
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 caída al suelo sin pérdida de
conciencia. Desde hace varios días presenta cuadro
de disnea de esfuerzos a raíz de cuadro catarral.

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

Exploración: tensión arterial 160/90, temperatura
36°C, consciente y orientada, normocoloración muto-
cutánea, eupneica. Hipoacusia, ingurgitación yugular,
pupilas reactivas; auscultación cardiaca: arrítmica sin
soplos; auscultación 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 cutáneo-plan-
tar flexor bilateral.

Analítica: VSG 18, hemoglobina 15,7, hematíes
5.040.000, hematócrito 46,3, VCM 92, leucocitos
8.900 (54 neutrófilos), 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, albúmina 1,4,
índice de protrombina 88,58%, INR 1,11, lTPA
29,35, hormonas tiroideas normales, hemoglobina
glicoxilada 6,6, colesterol total 213, triglicéridos
182, HDL 45, LDL 132, hierro 100, ferritina 162,
transferrina 189, índice de saturación 37%, digoxi-
nemia 0,6.

Radiografía de tórax: cardiomegalia, signos de

redistribución vascular. ECG: fibrilación auricular a
80 lpm. TAC craneal lesiones isquémicas lacunares
en lóbulo parietal derecho. Ecocardiograma: cardio-
patía esclerosa, bajo gasto cardiaco, insuficiencia
mitral moderada de origen escleroso, estenosis e
insuficiencia aórtica moderada de origen escleroso,
fracción de eyección: 45%.

Se recupera totalmente sin dejar secuelas.
Presenta además cuadro de fibrilación auricular
rápida que precisa digoxina. Se decide iniciar anti-
coagulación oral.

ICTUS CARDIOEMBÓLICO

El ictus cardioembólico o embolia cerebral de ori-
gen cardiaco es secundario a la oclusión de una arte-
ria cerebral por un trombo procedente del corazón. Es
la causa más 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 años la embolia cerebral de origen
cardiaco representa una proporción superior de ictus
isquémicos y alcanza el 35%.

La presencia de una cardiopatía embolígena es
imprescindible pero no suficiente para diagnosticar
un ictus como cardioembólico. Hasta en una tercera
parte de los casos pueden coexistir una aterosclero-
sis carotídea y una cardiopatía embolígena.

FISIOPATOLOGÍA

El émbolo se localiza preferentemente en las
bifurcaciones arteriales, particularmente la de la
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carótida interna (cerebral media y anterior), troncos
superior o inferior de la cerebral media, basilar dis-
tal y cerebrales posteriores, zonas donde se produce
una reducción súbita del diámetro de la luz arterial,
lo que facilita que el trombo se detenga (embolia).
Otros lugares donde el material embólico puede
detenerse son las zonas arteriales estenosadas por
ateromatosis y las ramas arteriales intracraneales
distales.

Un émbolo también puede afectar los orígenes
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 preservación del flujo colateral
en la convexidad). Aproximadamente un 17% de los
infartos subcorticales se asocian a cardiopatía
embolígena.

Al contrario que los trombos formados localmente
en lugares de estenosis aterosclerótica previa, los
émbolos están menos adheridos a la pared de los
vasos y por mecanismos trombolíticos intrínsecos pue-
den fragmentarse y/o disolverse, soltarse, desplazarse
a arterias más distales y, finalmente, desaparecer en el
plazo de horas o días. Si ello ocurre antes de que haya
tenido lugar una lesión hística, se producirá una remi-
sión total o parcial de los síntomas; por el contrario, si
la fragmentación se produce más tardíamente, dará
lugar a un infarto rojo (hemorrágico ) 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
cardioembólico.

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

La naturaleza del material embólico cardiaco es
muy heterogénea e incluye trombos rojos dependien-
tes de fibrina, trombos blancos o fibrinoplaquetarios,
combinación de trombos blanco y rojo, fragmentos
de vegetaciones valvulares no infectadas, vegetación
bacteriana infectada, partículas de calcio, material

fibromixomatoso y células tumorales de neoplasias
cardiacas como el mixoma.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS

Para hacer el diagnóstico deben cumplirse 3 criterios
obligatorios:

CUADRO SUGERENTE DE EMBOLIA 
DE ORIGEN CARDÍACO

Existe una variedad de características clínicas y
paraclínicas sugestivas que nos pueden ayudar a
diferenciarlo de otras causas frecuentes del ictus:

• Instauración brusca (segundos o pocos minutos)
del déficit neurológico máximo. En un 17-21% de los
casos los síntomas se pueden instaurar de forma pro-
gresiva o con fluctuaciones.

• Aparición del déficit neurológico durante la vigilia.
El desarrollo del déficit neurológico suele producirse
durante la actividad o en relación con los cambios de
posición y sólo en el 20% de los casos el inicio es duran-
te el sueño o al levantarse por la mañana.

• Pérdida de conciencia inicial (transitoria). Dado
que el ictus cardioembólico suele provocar infartos
de mayor tamaño y de localización inferior, la preva-
lencia de disminución del nivel de conciencia es alta
en comparación con los secundarios a una embolia
arteria-arteria.

• 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 (AIT) previos
son menos frecuentes que en el ictus de origen atero-
trombótico. Sin embargo, una historia de AIT repetidos
en diferentes territorios vasculares es más sugestiva de
ictus cardioembólico que aterotrombótico.

• Síndromes clínicos característicos. Se ha descri-
to una serie de síndromes neurológicos correspon-
dientes a la oclusión de algunas ramas arteriales:
afasia de Wernicke, afasia global sin hemiparesia,
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apraxia ideomotora, síndromes aislados de la arte-
ria cerebral posterior, infartos subcorticales grandes
(>1,5 cm) o estriatocapsulares y la oclusión distal de
la arteria basilar (síndrome del top de la basilar). La
recuperación rápida de un síndrome hemisférico
mayor (“disminución espectacular del déficit neuro-
lógico”) se ha descrito asociada a un mecanismo
cardioembólico y está en relación con una migra-
ción precoz del émbolo desde la arteria carótida
interna o el tronco de la cerebral media.

• TAC/RMN craneal que evidencia un infarto corti-
cal, infarto hemorrágico o infartos cerebrales múltiples
en diferentes territorios vasculares. La topografía del
infarto puede ayudar al diagnóstico de embolismo. Por
otro lado un infarto cerebeloso aislado se ha asociado
con la presencia de una cardiopatía embolígena. Los
infartos múltiples en territorio vertebrobasilar son
sugestivos de embolismo, pero no permiten por sí mis-
mos determinar el mecanismo subyacente. La Toronto
Embolic Scale es útil para el diagnóstico, con un valor
predictivo positivo de transformación hemorrágica del
91%. Esta transformación hemorrágica es particular-
mente frecuente en los pacientes con ausencia de per-
fusión focal por SPECT, oclusión 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.

• Angiografía que muestra oclusión arterial aislada
sin evidencia de lesiones ateroscleróticas, oclusiones
evanescentes, defecto del relleno central en la porción
proximal de una arteria sin cambios ateroscleróticos.

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

PRESENCIA DE UNA CARDIOPATÍA EMBOLÍGENA
Ésta puede ser conocida previamente; sin embar-

go, con frecuencia el infarto cerebral es la primera
manifestación de una cardiopatía. Existe una serie de
cardiopatías embolígenas clasificadas en dos grupos
en función del riesgo embolígeno que conllevan: car-
diopatías de alto y mediano riesgo.

• Fibrilación auricular (FA) no valvular. Es uno de
los factores de riesgo más 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 más graves.

• Los factores que incrementan el riesgo embolígeno
en pacientes con FA son la presencia de insuficiencia car-
diaca (IC) congestiva, la HTA, el embolismo previo, el
tamaño de la aurícula izquierda y la disfunción ventricular
en la ecocardiografía. El riesgo embolígeno está además
en relación con la presencia de una cardiopatía 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 sólo
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 ecocardiografía. Otros factores de
riesgo para ictus isquémico tras un IAM son la edad
avanzada, el tamaño 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.

• Cardiopatía reumática. Su potencial embolíge-
no la convierte en una de las de mayor riesgo, con
una incidencia de embolismo del 20%. La estenosis
mitral con dilatación auricular, insuficiencia cardiaca
y ecocontraste espontáneo por ecocardiografía es la
que presenta mayor riesgo; si coexiste con una FA el
riesgo de ictus es 17 veces el de la población gene-
ral. En menor medida, son potencialmente embolí-
genas la insuficiencia mitral y la valvulopatía aórtica.

• Prótesis valvulares. Las mecánicas, principal-
mente en posición mitral, son las de mayor riesgo,
con una prevalencia de episodios embólicos del 4%
anual en pacientes anticoagulados. Para las prótesis
biológicas en pacientes no anticoagulados el riesgo
es inferior al 2% anual. La mayoría de los émbolos
en pacientes anticoagulados son pequeños. Es muy
frecuente la detección por doppler transcraneal de



señales microembólicas; éstas no están relacionadas
con la intensidad de la anticoagulación y son, en su
mayoría, probablemente gaseosas.

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

• 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 días cuando la infección no
está controlada. El riesgo embólico es alto si las vege-
taciones son grandes, móviles y coexisten con IC, así
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 embólico las endocarditis no infeccio-
sas, como la endocarditis no bacteriana (marántica),
las inflamatorias (Libman-Sacks) y las granulomatosas
(enfermedad de Behçet).

• Miocardiopatía. La dilatada con una fracción de
eyección inferior al 25% ocasiona una incidencia de
embolismo sistémico del 3-4% anual. El riesgo es ele-
vado cuando la fracción de eyección es inferior al 35%
y moderado cuando se sitúa entre el 35% y el 50%.
Aproximadamente el 20% de los pacientes con mio-
cardiopatía dilatada presenta trombos intracavitarios
en los estudios ecocardiográficos. La miocardiopatía
hipertrófica presenta un riesgo del 0,4%- 2,4% anual.

• Enfermedad del seno. Los pacientes con enfer-
medad del seno o síndrome del seno enfermo tienen
una alta prevalencia de embolismo cerebral y sisté-
mico, principalmente los mayores de 65 años con
una fracción de eyección deprimida y ecocontraste
espontáneo por ecocardiografía. El riesgo es superior
en el síndrome bradicardia-taquicardia (9,7% anual)
que en la bradiarritmia solitaria (5,3%).

• Prolapso de la válvula mitral. Asociado a even-
tos embólicos, presenta unas características ecocar-
diográficas que lo distinguen: lengüetas engrosadas
y abundantes, regurgitación mitral, prolapso de
otras válvulas y anormalidades del anillo mitral.
Puede asociarse a aneurisma atrioseptal y foramen
oval permeable.

• Foramen oval permeable. El embolismo para-
dójico a través de un foramen oval permeable debe
ser considerado como una causa de ictus isquémico,
particularmente en pacientes jóvenes sin otra causa
alternativa de ictus o cuando ocasiona una comuni-
cación derecha-izquierda masiva al paso de contras-
te detectado por doppler transcraneal. Sin embargo,
sólo en el 5,5% de los casos de ictus con foramen
oval permeable existe una fuente venosa de émbolos
clínicamente 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 necrópsicos y del 35,4% en
pacientes menores de 60 años con ictus de causa
indeterminada estudiados por ecografía transesofági-
ca. Puede coexistir con otras malformaciones cardia-
cas, como el foramen oval permeable y el prolapso
de la válvula mitral. Su potencial embolígeno parece
estar en relación con la formación de trombos en el
interior del aneurisma, el embolismo paradójico y la
producción de arritmias paroxísticas.

EXCLUSIÓN DE ATEROSCLEROSIS CEREBRAL U
OTRA POSIBLE ETIOLOGÍA PARA EL ICTUS

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

En los casos en que la ultrasonografía sugiera
estenosis importante u oclusión, o cuando sea técni-
camente insuficiente para un diagnóstico seguro, se
realizará un estudio angiográfico por RMN, TAC heli-
coidal o técnicas habituales.

EXPLORACIONES PARACLÍNICAS

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
lesión isquémica, tales como taquicardia/bradicar-
dia sinusal, fibrilación/flutter auricular, extrasístoles
y bloqueos intermitentes AV. El estudio de
Framingham ha puesto de manifiesto que el 92% de
las FA descubiertas en la fase aguda del ictus se
mantienen o recurren posteriormente.

ECOCARDIOGRAMA TRANSTORÁCICO (ETT)
Se realizará en todo paciente con ictus, principal-

mente en los casos de:
• Adultos jóvenes (menores de 45 años).
• Pacientes con afasia de Wernicke o de Broca

aisladas. Afasia global sin hemiparesia.
• Pacientes con cardiopatía isquémica, prótesis

valvular y micocardiopatía dilatada que presentan
un ictus isquémico de presumible origen embólico
cardiaco.

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

• Pacientes con ictus isquémico de origen desco-
nocido cuando con otras exploraciones paraclínicas
no se determine la etiología, especialmente en quie-
nes presentan manifestaciones clínicas sugestivas de
embolia.

ECOCARDIOGRAFÍA TRANSESOFÁGICA (ETE)
En general se realiza cuando se espera que

añada información importante a los datos obtenidos
por la ecocardiografía transtorácica, o bien cuando
esta última técnica no da información diagnóstica
concluyente por una calidad de imagen insuficiente
(debido a obesidad, enfisema, deformidades toráci-
cas, cirugía torácica reciente o uso de ventilación
mecánica).

Sus indicaciones son: 
• Pacientes de cualquier edad con oclusión

brusca de un vaso periférico mayor o una arteria
visceral.

• Pacientes jóvenes (menores de 45 años) con
accidente cerebrovascular.

• Pacientes mayores con eventos neurológicos sin
evidencia de enfermedad cerebrovascular o cual-
quier otro mecanismo etiológico evidente.

• Enfermos en los que una decisión terapéutica
clínica (anticoagulación, por ejemplo) puede depen-
der del resultado de un ecocardiograma.

• Pacientes con sospecha de enfermedad embóli-
ca y con enfermedad cerebrovascular de discutible
significado.

• Pacientes con eventos neurológicos y enferme-
dad cerebrovascular intrínseca suficiente para causar
el evento clínico.

• Pacientes para los que el resultado del ecocar-
diograma no significa ningún cambio en la decisión
de prescribir o no terapéutica anticoagulante o en la
aproximación diagnóstica o terapéutica.

TAC TORÁCICA
Indicada en:
• Pacientes con focalidad neurológica asociada o

precedida de dolor torácico no transfixiante, para
descartar aneurisma de aorta.

• Estudio de masas cardiacas (mixoma auricular,
fibroelastoma endocárdico).

ECG de Holter
Se debe realizar en pacientes con ictus isquémico

e historia de palpitaciones, bradicardia no explicable
o sospecha de síndrome del seno enfermo en el
ECG, y cuando el ictus no tiene origen determinado
después de haber realizado las exploraciones para-
clínicas y con cuadro clínico sugestivo de embolismo.

DOPPLER TRANSCRANEAL (DTC)
En la actualidad, las aplicaciones clínicas del DTC

en el ictus cadioembólico son:
• Detección de shunt derecha- izquierda (debido

a foramen oval permeable o fístula arteriovenosa
pulmonar).

• Monitorización de microembolias para cono-
cer el origen del embolismo cerebral en el caso de
que existan dos causas potenciales; en pacientes
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con prótesis valvulares, para discriminar entre
microembolias gaseosas o particuladas; o bien
para conocer el riesgo de recurrencia y probable-
mente evaluar la respuesta a distintos regímenes
terapéuticos.

ANGIOGRAFÍA
Indicada en:
• Oclusión aislada de una arteria cerebral o de

una o varias de sus ramas, sin evidencia de lesiones
ateroscleróticas.

• Oclusiones evanescentes. Defectos de relleno
intraluminal que desaparecen al cabo de unos días.

• Defecto de relleno central en la porción proxi-
mal de una arteria, sin cambios ateroscleróticos.
Estos defectos intraluminales representan fragmentos
embólicos.

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

EVOLUCIÓN

Los émbolos de origen cardiaco pueden causar
déficits neurológicos graves o incluso la muerte. Ello es
debido a que el tamaño medio del infarto es más
grande en el ictus cardioembólico que en el infarto
asociado con otras causas. A los pocos días de su ins-
tauración puede darse un deterioro rápido por edema
cerebral y/o transformación hemorrágica. Esta evolu-
ción desastrosa es típica en pacientes con oclusión de
grandes vasos cerebrales, como la arteria carótida
interna y el tronco principal de la cerebral media. En
los casos de oclusión de ramas intracraneales el pro-
nóstico evolutivo es claramente mejor.

Del 10 al 14% de los pacientes con un síndrome
hemisférico mayor al inicio presenta una rápida recu-
peración pocas horas después del ictus. La causa es un
émbolo inicialmente localizado en una arteria grande
del sistema carotídeo, que migra a ramas distales.
Similar mejoría puede ocurrir en pacientes con oclusión
cardioembólica del sistema vertebrobasilar.

Por tanto, la evolución está relacionada con el
lugar inicial de la oclusión arterial y el tiempo de
migración distal del émbolo. El riesgo de recurrencia
varía según el tiempo transcurrido desde el inicio del
ictus, las enfermedades cardiacas asociadas y dife-
rentes condiciones hematológicas y hemodinámicas.
Aproximadamente un 10% (2% a 22%) de los pacien-
tes con ictus cardioembólico experimentará un
segundo ictus embólico dentro de las dos semanas si
no son tratados, aunque estudios recientes sugieren
un riesgo más bajo (4%). Existe poca diferencia en la
tasa de recurrencia precoz entre las distintas cardio-
patías (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. Así, el 30-75% de los
pacientes con enfermedad cardiaca reumática pre-
sentará una embolia recurrente si no se toman
medidas preventivas.

La transformación hemorrágica espontánea en
forma de infarto hemorrágico se produce hasta en el
43% de los ictus cardioembólicos. Generalmente
sucede entre el segundo y el cuarto día, es más fre-
cuente en infartos grandes y no suele asociarse con
deterioro clínico.

Por el contrario, la hemorragia secundaria sólo
aparece en pacientes que reciben tratamiento anti-
coagulante y se asocia con un evidente deterioro
clínico. Si bien su presencia se ha asociado con
diferentes factores (edad, hipertensión arterial,
tamaño del infarto, forma de administración de la
heparina y tiempo de inicio de la misma), parece
existir una clara relación con la intensidad de la
anticoagulación.
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