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CAPÍTULO I 

 

RESUMEN 

 

Título: Prevalencia de dilatación auricular en infarto cerebral embólico de origen no 

determinado 

 

Introducción: Los pacientes con infarto embólico no determinado (ESUS) representan 

un grupo heterogéneo de pacientes con infarto cerebral (IC). Se han hecho esfuerzos por 

diferenciar al ESUS con dilatación auricular del resto, debido a que los estudios clínicos 

aleatorizados para definir el mejor tratamiento en el ESUS no han sido concluyentes.  

 

Objetivo: Determinar la prevalencia de dilatación auricular en infarto cerebral embólico 

de origen no determinado.  

 

Material y Métodos: Estudio cohorte retrospectiva de pacientes con ESUS desde 2018 a 

2021. La severidad de la DA se clasificó usando el valor de LAVI (índice de volumen 

auricular izquierdo) de la siguiente forma: normal(≤34ml/m2), leve(34-41ml/m2), 

moderado(42-48ml/m2) y severo(>48ml/m2). Los grupos etiológicos se definieron con 

criterios ASCOD, incluyendo pacientes solo con esta clasificación del grupo 1 y aquellos 

que cumplen con los criterios de ESUS.  

 

Resultados: Se reclutaron 210 pacientes. 49 (23.3%) ESUS y 9 (20.4%) de ellos con DA; 

además 46(21.9%) cardioembólico; 71(33.8%) aterotrombótico y 44(21%) lacunar. La 

edad media de 62.5±13.5 años y 115 (54.8%) hombres. Al comparar los grupos ESUS-

atrial con el IC cardioembólico se encontraron diferencias significativas en DA leve 

(p=0.017) y NIHSS al ingreso y egreso hospitalario (p=0.019 y p=0.011). 

 

Conclusión: Este estudio concluye que la prevalencia de dilatación auricular en ESUS 

fue de un 20.4%. El ICA de origen cardioembólico y el ESUS atrial parecieran ser 

grupos similares, pero se diferencian en el grado de dilatación y severidad clínica por 

escala de NIHSS. Los estudios clínicos prospectivos deben tomar en cuenta estas 

diferencias para tener mayor seguimiento y hacer notar el efecto terapéutico. 
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CAPÍTULO II 

 

 

INTRODUCCIÓN 

 

La enfermedad cerebrovascular, que incluye el infarto cerebral agudo (ICA) y 

hemorragia cerebral (1), es la segunda causa de muerte a nivel global (2). 

Afectando hasta 13.7 millones de personas y causando 5.5 millones de muertes 

por año a nivel mundial. En México, la incidencia acumulada de ICA, se calculó 

en 232.3 por cada 100,000 habitantes, con una prevalencia de 18 casos por cada 

100,000 habitantes mayores de 60 años (3). 

El infarto embolico de origen no determinado (ESUS, por sus siglas en inglés), es 

un ICA no lacunar sin una estenosis arterial proximal o causa cardiaca, con las 

siguientes características (4): 

● ICA no lacunar detectado por TC o RMN* 

● Ausencia de ateroesclerosis intracraneal o extracraneal que cause 

estenosis luminal igual o mayor del 50% en las arterias que irrigan al área 

de la isquemia. 

● Sin fuente de embolismo cardioembólico de alto riesgo. ** 

● No se identificó otra causa específica de infarto cerebral. 

*Lacunar, definido como infarto subcortical menor o igual a 1,5cm en tomografía 

de cráneo o 2,0 cm en resonancia magnética en secuencia difusión en su eje más 

largo.  

**Fibrilación auricular permanente o paroxística, aleteo auricular sostenido, 

trombo intracavitario, válvula protésica, mixoma atrial, otro tumor cardiaco, 

estenosis mitral, IAM reciente de menos de 4 semanas, Fracción de eyección del 

ventrículo izquierdo <30%, vegetaciones valvulares o endocarditis infecciosa. 

Los pacientes con ESUS representan un grupo heterogéneo con una alta 

probabilidad de recurrencia(5), estimándose en 4.5% de recurrencia anual (6). La 

edad promedio es menor comparada con otros tipos de ICA, así como menor 

territorio isquémico afectado(6). Se presentan con características clínicas y 
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radiológicas sugestivas de embolismo, pero sin una fuente cardioembólica 

evidente(7) 

Fuentes potenciales de infartos cerebrales de origen no determinado incluyen 

fibrilación auricular paroxística aun no detectada, tromboembolismo venoso 

paradójico a través de un foramen oval permeable, estados hipercoagulables 

debido a coagulopatías heredadas o adquiridas, migraña, así como otras causas 

infrecuentes de origen autoinmune, genético o reumatológico. 

Con otros métodos de estudio extendidos hasta 6 y 12 meses con dispositivos 

implantables se ha aumentado la detección de fibrilación auricular hasta un 8.9% 

y 12.4% respectivamente (8). Sin embargo, solo se encuentra fibrilación auricular 

en el 30 - 51% de los ESUS y no existen recomendaciones sólidas y el manejo 

|óptimo de los pacientes con ESUS es incierto, donde la mayoría de ellos reciben 

antiagregantes plaquetarios, estatinas, control de la presión arterial y 

modificación al estilo de vida(7). Se sugiere la necesidad de buscar predictores 

de riesgo que orienten a la búsqueda intencionada de cardiopatía auricular en 

ICA sin origen determinado, como lo puede ser la dilatación auricular (DA). 

La aurícula izquierda tiene tres roles fisiológicos principales que influyen en el 

llenado y función del ventrículo izquierdo. Actúa como una bomba contráctil que 

proporciona entre el 15-30% del llenado del ventrículo izquierdo, es un reservorio 

que almacena el retorno venoso pulmonar durante la sístole ventricular, y es un 

conducto de paso de sangre almacenada hacia el ventrículo izquierdo durante la 

fase temprana de la diástole ventricular(9). 

La dilatación y disfunción de la aurícula izquierda son un medio protrombótico 

caracterizado por estasis sanguínea y disfunción endotelial. El remodelado de la 

aurícula izquierda es un importante sustrato para fibrilación auricular e infarto 

cerebral, incluso en ausencia de fibrilación auricular, aunque la dilatación 

auricular se ha reportado como predictor de muerte cardiovascular (10).  

El tamaño auricular varía dependiendo la edad, el sexo y somatometría corporal. 

Sin embargo, la dilatación patológica de la aurícula izquierda es dependiente de 

presiones incrementadas y sobrecarga de volumen sanguíneo intracameral (11). 

El estudio recomendado para la medición de las cavidades cardiacas, así como 

su función es por medio de ecocardiograma transtorácico. El ecocardiograma 

transesofágico es de utilidad, sin embargo, no se debe utilizar para evaluar el 

tamaño auricular debido a que comúnmente no se puede captar la auricular 

entera en el sector de imagen durante este estudio (11).  

La medición del volumen de la aurícula izquierda se debe realizar al final de la 

sístole del ventrículo izquierdo, cuando la auricular izquierda se encuentra en su 

mayor dimensión (11). 

Se recomiendan los métodos volumétricos, como el método biplanar modificado 

de Simpson (o algoritmo de sumación de discos). Los valores de referencia del 

volumen auricular son 15 a 34 ml/m2. Se reporta en valor indexado a superficie 
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corporal total. Se consideran valores levemente anormales 35-41 ml/m2, 

moderadamente anormal 42-48 ml/m2 y severamente anormal >48 ml/m2 (11). 

Otros métodos para la medición de las dimensiones de aurícula izquierda son: 

diámetro de la aurícula izquierda en su eje antero posterior obtenido de la ventana 

paraesternal eje largo al final de la sístole ventricular, se ha descrito como 

dilatación auricular izquierda >3.8 cm para mujeres y >4.2 cm para hombres, otro 

método es el área de la aurícula izquierda medida por planimetría en vista dos-

cámaras y cuatro-cámaras, sin embargo, se recomiendan los métodos 

volumétricos (12).  

El objetivo de este estudio es determinar la prevalencia de DA en los pacientes 

con ESUS e ICA de otra etiológica conocida y comparar si existen diferencias 

importantes en los distintos grupos. 
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CAPÍTULO III 

 

 

HIPÓTESIS 

 

 

Hipótesis alterna (H1):  

La prevalencia de  dilatación auricular medida por ecocardiografía convencional 

ESUS es  equiparable al subtipo etiológico cardioembólico.  

 

 

Hipótesis nula (H0): 

La prevalencia de  dilatación auricular medida por ecocardiografía convencional 

ESUS no es  equiparable al subtipo etiológico cardioembólico.  
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CAPÍTULO IV 

 

 

OBJETIVOS. 

 

 

Objetivo primario 

 

Determinar la prevalencia de la dilatación auricular medida por ecocardiografía 

convencional en los pacientes con ESUS. 

 

Objetivo secundario  

 

Determinar las características clínicas y demográficas de los pacientes con 

infarto cerebral embólico de origen no determinado asociado a dilatación 

auricular, predecible como un grupo homogéneo definido como ESUS de tipo 

atrial y compararlo con los demás grupos etiológicos.  

Evaluar si el grado de dilatación auricular se relaciona con la severidad de infarto 

cerebral definido por clasificación NIHSS. 
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CAPÍTULO V 

 

 

JUSTIFICACIÓN 

 

En el estudio etiológico de infarto cerebral existe un porcentaje considerable, 

hasta 20%, de origen no determinado o criptogénicos. De los cuales presentan 

características clínicas y radiológicas sugestivas de embolismo, pero sin una 

fuente cardioembólica evidente. Así mismo se ha considerado la dilatación 

auricular como un factor de riesgo embólico independiente para infarto cerebral, 

incluso en ausencia de fibrilación auricular. Sin embargo, la dilatación auricular 

no ha sido considerada como causa potencial en las clasificaciones etiológicas 

de infarto cerebral vigentes.  
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CAPÍTULO VI 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Tipo de estudio: Poblacional, observacional  y retrospectivo. 

 

El departamento de Neurología del Hospital Universitario Dr. José Eleuterio 

González lleva registro de pacientes ingresados al área de internamiento con el 

diagnóstico clínico de evento cerebrovascular de tipo isquémico en una base de 

datos, iReNe. Se involucrará a los pacientes hospitalizados desde el 4 de enero 

del 2018 hasta 30 de noviembre del 2021.  

 

Criterios de inclusión  

 

● Pacientes admitidos al servicio de Neurología del Hospital Universitario 

con diagnóstico de infarto cerebral. 

● Pacientes que se haya realizado durante su hospitalización los estudios 

de abordaje etiológico de infarto cerebral y se cuente con la evidencia 

objetiva de sus resultados: 

o Electrocardiograma simple, EKG Holter de 24 horas o que haya 

completado 24 horas de monitorización cardiaca continua.  

o Estudio de imagen cerebral; RM o TAC, con evidencia de infarto. 

o Ultrasonido Doppler de arterias carotideas y/o AngioTAC de vasos 

supraaórticos 

o Ecocardiograma transtorácico o transesofágico 

Criterios de exclusión 

 

● Pacientes con el diagnóstico de evento cerebrovascular hemorrágico 

primario al ingreso. 

● Pacientes con el diagnóstico de ataque isquémico transitorio. 

● Pacientes en quienes no se haya realizado los estudios de abordaje 

etiológicos completos. 

● Pacientes que en su reporte de ecocardiograma no cuenten con medición 

cuantitativa de la aurícula izquierda, y no se encuentre respaldo de la 

imagen ecocardiográfica que permita medirla nuevamente.  
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● Pacientes ingresados al hospital universitario a un área de hospitalización 

diferente al servicio Neurología con diagnóstico de ingreso diferente al de 

infarto cerebral quienes durante su hospitalización hayan presentado un 

infarto cerebral. 

Metodología  

 

La medición volumétrica de la aurícula izquierda por medición biplanar utilizando 

valores indexados a superficie corporal. El valor volumétrico expresado en 

mililitros sobre superficie corporal expresada en metros cuadrados, en números 

enteros sin incluir decimales. El valor de corte que se empleará será 34 ml/m2 

para determinar dilatación auricular, independientemente del género. Se 

consideran valores levemente anormales 34-41 ml/m2, moderadamente anormal 

42-48 ml/m2 y severamente anormal >48 ml/m2.  

 

En caso de datos faltantes o inconsistentes se reevaluará las imágenes por un 

médico cardiólogo entrenado en ecocardiografía para obtención de nuevas 

mediciones. 

 

Se reevaluarán por medio de revisión de expediente clínico los casos sin causa 

potencial determinada por ASCOD o casos con inconsistencias para definir casos 

de ESUS.  

 

Se clasificarán en grupos según origen etiológico de infarto en: 

● ESUS: pacientes quienes cumplan la definición de ESUS. 

● Cardioembólico: pacientes que cumplan algún criterio ASCOD C1 como 

causa potencial. 

● Aterotrombótico: pacientes que cumplan con algún criterio ASCOD A1 

● Lacunar: pacientes que cumplan algún criterio ASCOD S1 

 

Análisis estadístico 

Las variables categóricas se reportaron con frecuencias y porcentajes, mientras 

que las variables numéricas se reportaron con media y desviación estándar. Se 

determinó la distribución de las variables numéricas por medio de la prueba de 

Kolmogórov-Smirnov. Se realizaron pruebas de χ2 de Pearson para comparar las 

variables categóricas y la prueba de T-Student/U de Mann-Whitney para 

comparar variables numéricas entre grupos independientes. 

 

Se realizaron modelos de regresión logística en donde se incluyeron como 

covariables aquellas variables con valores p<0.005 en el análisis univariado, 
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asimismo se ajustó el modelo por edad y sexo. Se utilizó el paquete estadístico 

IBM SPSS versión 26 (Armonk, NY; IBM Corp.) para la realización del análisis 

estadístico. 

 

CAPÍTULO VII 

 

 

RESULTADOS 

 

Se obtuvo la información de 210 pacientes, donde 49 (23.33%) fueron ESUS, 46 

de etiología cardioembólica (21.9%), 71 de etiología aterotrombótica (33.80%) y 

44 de etiología lacunar (20.95%). El grupo de ESUS presentó una prevalencia de 

20.4% con algún grado de dilatación auricular, el grupo cardioembólico presentó 

la mayor prevalencia de dilatación auricular con 63%, mientras que el grupo 

aterotrombótico presentó un 21.9% de prevalencia de dilatación auricular y el 

grupo lacunar con 2.3%. Se encontraron diferencias significativas entre la 

presencia de algún grado de DA (p=<0.001), de DA moderado (p=0.034) y DA 

severa (p=<0.001) entre los distintos grupos. 

 

Al comparar los grupos etiológicos en cuanto a las variables demográficas, se 

encontraron diferencias estadísticamente significativas en la variable de FEVI 

(p=<0.001), LAVI (p=<0.001), fibrilación auricular (p=0.013) y con la escala 

NIHSS al ingreso (p=0.005) y egreso (p=0.013), como se puede observar en la 

tabla 1. 

 

Al comparar los grupos etiológicos, dividiendo el grupo de ESUS con dilatación y 

sin dilatación, se encontraron diferencias significativas entre FEVI (p=<0.001), 

LAVI (p=<0.001), además de la presencia de dilatación auricular y entre todos los 

grados de severidad (p=<0.001) y la escala NIHSS al ingreso y egreso (p=0.005 

y p=0.008, respectivamente) como se puede observar en la tabla 2. 

 

Se encontraron correlaciones estadísticamente significativas entre la severidad 

de LAVI e ICA cardioembólico (r=0.414,p=<0.001), ICA lacunar (r=-

0.157,p=0.023), ESUS sin DA (r=-0.238,p=<0.001) al contrario del ICA 

aterotrombótico  (r=-0.097,p=0.163) y ESUS atrial (r=0.159,p=0.022). 

 

Al correlacionar la severidad de dilatación auricular (LAVI) con NIHSS al egreso 

hospitalario no se obtuvieron resultados significativos en el grupo de ICA 

aterotrombótico (r=-0.077, p=0.525), ICA lacunar (r=-0.177 ,p=0.251), ICA 
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cardioembólico (r=0.023, p=0.880), ESUS no atrial (r=-0.082, p=0.616) y ESUS 

atrial (r=-0.150, p=0.700), como se puede observar en las figuras 1-4.  

 

Se compararon las características clínicas entre los grupos de pacientes con 

ESUS atrial e ICA cardioembólico, encontrando diferencias significativas en DA 

leve (p=0.017) y NIHSS al ingreso y egreso hospitalario (p=0.019 y p=0.011, 

respectivamente)  como se observa en la tabla 3. 

 

Al realizar una regresión logística binaria para evaluar la capacidad predictiva de 

las variables estadísticamente significativas de la tabla 3 para predecir un ESUS 

atrial, no se encontró que estas puedan ser variables predictivas de este tipo de 

infarto cerebral, como se observa en la tabla 4. 

 

Se compararon las características clínicas entre el grupo de pacientes con buen 

pronóstico (33.3%) y mal pronóstico funcional (66.6%). Se encontraron 

diferencias significativas en ESUS atrial (p=0.030), etiología cardioembólica 

(p=<0.003) y con NIHSS al ingreso (p=<0.001) y al egreso hospitalario 

(p=<0.001), como se puede observar en la tabla 5. 

 

Tras realizar un modelo de regresión logística para predecir el mal pronóstico 

funcional, solo se encontró como predictor significativo el puntaje en escala 

NIHSS al ingreso (p=<0.001,OR 0.762,IC95% 0.559-1.040) como se puede ver 

en la tabla 6. 
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CAPÍTULO VIII 

 

 

DISCUSIÓN. 

 

Se llevó a cabo un estudio observacional y retrospectivo, en una muestra 

consecutiva de pacientes con ICA internados en el Hospital Universitario “Dr. 

José E. González” con el objetivo principal de determinar la prevalencia de 

dilatación auricular en los pacientes con infarto cerebral de origen no determinado 

(ESUS), además de analizar si el grado de dilatación auricular se relaciona con 

la severidad clínica y pronóstico funcional al egreso hospitalario. 

 

Al comparar el infarto cerebral tipo ESUS con los demás grupos etiológicos se 

encontraron diferencias significativas entre la presencia de fibrilación auricular, la 

severidad de FEVI y LAVI, además con la presencia de DA moderada y severa y 

severidad clínica al ingreso y egreso hospitalario.  

 

Además, al dividir el grupo de ESUS con DA y sin DA y compararlo con los demás 

grupos etiológicos se encontraron diferencias significativas en la presencia previa 

de fibrilación auricular, severidad de FEVI y LAVI, además entre la presencia y 

distintos grados de severidad de dilatación auricular y con la severidad clínica al 

ingreso y egreso hospitalario.  

 

Al comparar solo el grupo de ESUS atrial con el ICA cardioembólico se obtuvo 

que la dilatación auricular leve y NIHSS al ingreso y egreso hospitalario 

presentaron diferencias significativas entre ambos grupos etiológicos, pero estas 

no demostraron ser variables significativas para predecir ESUS atrial. 

 

Nuestros resultados no encontraron alguna relación entre la dilatación auricular, 

medida con LAVI y la severidad clínica en ninguno de los grupos etiológicos, sin 

encontrar información previa que corrobore la existencia de una correlación entre 

estas 2 variables. 

 

Al comparar a nuestra población acorde al pronóstico funcional se encontraron 

diferencias significativas en las variables de ESUS atrial e ICA cardioembólico y 
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severidad clínica al ingreso y egreso hospitalario; solo se encontró que la 

severidad clínica es capaz de predecir un mal pronóstico funcional. 

 

La prevalencia encontrada de ESUS en nuestra población fue de 23.33%, siendo 

un poco mayor a la literatura previa(6), demostrando que en pacientes mexicanos 

la presencia de ESUS es considerable y por lo tanto debe de ser un visto como 

un problema de salud en nuestro país, concientizando así a los trabajadores de 

la salud directamente involucrados en la atención de pacientes con ICA. 

 

Se encontró que 9(20.4%) de pacientes con ESUS, tenían algún grado de DA, 

mientras que el grupo que más presentó algún grado de DA, fue el 

cardioembólico, con 29 (63%) pacientes. La diferencia significativa entre la 

presencia de dilatación auricular con los distintos grupos etiológicos va acorde a 

lo publicado previamente en la literatura, donde previamente se ha reportado 

diferencias significativas entre la dilatación auricular acorde al grupo etiológico, 

siendo mayor la prevalencia de DA en ICA cardioembólico (13). 

 

Previamente Kamel et al. 2019 demostró incluso que en el grupo de ESUS se 

observa una mayor DA, a comparación de otros grupos etiológicos (14). Esto no 

va acorde a nuestros resultados, esto pareciera explicarse debido al tamaño de 

muestra, ya que nuestro estudio solo contó con 49 pacientes con ESUS y solo 

de estos, 9 presentaron algún grado de DA. 

 

Un estudio previo demostró que el ICA cardioembólico es el que presentó una 

mayor DA a comparación de otros grupos etiológicos (14), nuestros resultados 

apoyan levemente esta relación, demostrando que la DA en el grupo 

cardioembólico es mayor que el grupo de ESUS con DA (40.45±17.88 y 

24.66±10.03, respectivamente). 

 

Múltiples han sido los esfuerzos que se han llevado a cabo para encontrar una 

adecuada terapia de prevención secundaria en pacientes con ESUS, tales como 

NAVIGATE-ESUS y RES-PECT ESUS (clinicaltrials.gov Number: NCT02313909 

y NCT02239120, respectivamente) en los que no se ha podido demostrar 

superioridad alguna de los anticoagulantes de acción directa versus aspirina 

(15,16). 

 

En la actualidad se está llevando a cabo el ensayo clínico controlado titulado “The 

AtRial Cardiopathy and Antithrombotic Drugs In prevention After cryptogenic 

Stroke (ARCADIA)” con el objetivo de demostrar que aquellos pacientes con 

ESUS y marcadores sugestivos de cardiopatía atrial pueden beneficiarse en 
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mayor medida de apixaban a comparación de aspirina, para prevenir un ICA 

recurrente (17). 

 

Nuestros resultados pueden sugerir, que aquellos pacientes con ESUS atrial 

pueden beneficiarse de igual manera que los IC de etiología cardioembólica, ya 

que nuestros resultados solo demuestran diferencias significativas en la 

severidad clínica al ingreso y egreso hospitalario y dilatación auricular leve, 

aunque es necesario un ensayo clínico controlado que evalúe esta aseveración. 

 

Nuestros resultados también encontraron diferencias significativas en la FEVI 

entre los distintos grupos etiológicos, siendo acorde a la literatura previamente 

publicada, donde previamente se demostró una asociación entre FEVI disminuida 

con el riesgo de presentar un ICA de etiología cardioembólica, una mayor 

mortalidad, mayor severidad clínica y recurrencia (18–20). 

 

El papel de la FEVI en ESUS pareciera no ser tan determinante, ya que nuestros 

resultados reportaron una media de 57.08%, considerándose como FEVI 

preservada, además que la mayor parte de la literatura acerca del papel de FEVI 

se centra como marcador en falla cardiaca, enfermedad coronaria y capacidad 

funcional (21–23). 

 

Este estudio falló en demostrar una asociación entre el grado de dilatación 

auricular con la severidad clínica, usando la escala NIHSS. Esto puede ser debido 

a diferencias importantes en la metodología del análisis estadístico, ya que Xue 

et al, que sí demostró una asociación significativa entre estas 2 variables analizó 

la dilatación auricular en base a terciles y no usando una medida estandarizada, 

como este estudio, además que la escala NIHSS fue dividida como variable 

dicotómica, definiendo un puntaje ≥5 puntos como severidad moderada a severa, 

mientras que este estudio usó como variable continua el puntaje obtenido por 

NIHSS (24).   

 

Hacen falta un acuerdo entre académicos y clínicos para lograr estandarizar la 

forma en cómo se mide la dilatación auricular, sus límites de corte para poder 

determinar en mejor manera el efecto de DA con la severidad clínica. 

Este estudio falló en demostrar una asociación entre el grado de dilatación 

auricular con un mal pronóstico funcional en los distintos grupos etiológicos. Tras 

realizar una búsqueda amplia, no se encontró evidencia previa que describa una 

asociación entre estas 2 variables.  

 

Estos hallazgos pueden ser explicados por diversas razones: 1) El tamaño de la 

población no es lo suficientemente grande como para encontrar diferencias 
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estadísticamente significativas, 2) El NIHSS de ingreso y egreso hospitalario es 

bajo en los distintos grupos etiológicos, determinándose como una severidad leve 

a moderada, siendo una mayor severidad clínica un predictor de mal pronóstico 

funcional, como lo demuestran nuestros resultados. 

 

Este estudio no demostró que el grado de dilatación auricular fuera un predictor 

significativo para un mal pronóstico funcional. Esto puede ser explicado debido a 

que tanto los pacientes con buen y mal pronóstico funcional tuvieron una 

proporción similar de algún grado de dilatación auricular (26.8% y 27%, 

respectivamente) por lo que son necesarios estudios de investigación que 

cuenten con una mayor proporción de pacientes con algún grado de dilatación 

auricular. 

 

De igual forma, un estudio previo demostró que la proporción de un buen 

pronóstico funcional es similar tanto en los pacientes con algún grado de DA y en 

aquellos sin DA (25), por lo que se puede concluir que la DA no es un factor 

significativo para determinar un buen o mal pronóstico funcional posterior al ICA. 
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CAPÍTULO IX 

 

 

CONCLUSIÓN 

 

Este estudio demostró que, en nuestra población, hasta un 23.33% de los 

pacientes con ICA, no se obtiene una etiología definida, y que la prevalencia de 

DA en ESUS se determinó en 20.4%, sin contar con evidencia previa para su 

comparación. 

 

La prevalencia y la severidad de DA es mayor en ICA cardioembólico que en los 

pacientes con ESUS, a su vez que la prevalencia y severidad de DA pareciera 

no influir en un mal pronóstico funcional. 

 

El ICA de origen cardioembólico y el ESUS con dilatación auricular parecieran 

ser grupos similares que solo se distinguen en la severidad clínica, esto pudiera 

significar que el ESUS atrial se puede beneficiar de anticoagulación como el ICA 

cardioembólico, haciendo falta un ensayo clínico controlado que pueda verificar 

esta aseveración. 

 

Es necesario que se realicen mayores esfuerzos para poder determinar el papel 

de la DA como factor causal de ICA, además de valorar su efecto en la severidad 

clínica y pronóstico funcional. 
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CAPÍTULO X 

 

ANEXOS 

 

Tabla 1: Características demográficas de los distintos grupos etiológicos 

 

 

 
 
 
 

N=210 ESUS  
(n=49) 

Cardioembólico 
(n=46) 

Aterotrombótico 
(n=71) 

Lacunar 
(n=44) 

Valor p 

Sexo 
Hombres n, (%) 
Mujeres n, (%) 

Edad 
 

Antecedentes 
patológicos 

 
Hipertensión n, (%) 

Diabetes tipo 2 n, (%) 
Dislipidemia n, (%) 

ICA previo n, (%) 
Fibrilación auricular n, (%) 

Tabaquismo n, (%) 
 

Ecocardiografía 
FEVI 
LAVI 

 
 

Dilatación Auricular 
 

Sin dilatación n, (%) 
Con dilatación n, (%) 

                       Leve n, (%) 
              Moderado n, (%) 
                 Severa n, (%) 

 
Hospitalización 
NIHSS ingreso 
NIHSS egreso 

mRs egreso 
 
 

 
25 (51) 
24(49) 
60.61±14.09 
 
 
 
 
26 (53.1) 
20 (40.8) 
8 (16.3) 
7 (14.3) 
0 (0) 
23 (46.9) 
 
 
57.08±9.50 
24.66±10.03 
 
 
 
 
39 (79.6) 
9 (20.4) 
5 (12.2) 
3 (6.1) 
1 (2.0) 
 
 
7.55±4.98 
5.41±4.86 
2.37±1.65 

 
26 (56.5) 
20 (43.5) 
64.87±14.76 
 
 
 
 
31 (67.4) 
19 (41.3) 
6 (13) 
8 (17.4) 
3 (6.5) 
21 (45.7) 
 
 
46.93±15.35 
40.45±17.88 
 
 
 
 
17 (37) 
29 (63) 
7 (15.2) 
7 (15.2) 
15 (32.6) 
 
 
10.15±7.14 
7.78±7.64 
2.74±1.48 

 
42 (59.2) 
29 (40.8) 
63.72±12.97 
 
 
 
 
40 (56.3) 
28 (39.4) 
12 (16.9) 
14 (18.7) 
0 (0) 
40 (56.3) 
 
 
57.21±10.70 
26.60±14.38 
 
 
 
 
56 (78.9) 
15 (21.9) 
3 (4.2) 
4 (5.6) 
8 (11.3) 
 
 
8.41±6.05 
5.14±5 
2.42±1.47 

 
22 (50) 
22 (50) 
60.12±12.18 
 
 
 
 
30 (68.2) 
26 (59.1) 
11 (25) 
9 (20.5) 
0 (0) 
21 (48.7) 
 
 
57.34±54.96 
24.02±11.62 
 
 
 
 
43 (97.7) 
1 (2,3) 
1 (2.3) 
0 (0) 
0 (0) 
 
 
5.86±4.26 
4.05±3.7 
2.09±1.52 

0.731 
 
 
0.238 
 
 
 
 
0.302 
0.173 
0.494 
0.853 
0.013 
0.623 
 
 
<0.001 
<0.001 
 
 
 
 
<0.001 
<0.001 
0.053 
0.034 
<0.001 
 
 
0.005 
0.013 
0.255 
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Tabla 2: Características demográficas de ESUS atrial, ESUS no atrial,  
cardioembólico y otros.  
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabla 3. Características demográficas de ESUS atrial e ICA cardioembólico 

N=210 ESUS Atrial 
(n=9) 

ESUS no 
Atrial (n=40) 

cardioembólico 

 (n=46) 
Aterotrombótico 
(n=71) 

Lacunar 
(n=44) 

Valor P 

Sexo 
Hombres n, (%) 
Mujeres n, (%) 

Edad 
 

Antecedentes 
patológicos 

 
Hipertensión n, (%) 
Diabetes tipo 2 n, (%) 

Dislipidemia n, (%) 
ICA previo n, (%) 

Fibrilación auricular (%) 

Tabaquismo n, (%) 
 

Ecocardiografía 
FEVI 
LAVI 

 
 

Dilatación Auricular 
 

Sin dilatación n, (%) 
Con dilatación n, (%) 
             Leve n, (%) 
    Moderado n, (%) 
       Severa n, (%) 

 
Hospitalización 

 
NIHSS ingreso 
NIHSS egreso 

mRs egreso 
 
 

 
3 (33.3) 
6(66.7) 
60.89±16.10 
 
 
 
 
5 (55.6) 
4 (44.4) 
3 (33.3) 
0 (0) 
0 (0) 
4 (44.4) 
 
 
57.44±5.36 
39.96±5.12 
 
 
 
 
 
0 (0) 
9(100) 
5 (55.6) 
3 (33.3) 
1 (11.1) 
 
 
 
5.11±2.52 
6.05±4.98 
2.48±1.67 

 
22(55) 
18(45) 
60.55±13.82 
 
 
 
 
21 (52.5) 
16 (40) 
5 (12.5) 
7 (17.5) 
0 (0) 
19 (47.5) 
 
 
57±10.25 
21.22±7.23 
 
 
 
 
 
40 (100) 
0 (0) 
0 (0) 
0 (0) 
0 (0) 
 
 
 
8.10±5.25 
6.05±4.98 
2.48±1.67 

 
26 (56.5) 
20 (43.5) 
64.87±14.76 
 
 
 
 
31 (67.4) 
19 (41.3) 
6(13) 
8 (17.4) 
3 (6.5) 
21 (45.7) 
 
 
46.93±15.35 
40.45±17.88 
 
 
 
 
 
17 (37) 
29 (63) 
7 (15.2) 
7 (15.2) 
15 (32.6) 
 
 
 
10.15±7.14 
7.78±7.64 
2.74±1.48 

 
42 (59.2) 
29 (40.8) 
63.72±12.97 
 
 
 
 
40 (56.3) 
28 (39.4) 
12 (16.9) 
14 (18.7) 
0 (0) 
40 (56.3) 
 
 
57.21±10.70 
26.60±14.38 
 
 
 
 
 
56 (78.9) 
15 (21.9) 
3 (4.2) 
4 (5.6) 
8 (11.3) 
 
 
 
8.41±6.05 
5.14±5 
2.42±1.47 

 
22 (50) 
22 (50) 
60.12±12.18 
 
 
 
 
30 (68.2) 
26 (59.1) 
11 (25) 
9 (20.5) 
0 (0) 
21 (48.7) 
 
 
57.34±54.96 
24.02±11.62 
 
 
 
 
 
43 (97.7) 
1 (2,3) 
1 (2.3) 
0 (0) 
0 (0) 
 
 
 
5.86±4.26 
4.05±3.7 
2.09±1.52 

0.612 
 
 
0.377 
 
 
 
 
0.451 
0.282 
0.332 
0.680 
0.028 
0.774 
 
 
<0.001 
<0.001 
 
 
 
 
 
<0.001 
<0.001 
<0.001 
<0.001 
<0.001 
 
 
 
0.005 
0.008 
0.274 
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N=210 ESUS Atrial 
 (n=9) 

Cardioembólico 
 (n=46) 

Valor P 

Sexo 
Hombres, n (%) 
Mujeres, n (%) 

Edad 
 

Antecedentes patológicos 
 

Hipertensión, n (%) 
Diabetes tipo 2, n (%) 

Dislipidemia, n (%) 
ICA previo, n (%) 

Fibrilación auricular, n (%) 
Tabaquismo, n (%) 

 
Ecocardiografía 

FEVI 
LAVI 

 
 

Dilatación Auricular 
 

Sin dilatación, n (%) 
Con dilatación, n (%) 

Leve, n (%) 
Moderado, n (%) 

Severa, n (%) 
 

Hospitalización 
NIHSS ingreso 
NIHSS egreso 

mRs egreso 
 
 

 
3 (33.3) 
6(66.7) 
60.89±16.10 
 
 
 
5 (55.6) 
4 (44.4) 
3 (33.3) 
0 (0) 
0 (0) 
4 (44.4) 
 
 
57.44±5.36 
39.96±5.12 
 
 
 
 
0 (0) 
9(100) 
5 (55.6) 
3 (33.3) 
1 (11.1) 
 
 
5.11±2.52 
6.05±4.98 
2.48±1.67 

 
26 (56.5) 
20 (43.5) 
64.87±14.76 
 
 
 
31 (67.4) 
19 (41.3) 
6(13) 
8 (17.4) 
3 (6.5) 
21 (45.7) 
 
 
46.93±15.35 
40.45±17.88 
 
 
 
 
17 (37) 
29 (63) 
7 (15.2) 
7 (15.2) 
15 (32.6) 
 
 
10.15±7.14 
7.78±7.64 
2.74±1.48 

0.281 
 
 
0.492 
 
 
 
0.703 
0.571 
0.154 
0.327 
0.579 
0.327 
 
 
0.057 
0.900 
 
 
 
 
0.044 
 
0.017 
0.340 
0.258 
 
 
0.019 
0.011 
0.140 
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Tabla 4. Modelo de regresión logística para predecir ESUS atrial, ajustado por 
edad y sexo 
 
 

 

 
 
 
 
 
 

 Valor-p  OR 95%IC 
 

Dilatación auricular 
leve 

 
NIHSS egreso 

 
 
<0.001 
 
 
0.132 

 
 
0.047 (0.10-0.209) 
 
 
0.835 (0.660-1.056) 
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Tabla 5. Características demográficas acorde al pronóstico funcional 
 
 

 
 
 
 

N=210 Buen pronóstico 
(N=70) 

 Mal pronóstico 
(N=140) 

Valor P  

Sexo 
Hombres n, (%) 
Mujeres n, (%) 

Edad 
 

Antecedentes patológicos 
 

Hipertensión n, (%) 
Diabetes tipo 2 n, (%) 

Dislipidemia n, (%) 
Ica previo, (%) 

Fibrilación auricular n, (%) 
Tabaquismo n, (%) 

 
 

Ecocardiografía 
FEVI 
LAVI 

 
 

Etiología 
 

Esus atrial n, (%) 
Esus no trial n, (%) 

Cardioembólico n, (%) 
Aterotrombótico n, (%) 

Lacunar n, (%) 
 
 

Dilatación Auricular 
 

Sin dilatación n, (%) 
Con dilatación 

leve n, (%) 
moderado n, (%) 

severa n, (%) 
 

Hospitalización 
 

NIHSS ingreso 
 

 
37 (52.9) 
33 (47.1) 
61.39±13.96 
 
 
 
 
40 (57.1) 
28 (40) 
13 (18.6) 
10 (14.3) 
0 (0) 
34 (48.6) 
 
 
 
 
54.81±10.75 
28.21±15.02 
 
 
 
6 (8.6) 
13 (18.6) 
7 (10) 
27 (38.6) 
17 (24.3) 
 
 
 
 
51 (72.9) 
 
7 (10) 
6 (8.6) 
6 (8.6) 
 
 
 
4.14±3.14 
 

 
78 (55.7) 
62 (44.3) 
63.07±13.34 
 
 
 
 
87 (62.1) 
65 (46.4) 
24 (17.1) 
28 (20) 
3 (2.1) 
71 (50.7) 
 
 
 
 
55.03±12.19 
28.85±15.25 
 
 
 
3 (2.1) 
27 (19.3) 
46 (32.9) 
44 (31.4) 
27 (19.3) 
 
 
 
 
104 (74.3) 
 
10 (7.1) 
8 (5.7) 
18 (12.9) 
 
 
 
10.01±5.98 
 

0.695 
 
 
0.401 
 
 
 
 
0.485 
0.377 
0.798 
0.311 
0.217 
0.770 
 
 
 
 
0.901 
0.773 
 
 
 
0.030 
0.901 
0.003 
0.302 
0.401 
 
 
 
 
0.824 
 
0.474 
0.434 
0.357 
 
 
 
<0.001 
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Tabla 6. Modelo de regresión logística para predecir mal pronóstico funcional, 
ajustado por edad y sexo 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Variable Valor-p  OR IC95% 
 

ESUS atrial 
 

ICA cardioembólico 
 

NIHSS ingreso 

 
0.265 
 
 
0.095 
 
 
<0.001 

 
2.390(0.516-11.070) 
 
 
0.437(0.165-1.155) 
 
 
1.442(1.273-1.632) 
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Diagramas de Dispersión:  NIHSS egreso – LAVI  
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