ISSEMYM Toluca, en el periodo

comprendido entre enero a diciembre 2019.

Tamafio de la muestra: el total de pacientes que ingresen con clinica sugestiva de

Hemorragia intracerebral.

1. Criterios de inclusion:

- Pacientes con Fibrilacion Auricular con tratamiento anticoagulante

- Hemorragia intracerebral corroborado por estudio tomogréfico.

2. Criterios de exclusion:

- Pacientes que presentan Evento Vascular Cerebral de tipo isquémico.

- Hemorragia intracraneal asociado a trauma.

- Pacientes con Fibrilacion Auricular sin tratamiento anticoagulante durante
una semana.

3. Criterios de eliminacion:

- Sin expediente

- No se encuentra la tomografia o mencion de ella en el expediente
6.4. Instrumentos de investigacion
Hoja de recoleccién de datos:

Para la recoleccién de datos se adapté un formato de captura que incluye los

siguientes rubros.

1. Sexoy edad del paciente.
2. Comorbilidades del paciente
- Diabetes Mellitus
- Hipertensién Arterial Sistémica
- Dislipidemia
- lctus previo
- Infarto Agudo al Miocardio previo

3. Diagndstico de Fibrilacion Auricular en tratamiento anticoagulante




4. Tipo de terapia anticoagulante

Estudio tomografico con lesidon hiperdensa compatible con hemorragia

intracraneal.

6. Fecha del diagndstico de Hemorragia intracraneal.

Dias de estancia hospitalaria
8. Infecciones nosocomiales

- Neumonia nosocomial

- Infeccion de vias urinarias
9. Mortalidad hospitalaria

10. Secuelas neurolégicas al egreso

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
CENTRO MEDICO ISSEMyM TOLUCA "LIC. ARTURO MONTIEL ROJAS"

FECHA:
H M
EDAD: sexo: [ | [ ]
Sl NO sl NO
COMORBILIDADES:
DM (DIABETES MELLITUS) 1 [ ] FIBRILACION AURICULAR (FA) [ | [ ]
HAS (HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA) [ | [ ] ANTICOAGULACION 1 [ ]
DISLIPIDEMIA L1 [ ] INFECCIONES NOSOCOMIALES
INFARTO AGUDO AL MIOCARDIOPREVIO [ | [ ] NEUMONIA NOSOCOMIAL L1 ]
ICTUS PREVIO ][] INFECCION DE VIAS URINARIAS [ | [ ]
TRATAMIENTO:
TAC (TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA)
EVENTO VASCULAR CEREBRAL (EVC)
ISQUEMICA [ ] HEMORRAGICO [ ]
OBSERVACIONES:
SECUELAS GRADO [ |
ESTANCIA HOSPITALARIA pias [ ]




10.5. Desarrollo del proyecto

La siguiente investigacion se realizé previa autorizacion de la Direccion, Comité de
ética, servicio de Epidemiologia, Ensefianza e Investigacion médica del Hospital
Centro Médico ISSEMYM.

Se capto al paciente en el servicio de Urgencias Choque, con Fibrilacion Auricular
que ingreso con clinica sugestiva de Hemorragia intracerebral, sin importar

comorbilidades asociadas.

Se inicio la recoleccion de datos que incluian, ficha de Identificacion: sexo y edad
del paciente, comorbilidades del paciente, tipo de terapia anticoagulante, fecha de
diagnéstico de Hemorragia intracraneal corroborado por estudio tomografico, dias
de estancia hospitalaria, infecciones nosocomiales, se identificé la mortalidad, y

secuelas neurologicas al egreso.

10.6. Cronograma de actividades

FECHAS DE REALIZACION

TGS 11119 21/12/19  9/2/20  30/3/20  19/5/20  8/7/20  27/8/20

Informacién para Marco
Tedrico
Preparacion de protocolo _

Presentacion de protocolo .

Recoleccion de datos ]

Analisis de datos

Redaccion de datos _

Presentacion de tesis
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10.7. Disefio de andlisis

El procesamiento de datos se realiz6 con la captura de informacion, al ser un
servicio de urgencias se tuvo el primer contacto con el paciente, obteniendo los
datos necesarios para el estudio, y para poder llevar a cabo el andlisis de cada
variable, llegando a determinar la frecuencia de hemorragia intracerebral en
pacientes con fibrilacion auricular en tratamiento anticoagulante, segun los

resultados recabados.

El andlisis fue de acuerdo con los tipos de variables: para las variables cualitativas
fueron resumidas en proporciones y frecuencias, presentadas en graficas y tablas,
se realiz6 descripcion, comparacion de variables dicotomicas, chi cuadrada o exacta
de Fisher, comparar cuantitativas, promedios, T de Student o U Mann-Whitney. Si

hay significancia estadistica se hara analisis de regresion logistica.
VIl. IMPLICACIONES ETICAS

De acuerdo con el articulos 96 de la Ley General de Salud, este estudio se cataloga
como de riesgo nulo para los participantes, ya que no involucra procedimientos que
pongan en peligro la salud de los mismos, ademas de que podra contribuir a la
solucion de problemas de salud de acuerdo al reglamento de la ley general de salud
en materia de investigacion con seres humanos en sus articulos 14y 17, el presente
proyecto, NO PRESENTA RIESGO, los datos seran tratados de forma confidencial
sin hacer mencion del nombre o afiliacién en particular tanto para identificacién de

pacientes como de médicos que hayan tratado a los pacientes.




VII. ORGANIZACION PRESUPUESTO Y FINANCIAMIENTO

El presente estudio se realiz en su totalidad por la autora de este, y los gastos

originados por este trabajo fueron cubiertos por el hospital.

IX. RESULTADOS

Se incluyeron un total de 84 pacientes de los cuales, 15 cumplieron con las
caracteristicas para el cumplimiento de nuestros objetivos (pacientes con FA, en
tratamiento de anticoagulantes y con hemorragia intracerebral), obteniendo una
prevalencia del 17.85%. De estos, 53.3% corresponde al género masculino y

46.66% al género femenino. (Grafica 1)

Gréfica 1. Género de pacientes

H Masculino

M Femenino

FUENTE: Base de datos para la elaboracion del protocolo de investigacion titulado “Frecuencia de la hemorragia intracerebral en
pacientes con fibrilacion auricular con anticoagulacion en area de choque de enero a diciembre 2019”

La media de edad de la poblacién de estudio fue de 67.26 afios, con una desviacion

estandar de +17.527 afos. (Grafica 2)
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Grafica 2. Histograma de edad
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FUENTE: Base de datos para la elaboracion del protocolo de investigacion titulado “Frecuencia de la hemorragia intracerebral en
pacientes con fibrilacién auricular con anticoagulacién en area de choque de enero a diciembre 2019”

El andlisis de las comorbilidades de los pacientes mostré que 33.3% de los casos

tenia como comorbilidad agregada a la diabetes mellitus, 93.3% portador de
hipertension arterial, 13.3% dislipidemias, 6.7% IAM y 26.7% EVC. (Tabla 1)

Tabla 1. Descripcién de comorbilidades

Comorbilidad Frecuencia Proporcién
Diabetes mellitus
Si 5 33.3%
No 10 66.7%
Hipertension arterial
Si 14 93.3%
No 1 6.7%
Dislipidemias
Si 2 13.3%
No 13 86.7%
IAM
Si 1 6.7%
No 14 93.3%
EVC
Si 4 26.7%
No 11 73.3%

FUENTE: Base de datos para la elaboracion del protocolo de investigacion titulado “Frecuencia de la hemorragia intracerebral en
pacientes con fibrilacién auricular con anticoagulacién en area de choque de enero a diciembre 2019”




En cuanto a complicaciones de los pacientes, se determiné que 60% permanecio
hospitalizado durante un periodo de tiempo de 1 a 7 dias, mientras que el resto
(40%) permanecio en estancia hospitalaria mas de 7 dias. El promedio de dias de

estancia hospitalaria general fue de 1.4 dias. (Grafica 3)

Gréfica 3. Dias de estancia hospitalaria

= 1a7dias

= 8 0 mas dias

FUENTE: Base de datos para la elaboracion del protocolo de investigacion titulado “Frecuencia de la hemorragia intracerebral en
pacientes con fibrilacién auricular con anticoagulacion en area de choque de enero a diciembre 2019”

Con relacion al desarrollo de infecciones asociadas a la atencion de salud, el 13.3%

presento neumonia nosocomial y 13.3% infeccion de vias urinarias. (Gréafica 4)

Gréafica 4. Infecciones asociadas a la atencién de la salud

B Neumonia
m VU

® Ninguna

FUENTE: Base de datos para la elaboracion del protocolo de investigacion titulado “Frecuencia de la hemorragia intracerebral en
pacientes con fibrilacion auricular con anticoagulacion en area de choque de enero a diciembre 2019”

Para la busqueda de las secuelas neurolégicas, se utilizd la escala de Rankin
encontrando que 33.3% presento muerte, 26.7% incapacidad moderadamente

severa, 20% incapacidad severa, 13.3% incapacidad leve y 6.7% sin incapacidad
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Tabla 2. Secuelas neuroldgicas por escala de Rankin

Grado Frecuencia Proporcion
Grado O 0 0%
Grado 1 6.7%
Grado 2 2 13.3%
Grado 3 0 0%
Grado 4 4 26.7%
Grado 5 3 20%
Grado 6 5 33.3%

FUENTE: Base de datos para la elaboracion del protocolo de investigacion titulado “Frecuencia de la hemorragia intracerebral en
pacientes con fibrilacién auricular con anticoagulacién en area de choque de enero a diciembre 2019”

Se obtuvo una letalidad hospitalaria del 33.3%, al tener 5 defunciones de los casos

con FA, en tratamiento de anticoagulantes y con hemorragia intracerebral.

Finalmente buscamos la asociacion entre la Fibrilacion tratada con anticoagulantes

y la presencia de hemorragia intracerebral mediante la prueba de X?, obteniendo un

valor de p de 0.385, siendo no estadisticamente significativa. (Tabla 3)

Tabla 3. Asociacién entre variables

Con X2
hemorragia hemorragia
intracerebral intracerebral
Con | Con FA 15
tratamiento
anticoagulante 3.733 0.385
Sin Sin FA 27

tratamiento
anticoagulante




X. DISCUSION

La enfermedad vascular cerebral (EVC) es la segunda causa de discapacidad y una
de las principales causas de muerte a nivel mundial, siendo el tipo hemorragico el
mas letal. Ademas, es conocido que la fibrilacion auricular (FA) estas fuertemente
relacionada con el este padecimiento en conjunto con la terapia con anticoagulantes

orales, que incrementa el riesgo de hemorragia intracerebral.

Podemos observar en los resultados que no existe un predominio de afectacién por
género, ya que las proporciones afectan casi de manera similar a ambos grupos.
Que, en cuanto a la edad, la poblacion que mas se ve afectada es la de 67 afios en

promedio, datos que coinciden con lo reportado en la literatura.

Ademas, también se puede observar que la presencia de estos tres factores,
fibrilacion auricular con terapia anticoagulante y el desarrollo de un EVC de tipo
hemorragico, es mas frecuente en aquellos pacientes que también son portadores
de otras comorbilidades, tales como la diabetes mellitus y la hipertension arterial,
recordando que esta Ultima es responsable de mdultiples complicaciones en el
paciente que la padece desencadenando desenlaces fatales sin un adecuado

control.

Al ser pacientes que presentan multiples comorbilidades, requieren de mas dias de
estancia hospitalaria, lo que incrementa el riesgo de adquirir alguna infeccién
asociada a la atencién de la salud, que en este caso presento una prevalencia del
26.6%, correspondiendo a dos casos de neumonia y dos casos a infecciones de

vias urinarias.

Por otro lado, el numero de defunciones presentadas en esta investigacion fue de 5
casos, con una tasa de letalidad del 33.3%, lo cual se puede considerar elevado,
sin embargo, es esperado debido a la presencia de factores de mal prondstico en la

poblacién de estudio.




XI. CONCLUSIONES

Nuestra investigacion presenta limitaciones para la recoleccion de la informacion
debido a que nuestra Unidad de Trabajo es transformada en Hospital COVID, lo que
dificulto el acceso al total de los expedientes que cumplieron con los criterios de

inclusion de nuestro interés.

Al ser una muestra pequeia, no fue posible realizar asociaciones para buscar
significancia estadistica entre nuestras variables de interés, quedando solo en un

estudio de tipo descriptivo y observacional.
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X, ANEXOS

HOJA DE RECOLECCION DE DATOS
CENTRO MEDICO ISSEMyM TOLUCA "LIC. ARTURO MONTIEL ROJAS"

FECHA:

H M
EDAD: SEXO: |:| |:|

Sl NO Sl NO
COMORSBILIDADES.:

DM (DIABETES MELLITUS) |:| |:| FIBRILACION AURICULAR (FA) |:| |:|

HAS (HIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA) |:| |:| ANTICOAGULACION |:| |:|

DISLIPIDEMIA |:| |:| INFECCIONES NOSOCOMIALES

INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO PREVIO |:| |:| NEUMONIA NOSOCOMIAL |:| |:|

ICTUS PREVIO |:| |:| INFECCION DE VIAS URINARIAS |:| |:|

TRATAMIENTO:

TAC (TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTARIZADA)

EVENTO VASCULAR CEREBRAL (EVC)

ISQUEMICA |:| HEMORRAGICO |:|

OBSERVACIONES:

SECUELAS GRADO |:|

ESTANCIA HOSPITALARIA DIAS I:l




Escala de Ictus del National Institute of Health (NIHSS)

| a. Nivel de conciencia

|.b. Preguntas
{En qué mes estamos?
iQué edad tiene?

1.b. Ordenes motoras
|. Cierre los ojos
2.Abra y cierre la mano

2. Mirada conjugada (horizontal)

3. Campo visual

4. Paresia facial

5. Miembro superior derecho / miembro
superior izquierdo

6. Miembro inferior derecho / miembro
inferior izquierdo

7.Ataxia de Miembros

8. Exploracion Sensitiva

9. Lenguaje

10. Disartria

| 1. Extincion e Inatencion (negligencia)

Total (maximo 42)

Alerta

No alerta (minimos estimulos verbales)

No alerta (estimulos repetidos o dolorosos)

Respuestas reflejas
Ambas respuestas correctas

Una respuesta correcta (o disartria

Ninguna respuesta correcta (o afasia)

Ambas ordenes correctas

Una orden correcta

Ninguna orden correcta
Normal

Paralisis parcial de la mirada
Desviacion forzada de la mirada
Normal

Hemianopsia Parcial
Hemianopsia Completa
Ceguera

Movilidad Normal

Paresia menor

Paresia parcial

Paralisis completa de la hemicara
No caida del miembro

Caida en menos de |0 segundos
Esfuerzo contra la gravedad
Movimiento en el Plano horizontal
No movimiento

No caida del miembro

Caida en menos de 5 segundos
Esfuerzo contra la gravedad
Movimiento en el Plano horizontal
No movimiento

Ausente

Presente en | extremidad

En 2 o mas extremidades
Normal

Perdida entre ligera a moderada
Perdida entre grave y total
Normal

Afasia ligera a moderada

Afasia grave

Afasia global

Normal

Ligera a moderada

Grave a anartria

Normal

Extincion parcial

Extincion completa

—_— O W N = O N = O N = O N = O W N (=]

w2

0/0
1/1
202
3/3
4/4
0/0
1/1
202
3/3
4/4

—_ O W N = O N = O N = O
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