ASOS CLINICOS

(i)

Ictus cardioembdlico (1)

Avedillo Carretero MM!, Martin Gomez C2, Martin Temprano M3, Delgado Pascual Al

ICentro de Salud de Toro (Zamora)
2Medicina Interna. Complejo Hospitalario de Zamora
3Centro de Salud Getafe (Madrid)

Mujer que ingresa procedente del servicio de
urgencias donde acude por presentar de forma brus-
ca cuadro de disartria, con pérdida de fuerzas en
hemicuerpo izquierdo y caida al suelo sin pérdida de
conciencia. Desde hace varios dias presenta cuadro
de disnea de esfuerzos a raiz de cuadro catarral.

Antecedentes personales: hipertensién arterial, dia-
betes mellitus tipo 2 en tratamiento con antidiabéticos
orales, histerectomia, sin alergias medicamentosas
conocidas.

Exploracién: tensién arterial 160/90, temperatura
36°C, consciente y orientada, normocoloracién muto-
cuténea, eupneica. Hipoacusia, ingurgitacién yugular,
pupilas reactivas; auscultacién cardiaca: arritmica sin
soplos; auscultacién pulmonar: murmullo vesicular
conservado con crepitantes en bases; abdomen blando,
depresible, no doloroso, no masas ni megalias, ruidos
hidroaéreos presentes; extremidades sin edemas ni
signos de flebitis, discreta hemiparesia izquierda con
reflejos osteotendinosos conservados y cuténeo-plan-
tar flexor bilateral.

Analitica: VSG 18, hemoglobina 15,7, hematies
5.040.000, hematécrito 46,3, VCM 92, leucocitos
8.900 (54 neutréfilos), plaquetas 203.000, glucemia
164, urea 22,7, creatinina 0,9, sodio 138, potasio
4,2, GOT 26, GPT 28, GGT 14, fosfatasa alcalina
105, LDH 463, bilirrubina total 1,4, albdmina 1,4,
indice de protrombina 88,58%, INR 1,11, ITPA
29,35, hormonas tiroideas normales, hemoglobina
glicoxilada 6,6, colesterol total 213, triglicéridos
182, HDL 45, LDL 132, hierro 100, ferritina 162,
transferrina 189, indice de saturacién 37%, digoxi-
nemia 0,6.

Radiografia de térax: cardiomegalia, signos de
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redistribucién vascular. ECG: fibrilacién auricular a
80 lpm. TAC craneal lesiones isquémicas lacunares
en lébulo parietal derecho. Ecocardiograma: cardio-
patia esclerosa, bajo gasto cardiaco, insuficiencia
mitral moderada de origen escleroso, estenosis e
insuficiencia aértica moderada de origen escleroso,
fraccion de eyeccién: 45%.

Se recupera totalmente sin dejar secuelas.
Presenta ademds cuadro de fibrilacién auricular
rédpida que precisa digoxina. Se decide iniciar anti-
coagulacién oral.

ICTUS CARDIOEMBOLICO

El ictus cardioembélico o embolia cerebral de ori-
gen cardiaco es secundario a la oclusién de una arte-
ria cerebral por un trombo procedente del corazén. Es
la causa més frecuente de embolismo cerebral des-
pués del embolismo arteria-arteria secundario a ate-
rosclerosis de las grandes arterias extracraneales.
Constituye el 20-30% de todos los ictus isquémicos.
Entre los 16 y 45 afos la embolia cerebral de origen
cardiaco representa una proporcién superior de ictus
isquémicos y alcanza el 35%.

La presencia de una cardiopatia emboligena es
imprescindible pero no suficiente para diagnosticar
un ictus como cardioembélico. Hasta en una tercera
parte de los casos pueden coexistir una aterosclero-
sis carotidea y una cardiopatia emboligena.

FISIOPATOLOGIA

El émbolo se localiza preferentemente en las
bifurcaciones arteriales, particularmente la de la



carétida interna (cerebral media y anterior), troncos
superior o inferior de la cerebral media, basilar dis-
tal y cerebrales posteriores, zonas donde se produce
una reduccién subita del didmetro de la luz arterial,
lo que facilita que el trombo se detenga (embolia).
Otros lugares donde el material embélico puede
detenerse son las zonas arteriales estenosadas por
ateromatosis y las ramas arteriales intracraneales
distales.

Un émbolo también puede afectar los origenes
de las arterias perforantes y ocasionar infartos sub-
corticales (infartos estriatocapsulares por bloqueo
de la arteria cerebral media antes de las ramas len-
ticuloestriadas con preservacién del flujo colateral
en la convexidad). Aproximadamente un 17% de los
infartos subcorticales se asocian a cardiopatia
emboligena.

Al contrario que los trombos formados localmente
en lugares de estenosis aterosclerdtica previa, los
émbolos estén menos adheridos a la pared de los
vasos y por mecanismos tromboliticos intrinsecos pue-
den fragmentarse y/o disolverse, soltarse, desplazarse
a arterias mds distales y, finalmente, desaparecer en el
plazo de horas o dias. Si ello ocurre antes de que haya
tenido lugar una lesién histica, se producird una remi-
sién total o parcial de los sintomas; por el contrario, si
la fragmentacién se produce mds tardiamente, dard
lugar a un infarto rojo (hemorrdgico ) o a uno mixto.
Estas oclusiones evanescentes o reaperturas de arte-
rias ocluidas, raras en otros tipos de ictus isquémicos,
se observan hasta en un 95% de los casos con ictus
cardioembdlico.

Los émbolos de origen cardiaco suelen tener un
volumen superior a los de origen arterial, de ahi que
a menudo den lugar a infartos de gran tamano
(masivos).

La naturaleza del material embélico cardiaco es
muy heterogénea e incluye trombos rojos dependien-
tes de fibrina, trombos blancos o fibrinoplaquetarios,
combinacién de tfrombos blanco y rojo, fragmentos
de vegetaciones valvulares no infectadas, vegetacion
bacteriana infectada, particulas de calcio, material
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fibromixomatoso y células tumorales de neoplasias
cardiacas como el mixoma.

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Para hacer el diagnéstico deben cumplirse 3 criterios
obligatorios:

CUADRO SUGERENTE DE EMBOLIA
DE ORIGEN CARDIACO

Existe una variedad de caracteristicas clinicas y
paraclinicas sugestivas que nos pueden ayudar a
diferenciarlo de ofras causas frecuentes del ictus:

* Instauracién brusca (segundos o pocos minutos)
del déficit neurolégico maximo. En un 17-21% de los
casos los sintomas se pueden instaurar de forma pro-
gresiva o con fluctuaciones.

* Aparicién del déficit neurolégico durante la vigilia.
El desarrollo del déficit neurolégico suele producirse
durante la actividad o en relacién con los cambios de
posicién y sélo en el 20% de los casos el inicio es duran-
te el suefio o al levantarse por la manana.

* Pérdida de conciencia inicial (transitoria). Dado
que el ictus cardioembdlico suele provocar infartos
de mayor tamafio y de localizacién inferior, la preva-
lencia de disminucién del nivel de conciencia es alta
en comparacién con los secundarios a una embolia
arteria-arteria.

e Crisis comiciales al inicio: presentes en un 10-15%
de los pacientes.

* Historia o coexistencia de embolismos sistémicos.
Historia de ataques isquémicos transitorios o infartos
en territorios vasculares diferentes.

* Los ataques isquémicos transitorios (AlT) previos
son menos frecuentes que en el ictus de origen atero-
trombético. Sin embargo, una historia de AlT repetidos
en diferentes territorios vasculares es mds sugestiva de
ictus cardioembdlico que aterotrombético.

* Sindromes clinicos caracteristicos. Se ha descri-
to una serie de sindromes neurolégicos correspon-
dientes a la oclusién de algunas ramas arteriales:
afasia de Wernicke, afasia global sin hemiparesia,
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apraxia ideomotora, sindromes aislados de la arte-
ria cerebral posterior, infartos subcorticales grandes
(>1,5 cm) o estriatocapsulares y la oclusién distal de
la arteria basilar (sindrome del top de la basilar). La
recuperaciéon rdpida de un sindrome hemisférico
mayor (“disminucién espectacular del déficit neuro-
l6gico”) se ha descrito asociada a un mecanismo
cardioembélico y estd en relacién con una migra-
cién precoz del émbolo desde la arteria carétida
interna o el tfronco de la cerebral media.

* TAC/RMN craneal que evidencia un infarto corti-
cal, infarto hemorrdgico o infartos cerebrales maltiples
en diferentes territorios vasculares. La topografia del
infarto puede ayudar al diagnéstico de embolismo. Por
ofro lado un infarto cerebeloso aislado se ha asociado

con la presencia de una cardiopatia emboligena. Los
infartos multiples en territorio vertebrobasilar son
sugestivos de embolismo, pero no permiten por si mis-
mos determinar el mecanismo subyacente. La Toronto
Embolic Scale es Util para el diagnéstico, con un valor
predictivo positivo de transformacién hemorrdgica del
91%. Esta transformacién hemorrdgica es particular-
mente frecuente en los pacientes con ausencia de per-
fusién focal por SPECT, oclusién proximal de la arteria
cerebral media detectada por doppler transcraneal,
presencia de signos precoces de infarto en la TAC cra-
neal y en los ictus de mayor gravedad determinada por
la escala canadiense.

* Angiografia que muestra oclusién arterial aislada
sin evidencia de lesiones ateroscleréticas, oclusiones
evanescentes, defecto del relleno central en la porcién
proximal de una arteria sin cambios ateroscleréticos.

* Presencia de trombos murales o endocavitarios
en el ecocardiograma o la TAC cardiacos.

PRESENCIA DE UNA CARDIOPATIA EMBOLIGENA

Esta puede ser conocida previamente; sin embar-
go, con frecuencia el infarto cerebral es la primera
manifestacién de una cardiopatia. Existe una serie de
cardiopatias emboligenas clasificadas en dos grupos
en funcién del riesgo emboligeno que conllevan: car-
diopatias de alto y mediano riesgo.

Ictus cardioembdlico

e Fibrilacién auricular (FA) no valvular. Es uno de
los factores de riesgo mds importantes del ictus, incre-
menta su riesgo en 5 veces y representa aproximada-
mente el 50%. Los ictus asociados con FA tienen una
mayor mortalidad, recurren con mayor frecuencia y
son mds graves.

* Los factores que incrementan el riesgo emboligeno
en pacientes con FA son la presencia de insuficiencia car-
diaca (IC) congestiva, la HTA, el embolismo previo, el
tamano de la auricula izquierda y la disfuncién ventricular
en la ecocardiografia. El riesgo emboligeno estd ademds
en relaciéon con la presencia de una cardiopatia asociada.

* Infarto agudo de miocardio (IAM). El riesgo de
ictus en las primeras cuatro semanas tras un infarto
agudo de miocardio es del 1,5-3%, del 6% en el caso
de infarto anterior extenso o anteroseptal, pero sélo
del 1% en los de cara inferior; se incrementa hasta
un 20% en los de cara anterior y con evidencia de un
trombo mural por ecocardiografia. Otros factores de
riesgo para ictus isquémico tras un IAM son la edad
avanzada, el tamano del infarto cardiaco y la IC con-
gestiva. El riesgo persiste hasta el sexto mes tras el
IAM y se reduce posteriormente, excepto en los casos
de trombo mural persistente, segmento ventricular
izquierdo acinético o aneurisma.

e Cardiopatia reumdtica. Su potencial embolige-
no la convierte en una de las de mayor riesgo, con
una incidencia de embolismo del 20%. La estenosis
mitral con dilatacién auricular, insuficiencia cardiaca
y ecocontraste espontdneo por ecocardiografia es la
que presenta mayor riesgo; si coexiste con una FA el
riesgo de ictus es 17 veces el de la poblacién gene-
ral. En menor medida, son potencialmente emboli-
genas la insuficiencia mitral y la valvulopatia aértica.

e Prétesis valvulares. Las mecdnicas, principal-
mente en posicién mitral, son las de mayor riesgo,
con una prevalencia de episodios embélicos del 4%
anual en pacientes anticoagulados. Para las prétesis
biolégicas en pacientes no anticoagulados el riesgo
es inferior al 2% anual. La mayoria de los émbolos
en pacientes anticoagulados son pequefos. Es muy
frecuente la deteccién por doppler transcraneal de



sefales microembdlicas; éstas no estdn relacionadas
con la intensidad de la anticoagulacién y son, en su
mayoria, probablemente gaseosas.

* Tumores cardiacos. Sobre todo el mixoma auri-
cular y otros como el fibroelastoma papilar y los
tumores metastdsicos.

* Endocarditis. Un 20% de los pacientes con endo-
carditis infecciosa (bacteriana) sufre un ictus isquémi-
co, principalmente durante el primer mes y especial-
mente en los primeros dias cuando la infeccién no
estd controlada. El riesgo embélico es alto si las vege-
taciones son grandes, maéviles y coexisten con IC, asi
como en las endocarditis debidas a estafilococos
aureus. Debe descartarse una endocarditis infecciosa
en todo paciente con ictus y fiebre no filiada. También
son de riesgo embdlico las endocarditis no infeccio-
sas, como la endocarditis no bacteriana (mardéntica),
las inflamatorias (Libman-Sacks) y las granulomatosas
(enfermedad de Behget).

* Miocardiopatia. La dilatada con una fraccién de
eyeccién inferior al 25% ocasiona una incidencia de
embolismo sistémico del 3-4% anual. El riesgo es ele-
vado cuando la fraccién de eyeccién es inferior al 35%
y moderado cuando se sitda entre el 35% y el 50%.
Aproximadamente el 20% de los pacientes con mio-
cardiopatia dilatada presenta trombos intracavitarios
en los estudios ecocardiogrdficos. La miocardiopatia
hipertréfica presenta un riesgo del 0,4%- 2,4% anual.

e Enfermedad del seno. Los pacientes con enfer-
medad del seno o sindrome del seno enfermo tienen
una alta prevalencia de embolismo cerebral y sisté-
mico, principalmente los mayores de 65 afos con
una fraccién de eyeccién deprimida y ecocontraste
espontdneo por ecocardiografia. El riesgo es superior
en el sindrome bradicardia-taquicardia (9,7% anual)
que en la bradiarritmia solitaria (5,3%).

* Prolapso de la vélvula mitral. Asociado a even-
tos embélicos, presenta unas caracteristicas ecocar-
diogrdficas que lo distinguen: lengietas engrosadas
y abundantes, regurgitacion mitral, prolapso de
otras vdlvulas y anormalidades del anillo mitral.
Puede asociarse a aneurisma atrioseptal y foramen
oval permeable.
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* Foramen oval permeable. El embolismo para-
ddjico a través de un foramen oval permeable debe
ser considerado como una causa de ictus isquémico,
particularmente en pacientes j6venes sin otra causa
alternativa de ictus o cuando ocasiona una comuni-
cacién derecha-izquierda masiva al paso de contras-
te detectado por doppler transcraneal. Sin embargo,
sélo en el 5,5% de los casos de ictus con foramen
oval permeable existe una fuente venosa de émbolos
clinicamente evidente. En el 25% de los casos se aso-
cia a un aneurisma del septum interauricular. El ries-
go de recurrencia es relativamente bajo.

* Aneurisma septal auricular. Su frecuencia es del
1% en los estudios necrépsicos y del 35,4% en
pacientes menores de 60 afios con ictus de causa
indeterminada estudiados por ecografia transesofdgi-
ca. Puede coexistir con otras malformaciones cardia-
cas, como el foramen oval permeable y el prolapso
de la vélvula mitral. Su potencial emboligeno parece
estar en relacién con la formacién de trombos en el
interior del aneurisma, el embolismo paradéjico y la
produccién de arritmias paroxisticas.

EXCLUSION DE ATEROSCLEROSIS CEREBRAL U
OTRA POSIBLE ETIOLOGIA PARA EL ICTUS

En todo paciente con un ictus isquémico es necesa-
rio descartar la presencia de lesiones ateromatosas
tanto en los troncos supradrticos como intracraneal,
incluso en pacientes con una cardiopatia conocida, ya
gue no es infrecuente la coexistencia de més de una
causa del ictus. El estudio no invasivo debe compren-
der eco-doppler de troncos supraaérticos y doppler
transcraneal.

En los casos en que la ultrasonografia sugiera
estenosis importante u oclusién, o cuando sea técni-
camente insuficiente para un diagnéstico seguro, se
realizard un estudio angiogrdéfico por RMN, TAC heli-
coidal o técnicas habituales.

EXPLORACIONES PARACLINICAS

ELECTROCARDIOGRAMA (ECG)
Debe repetirse a las 24 horas del ingreso en
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todos los pacientes con ictus agudo, ya que existen
trastornos del ritmo cardiaco secundarios a la
lesién isquémica, tales como taquicardia/bradicar-
dia sinusal, fibrilacién/flutter auricular, extrasistoles
AV. El
Framingham ha puesto de manifiesto que el 92% de

y bloqueos intermitentes estudio de
las FA descubiertas en la fase aguda del ictus se

mantienen o recurren posteriormente.

ECOCARDIOGRAMA TRANSTORACICO (ETT)

Se realizaré en todo paciente con ictus, principal-
mente en los casos de:

* Adultos j6venes (menores de 45 afos).

* Pacientes con afasia de Wernicke o de Broca
aisladas. Afasia global sin hemiparesia.

* Pacientes con cardiopatia isquémica, prétesis
valvular y micocardiopatia dilatada que presentan
un ictus isquémico de presumible origen embdlico
cardiaco.

* Pacientes con ictus y sindrome febril de origen no
filiado, para descartar una endocarditis infecciosa.

* Pacientes con ictus isquémico de origen desco-
nocido cuando con otras exploraciones paraclinicas
no se determine la etiologia, especialmente en quie-
nes presentan manifestaciones clinicas sugestivas de
embolia.

ECOCARDIOGRAFIA TRANSESOFAGICA (ETE)

En general se realiza cuando se espera que
afada informacién importante a los datos obtenidos
por la ecocardiografia transtordcica, o bien cuando
esta Ultima técnica no da informacién diagnéstica
concluyente por una calidad de imagen insuficiente
(debido a obesidad, enfisema, deformidades tordci-
cas, cirugia tordcica reciente o uso de ventilacién
mecdnica).

Sus indicaciones son:

* Pacientes de cualquier edad con oclusién
brusca de un vaso periférico mayor o una arteria
visceral.

* Pacientes jévenes (menores de 45 afos) con
accidente cerebrovascular.

Ictus cardioembdlico

* Pacientes mayores con eventos neurolégicos sin
evidencia de enfermedad cerebrovascular o cual-
quier ofro mecanismo etiolégico evidente.

* Enfermos en los que una decisién terapéutica
clinica (anticoagulacién, por ejemplo) puede depen-
der del resultado de un ecocardiograma.

* Pacientes con sospecha de enfermedad embdéli-
ca y con enfermedad cerebrovascular de discutible
significado.

* Pacientes con eventos neurolégicos y enferme-
dad cerebrovascular intrinseca suficiente para causar
el evento clinico.

* Pacientes para los que el resultado del ecocar-
diograma no significa ningtn cambio en la decisién
de prescribir o no terapéutica anticoagulante o en la
aproximacién diagndstica o terapéutica.

TAC TORACICA

Indicada en:

* Pacientes con focalidad neurolégica asociada o
precedida de dolor torécico no transfixiante, para
descartar aneurisma de aorta.

* Estudio de masas cardiacas (mixoma auricular,
fibroelastoma endocdrdico).

ECG de Holter

Se debe realizar en pacientes con ictus isquémico
e historia de palpitaciones, bradicardia no explicable
o sospecha de sindrome del seno enfermo en el
ECG, y cuando el ictus no tiene origen determinado
después de haber realizado las exploraciones para-
clinicas y con cuadro clinico sugestivo de embolismo.

DOPPLER TRANSCRANEAL (DTC)

En la actualidad, las aplicaciones clinicas del DTC
en el ictus cadioembdlico son:

¢ Deteccién de shunt derecha- izquierda (debido
a foramen oval permeable o fistula arteriovenosa
pulmonar).

* Monitorizacién de microembolias para cono-
cer el origen del embolismo cerebral en el caso de
que existan dos causas potenciales; en pacientes



con proétesis valvulares, para discriminar entre
microembolias gaseosas o particuladas; o bien
para conocer el riesgo de recurrencia y probable-
mente evaluar la respuesta a distintos regimenes
terapéuticos.

ANGIOGRAFIA

Indicada en:

* Oclusiéon aislada de una arteria cerebral o de
una o varias de sus ramas, sin evidencia de lesiones
ateroscleréticas.

* Oclusiones evanescentes. Defectos de relleno
intraluminal que desaparecen al cabo de unos dias.

* Defecto de relleno central en la porcién proxi-
mal de una arteria, sin cambios ateroscleréticos.
Estos defectos intraluminales representan fragmentos
embdlicos.

La angiografia, aunque valiosa para establecer la
causa del ictus como cardioembélico, es invasora y
no debe recomendarse de forma rutinaria.

EVOLUCION

Los émbolos de origen cardiaco pueden causar
déficits neurolégicos graves o incluso la muerte. Ello es
debido a que el tamafo medio del infarto es mds
grande en el ictus cardioembélico que en el infarto
asociado con otras causas. A los pocos dias de su ins-
tauracién puede darse un deterioro répido por edema
cerebral y/o transformacién hemorrdgica. Esta evolu-
cién desastrosa es tipica en pacientes con oclusién de
grandes vasos cerebrales, como la arteria carétida
interna y el tronco principal de la cerebral media. En
los casos de oclusién de ramas intracraneales el pro-
néstico evolutivo es claramente mejor.

Del 10 al 14% de los pacientes con un sindrome
hemisférico mayor al inicio presenta una rdpida recu-
peracién pocas horas después del ictus. La causa es un
émbolo inicialmente localizado en una arteria grande
del sistema carotideo, que migra a ramas distales.
Similar mejoria puede ocurrir en pacientes con oclusién
cardioembdlica del sistema vertebrobasilar.
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Por tanto, la evolucién estd relacionada con el
lugar inicial de la oclusién arterial y el tiempo de
migraciéon distal del émbolo. El riesgo de recurrencia
varia segun el tiempo transcurrido desde el inicio del
ictus, las enfermedades cardiacas asociadas y dife-
rentes condiciones hematolégicas y hemodindmicas.
Aproximadamente un 10% (2% a 22%) de los pacien-
tes con ictus cardioembdlico experimentard un
segundo ictus embdlico dentro de las dos semanas si
no son tratados, aunque estudios recientes sugieren
un riesgo mds bajo (4%). Existe poca diferencia en la
tasa de recurrencia precoz entre las distintas cardio-
patias (alrededor del 1% diario durante las dos pri-
meras semanas).

Generalmente estos pacientes también tienen
un riesgo de recurrencia significativo durante lar-
gos periodos de tiempo. Asi, el 30-75% de los
pacientes con enfermedad cardiaca reumdtica pre-
sentard una embolia recurrente si no se toman
medidas preventivas.

La transformacién hemorrdgica esponténea en
forma de infarto hemorrégico se produce hasta en el
43% de los ictus cardioembdlicos. Generalmente
sucede entre el segundo y el cuarto dia, es mds fre-
cuente en infartos grandes y no suele asociarse con
deterioro clinico.

Por el contrario, la hemorragia secundaria sélo
aparece en pacientes que reciben tratamiento anti-
coagulante y se asocia con un evidente deterioro
clinico. Si bien su presencia se ha asociado con
diferentes factores (edad, hipertensién arterial,
tamanfo del infarto, forma de administracién de la
heparina y tiempo de inicio de la misma), parece
existir una clara relacién con la intensidad de la

anticoagulacién.
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