Accidente cerebro-vascular isquémico: una vision cardiologica

Ischaemic cerebrovascular accident: a cardiological view

J. Berjon, F. Olaz

INTRODUCCION

La patologia cerebrovascular aguda no
hemorragica, con déficit neurolégico mas
0 menos persistente, es una patologia pro-
xima al cardiélogo por miltiples razones,
entre las que destacamos dos: en un 20%
de los casos su causa es cardiogénica
(ictus embolico) y una proporcién signifi-
cativa de pacientes con ictus presentan
patologia cardiolégica asociada que
requiere un manejo apropiado.

Desde la vision del cardiélogo, el
punto crucial en la evaluacion de estos
pacientes es el determinar la existencia de
una fuente potencialmente embodlica como
causa de su proceso, aspecto en el que
con la llegada del ecocardiograma transe-
sofagico (ETE) ha habido importantes
avances en los Gltimos afos. Pero no que-
remos dejar de lado aspectos mas genera-
les y de gran importancia desde el punto
de vista de salud publica, como son las
medidas preventivas del ictus y la consi-
deracién de estos enfermos como pacien-
tes con patologia vascular, con todo lo
que ello implica.
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PREVENCION DEL ICTUS

La hipertension arterial (HTA), la fibri-
laciéon auricular (FA) y otros problemas
cardiolbgicos, la diabetes, la hipercoleste-
rolemia, el tabaco, y la inactividad fisica
son factores de riesgo conocidos para el
ictus, sobre los cuales podemos actuar'.
Numerosos estudios han demostrado una
disminuci6n del riesgo de ictus con el con-
trol de estos factores de riesgo. En esta
discusién vamos a resaltar tres de ellos: la
HTA, la FA y la hipercolesterolemia‘.

Hipertension arterial

El control de la HTA es muy eficaz en la
prevencion del ictus®. Se han publicado
excelentes guias de actuacion clinica para
el manejo de la HTA*, que establecen el
objetivo terapéutico de TA menor de
140/90 mmHg (menor de 130/85 en los dia-
béticos o si existe afectaciéon renal). Pero
llama la atencién que en torno un 70% de
los pacientes hipertensos no alcanzan el
objetivo terapéutico, y se estd observando
un estancamiento en la disminucion de la
mortalidad por ictus. Mencion especial
merece la HTA sistolica aislada, con alta
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Tabla 1. Tratamiento antitromboético en la FA en funcién del riesgo embodlico.

Edad Factores de Riesgo* Recomendacién

<65 a. No AAS

<65 a. Si Anticoagulacion (INR 2-3)
65-75 a. No AAS o Anticoagulaciéon**
65-75 a. Si Anticoagulacion

> 75 a. No / Si Anticoagulacion***

* Antecedente de ictus, AIT o Embolia sistémica. HTA. Disfuncion sistdlica ventricular o insuficiencia cardiaca en
los 3 meses previos. Valvulopatia mitral reumatica o prétesis valvular (INR segin modelo de prétesis y localizacion).
ESTE con alteraciones en al auricula izquierda (trombo, ecocontraste espontaneo denso o disfuncién mecanica de la

orejuela) o con placas en aorta complejas.

** A valorar anticoagulacién individualmente si diabetes, enfermedad coronaria o tirotoxicosis.
*** Muy estrecha vigilancia de la anticoagulacion debido a mayor riesgo de hemorragia.

prevalencia en el anciano, cuyo tratamien-
to es altamente eficaz en reducir la tasa de
ictus®.

Fibrilaciéon auricular

El riesgo de ictus aumenta de forma
independiente en los pacientes con FA,
con cifras de riesgo de 2 a 7 veces mas".
Ademas la frecuencia de la FA aumenta de
forma importante con la edad, y el estudio
Framingham muestra que, asi como el
resto de los factores de riesgo para el ictus
van perdiendo importancia con la edad, la
FA va aumentando su importancia como
factor de riesgo'.

La anticoagulacién oral se ha demos-
trado muy eficaz en la prevencion del ictus
en la FA” La aspirina es también eficaz
pero menos que la anticoagulacién oral.
Por ello en todo paciente con FA es basico
plantearse el tratamiento antitromboético
mas apropiado de forma individual y
seglin la estratificacién de riesgo para
Ictus™® (Tabla 1). A pesar de la eficacia
demostrada con la anticoagulaciéon en
estos pacientes, en general existe un
pobre seguimiento de estas recomendacio-
nes.

Hipercolesterolemia

Estudios realizados en pacientes con
sindromes coronarios agudos tratados
con estatinas, han mostrado una reduc-
cion significativa del riesgo de ictus’. Los
pacientes con enfermedad coronaria y LDL
colesterol mayor de 125 mg/dL debieran
iniciar tratamiento con estatinas con el
objetivo de lograr un LDL colesterol menor
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de 100 mg/dL. El resto han de seguir las
recomendaciones de las guias de actua-
cion clinica para pacientes con ateroescle-
rosis o hipercolesterolemia'.

FUENTES POTENCIALMENTE
EMBOLICAS

Las fuentes potencialmente embdlicas
comprenden un largo listado™'® (Tabla 2).
pero el significado real de algunas de ellas
es incierto y discutible. Desde un punto de
vista practico es importante el dividirlas
seglin su importancia en fuentes de riesgo
alto o bajo (Tabla 3). Para hacer el diag-
nostico de ictus cardioembolico no ha de
coexistir otras causas de ictus (lo que
puede ocurrir hasta en un 25% de los
pacientes), aspecto sobre todo importante
en el anciano. En general el diagndstico se
basa en la presencia de una fuente emboli-
ca mayor, en ausencia de enfermedad cere-
brovascular y de ictus lacunar (aunque
éstos pueden ser en ocasiones emboélicos).

Estudio de la existencia de fuente
potencialmente embédlica

1. Historia clinica y ECG. En base a ello
se detectan las anomalias cardiacas que
con mas frecuencia se asocian a embolis-
mo cerebral, que por orden de importan-
cia son: fibrilaciéon auricular, infarto de
miocardio agudo o reciente, miocardiopa-
tia, valvulopatia mitral reumatica, protesis
valvulares, etc. Esta valoracion ha de
hacerse de inmediato, al ingreso del
paciente.

2. Ecocardiograma transtoracico
(ETT). En muchos de los hospitales de
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Tabla 2. Fuentes potencialmente embdlicas.

Anomalias valvulares

Valvulopatia mitral reumatica
Proétesis valvulares
Estenosis adrtica calcificada
Calcificacion del anillo mitral
Endocarditis trombética no bacteriana
Endocarditis infecciosa
Valvulitis inflamatorias (lupus, etc)
Prolapso mitral
Cardiopatia isquémica
Infarto agudo de miocardio
Aquinesia/Aneurisma ventricular
Arritmias
Fibrilacién auricular
Enfermedad del seno
Miocardiopatias
Tumores

Embolias paradéjicas
Foramen ovale permeable
Shunt derecha izquierda
Ateromatosis adrtica

Miscelanea

Aneurisma del septo interauricular
Post intervencionismo

Trombos intracardiacos en estados protromboéticos

nuestro medio, el laboratorio de ecocar-
diografia se encuentra “bombardeado” por
la peticion de ETT a todos los pacientes
con ictus. Esta actitud es poco til” y no
creemos justificado una indicaciéon indis-
criminada de esta prueba. En la tabla 4 se
presentan las recomendaciones dadas en
las guias de practica clinica de la Sociedad
Espafiola de Cardiologia® similares a las
recomendaciones americanas®”. A estas

Tabla 3. Fuentes embdlicas segin riesgo.

indicaciones habria que anadir la de aque-
llos pacientes que presentan alguna ano-
malia que de por si indica la realizacién de
un ETT (insuficiencia cardiaca, fibrilacién
auricular, etc.).

3. Ecocardiograma transesofagico
(ETE). El ETE es superior al ETT en la
deteccion de anomalias del septo interau-
ricular (aneurisma, foramen ovale permea-
ble -FOP-), ecocontraste espontaneo y/o

Riesgo alto

Riesgo bajo o incierto

Fibrilacién auricular

Valvulopatia mitral reumatica
Prétesis valvulares

Infarto de miocardio reciente
Trombosis en cavidades izquierdas
Mixoma auricular izquierdo
Endocarditis infecciosa
Endocarditis marantica
Miocardiopatias

Prolapso mitral

Foramen ovale permeable
Aneurisma del septo interauricular
Calcificacion del anillo mitral
Estenosis aortica calcificada
“Strands” mitral o adrtico
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Tabla 4. Indicaciones del ETT en ictus y embolismos arteriales.

Indicaciones

Clase

1. Oclusién brusca de un vaso periférico mayor o una arteria visceral, a cualquier edad. I

2. Ictus en menores de 45 anos.

3. Ictus en mayores de 45 anos sin evidencia de enfermedad cerebrovascular o de

cualquier otra causa.

4. Pacientes en los que del resultado del ETT dependa la toma de una decisiéon terapeutica

(anticoagulacioén, etc.).

5. Pacientes con sospecha de enfermedad embdlica y con enfermedad cerebrovascular

de significado discutible.

Ila

6. Pacientes con ictus y enfermedad cerebrovascular suficiente para causar el ictus. IIb
7. Pacientes en los que el resultado del ETT no va a cambiar la indicacién de
anticoagulacion ni afectar la conducta diagnoéstica o terapéutica. I

trombos en auricula y orejuela izquierda,
pequenas vegetaciones, tumores y atero-
matosis aértica. También es superior en la
valoracion de las protesis valvulares y en
el estudio de pacientes con ETT deficiente.
Aunque es cierto que el ETE detecta un
mayor namero de fuentes potencialmente
embodlicas que el ETT en los pacientes con
ictus, también lo es que ello es debido a la
deteccion de fuentes embolicas menores,
de significado mas incierto (aneurisma del
septo interauricular, FOP, etc.)®. Aunque
las indicaciones del ETE en el paciente con
ictus no estin claramente establecidas,
nuestro grupo, de acuerdo con los neur6-
logos, hemos sefalado las indicaciones
que mostramos en la Tabla 5.

4. Monitorizacién electrocardiografica
(Holter). En un ictus, la presencia de FA
representa una fuente embdlica de alto
riesgo que determina la indicacion de anti-
coagulacién crénica®. La fibrilacion auri-

Tabla 5. Indicaciones del ETE en el ictus.

cular puede ser cronica o paroxistica, y en
presencia de un ictus ambas deben ser
consideradas con fuentes embolicas de
alto riesgo. El Holter puede ser til en
determinar la presencia de FA paroxistica,
y si bien se ha descrito que ésta puede ser
secundaria a la lesién neurolégica per se*,
en general pensamos que no es asi, y debe
tenerse en cuenta con vistas a indicar la
anticoagulacion cronica. Asi en un estudio
realizado por nosotros®, la deteccién de FA
paroxistica en el ictus se encontraba sobre
todo en pacientes con antecedentes de FA
documentada o con alta sospecha clinica
de la misma, y se asociaba a una mayor
presencia de ecocontraste espontaneo
auricular izquierdo y a una peor funcién
mecanica de la orejuela izquierda. Por esto
no creemos indicado el Holter de forma
rutinaria, pero si en aquellos pacientes con
Ictus en los que exista un alto grado de
sospecha clinica de FA previa o paroxisti-
ca.

Protesis valvulares.
Endocarditis.

Sospecha de embolismo paraddjico.

Menores de 45 anos sin otras anomalias.

LN AW

Sospecha de etiologia embolica con ETT insuficiente.
Sospecha de cardiopatia no bien aclarada con ETT.
Ictus de causa desconocida con sospecha de FA paroxistica.

Cuando se considere itil en la decision de indicar anticoagulacion.
Cuando interesa descartar placas en la aorta (mayores de 60 afios con ictus de causa desconocida

y ateroesclerosis clinica o factores de riesgo importantes).

No esta indicado si ya existen criterios clinicos y/o ecocardiograficos que implican un manejo claro (anticoagula-

cion), salvo que el ETE puede influir en dicho manejo.
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Manejo del paciente con ictus
embédlico

La actitud terapéutica en lo referente al
tratamiento antitrombético (excluimos el
tema de la fibrinolisis, por no ser objeto de
esta revision) depende fundamentalmente
del tipo de fuente embdlica encontrada
(Tabla 3) y de las caracteristicas indivi-
duales del paciente. En presencia de una
fuente embolica mayor estd indicada la
anticoagulacion crénica (a excepcion de la
endocarditis infecciosa y los tumores car-
diacos). Si la fuente emboélica es menor se
indica la antiagregacion plaquetaria, aun-
que en estos pacientes la importancia de
individualizar el tratamiento es maxima
(ver comentarios posteriores).

Si en los pacientes con una fuente
embdlica mayor se ha de usar la heparina
intravenosa a dosis anticoagulantes en la
fase inicial, es un tema en discusion debi-
do a la ausencia de estudios apropiados*
% La decisiéon ha de ser individualizada®
seglin el riesgo de recurrencia precoz
(embolismos previos, valvulopatia mitral
reumatica, proétesis valvulares, trombos
intracavitarios, disfuncién ventricular
izquierda, alteraciones de la coagulacion,
etc.) y el riesgo de hemorragia. En caso de
administraciéon de heparina intravenosa
no es recomendable el uso de bolos y hay
que vigilar estrechamente los niveles de
anticoagulacion, evitando sobrepasar los
niveles terapéuticos. Queda por demos-
trar si las heparinas de bajo peso molecu-
lar son ttiles.

Fuentes embélicas. Aspectos
particulares

Fibrilacion auricular

Es la anomalia cardiaca que con mas
frecuencia se asocia a embolismo cerebral.
La evidencia de FA previa o durante el
ingreso hacen altamente probable una
etiologia embdlica. En algunos casos,
sobre todo en pacientes ancianos, coexis-
te con otras causas de ictus (lesiones caro-
tideas, ictus lacunar, etc), lo que hace difi-
cil el diagnéstico etiologico. De todas
formas, el estudio europeo demostré que
en los pacientes con ictus y FA, la anticoa-
gulacion oral es claramente superior a la
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aspirina®, por lo que éste es el tratamiento
a seguir salvo contraindicacion.

Protesis valvulares

En la gran mayoria de los pacientes con
ictus y protesis valvular mitral o adrtica, el
mecanismo es embodlico, por trombosis
intracardiaca. En estos pacientes es reco-
mendable hacer un ecocardiograma tran-
sesofagico para descartar trombosis pro-
tésica. Si ésta se confirma deben tratarse
con heparina intravenosa, y si no es eficaz
se valoraré el tratamiento fibrinolitico (no
exento de riesgos embolicos y hemorragi-
cos) o quirargico®”. Todos los pacientes
con ictus y proétesis valvular deben llevar
de forma crénica anticoagulacién oral con
INR entre 2,5 y 3,5 y 100 mg de aspirina,
especialmente en el caso de protesis
mecanicas®.

Infarto de miocardio

En el infarto de miocardio reciente!s*
(4 semanas), el mecanismo méas probable
de ictus es el embdlico, especialmente si
no existen otras fuentes embdblicas y en los
infartos transmurales. Estos pacientes
deberian recibir tratamiento anticoagulan-
te. De forma profilactica, deberian recibir
anticoagulaciéon crénica los infartos de
miocardio con fibrilacién auricular, y
durante 6 meses los infartos anteriores
extensos o los que presentan aneurisma o
trombosis ventricular. En el infarto de mio-
cardio antiguo la situacion es distinta, y en
ausencia de disfuncién ventricular izquier-
da o de fibrilacién auricular el mecanismo
embodlico del ictus es mas improbable. En
estos pacientes, en caso de encontrar
trombosis ventricular (generalmente son
aneurismas ventriculares con trombosis
mural residual), la relacién causa-efecto
no debe ser asumida hasta excluir cuida-
dosamente otros mecanismos.

Prolapso valvular mitral

Se trata de una anomalia, en la que la
valvula mitral abomba hacia la auricula
izquierda en sistole, cuya prevalencia en la
poblaciéon general y en los pacientes con
ictus, ha sido sobrestimada®*. Desde el
punto de vista pronéstico, especialmente
en lo referente a complicaciones valvula-
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res, conviene distinguir dos formas: una
con valvas engrosadas y redundantes, con
elongaciéon de cuerdas (forma primaria,
con degeneracién mixomatosa, mas fre-
cuente en varones y mayores, y con mas
riesgo de complicaciones), y otra con val-
vas de apariencia normal, que seria una
variante de la normalidad, con excelente
pronéstico. En contra de lo que se ha
dicho, es poco frecuente la existencia de
prolapso mitral en pacientes jovenes con
ictus, y no parece existir una asociacion
del prolapso mitral y el ictus en menores
de 45 anos®™ En general, raramente el
hallazgo de un prolapso mitral debe consi-
derarse como causa del ictus®, y mucho
menos si se trata de la variante normal
antes comentada'. En los raros casos con
ictus de causa inexplicada, en los que se
considere que el prolapso mitral pueda ser
la causa, el tratamiento de eleccion es la
aspirina a dosis bajas (160-325 mg). Si
estos pacientes presentan recurrencia del
ictus o fibrilacién auricular, deben ser anti-
coagulados®.

Miocardiopatias

Todos los tipos de miocardiopatias
pueden ser causa de ictus emboélico debi-
do a la formacién de trombos dentro de las
camaras cardiacas. El riesgo es mayor en
presencia de FA o de disfuncion sistoélica
ventricular izquierda severa (miocardiopa-
tia dilatada), y en ocasiones, aunque no es
lo habitual, el ictus puede ser la primera
manifestacion de la enfermedad. La evi-
dencia de miocardiopatia en un paciente
con ictus es indicacién de anticoagulacion,
salvo que exista otra causa que justifique
el cuadro neuroloégico.

Foramen ovale permeable (FOP)

Cualquier comunicacién entre el lado
derecho e izquierdo del corazén puede dar
lugar a un embolismo paradéjico, pero por
su frecuencia el interés se ha centrado en
el FOP (comunicacién entre auricula
izquierda y derecha presente en la vida
fetal), que persiste en un 10-20% de la
poblacién adulta. Varios estudios caso-
control han demostrado una fuerte asocia-
cion entre ictus de causa desconocida y
FOP en menores de 55 anos, con prevalen-
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cia de hasta el 50%. En pacientes mayores
la asociacién no estd clara®*. En estos
pacientes se ha descrito ademas un mayor
riesgo de recurrencias"*. Para el diagnds-
tico del FOP es ttil el ETT con contraste y
Valsalva, pero la técnica mas util es el ETE
con contraste o el doppler transcraneal
con contraste”, con maniobras de provo-
cacion (Valsalva). El diagnéstico de embo-
lismo paraddéjico supone que un trombo de
las venas sistémicas o del coraz6n derecho
migra hacia la circulacién sistémica a tra-
vés de de una comunicacién que salva el
paso por los capilares pulmonares, pero la
identificaciéon de esta fuente embdlica no
es facil, como ocurre también a veces en el
tromboembolismo pulmonar. Por esto el
diagnoéstico de embolismo paraddjico en
pacientes con un ictus y FOP es la mayoria
de las veces presuntivo. Si se objetiva
tromboembolismo venoso o pulmonar o
trombo en la auricula derecha el diagndsti-
co es muy probable. También en los casos
de presiones derechas altas o ictus tras
maniobra de Valsalva, la certeza diagnosti-
ca serd mayor. Pero en la mayoria de los
casos no se da ninguna de estas circuns-
tancias. Se ha referido que los FOP de
mayor tamafo, con mayor paso de burbu-
jas o asociados a aneurisma del septo inte-
rauricular®*#- tienen un mayor riesgo de
embolismo paradoéjico y de recurrencias.
Al hacer un diagnéstico habra que tener en
cuenta todos estos aspectos clinicos y
anatoémicos, y excluir otras causas de
ictus.

Respecto al tratamiento no dispone-
mos de datos sobre ctal es el de primera
eleccidn, y la decision ha de ser individua-
lizada en funcién de las caracteristicas
antes referidas y del medio en el que tra-
bajamos. Una opcién es el tratamiento
médico con aspirina o con anticoagulantes
orales, estando actualmente en marcha un
estudio randomizado en EEUU que compa-
ra estas dos modalidades de tratamiento.
Otra opcioén es el cierre del FOP, quirtrgi-
camente*' o con dispositivos percuta-
neos***, Esto Gltimo debe considerarse de
momento investigacional (hay en marcha
un estudio randomizado de tratamiento
médico vs cierre percutaneo), y esta por
determinar el dispositivo ideal para cada
tipo de FOP, minimizar sus riesgos, esta-
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blecer la pauta antitrombética post-pro-
cedimiento y demostrar su beneficio y
superioridad frente al tratamiento anti-
tromboético y la cirugia. Los datos disponi-
bles son prometedores en lo referente a la
prevencion de recurrencias. Estas son méas
frecuentes en el primer afno y su mecanis-
mo puede ser por shunt residual, proble-
mas con el dispositivo o desconocido. En
los proximos afios sabremos individuali-
zar mejor el manejo de estos pacientes y
ofrecerles la opcién terapéutica mas acer-
tada.

Aneurisma del septo interauricular

Se trata de un abombamiento del septo
interauricular®"** en la zona de la fosa
oval (de al menos 10 mm de base y 10 mm
de desplazamiento), que generalmente se
mueve hacia una y otra auricula a lo largo
del ciclo cardiaco. En ocasiones protuye
de forma constante hacia la auricula dere-
chay en suinterior se puede observar eco-
contraste espontaneo, que es un indicador
de estasis sanguineo, favorecedor de la
formacion de trombos, pero es excepcio-
nal encontrar éstos. Su relacién con el
ictus no esta clara. Ademas con frecuencia
se asocia a otras anomalias que también se
han relacionado con el ictus cardioembodli-
co (FOP, comunicacién interauricular,
arritmias auriculares y prolapso valvular
mitral). Por todo ello, y salvo casos excep-
cionales, el hallazgo de aneurisma del
septo interauricular aislado no puede con-
siderarse como causa del ictus y no impli-
ca un manejo terapéutico especifico.

Placas en el arco aortico

Disponemos cada vez de mas eviden-
cias™ de que las placas complejas en el
arco aértico (ulceradas, protuyentes mas
de 4 6 5 mm o con elementos moviles)
suponen un factor de riesgo independiente
para ictus embodlico, con posible relacién
causal en algunos pacientes. El ETE es un
buen método para estudiar la presencia de
placas en el arco adrtico, su tamafo y
complejidad®. Estudios caso-control tanto
necrépsicos’* como con ETE*® mues-
tran un riesgo de ictus unas 5 veces mayor
en los pacientes con placas complicadas
en el arco aértico, independientemente de
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otros factores de riesgo, como la FA y la
estenosis carotidea. En algin estudio su
presencia era mas frecuente en ictus de
causa desconocida, lo que apoyaria una
relacion causal®™, pero otros estudios no
confirman este hallazgo. Mas importancia
tiene el hecho de que la presencia de pla-
cas complejas identifica a un grupo de
pacientes con alto riesgo vascular, y tiene
valor prondstico. En un estudio francés
que sigue a 331 pacientes con infarto cere-
bral durante mas de dos anos*, los enfer-
mos con placas en el arco adrtico mayores
o iguales a 4 mm, tenian una incidencia de
accidentes vasculares (ictus, infarto de
miocardio, embolia o muerte vascular) del
26% anual, frente al 5,9% del grupo sin pla-
cas. Eran un factor de riesgo independien-
te y similar en importancia a la FA y a la
estenosis carotidea severa. Otros dos estu-
dios®® encuentran datos similares.

Desde el punto de vista terapéutico
hay datos, no definitivos, que apoyarian la
utilidad de la anticoagulacién oral en algu-
nos pacientes. Un estudio no randomizado
que incluye 31 pacientes con placas en
aorta con elementos moéviles y embolismo
cerebral o periférico®”, muestra que los tra-
tados con anticoagulacién oral croénica
presentan menos ictus (0 vs 27%) y menos
eventos vasculares en general (5 vs 45%).
Por otro lado en el SPAF III, un grupo de
pacientes con FA no valvular son estudia-
dos con ETE,*® y los predictores indepen-
dientes de riesgo tromboembdlico eran las
alteraciones en la auricula izquierda
(trombo, ecocontraste espontaneo denso
y disfuncién mecanica de la orejuela
izquierda) y las placas complejas en aorta.
La presencia de éstas separaba a los
pacientes con FA no valvular en dos gru-
pos, uno de riesgo tromboembdlico alto y
otro moderado. En este mismo estudio la
anticoagulaciéon estandar (INR 2-3) era
superior en la prevencién de ictus que la
anticoagulacion ligera (INR 1,2-1,5) mas
aspirina, y esto ocurria tanto en el grupo
global de pacientes, como en el grupo con
placas complejas en aorta”. En los trata-
dos con anticoagulacion ligera més aspiri-
na la frecuencia anual de eventos trombo-
embolicos era del 7,8% si presentaban
alteraciones en la auricula izquierda, 12%
si tenian placas complejas en aorta, 20,5%
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si presentaban las dos cosas y 1,3% si no
presentaban ninguna de ellas. Estos datos
confirman la importancia prondstica de las
placas complejas en aorta, y apoyan un
posible beneficio de la anticoagulacién
estandar en algunos de estos pacientes.
Por dltimo un estudio francés reciente no
randomizado, que incluye a 139 pacientes
con placas complejas en aorta, confirma la
alta frecuencia de complicaciones vascula-
res en estos pacientes, y observa una
mejor evolucién con anticoagulaciéon oral
que con antiagregacion™.

En resumen las placas en aorta com-
plejas (grosor igual o mayor a 4 mm y/o
elementos méviles) son un predictor inde-
pendiente importante de ictus, identifican
un grupo de pacientes con alto riesgo de
eventos vasculares y plantean un proble-
ma terapéutico no resuelto, si bien la anti-
coagulacion podria ser 1til en algunos
pacientes.

Otras fuentes embolicas

— Valvulopatia mitral reumaética, trom-
bos en auricula o en ventriculo izquierdo.
Son factores de alto riesgo embdlico, y su
presencia en el paciente con ictus indica
generalmente una etiologia cardioemboli-
ca.

— Tumores cardiacos. Son una causa
poco frecuente de ictus. El mixoma es el
tumor cardiaco primario més frecuente, y
casi siempre esta en la auricula izquierda,
implantado en la zona de la fosa oval del
septo interauricular. Se encuentra en el 1%
de los adultos jovenes con ictus y en 1/750
de pacientes no seleccionados con Ictus®.
El diagnoéstico se hace generalmente por
ETT. El ETE es qtil para precisar mejor las
caracteristicas de la masa con vistas a
cirugia, y ayuda en el diagnéstico diferen-
cial de otros tumores y trombos. El trata-
miento es quirdrgico, con buenos resulta-
dos.

Otro tumor es el fibroelastoma papilar,
que es el mas frecuente de los tumores val-
vulares y puede localizarse en las valvulas,
cuerdas tendinosas, misculos papilares y
endocardio. Son tumores pequefios, con
morfologia caracteristica que recuerda a la
anémona de mar, y cuyo diagnéstico se
hace ahora con mas fecuencia gracias a la
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ecocardiografia. El tratamiento es también
quirdrgico, con buenos resultados™.

- Endocarditis infecciosa'*™. Su poten-
cial emboélico es importante, con una pre-
valencia de ictus isquémico del 15-20%,
que ocurre con mas frecuencia en los dos
primeros dias del diagnostico. Una vez
controlada la infeccién el riesgo embdlico
es bajo. Este riesgo es mayor en las endo-
carditis por estafilococo aureus, en las
endocarditis sobre proétesis mecanicas y
probablemente en pacientes con vegeta-
ciones grandes (mayores de 10 mm). El tra-
tamiento es el de la endocarditis, y no esta
indicada la anticoagulacién per se. En caso
de recidiva embdlica se debe valorar la
opcion quirargica.

- Endocarditis trombética no bacteria-
na'’. Es una complicacion trombética val-
vular inespecifica, comin a un conjunto de
enfermedades (cancer, coagulacién intra-
vascular diseminada, causas no neoplési-
cas de debilitacion y caquexia, etc), en las
que existe un estado protromboético.
Representa la causa de la cuarta parte de
los ictus en los enfermos con céancer, y
tiene un alto potencial embdlico. El diag-
noéstico es ecocardiografico y como trata-
miento se recomienda la anticoagulacion.

— Lupus eritematoso™™. La incidencia
de ictus isquémico en estos pacientes es
del 10 al 20%, y en la mayoria de estos
pacientes se detecta una fuente cardioem-
bélica, identificada como vegetaciones
(tromboéticas o infecciosas), valvulitis o
trombos en cavidades izquierdas. En estos
casos el tratamiento indicado es la antico-
agulacion.

- Calcificacién del anillo mitral*”. Aun-
que se ha asociado con riesgo mayor de
ictus, ha de considerarse mas que una
causa per se de ictus cardioembolico, un
marcador de enfermedad cardiovascular y
ateroescleroética. Su demostraciéon en el
paciente con ictus no influye en el manejo.

- Estenosis adrtica calcificada'. El
embolismo calcico espontidneo es un
hallazgo muy raro. Mas a menudo se aso-
cia a maniobras intervencionistas (catete-
rismo cardiaco, valvuloplastia).

— Ecocontraste espontaneo™®. Se trata
de un hallazgo detectable con ETE, que es
indicativo de estasis sanguineo y se asocia
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a un mayor riesgo embolico, si bien carece
de baja especificidad. Lo encontramos en
pacientes con fuentes cardioembodlicas
mayores, como FA, estenosis mitral, mio-
cardiopatias, etc.

EL PACIENTE CON ICTUS COMO
ENFERMO VASCULAR: UNA VISION
A MAS LARGO PLAZO

Hay una serie de importantes razones
que nos obligan a considerar al paciente
con ictus como algo mas que un paciente
“neurolégico”, lo que tiene repercusiones
en el manejo y prondstico de estos enfer-
mos. La enfermedad cerebrovascular y la
enfermedad coronaria tienen muchos fac-
tores de riesgo comunes y a menudo coe-
xisten®. Asi por ejemplo, en torno a un 40%
de los pacientes con estenosis carotidea
severa, tienen también enfermedad coro-
naria significativa®. También sabemos que
los pacientes con estenosis carotidea, pue-
den presentar en su evoluciéon posterior
ictus que, no infrecuentemente, tienen un
mecanismo no relacionado con su esteno-
sis carotidea (ictus embolico o lacunar)®#.
Por ultimo, la coexistencia de enfermedad
coronaria, las mas de las veces silente, en
el ictus implica peor prondéstico, siendo
una importante causa de muerte en estos
pacientes.

En base a estas observaciones, pode-
mos recomendar un trabajo conjunto para
conseguir:

— Control estricto de los factores de
riesgo vascular en el paciente con ictus.

— Manejo cardiolégico especifico de los
pacientes con ictus que presentan cardio-
patia.

— Estudio dirigido del enfermo con
ictus que presenta alta probabilidad de
enfermedad coronaria severa (por ejemplo
estenosis carotidea severa), con test de
induccién de isquemia y/o coronariogra-
fia.
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