Ictus cardioembdlico

Cardioembolic stroke
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INTRODUCCION

El ictus cardioembolico (ICE) es el que
se produce como consecuencia de la obs-
truccion de una arteria cerebral por un
émbolo procedente del corazén. Represen-
ta entre un 20-30% de los ictus isquémicos,
la segunda causa después del embolismo
arteria-arteria de origen ateroesclerotico'.
Es méas frecuente en los ancianos’® (por el
aumento de prevalencia de fibrilacién auri-
cular (FA) en esta poblacion), y en pacien-
tes menores de 45 anos®. Los infartos car-
dioembdlicos suelen ser de tamaio medio
o grande (mas de 3 cm), y en general pro-
vocan mayor mortalidad e invalidez que
los de otras etiologias’.

FISIOPATOLOGIA

El ICE se produce por la llegada a la cir-
culacioén intracraneal de un émbolo proce-
dente del corazén. La composicion del
émbolo y su tamaino es variable y depende
de la cardiopatia emboligena responsable.
Se pueden encontrar trombos formados
por fibrina y plaquetas en diferentes pro-
porciones (aunque los trombos cardiacos
suelen ser dependientes de fibrina), par-
ticulas de calcio, fragmentos de vegeta-
ciones valvulares o tejido tumoral de un
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mixoma. Las cardiopatias emboligenas val-
vulares son fuentes de émbolos de peque-
fio tamaio, por lo que generalmente pro-
vocan sintomas isquémicos transitorios o
infartos de pequeiio tamano, mientras que
la fragmentacion de grandes trombos de
auricula izquierda en un paciente con FA
puede provocar un infarto hemisférico
masivo. Tras la liberacion del émbolo
desde el corazdn éste se desplaza en la
parte central del torrente sanguineo hasta
que ocluye una arteria. Los émbolos tienen
tendencia a enclavarse en las bifurcacio-
nes arteriales y en las zonas donde se
reduce el didmetro de la luz. Las localiza-
ciones mas frecuentes son los troncos
superior e inferior de la cerebral media
como consecuencia del elevado flujo san-
guineo de este territorio arterial y la facili-
dad de acceso a estos vasos. La emboliza-
cion de la arteria cerebral anterior es poco
frecuente. Entre un 10-20% de los émbolos
de origen cardiaco se localizan en el siste-
ma vértebro-basilar'!, fundamentalmente
en las cerebrales posteriores y arteria
basilar distal (causando el sindrome del
top de la basilar). En el lugar donde se
detiene el émbolo provoca una oclusion
arterial de inicio sdbito. El trombo de ori-
gen cardiaco, a diferencia de los ateroes-
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cleréticos, es de reciente formacién y no
estid adherido firmemente a la pared vas-
cular por lo que, por mediacién del siste-
ma fibrinolitico intrinseco, puede fragmen-
tarse. La particula emboélica una vez
fragmentada puede disolverse o migrar
distalmente al lugar de la oclusién, produ-
ciéndose reperfusiéon del territorio isqué-
mico. Si el proceso de reperfusiéon ocurre
precozmente el paciente puede experimen-
tar una recuperaciéon espectacular del défi-
cit neuroldgico. Cuando la reperfusion se
retrasa, el dafio inducido por la isquemia
sobre el tejido y la vasculatura cerebral,
favorece la transformacién hemorragica
del area isquémica (infarto hemorragico o
r0jo).

CLINICA

Existen una serie de manifestaciones
clinicas que ayudan a identificar los
pacientes con ICE, pero tnicamente con
los datos clinicos no se puede establecer
el diagnoéstico*™. En la mayoria de los
casos el déficit neurolégico aparece duran-
te la vigilia, en relacion con la actividad
fisica. El modo de instauracion es brusco
en el 80% de los casos'™, y en el plazo de
minutos se alcanza el maximo déficit neu-
rolégico. La instauracion de los sintomas
de forma gradual o con fluctuaciones se ha
atribuido a que el émbolo desencadena un
proceso trombético en el vaso ocluido. La
disminucién de conciencia al inicio de la
sintomatologia aparece en un tercio de los
casos"™, hecho que se explica porque el
ICE suele provocar infartos de mayor
tamano. La tendencia a que el infarto afec-
te territorios corticales, favorece la apari-
cién de crisis convulsivas en el 15-20% de
los pacientes'™. La presencia de cefalea al
inicio de los sintomas también se asocia
con frecuencia al ICE, pero no es exclusiva
de este subtipo de ictus’. En ocasiones el
déficit neurolégico mejora de forma espec-
tacular en pocas horas como consecuen-
cia de la lisis y migracion distal del émbo-
lo desde la carétida interna o el tronco de
la cerebral media. Este fenomeno del défi-
cit neurolégico evanescente es caracteris-
tico de ictus de etiologia embdélica®. La his-
toria previa de embolismos sistémicos es
sugestiva de ICE, pero generalmente su
incidencia es muy baja, entre un 2-3% de
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los casos'”. La existencia de ataques isqué-
micos transitorios o infartos cerebrales
multiples en diferentes territorios vascula-
res, es caracteristica de embolismo cere-
bral'™,

El déficit neurologico es variable y
depende de la arteria afectada y el lugar de
la obstrucion. Existen una serie de sindro-
mes clinicos que sugieren una etiologia
cardioembdlica! como la afasia de Wer-
nicke o de Broca aisladas, afasia global sin
hemiparesia, apraxia ideomotora, sindro-
mes aislados de la cerebral posterior
(hemianopsia homé6nima), infartos subcor-
ticales grandes o estriatocapsulares y el
sindrome del top de la basilar (oclusién
distal de la arteria basilar). En pacientes
con cardiopatias emboligenas de alto ries-
go, aproximadamente un 8%’ de los infar-
tos son de pequeiio tamano y se localizan
en el territorio de las arterias perforantes
(infartos lacunares). Sin embargo, es fre-
cuente que muchos de estos pacientes pre-
senten hipertension asociada, por lo que el
mecanismo del infarto podria no ser embo6-
lico. En pacientes jovenes sin factores de
riesgo vascular el mecanismo cardioembo-
lico es responsable de infartos de tipo
lacunar, sobre todo cuando la cardiopatia
emboligena es una valvulopatia, que pre-
dispone a la formacién de émbolos de
pequeno tamano

Ante la sospecha clinica de cardioem-
bolismo la anamnesis debe dirigirse con el
fin de encontrar otras manifestaciones cli-
nicas de enfermedad cardiaca (palpitacio-
nes, sincopes, insuficiencia cardiaca,
embolismo sistémico). La exploracion fisi-
ca debe hacer hincapié en la basqueda de
arritmias cardiacas, disfuncién valvular en
la auscultacién y cualquier evidencia de
embolismo sistémico (manchas de Roth en
retina, isquemia visceral o de extremida-
des)™. La presencia de fiebre en un pacien-
te con sospecha de ICE obliga a descartar
una endocarditis infecciosa.

DIAGNOSTICO

En la actualidad no existen criterios
que permitan establecer de modo conclu-
yente el diagnostico de ICE. Existen esca-
las como la Toronto Embolic Scale (Tabla
1) que pueden utilizarse de forma orienta-
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Tabla 1. Toronto embolic scale. Criterios clinicos y paraclinicos para el diagnostico de ICE.

Criterios mayores

— Multiples eventos neuroldgicos de forma simultanea

— Evidencia de embolismo sistémico

— Evidencia clinica de cardiopatia emboligena

- Evidencia ecocardiografica de una fuente de émbolos

Criterios menores

- Instauracién brusca de los sintomas, con frecuencia con pérdida transitoria de consciencia

— Cefalea vascular
— Eventos con sintomas corticales
- Infarto hemorragico

Riesgo de embolismo

— Alto: uno o mas criterios mayores o tres menores

— Bajo: menos de tres criterios menores

tiva para el diagnéstico de ICE, aunque su
utilidad en la préactica clinica es limitada.
Con frecuencia la isquemia cerebral es la
primera manifestacion de una cardiopatia
emboligena por lo que esta posibilidad
debe ser siempre considerada en la eva-
luacion del paciente. Sin embargo, la pre-
sencia de una cardiopatia potencialmente
emboligena no justifica el diagnéstico de
ICE, y es necesario excluir otras posibles
causas del ictus. La probabilidad de iden-
tificar una fuente cardiaca de émbolos
depende de la extension de estudios para-
clinicos y de qué lesiones se consideren
potencialmente embélicas. En los pacien-
tes con ictus isquémico en los que se
realiza una evaluacion exhaustiva (inclu-
yendo ecocardiograma transesofagico)
podemos encontrar cardiopatias poten-

Tabla 2. Cardiopatias emboligenas.

cialmente emboligenas en aproximada-
mente el 50% de los casos''’. Sin embar-
go, no todas tienen el mismo riesgo emb6-
lico, por lo que, desde un punto de vista
practico, las cardiopatias potencialmente
emboligenas se han dividido en dos cate-
gorias dependiendo del riesgo absoluto
de ICE: de alto riesgo y de bajo riesgo
(Tabla 2). Esta divisién segtn el riesgo
tiene una gran importancia por sus impli-
caciones pronésticas y terapéuticas. Pero
la presencia de una cardiopatia de alto
riesgo tampoco es suficiente para estable-
cer el diagnéstico de ICE, puesto que un
20% de pacientes con isquemia cerebral y
cardiopatias emboligenas de alto riesgo
presentan otras causas potenciales de
ictus isquémico, y s6lo en el 15% de los
casos no existe otra posible causa'’. Por

Alto riesgo emboligeno

Bajo riesgo emboligeno

Fibrilacién auricular (excepto la FA aislada)
Proétesis valvulares mecénicas

Estenosis mitral con fibrilacion auricular
Infarto de miocardio reciente (< 1 mes)
Trombos en cavidades izquierdas

Mixoma auricular

Endocarditis infecciosa

Miocardiopatia dilatada (FE < 35%)
Acinesia segmentaria del ventriculo izdo.
Sindrome del seno enfermo

Prolapso valvular mitral

Calcificacion severa del anillo mitral
Estenosis mitral sin fibrilacién auricular
Foramen oval permeable

Turbulencias en auricula izda. (smoke)
Aneurisma auricular septal

Estenosis aortica calcificada

Disfuncion ventric. izda. (FE: 35-50%)
Flutter auricular

Fibrilacién auricular aislada

Proétesis valvulares biologicas
Insuficiencia cardiaca congestiva
Hipocinesia segment. ventricular izda.
Endocarditis trombética no bacteriana
Infarto de miocardio (>1 mes, <6 meses)

FA: Fibrilacion auricular; FE: Fraccion de eyeccion.
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tanto para hacer el diagnéstico de ICE
deben cumplirse 3 criterios obligatorios:
1. El cuadro clinico debe ser compatible
con una embolia de origen cardiaco (ictus
isquémico no lacunar); 2. El paciente debe
presentar una cardiopatia potencialmente
emboligena; 3. Es imprescindible la exclu-
sion de ateroesclerosis de arterias extra e
intracerebrales y otras causas etiologicas
del ictus.

CARDIQPATiAS POTENCIALMENTE
EMBOLIGENAS

Fibrilacién auricular

La fibrilacién auricular es la causa mas
frecuente de ICE, representando aproxima-
damente el 50% de los casos'. La frecuen-
cia de FA en la poblacidon general oscila
entre el 0,25-0,4% en menores de 65 anos.
Con la edad esta tasa se incrementa pro-
gresivamente a razoén del 0,5% anual, hasta
alcanzar el 11,6% en los mayores de 75
anos"”. La formacién del trombo responsa-

2. SMHZ-M

ble de las complicaciones embdlicas se
produce como consecuencia del éstasis
sanguineo en auricula izquierda por la
arritmia (Fig. 1). La FA puede presentarse
como un trastorno aislado (FA aislada), o
bien asociada a procesos sistémicos
(hipertiroidismo, consumo de drogas,
enfermedad pulmonar, etilismo), o a car-
diopatia (estenosis mitral u otras altera-
ciones valvulares, cardiopatia isquémica,
miocardiopatias, IAM, y enfermedades del
pericardio). La FA asociada a enfermedad
valvular reumdtica (fundamentalmente
estenosis mitral) se denomina FA-valvular
(FAV), y cuando no se asocia a esta patolo-
gia se denomina FA-no valvular (FANV).
Entre los pacientes con FA e isquemia cere-
bral, aproximadamente el 70% tienen
FANV, 20% FAV y el resto FA aislada*. El
riesgo de cardioembolismo no es uniforme
para todos los pacientes con FA sino que
depende del tipo de FA (FA aislada, FANV,
FAV) y de las caracteristicas del paciente
(edad y enfermedades concomitantes).
Cuando se comparan con una poblacién

Figura 1. Ecocardiograma transtoracico que muestra un trombo (T) en auricula izquierda (Al) en un

paciente en FA que ha sufrido un ictus.
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sin FA, los pacientes con FANV presentan 5
veces mas riesgo de ictus, mientras que la
FAV se asocia con un riesgo 17 veces supe-
rior'™®. Los pacientes con FA aislada pre-
sentan un incremento del riesgo de com-
plicaciones embdlicas de entre 2-4 veces.
La caracteristicas del paciente que aumen-
tan el riesgo de embolismo se han estudia-
do con detalle en pacientes con FANV. Los
factores que se asocian de forma indepen-
diente con un aumento del riesgo de ICE
son: edad avanzada, historia de hiperten-
sién arterial, insuficiencia cardiaca con-
gestiva, diabetes, y AIT o infarto isquémi-
co previo'.

La eficacia de la prevencion primaria
de ICE en la FANV ha sido analizada en seis
ensayos clinicos que demostraron que la
anticoagulacion oral reduce el riesgo rela-
tivo de ictus isquémico aproximadamente
un 70% comparada con placebo'. En estos
estudios la incidencia de hemorragia cere-
bral en los pacientes anticoagulados no
super6 el 2% anual, cuando se mantienen
cifras de INR adecuadas. A partir de los
datos de estos y otro ensayos clinicos, se
han establecido una serie de recomenda-
ciones generales para la prevencién pri-
maria del ictus en la FANV''"®, Los pacien-
tes con FA aislada y menos de 60 afios de
edad no requieren tratamiento (aunque
algunos autores recomiendan administrar
antiagregantes plaquetarios) a la vista del
bajo riesgo emboélico que presentan. En el
resto de pacientes se recomienda la anti-
coagulacién oral, aunque en aquellos con
FANV de bajo riesgo (es decir los que no
presenten edad avanzada, historia de
hipertension arterial, insuficiencia cardia-
ca congestiva, o diabetes) podrian utilizar-
se los antiagregantes. Cuando los anticoa-
gulantes estan contraindicados se
recomienda antiagregacion plaquetaria.

La prevencion secundaria de ICE en
pacientes con FA debe realizarse con anti-
coagulantes orales. El European Atrial
Fibrillation Trial® demostro la elevada tasa
de recurrencia de ictus en pacientes con
FA tratados con placebo (aproximadamen-
te el 12% anual), que se reducia un 17%
con aspirina y un 66% con anticoagulacion
oral. Las tasas de hemorragia grave (inclu-
yendo hemorragia cerebral) fueron de
aproximadamente un 3% anual.
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Infarto agudo de miocardio

La frecuencia de ictus embodlico como
complicacién de un infarto agudo de mio-
cardio (IAM) oscila entre el 2-4% de los
pacientes®. El riesgo de ictus aumenta en
el caso de infarto de localizaciéon anterior
o anteroseptal extensos, hasta alcanzar
una frecuencia del 20% en los IAM de cara
anterior con evidencia de un trombo mural
en el ventriculo izquierdo”. Aunque el
periodo de mayor riesgo es el primer mes
tras el IAM, éste persiste hasta el sexto
mes tras el IAM, reduciéndose posterior-
mente, excepto en los casos de trombo
mural persistente, segmento ventricular
izquierdo acinético o aneurisma.

Otras cardiopatias emboligenas

La valvulopatia reumatica presenta un
riesgo de embolismo sistémico del 20%**..
El riesgo embodlico es especialmente alto
en la estenosis mitral con dilatacion auri-
cular, insuficiencia cardiaca y ecocontras-
te espontaneo en la ecocardiografia tran-
sesofagica (ETE). Cuando se asocia a FA el
riesgo de ictus es 17 veces el de la pobla-
cién general.

El riesgo de ICE en los pacientes con
protesis valvulares mecanicas durante el
tratamiento anticoagulante oscila entre el
4% anual de las protesis mecanicas en
posicién mitral, y el 2% anual en pacientes
con proétesis aortica”. El riesgo de embo-
lismo en pacientes con protesis valvulares
biolégicas sin anticoagulacién es similar.
Otros factores que incrementan el riesgo
embdlico son la presencia de FA, el ante-
cedente de embolismo previo y el nimero
de valvulas reemplazadas (los reemplazos
bivalvulares tiene mayor riesgo).

Las endocarditis infecciosas producen
embolias sistémicas en aproximadamente
el 20% de los casos?. El riesgo embélico es
mayor en los primeros dias, cuando las
vegetaciones son grandes, moviles, coexis-
ten con insuficiencia cardiaca congestiva y
en las causadas por Staphilococcus aureus.
También presentan riesgo embodlico
aumentado las endocarditis trombdticas
no bacterianas (marantica), inflamatorias
(endocarditis de Libman-Sacks, en pacien-
tes con lupus eritematoso sistémico) y
granulomatosas (Enfermedad de Behcet).
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Entre los tumores cardiacos el mixoma
auricular representa el 50% de los casos, y
aunque tiene un riesgo emboligeno eleva-
do (40%), es una causa poco frecuente de
ictus® (Fig. 2).

Los pacientes con miocardiopatia dila-
tada tienen con frecuencia trombos en
ventriculo izquierdo, sobre todo cuando la
fraccion de eyeccion estd por debajo del
25%**. Presentan un riesgo de embolismo
de entre el 3-4% anual, que se reduce con
anticoagulacion.

El foramen oval es una comunicacion
interauricular funcionante durante la vida
fetal, que se cierra tras el parto. Sin embar-
go estudios necropsicos han demostrado
la existencia de foramen oval permeable
(FOP) en méas de un cuarta parte de la
poblacién general”. Esta anomalia puede
ocasionar un embolismo paradoéjico sobre
todo en pacientes jovenes con trombosis
venosa profunda o aneurisma del septo

i
~
X

n,

auricular, y se diagnostica mediante ETE o
Doppler transcraneal.

EXPLORACIONES
COMPLEMENTARIAS

Electrocardiograma (ECG)

El ECG es una prueba indispensable en
la evaluacioén del ictus en fase aguda, pues-
to que puede detectar arritmias cardiacas
(FA, sindrome del seno enfermo) o un
infarto de miocardio (reciente o no) clini-
camente silente.

ECG Holter

Debe realizarse en pacientes con histo-
ria de palpitaciones, bradicardia no expli-
cable o sospecha de sindrome del seno
enfermo, y en aquellos casos con un cua-
dro clinico sugestivo de embolismo y en el
que el resto de exploraciones complemen-

13

Figura 2. Mixoma intracardiaco (M). LA: auricula izquierda; RA: auricula derecha; LV: ventriculo

izquierdo; RV: ventriculo derecho
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tarias no han aclarado la etiologia. La
monitorizacién prolongada del ritmo
cardiaco detecta alrededor de un 2% de
disritmias emboligenas no identificadas
previamente, fundamentalmente FA paro-
xistica o sindrome del seno enfermo".

Ecocardiografia

El ecocardiograma transtoracico debe
realizarse en cualquier paciente con ictus
en el que se sospecha origen cardioembo-
lico. En general se recomienda su realiza-
cion en todos los pacientes menores de 45
anos y en los mayores de 45 afos sin ate-
romatosis significativa.

La ecocardiografia transesofagica con-
siste en la colocacion del transductor de
ultrasonidos en eséfago, lo que permite
visualizar correctamente el cuerpo y la ore-
juela de la auricula izquierda, el tabique
interauricular, la valvula mitral y la aorta
ascendente. A diferencia del ecocardiogra-
ma transtoricico (ETT), es mas sensible
para detectar anormalidades del septo
interauricular (aneurismas, foramen oval
permeable), trombos en auricula izquierda,
vegetaciones valvulares de la mitral, y
lesiones ateroescleréticas en aorta ascen-
dente. Esta exploracién es complementaria
al ETT y debe indicarse en pacientes meno-
res de 45 anos o en aquellos con manifes-
taciones clinicas sugestivas de embolia en
los que con otras exploraciones paraclini-
cas (incluyendo ETT) no se determine la
etiologia del ictus. En aproximadamente un
2% de pacientes con isquemia cerebral y
ETT normal, se detectan cardiopatias
emboligenas de alto riesgo®.

TC cerebral

La tomografia computerizada craneal
es una exploracion indispensable en la
evaluacion inicial del paciente con un
ictus. Existen una serie de hallazgos que se
asocian a la isquemia de etiologia cardio-
embolica'**'. Son caracteristicos los infar-
tos de localizacion cortical en los territo-
rios de la arteria cerebral media (Fig. 3). y
posterior. La presencia de infarto hemo-
rragico es sugestiva de embolismo, a
causa del fenémeno de reperfusion tras la
lisis espontanea del émbolo, o bien como
consecuencia de la perfusion del area

ANALES Sis San Navarra 2000, Vol. 23, Suplemento 3

ICTUS CARDIOEMBOLICO

infartada por medio de colaterales (Fig. 3).
La transformacién hemorréagica ocurre
sobre todo en infartos de gran tamafio y
suele ser clinicamente silente. Otros
hallazgos sugestivos de cardioembolismo
son el signo de la arteria cerebral media
hiperdensa (en la fase aguda), y la demos-
tracién de infartos cerebrales multiples
que afectan diferentes territorios vascula-
res, siempre que no se localicen en territo-
rios frontera.

Doppler transcraneal

Las aplicaciones clinicas del Doppler
transcraneal en el ictus cardioembolico
son, ademas de la monitorizacién no inva-
siva de las oclusiones arteriales y su posi-
ble recanalizacion, la detecciéon de micro-
embolias y de shunt derecha-izquierda
debido a FOP o fistula arteriovenosa pul-
monar. La monitorizacion de microembo-
lias permite reconocer el origen del émbo-
lo cuando existe mas de una posible causa
(estenosis carotidea y FA), evaluar la efec-
tividad de un tratamiento antitrombético,
y ademas tiene implicaciones pronosticas
puesto que permite conocer el riesgo de
recurrencia®. La deteccién de un shunt
derecha-izquierda cuantificando el tamafio
del mismo, puede realizarse de forma sen-
cilla y fiable con esta técnica, monitorizan-
do las arterias intracraneales durante la
inyeccion de contraste endovenoso mien-
tras se realiza una maniobra de Valsalva.

Arteriografia

En pacientes portadores de una cardio-
patia potencialmente emboligena la pre-
sencia de una oclusion de la arteria cere-
bral media, la cerebral posterior o alguna
de sus ramas en la fase aguda del ictus, en
ausencia de cambios ateroscleréticos, es
sugestiva de cardioembolismo''*?'. La
resolucion de la obstruccién arterial en
arteriografias seriadas (oclusiéon evanes-
cente), o los defectos de relleno central en
la porciéon proximal de la arteria, en ausen-
cia de aterosclerosis (a causa de fragmen-
tos embolicos) también son indicativos de
embolismo. Estos hallazgos, aunque son
Gtiles para establecer la etiologia del ictus,
no justifican el uso rutinario de la arterio-
grafia.
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Figura 3. Infarto silviano derecho de origen cardioembélico por FA. (A) Aspecto en TC a las 48 horas,
con hipodensidad en territorio de la arteria cerebral media y edema citogénico. (B) El mismo
paciente a los 5 dias del ictus. En el TC se observan areas de heterogeneidad de senal en el
interior del tejido infartado, hallazgos sugestivos de transformacion hemorragica. (C) Reso-
nancia cerebral un aino més tarde mostrando el area infartada.

TRATAMIENTO DEL ICE EN LA FASE
AGUDA

Las medidas generales son similares a
las del ictus de cualquier otra etiologia. En
el caso del ICE el tratamiento se realiza
generalmente con anticoagulantes orales
puesto que en el émbolo predomina la for-
macién de fibrina sobre la activacion de
plaquetas. La indicaciéon del tratamiento
anticoagulante dependerd de la cardiopa-
tia emboligena responsable del ictus®, aun-
que el momento en que debe iniciarse, el
modo de administracién y la duracién del
tratamiento estan en discusion.

Tras el ICE se recomienda anticoagula-
cion® en la FA, estenosis mitral, IAM, ante
la presencia de trombos en auricula
izquierda, endocarditis no bacteriana, y
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miocardiopatia dilatada. Los pacientes con
proétesis valvular mecanica deben recibir
anticoagulantes como prevencion primaria
de ICE. En el caso de los pacientes con proé-
tesis bioldgica se recomienda anticoagula-
cibn como prevencién primaria solo
durante los tres meses siguientes a su
implantacién (continuando posteriormen-
te con antiagregantes), o de forma per-
manente si existen antecedentes de embo-
lismo, presentan alguna cardiopatia
susceptible de anticoagulaciéon y en pre-
venciéon secundaria del ICE. La anticoa-
gulacion no se recomienda en el ICE se-
cundario a prolapso valvular mitral,
endocarditis séptica, PFO (a menos que
exista trombosis venosa profunda de
extremidades) y en la ateromatosis aodrti-
ca.
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En la fase aguda del ICE el tratamiento
anticoagulante precoz ha demostrado su
eficacia en la prevenciéon de recurrencias
cerebrovasculares, trombosis venosa pro-
funda y embolismo pulmonar, pero el ries-
go de transformaciéon hemorragica o
hemorragia intracraneal sintomatica (1-4%
de los casos) limita su uso*. Sin embargo,
una adecuada seleccion de los pacientes y
un control estricto del grado de anticoagu-
lacién utilizando el tiempo de tromboplas-
tina parcial activado (TTPA) en el caso de
la heparina, y el INR con la anticoagulacion
oral, disminuye significativamente este
riesgo®. Los factores que deben conside-
rarse antes de decidir la anticoagulacion
en fase aguda son fundamentalmente la
edad del paciente, la gravedad del déficit
neuroldgico, la tensiéon arterial (si esta
controlada o no), el riesgo de recidiva
embdlica de la cardiopatia y los hallazgos
del TC (tamaino del infarto, presencia de
transformacion hemorragica).

En general se recomienda’* iniciar tra-
tamiento anticoagulante en la fase aguda
en los pacientes con AlT o infarto estable-
cido que presenten déficit neurolégico
leve, siempre que la tension arterial esté
controlada y que el TC cerebral al ingreso
sea normal o con una hipodensidad igual o
inferior a 3 cm. La administracién de anti-
coagulantes puede realizarse con heparina
sodica intravenosa (preferiblemente en
perfusién continua) a dosis de 25000
Ul/dia o con heparina de bajo peso mole-
cular subcutanea cada 12 horas, mante-
niendo el TTPA entre 1,5-2,5. A partir del
cuarto dia se inicia el tratamiento con anti-
coagulantes orales que se mantiene simul-
tdneamente con la heparina durante 3
dias. Posteriormente los pacientes deben
continuar tratamiento con anticoagulacion
oral ajustando la dosis segin el INR. La
transformaciéon hemorragica del infarto
cuando es asintoméatica no obliga a sus-
pender el tratamiento anticoagulante. La
anticoagulacion debe mantenerse mien-
tras la cardiopatia responsable del ictus
no se haya resuelto y no existan contrain-
dicaciones para su uso, con algunas excep-
ciones como en el caso de ICE tras IAM en
los que la anticoagulacién se mantiene 3
meses a menos que presenten un trombo
mural en ventriculo izquierdo, segmento
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ventricular acinético o aneurisma ventri-
cular.

La anticoagulacion debe demorarse en
los pacientes con déficits neurolodgicos
moderados o que presenten una hemorra-
gia petequial dentro del margen del infar-
to. A las 24-48 horas debe repetirse el TC y
si no se evidencia la presencia de un infar-
to de gran tamaio, transformacién hemo-
rragica, y la tension arterial esta controla-
da, debe iniciarse la anticoagulacién.

Cuando los pacientes presenten défi-
cits neurolégicos graves, con cifras de ten-
sién arterial no controladas y cuyo TC
muestre una hipodensidad extensa (>3
cm), también se recomienda retrasar el ini-
cio del tratamiento anticoagulante una
semana y repetir el TC. Si entonces no
existe transformacién hemorragica ni otra
contraindicaciéon para la anticoagulacion
se iniciara ésta.

La antiagregacién ha demostrado que
reduce el riesgo de ICE en pacientes con
FA. Sin embargo esta reduccién del riesgo
es muy inferior a la que se obtiene con
anticoagulacion, por lo que sélo se usa en
aquellos pacientes en los que la anticoagu-
lacién esté contraindicada. En otras car-
diopatias de bajo riesgo emboligeno como
el prolapso valvular mitral, o el PFO tam-
bién se utilizan los antiagregantes, para la
prevencion secundaria, y el uso de la anti-
coagulacion se limita a las recidivas embo-
lica o ante la presencia de una fuente veno-
sa de émbolos en el FOP*.

BIBLIOGRAFIA

1. BogoussLAvsky J, CACHIN C, ReGLI F, DESPLAND
PA, VAN MELLE G, KAPPENBERGER L. Cardiac
sources of embolism and cerebral infarction.
Clinical consequences and vascular
concomitants: The Lausanne Stroke Registy.
Neurology 1991; 41: 855-959.

2.ARBOIX A, MassONS J, OLIVERES M, GARCIiA L,
Titus F. Anéalisis de 1000 pacientes
consecutivos con enfermedad cerebro-
vascular aguda. Registro de patologia
cerebrovascular de la Alianza-Hospital
Central de Barcelona. Med Clin (Barc) 1993:
101: 281-285.

3.NORRVING B, LOWENHIELM P. Epidemiology of
stroke in Lund-Orup, Sweden. 1983-85.
Incidence of first stroke and aged-related

127



P. Irimia et al

changes in subtypes. Acta Neurol Scand
1988; 78: 408-413.

4. Cerebral Embolism Task Force. Cardiogenic
brain embolism. Arch Neurol 1989, 46: 727-
743.

5.FEINBERG WM, BLACKSHEAR JL, LAUPACIS A,
KrRONMAL R, HART RG. Prevalence, age
distribution and gender of patients with
atrial fibrillation. Arch Intern Med 1995; 155:
469-473.

6. ALVAREZ-SABIN J, MATiAs-GUIU J, SUMALLA J,
MoLins M, Insa R, Morro JM et al. Ischemic
stroke in young adults I. Analysis of the
etiological subgroups. Acta Neurol Scand
1989; 80: 28-34.

7.ARBOIX A, VERICAT MC, PUJADES R, MASSON J,
GARCIA-EROLES L, OLIVERES M. Cardioembolic
infarction in the Sagrat Cor-Alianza Hospital
of Barcelona Stroke Registry. Acta Neurol
Scand 1997; 96: 407-412.

8. TivsiT SG, Sacco RL, MoHR JP, FOULKES MA,
TatemicHl TK, WOLF PA et al. Brain infarction
severity differs according to cardiac or
arterial embolic source. Neurology 1993; 43:
728-733.

9. RAMIREZ-LASSEPAS M, CIPOLLE RJ, BJork RJ. Can
embolic stroke be diagnosed on the basis of
neurologic clinical criteria?. Arch Neurol
1987; 44: 87-89.

10. MoHR JP, GAUTIER JC, HIER DB. Middle cerebral
artery disease. En: Barnett HJM, Stein BM,
Mohr JP, Yatsu FM, eds. Stroke:
pathophysiology, dianosis and management.
New York: Churchill Livingstone 1992: 361-
417.

11.HART RG, ALBERS GW, KoupstaaL PJ.
Cardioembolic stroke. En: Ginsberg MD,
Bogousslavsky J, eds. Cerebrovascular
Disease: Pathophysiology, Diagnosis, and
Management. 22Edition. Blackwell Science
1996; 1392-1429.

12.STREIFLER  JY, FURLAN AJ, BARNETT HIM.
Cardiogenic brain embolism: incidence,
varieties, treatment . En: Barnett HIM, Stein
BM, Mohr JP, Yatsu FM, eds. Stroke:
pathophysiology, dianosis and management.
New York: Churchill Livingstone 1992; 361-417.
13. Kopecky SL, GERsH BJ, McGoON MD, WHISNAUT
JP, HoLMES DR JR, ILsTRup DM et al. The
natural history of lone atrial fibrillation. A

population-based study over three decades.
N Engl J Med 1987; 317: 669-674.

128

14.LiN HJ, WoLF PA, KELLy-HAYES M, BEISER AS,
Kase CS, BENJAMIN EJ et al. Stroke severity in
atrial fibrillation. The Framinghan study.
Stroke 1996; 27: 1760-1764.

15.WoLr PA, ABeOoTT RD, KANNEL WB. Atrial
fibrillation as an independent risk for stroke.
Stroke 1991; 22: 983-988.

16. CaBIN HS, CrLuBB KS, HALL C, PERLMUTTER RA,
FEINSTEIN AR. Risk for systemic embolization
of atrial fibrilation without mitral estenosis.
Am J Cardiol 1990; 65: 1112-1116.

17.BARNETT HJM, ELiAsziw M, MELDRUM HE. Drug
therapy: drugs and surgery in the prevention
of ischemic stroke. N Engl J Med 1995; 332:
238-247.

18. ALVAREZ SABIN J, MOLINA C, DAVALOS A, RusiO F,
MONTANER J. Ictus cardioembdlico. Protoco-
los Diagnéstico-Terapéuticos en Patologia
Cerebrovascular. Grupo de Estudio de Enfer-
medades Cerebrovasculares. Sociedad Espa-
nola de Neurologia.

19. European Atrial Fibrillation Study Group.
Secondary prevention of vascular events in
patients with nonrheumatic atrial fibrillation
and recent transient ischemic atTCk or
minor ischemic stroke. Lancet 1993; 342:
1255-1262.

20.HAarT RG. Cardioembolic embolism to the
brain. Lancet 1992; 339: 589-594.

21.ALvAREZ SABIN J, MoLINA C. Infarto cerebral
embolico. En: Castillo J, Alvarez Sabin J,
Marti-Vilalta JL, Martinez Vila E, Matias-Guiu
J, eds. Manual de enfermedades vasculares
cerebrales 22 Edicion. Barcelona: Prous
science 1999: 109-119.

22.SEN S, OPPENHEIMER SM. Cardiac disorders and
stroke. Curr Opin Neurol 1998; 11: 51-56.

23.BrICKNER ME. Cardioembolic stroke. Am J
Med 1996; 100: 465-474.

24.CHAMORRO A, ViLA N, Ascaso C, Branc R.
Heparin in acute stroke with atrial
fibrillation. Clinical relevance of very early
treatment. Arch Neurol 1999; 56: 1098-1102.

25. CHAMORRO A, VILA N, Saiz A, ALpay M, ToLosA E.
Safety of heparin in acute ischemic stroke.
Neurology 1996; 46: 589-590.

26. MARTIN GONzALEZ MR. Actuaciéon diagnéstica
y terapéutica ante la sospecha de cardioem-
bolismo. Continua Neurolégica 1999; 2: 55-
68.

ANALES Sis San Navarra 2000, Vol. 23, Suplemento 3



