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‘INTRODUCCION

El término embolismo paradéjico fue originalmente descrito por Zahn
en :1885 (1, 9, 11). Cohnheim en 1877 publica el hallazge de un &m
bolo en la arteria cerebral media derecha, el cual habfa atravesado

un foramen oval permeable y se habfa originado en las venas de la

extremidad inferior (3, 18, 22), Lus reportes de Zahn (1881) y Hau-
ser (1888) mencionan la posibilidad de que trombos originados en las
venas ilfacas queden atrapados a atraviesen un foramen oval permca-

bles (3)s

. La primera-descripcién anatomopatolégica de émbolos atravesando un
foramen oval permeable en tres pacientes, la realiza Eallman en
1859 (9). Algunos autores sugieren gue fue Von Ricklenhausen quien

empled por primera vez el término de embolismo paraddjico {3, 4).

En 1918 Scanon y Norris revisan material de autopsia y concluyen
que la incidencia del formen oval en adultos es del 28% {17), Pos-
teriormente Monckeberg postula el llamado ‘oramen oval "anatbmi-
camente abierto pero funcionalmente cerrado", debido a la mayor

presidbn en la aurfcula izquierda (1),

La revisién de Abbot en 1927 referente a cardiopatfas congénitas y

que comprendib 1,000 casos, encontrd 12 pacientes con embolismo



paraddjica los cuales inclufan defectos de septum auricular, comuni

cacién interventricular y ductus arterioso permeable (3, 4, B).

La primera revialbn de la literatura con respecto a emboliamo para-
raddjlco secundario & un forsmen oval permeable, lo reatiza Korits-
choner en 1936 con 15 casos (3}« Otras revisiones incluyen las de

Johnson en 1951 con 41 casos (1!}, Elliot & Beamlsh en 1953 con 48

casos en 100 afios {15) y Corrin quien reportd 54 casos en 1964 (17).

En los Glithmos veinte afios las series revisadas comprenden la de
Gazzaniga en 1970 con 117 casas, Richey y Jaques en 1977 reportan
3 casos que adiclonados a los 128 existentes en la literatura suman

un total de 131 casos {35).

El trabajo ctisico de Thompson y Evans en 1930 (2, 3, 62) realizado
en cinco pacientes con foramien oval permeable determinado en exa-

men postmorten, maostrd cuatre con embolismo cerebral originado

en {as venas femorales, Ingham en 1938 reporta 7 casos de embo-

lismo paradbjico, uno de los cuales ocluyd la arteria cerebral poste-
rior. Entre los afios 1930 y 1953 se recolectaron 12 casos de em-

holismo cerebrat paraddjico {9).

La titeratura contiene numercsos reportes de infarto cerebral secup
daric 3 embolismo paraddjico de origen vencso (3,11,14,17,18,27,25,

28,36,32,62,56,59,75,79,72,82,88,99,100, 104,105,108, 110) embolisma
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gaseoso (9, 42,101,111) e inclusive fragmentos tumorales (30),

Se denomina "embolismo paradbjico” al paso de material embdlico
de cualquier naturaleza, desde el sistema venoso, atravesando un
defecto septal atrial o ventricular e ingresando y alujindose en la

circulazién arterial sistéemica (36,90,92 ).

En 12 mayorfa de casos el embolismo paradbjico se asocia a un fora-
men oval permeable, pero se han reportado ffstulas arteriovenosas
pulmonares (24,41,) defectos septales ventriculares y conductos arte
riosos persistentes como otras causas anatdbmicas de este fendmeno

(9,94},

Los criterios para el diagndstico "presuntivo' de embaliemo paradd-
jico, fueron enunciados por Johnson en 1951 e incluyen la triada si-
gulente: 1) trombosis venosa y/o embolismo pulmonar, 2} un defec
to intracardfaco que permita unz comunicacién derecha-izquierda,

3) embolismo arterial sin evidencia de ;u origen a nivel de la awr{-

cula izquierda (11, 27, 22, 25, 35, 36)

El diagnbstico definitivo (demostrado) de embotismo paradbjico, im-
plica =l hallazgo del trombo a nivel del foramen oval en la necrop-

sia {25,27),
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El septum interauricular se desarrolla a partir de los 28 a 30 dfas
de Vida intrauterina y se inicia en el llamado septum primum), el cual
Llimit. el foramen (ostium) primum et cual se cierra alrededor de los
35 dfas de vida embronaria, A nivel del septum primum en su ex-
tremo superior, aparece un segundo orificio denominado foramen (os-
tium) secundum y el septum secundum entre los dfas 37 a 43 de vi-
da intrauterina; este septum se encuentra a la derecha del septumn’
primum y esth consitutide por dos segmentos, uno ventrﬁl y otro ce-
faledorsal, los cuales no se fusionan completamente y dejan .entre
ellos un espacio que en el corazdn adulto correspende al limbo de la
fosa ovals En etapas posteriores del desarrollo fetal, el septum pri
1um se tra.nsfox'm3 en la valva de la fosa oval, el ostium secundum

corresponde al foramen de Botal (foramen ovale) y el borde libre del

pt secundum se d ina limbo de la fosa oval (45,60,113),

Durante la vida fetal, existe un flujo sangufneo desde la aurf{cula de-
recha hacia la izquierda a través del foramen oval, debido a la ma-
yor presidén en la cavidad derecha, Inmediatamente luego del naci-

miento, se presenta un cierre funcional del foramen oval como con-
secuencia de los cambios hemodindmicos que incrementan la presién
en la aurfcula izquierda, permitiendo que la valva del foramen oval

(septum primum) se adose al borde libre (septum secundum) e impi-

de que se abra el formen oval (ostium secundum); este cierre fun-
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cional es méximo a fines del primer afio de vida postnatal y a co-

mienzos del segundo (113),

Alrededor dnl final de! primer afic de vida y comienzos del segundo,
se forman numerosas adherencias fibrosas entre la valva y el limbo
de la fosa oval, obliterando en forma definitiva el septum auricular
(60,113), En algunos individuos no se realiza la fusién entre el
limbo de la fosa oval y la valva de la misma, persistiendo un tra-
yecto que permite el paso de una sonda entre las auriculas derecha
e izquierda a traves del formen secundum constituyendo el llamado

defecto septal interauricular del tipo foramen oval permeable (60,113),

Existen algunas series de necropsia que sefialan una frecuencia de fo-
ramen oval permeable entre el 17 y el 35.4%. (29,60) El estudio
més importante al respecto es el de Hagen et al en 1984 el cual re-
visa alrededor de 1 000 corazones sanos en material postmortem y
encuentra una incidencia total de 27.3%, la cual decrece desde el
34,3% en las tres primeras decadas hasta 25.4% en la b-:uarta hasta
la octava y 20,2% en la novena y décima. También se menciona que
el didmetro del foramen oval se incrementa progresivamente con la
edad desde los 3.4 mm en la primera década hasta los 5.8 mm en

la décima década de la vida (60).
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También otros autores han encontrado una mayor incidencia de fora-
men oval permeable en &pocas tempranas de la vida; Patten reportd
3i% antes de los 40 aflos y 22% luego de la cuarta década, .'Scanon
y Norris encuentran una incidencia del 33% en sujetos menores de 20

afios y 28% en mayores de 20 aflos (60).

Los estudios anatdmicos .de Thompson y Evans en 1930 clasificaron
en dos grupos al foramen owal de acuerdo a su difmetro; el primec-
ro denominado "probe patent" que permitfa el paso de una sonda se
encontraba entre las 0.2 - 0s5.cm de difmetro y el segundo entre
los 0.6 y 1.0 es llamado "pencil probe" permitiendo el paso de un
lapiz, Los defectos de mayor dihmetro constituyen el 29% y los de
menor difémetro el 6% del total de 1,100 necropsias realizadas, Al
revisar la asociacidn entre el total de embolismos paraddjicos y el
difmetro del foramen oval, encontramos que la frecuencia es mayor
en los defectos superiores a los 0,6 cm., ain embargo. existen al-

gunos casos entre los 0,2 y 0,5 em. (9, 11, 22, 25, 32, 62, 66)

La fisiopatologfa del embolismo paradéjico a través del forsnien oval
ha sido estudiada desde el siglo pasado, cuando Zahn en 1889 propu-
s0 la teorfa del foramen oval Yanatémicamente abierto pero funcio-

nalmente cerrado" (1); Monckeberg en 1924 y posteriormente Beattie
(1935) y French 1931) publican hallazgos semejantes (1) f:l trabajo

de Gross demuestra que al incremeatarse la presibn en la aurfcule



derecha los émbolos atravesaban el foramen oval permeable y alcan-
zaban la aurfcula izquierda; sin embargo debido al fenémeno de v&l
vula unidireccional ocasionada por el septwr priznum, la presién
transmitida desde la auricula izquierda hacia la derecha no permite

el cortocircuito en esta direccion (1).

En condiciones fisioldgicas la presidbn mayor en la aurfcula izquierda,
previene el cortocircuito derecha-izquierda (11, 38, 36, 66); sin em
bargo en ciertas condiciones anormales que incrementen la presibn
en la aur{cula derecha (atresia tricuspidea, estenosis trcuspfdea, ano
malfa de Ebstein), ocasionen hipertensidn ventricular derecha (este-
nosis pulmonar, embolismo pulmonar agudo, cor pulmonar crénico),
insuficiencia ventricular derecha con presion elevada al final de la
diastole, podrfan invertir el gradiente de presiones y ocasionar un

cortocircuito reverso (22, 36, 38).

Sin embargo, existe un hecho fisioldgico capaz de invertir ol gradien-
te de presion interauricular y ocasionar flujos anémalos, nos referi-

mos a la maniobra de Valsalva, la cual incr ta ¢ itori t

la presién en la aurfcula derecha sobre la izquierda. Los mecanis-
mos que se han propuesto son los siguientes: en la fase de eafuerzo
existe un incremento de la presion intratoricica lo cuat disminuye el
retorno venoso hacia la auricula derecha y consecuentemente una dis-

minucibn de la presidn intracavitaria (7), sin embargo durante la



fase de liberacidbn se produce el fendmeno inverso con flujo sfibito
de sangre hacia la aurfcula derecha con el consiguiente incremento
de la presién atrial y una inversitn del gradieate, lo cual puede oca
sionar un cortocircuito derecha-izquierda a través de un foramen

oval permeable (22, 24, 36, 66).

En 1971 Banas et al (24) demostraron en forma experimental gue el
embolismo paradbjico se podfa efectuar aln sin la elevacibn de la
presibn intraauricular derecha y sin maniobra de Valsalva, es decir
en forma espontinea; la técnica consiuti&i en crear defectos septales
en perros e inyectar verde indocianina (cardiogren) en la circulacibn
venosa sistémica, Observaron que el cortocircuito derecha-izquierda
se presentaba en un 38% de los animales durante la respiracién nor-
mal y en 88% durante la maniobra de Valsalva, También seflalaron
que los defectos mayores de 1 om. de didmetro no creaban un gra-
diente de presidn significativo entre las dos aurfculas durante la
maniobra de Valsalva, capaz de provocar un cortocircuito' derecha-

{zquierda, ya que las aurfculas actuaban como una cimara comfin.

Estudias recientes utilizando ecocardiograffa bidimensional con medio
de contraste confirman estos hallazgos, Strunk et al en 1987 eviden
ciaron embolismo paradbjico en 4 pacientes con presiones intracar-

dfacas normales estudiados mediante cateteriamo, los cuales mostra

ron el paso anormal de migroburbuju de aire desde la aurfcula



derecha hacia {a izquierda, que previamente habfa sido inyectada en
venas periféricas (B6) y que fueron visnallzadae mediante ecocardio-
grama 2-D. Los autores postulan las siguientes expticaciones: 1)
incrementon transitorios de ia presion auricular derecha durante la
sfstole ventricular temprana: 2) un fendmeno de flujo desde la vena
cava inferior dirigido hacia la fosa oval y el foramen oval, el cual
se ve favorecido por la vilvula de Eustaquio que se encuentra en la
unién de la aurfcula derecha y la vena cava inferior; 3) disminucibn
de la adaptabilidad del ventrfculo derecho lo cual ocasiona en farma
retrbgada incremeato de la presibn atrial derecha y consecuentemen-
te favorece el cortocircuito derecha-izquierda; 4) durante la manio-
bra de Valsalva existe un acentuamiento del gradiente de presiones
entre lag cavidades derecha-izquierda lo cual fue demostrado en to-
dos tos pacientes, En 1954 Swan et al ya habfan postulado el flujo
de la vena cava Inferior dirigido directarnente hacia la fosa oval co~

mo una causa de embolismo paraddjico (24)

Se han mencionado algunas situaciones en las cuales el embolismo
paradbjico ea mls frecuente, estos facotres de riesgo se asocian a
trombofiebitis de las venas profundas de las extremidades inferiores
y pelvis, trauma, cirugfa ginecoldgica y urolégica, sepsis postpar-
tun o reposo en casa prolongado (28, 62, 55} Mediante la ecocar-

diograffa bidimensional y el doppler codificado en color se han detec-
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tado cortocircultos derecha-izquierda durante la extubacién en pacien
tes peditricos asociados & wmaniobras de Valsalva (112), asf come
emboliemo gaseoso y paso de microtrombos durante trasplantes he-
phticas  sin incremento de la presibn auricular, es decir, durante

el reposo, {111}

La asociacién enire el embolismo paradbjico a través de un foramen
oval permeable y maniobra de Valsalva, ha sido documentada en la
literatura {88, 99, 100, 112), Los ejemplos incluyen pacientes con
embollsmo durante el coito, defecacibn, levantar objetos pesados,
traccibn brusca, empujar objetos y extubacibn al final de anestesia,
Una correspondencia directa entre maniobra de Valealva e infarto ce-
rebral por embolismo paraddjico se cbaervd en 2,5% de los pacientes
de Webster {100}, 15.3% en la serie de Gautier (110}, 25% en la de

Bitler (B3) y 50% en la revisidn de Jones et al {62).

La incidencia de foramen oval mediante ecocardiograffa bidimensio-
ratl con medio de contraste es del 10% en las series de Rosenblum

et al 1108}, Lechat et al {99) y del 18% en el trabajo clésico de Lynch
et al en 1984 (65), estos valores fueron obtenidos en sujetos sanos,
En pacientes con infarto cerebrat la incidencia es mayor, flucteando
entre el 22% de Gautier et al {110}, 27%, 31%%, 40%, 50%, 60%, 73%,
75% en las series de Lechat et al {70), Lechat et al en 1988 (99§,

Webster et al {100}, Rosenblum et al {108}, Dubourg et al (58},
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Harvey ‘ot al (75), Biller et al (72}, respectivamente,

Algunocs estudios cooperativos mencionan que el foramen ovan permea
ble puede ser la causa de infarto cerebral emabblico inexplicado en
una elevada proporcién de sujetos jovenes y que la posibilidad de que

el foramen oval sea Gni ta una asociacién coincidental es uno en

tres casos en dicho grupo de edad (109),

El infarts cerebral en sujetos menores de 40 afios comprende apro-
ximadamente el 1.3% del total de casos (10, 64, 110, 114), Otras
series mencionaB incidencias del 23,3 por 100.000 (46) v del 10 por
160, 000 en el grupo entre los 35 y 44 aflos {82); algunos autores
atribuyex;x el 1 y 4% a los infartos no hemorrigicos en jovenes de

los Estados Unidos y Furopa Occidentat (96).

Entre las causss de infarto cerebral no hemorrigico en mencres de
40 afios se menciona el embolismo cardibgeno como el reaponsable
en un 20-31% (64), 27% (79), 12% (110), 25% (82}, 31% (96), 23.5%
{63) y 15% (116). Sin embargo, existe un grupo de pacieates que pe-
se a todos los estudios realizados, no es posible establecer una etio-~
logla y corresponden a la categorfa denominada "idiopticos',

Dixon en 1947 encontrd que el 68,7% de pacientes entre los 20 y 40
afios no tenfan una etiologfa del infarto (6}, Sprofkim Y& B'akey no

identificaron ia causa en 28% de infartas en jGvenes (10},
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Series recientes como las de Snyder & Ramf{rez-Lassepas en 1980
(46) reportan 21% de infartos idiophticos, Hart & Miller (64), 10%,
Adams et al (85) 10%, Bongowssiavsky & Regli (83) 9,7%, Ferro &
Crespo {96) 15.3%, Chancellor et al (103) 64 % y Gautier et al en
1989 (110) 9% de casos en los cuales no se logrd identificar la etio-

logfa luego de una investigacién tomografica y ecocardiogrhfica.

A pesar de que la literatura contiene varios estudios evaluando la
utilizacibn del ecocardiograma en la deteccién de embollismo paradé-
jlco, ninguno se refiere espec{ficamente a infarto cerebral isquémi-
co en pacientes menores de 40 afios, evaluados mediante ecocardio-
graffa con Doppler codificado en color en bfisqueda de un~ foramen
oval permeables FEn un intento de obtener mayor infonmacibn al reg
pecto, realizamos el presente trabajo de investigacibn en forma pros

pectiva,

PACIENTES Y METODOS

Poblaciébn_estudiada

En un perfodo comprendido entre Julic de 1985 y Diciembre de 1989,
se estudiaron 35 pacientes menores de 40 afios, los cuales presenta-
ban infarto cerebral y fueron selecclonados del Registro de Enferme-

dad Vascular Cerebral lsquémica en Jovenes(el cual comprendfa 144
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pacientes) y pertenccian a la Clinica de Enfermedad “ascular Cere-
bral del Wnstituto Nacional de Neurologfa y Neurocirugfa de la Ciudad

de México.
Todos los pacientes reunieron los siguientes criterios de inclusibén:

Edad menor de 40 afios, historia de infarto cereb.ral previo documen-
tado mediante tomograffa computarizada de crineo (TAC), angis.agrafla
cerebral de cuatro vasos (panangiograffa), ecocaraiograma codiﬁca(jo
en color, examen clinico cardiolbgico normal, etectrocardiograma y
estudios de laboratorio clinico {(biometrfa heméitica, VSG, perfil in~
munalbgico completo, pruebas de coagulacidén), aderis radiograffa

de tbrax,

El infarto cercbral fue definido como el déficit neurolégico focal con
wuna duracibn mayor a las 24 horas y/o se acompafiaba de una imagen
hipodensa en la TAC, compatible con el diagnéstico clfnico. (53, 98).
Fueron excluidos aquellos pacientes en los que se demostrd una fuen-
te embolfgena o cardiopatfa evidente (estenosis valvular mitral, pro-
lapso valvular mitral, aneurisma ventricular post infarto de miocar-
dio), De acuerdo a la etiologi{a y sin conocer los resultados del es-
tudio Ecocardiogrifico codificado en color, se dividieron a los pacien

tes con infarto cerebral en dos grupos:
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GRUPO I INFARTO CON ETIOLOGIA DESCONOCIDA, (IDIOPATICO}.

Pacientes con arteriograffa cerebral normal (.al menos en el territo~
rio relacianado con el cuadro clfnico), evaluacibn cardfaca normal

incluyendo Ecocardiograf{a bidimensional sin alteraciones y ausencia
de causa identificable como productora del infarto cerebral {98, 97,

76)e
GRUPQ 2: INFARTO CON ETIOLOGLA DEFINIDA,
En este grupo se identificaron las siguientes causas: (Grbfica 1)

A Atercesclerosis: cuando las manifeataciones clinicas y/o las
factores de riesgo (diabetes mellitus, hipertensidn, tabaquis-
mo, hipertipidemia) orientaban hacia este padecimiento, ade-
mhbs de los hallazgos angiogréficos (placas u ocluaibn extra- »
craneal en el territorio carotideo o vertebrobasifar) ae rela-

dionaban con loa sintomas cifnicos, (46, 64, 82, 110)

B, Vasculopatfa cerebral no ateroesclerosa: las causas bincluyeron
las de tipo no inflamatorio y en laa de tipo inRamatorio {(64)e
En las px:ixraexras tenemas la arteritls cisticercasa y en las se-
gundas las disecclones arteriales y la enfermedsd de Moya-Mo-~

Yae
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Arteritis cisticercasa: reline los siguientes criterios: in(arto

cerebral asociado a lesidn quistica de ctiologfa parasitaria en
las cisternas de la base, L.CR inflamatorio con reacciones po-
sitivas para neurocisticercosis (ELISA, microfijacién) y ausen-

cia de otra causa evidente del infarto cerebral (115),

Disecciones arteriales espontineas: las cuales reunieron los

criterios clinicos y angiograficos propuestos por Fisher en 1978

{39). Friedhan. et al (47).

Enfermedad de Moya-Moya: caracterizada por estenosis bilate-

ral a nivel de la bifurcacién de la arteria carbtida interna y la
presencia de tetangicctasias basales anastombticas a nivel del

circulo de Willis (83 ).

Infarto asociado a migrafia: se considerd cuando el paciente
tenfa antecedentes de migrafia y el infarto se presentt durante
un ataque migrafloso, excluyéndose otras causas potenciales de

isquernia cerebral (83, 89).
GRUPO 3, SUJETOS DE CONTROL:

Estuvo constituido por médicos residentes de los Institutos Naciona~

les de Neurologfa — Neurocirugfa y Cardiologfa.
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ESTUDIC ECOCARDIOGRAFICO

Fue reatizado en el Servicio de Ecocardiograffa del Instituto Nacionat
de Cardiologla "Ignacio Chivez R* mediante el estudio ecocardiogré-
fico bidimensional y codificado en color, utilizando un equipo SONO-
LINE CF - COLOR FLOW (Siemens). El estudio consistid en el re~
gistro simultbneo de imigenes bidimenslonales paraesternales, apli~
cales y subcostales con Doppler pulsado y en color; el objetivo prin

cipal era la deteccitn del foramen oval permeable,

E! criterio para considerar la permeabilidad del foramen oval conasis
tib en la demostracién de flujo sistblico y diastblico con velocidad
mcrexx;entada en el atrio derecho, ademas de la evidencia directa del
cortocircuito derecha-izquierda en el estudio con coler. Todos los
estudios se realizaron durante el reposo y con maniobras de Valsal-

vas

El procedimiento ecocardiografico fue obtenido por el misma ecocare
diogralista (ES} y los resultadas fueron posteriormente examinados
por dos ecocardiografistas ajenos al cuadro clinico de los pacientes
(ES y JVB)s Se utilizd el misma protocolo para los pacientes con

infarto y fos del grupo controls

Se excluyeron 2 pacientes por dificults@es técnicas en la obtencién

de los estudios,
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METODO ESTADISTICO

El anflisis catadistico se lo realizb en forma multivariada mediante
tablas de contingencia 2 por 2; la determinacibn de la validacibn

estadfstica mediante la prueba exacta de Fisher,

RESULTADOS

El grupo de pacientes con infarto cerebral la conformaban.35 suje~
tos, 14 hombres con una edad promedio de 32 afios y 21 mujeres

con una edad promedio de 28 afios. El grupo control lo constitufan
32 sujetos, 29 hombres con una edad promedio de 30 afios y 3 mu-

jeres con una edad promedic de 26 afios, (Tabla 1),

El grupo ! (Infarto Idiopatica) comprendfa 21 pacientes y el grupe 2

{Infarto con Etiologfa Conocida) 14 pacientes,

Al analizar los factores de riesgo encontramos que en el Grupo 1,
4 de los 21 pacientes (19%) presentaba hipertension arterial sistémi-
ca, mientras que en el Grupo 2 esta variable afectaba 7 de los 14

pacientes (50%), lo cual representa una P s < 0.05, (Grifica 2 y 3),

El antecedente de un infarto cerebral previo se obtuvo en 6 de los

21 paclentes del Grupo 1 (28.5%) y finicamente en 1 paciente del

Grupo 2 (7,1%) ein alcanzar significancia estad{stica.
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Al analizar las manifestaciones clinicas iniciales que pudiecsen orfen-
tar hacia un mecanismo embolfgeno (crisis convulsivas, pérdida tran
sitorla de conciencia, inicio sfibito) no encontramos diferencia signi-

ficativa entre los grupos 1 y 2. (Tabla 2)s

Los pacientes con foramen oval permeable en el estudio ecocardio-

gréfico independientemente de la etiologfa, una prevalencia del defec

to septal auricular en 4 de 20 pacientes menores de 20 afios {20%);

8 (40%) entre los 21 y 30 aflos y 8 (40%) entre los 31 y los 40 afios,
" Cinco de los 20 pacientes con foramen oval pcrmeable (25%) presen-

taban antecedentes de un infarto cerebral previo, mlentras que Gnica-

mente 2 dc los 15 con hallazgos negativos en el estudio ecocardio-

grafico (13,3%) habfan sufrido un evento isquemico cerebral previo.

Al establecer comparaciones entre los grupos 1 y 2 con respecto a
los sintomas de presentacibén, hallazgos tomogrificos y anglogrifi-
cos, no encontramos diferencias estadisticamente significativas en~

tre ellos, (Grafica 4)

La prevalencia de foramen oval permeable en los pacientes con in-
farto de etiologfa indeterminada (Grupo 1) fue del 66.6% (14 pacien-
tes), mientras que en los pacientes con etiologfa conocida (Grupo 2)
esta fue del 42.8% (6 de 14); el grupo de sujetos control mostrd

una prevalencia del 28% (9 de 32), (Gréafica 5).
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Al realizar un andlisis estad{stico de la prevalencia del foramen oval
permeable determinado mediante ecocardiograma codificado en color,
encontramos gquec el grupo de pacientes con infarto idiopltico (Grupo

1} tiene una prevalencia significativamente mayor (p = 0,006) que los

sujetos control (Grupo 3). ({Grilica 6),

Si consideramos a los pacientes de los grupes ! y 2 en forma con-
junta y los comparamos con los sujetos controles, nuevamente en-
contramos una prevalencia mayor en los sujetos con infarto cerebral

(P = 0,01}, (Gréfica 7},

El andlisis de la prevalencia del foramen oval permeable entre los
dos pgrupos de pacientes con infarto cerebra! {Grupo ! y Grupo 2) no

revela significancia estad{stica entre los mismos,

En los pacientes con infarto cerebral idiophtico ( n = 21} la manio-
bra de Valsalva se asocid en forma directa al evento isqu.émico en
3 casos (14,2%), Si determinarhos el porcentaje de maniobra de Val-
salva asociada a foramen oval permeable en pacientes con infarto ce-
rebral de etiologfa indeterminada (Grupo 1), encontramos un 21.4%

(3 de 14 pacientes),

Fl estudio gammagrafico de ias extremidades inferiores en los 20 pa-
cientes con foramen oval permeable determinado ecocardiogrificamen-

te, fue negativo en un 100% de casos,
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DISCUSION

En el afio 1930 Thomp y Evans menci la posibilidad . de’ embo-

lismo cerebral paradbjico a través de un foramen oval permeable o
un defecto atrial oculto (6;); igual consideracidn la realiza Ingham
en 1978 quien postula que un infarto cerebral precedido de trombosis

venosa y/o embolia cerebral, sugiere un embolismo paraddjico (3),

Los primeros reportes mencionan al embolismo paradbjico como un
diagndstico obtenido a través del examen postmortem finicamente,
Hasta el afio 1976 se habfan reportado alrededor de 150 casos, de

los cuales @inicamente 20 se diagnosticaron en vida (36).

Posteriormente se introduce la angiograffa y el cateterismo cardfaco
en la deteccién de los defectos atriales responsables de embolismo

paradbjico (13, 16, 17, 19, 27, 22),

Gon al advenimiento de la Ecocardiograffa se inician estudios median
te 1a administracibn intravenosa de medios de contraste que permi-
tfan visualizar defectos septales atriales tanto en la técnica del mo-

do M como en Ecocardiogramas Bidimensionales (2 - D),

La prevalencia de cortocircuitos derecha izquierda o viceversa, de-
tectados mediante ecocardiograffa con medio de contraste en pacien-

tes con defectos septales confirmados mediante cateterismo, se en-



21,

cuentra entre el 45% y el 73% reportados por Kronik et al (44), Kro-
nik & Mosslacher (56), Dubourg et al (66) y 91% al 100% segln Val-
dez-Cruz et al (34), Serrus et al (43), Fraker et al (41), Mori et at

(69), Colin & Godman (74), y Strunk et al (86).

Los autores c.oinciden en que la realizacibn de la maniobra de Valsal-
va incrementa notablemente el porcentaje de visualizacidn del cortocir
cuito dececha-izquierda {55, 67). El medio de contraste utilizado
comprendfa solucidn glucosada, solucién salina isoténica, microbur-
bujas de aire, y el colorante verde indociamina, inyectados en una

v
vena periferica.

El estudio ecocardiogrifico bidimensional realizado en sujetos sanos
por Lynch et al en 1984, mostré una prevalencia del foramen oval
que oscilaba entre el 5% durante el reposo y el 18% durante la ma-

niobra de Valsalva (65).

Pacientes :candidatos a Intervenciones neuroquirlirgicas en la fosa pos-
terior que fueron estudiados ecocardlogréficamente para evaluacién de
embolismo gaseoso paradbjico, mostraron una prevalencia del 10 al
25% de cortocircuitos derecha-izquierda (61, 95). La aserie- de Ellis
et al en 1989 en la cual se estudiaron 16 paclentes sometidos a tras-
plante hepético, 2 de ellos (12,5%) mostraron un foramen oval per-

meable durante el estudio ecocardiogréfico bidemensional (111),
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Finalmente mencionaremos que existen reportes anecdéticos de trans
plantes cardfacos en los cuales el examen visual del &érgano donador
durante la cirujfa no permitié detectar un foramen oval permeable

y Gnicamente se lo realizG mediante ecocardiograma bidimensional en

el postoperatorio (85).

La ecocardiograffa con Doppler codificado en color se inicia en la dé
cada de los ochenta a partir de los trabajos de Bonner & Miller en

1982, ¢l desarrollo tecnolbgico realizado por Namekawa et al en 1982
y la introduccién a la practica clinica por parte de Omoto et al en .

1984 (71).

El principio bisico de este método consiste en el rastreo bidimensio-
nal continuo y sectorial de miltiples volimenes, los cuales son digi-
talizados en forma secuencial y reproducidos en la pantalla como un

mapeo codificado en colores (87).

Las principales ventajas de la ecocardiograffa con Doppler codificado
en color son: la posibilidad de obtener informacién inmediata de las
caracter{sticas de los flujos intracardiacos en una imagen bidimensio
nal, lo cual integra la informacibn hemodindmica y anatdmica (62)
la observacion en tiempo real de los ftujos Doppler intracardfacos,
orientandonos en la direccidn espacial de los chorros anormales (71,

87)
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El estudio no invasivo de los defectos septales atriales mediante eco
cardiograffa con Doppler codificado en cotor permite detectar lesio-
nes que miden menos de 15 mm en un 35% de casos y lesiones con

un difimetro mayor a 15 mm en 65% de casos (93).

Shunei et al en 198¢ demostraron que el estudio ecocardiogrifico con
Doppler codificado en color, permitfa diferenciar adecuadamente loa
flujos intracardiacos normales de aquellos anormales, por su turbu-
lencia y la diferencia entre los colores proyectados en la pantalla

(68)

Al comparar la sensibilidad y la especificidad del ecocardiograma
con medio de contraste y el Doppler codificado en color, Zahn et al
(102) encontraron una sensibilidad del 97% para el primero y 100%
para ei segundo; la especificidad se encontraba en 8! y 31% respec-

tivamente en la deteccién de foramen oval permeable.

Yukisono et al (71) determinaron la utilidad del ecocardiograma con
Doppler codificado en color, al compararlo con el ecocardiograma
con medlo de contraste en ta deteccién de los defectos del septum

atrial, encontrando una sensibilidad del 70% versus 50%.

Trabajos recientes (112) confirman la excelente visualizacibn de los
defectos interauriculares y el cortocircuito derecha-izquierda median

te Doppler codificado en color en nifios sometidos a extubacibn post-
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quirlrgica (Moorthy et al, 1989).

El estudio de pacientes con isquemia cerebral en blisqueda de fora-
men oval permeable mediante ecocardiograffa con Doppler zadificado
en color lo realizd Mugge et al en 1988 (92) quien encontrd que en
67% de casos el ecocardiograma con medio de contraste no habia de-
tectado previamente los defectos atriales que fueron visualizados en

el eco codificado en color.

Los registros de enfermedad cerebrovascular muestran incidencias
variables con respecto 2 los infartos cerebrales; las series repor-
tan cifras entre el 61,y 63% como las de Kunitz et al en 1984 y
Mohr & Barnet en 1986 (53, 76). Otros estudios muestran valsres
entre el 71 y el 89% de cventos vasculares cercbrates agudos (Mokr

et al 1988, Bogousslavsky et al 1988).

El infarto cerebral emboligeno representa el 14 al 24% en las series
antes mencionadas, aunque en el Harvard Cooperative Strok Registry

es del 31% (40),

Como se menciond previamente, la incidencia de infartos cerebrales
en pacientes menores de 40 afios comprende el 1 al 4% del total de
eventos vasculares agudos {Sprofkin &k Blakey 1956, Hart & Miller
1983, Adams & Victor 1989, Gautier et al 1989, Chancellor et al

1989),
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En este grupo de pacientes, el embolismo cardidgeno es responsable
del infarto cerebral en el 12 al 31% de casos (64, 79, 82, 96, 110}
Los infartés cerebrales idiopiticos en menores de 40 afios, se en-
cuentran entre 19 y 64% de casas con un promedlio del 21% (6, 10,

46, 64, 82, 83, 96, 103).

En el presente trabajo ta incidencia de infartos sin etiologia deter-
minada es del 57% (10 de 35). La prevalencia del foramen oval per
meable es del 67% {14 de 20 casos) en el grupo de jovenes con in-

farto cerebral idicphtico,

Al comparar nuestra serie con la reportada en la literatura la cual
es del 54 al 73% {promedio 58%) encontramos una mayor prevalencia
de foramen oval en nuestros paclentes, lo cual quizés podria expli-
carse por la mayor senaibilidad de la ecocardiograffa con Doppler
codificado en color con respecto al ecocardiograma bldimensional
con medlo de coniraste como se menciona en los reportes de Yuki-

sono et al (71) y Zahn et al {110},

La prevalencia del foramen oval en series de necropsias, se encuen
tra entre el 17% descrito por Seib en 1934 y 35.4% en la serie de
Schrieckenstein et al en 1972, con un promedic de 27.2% (60).
Nuestro trabajo muestra una Incidencia similar de foramen oval pey

meable en sujetos sanos (controles) mediante ecocardiograma con
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Doppler codificado en color, la cual es de 28.1%. Al comparar
nuesiros pacientes con el reporte de Lynch et al realizado con eco-
cardiograma bidimensional con medio de contraste (65), el cual tuve
una prevalencia del 18%, encontramos que {a prevalencia es mayor
en el presente estudio; pensamos que la sensibilidad mayor del eco-
cardiograma con Doppler codificado en color podrfa explicar esta di-

ferencia, (71, 110},

Existen algunos reportes en los cuales se comparb la prevalencia del
foramen oval en controles y pacienles jovenes con infarto cerebral en
blsqueda de un probable embolismo paraddjico y se determind que es-
ta oscilaba entre ¢l 9,5 y el 15% (Lechat et al 1985, Webster et al
1988, Lechat et al 1988); estos valores son inferiores a los encon-
trados en nuestra serie aunque debemos mencionar que fueron reali-
zados con ecocardiograma bidimensional con medio de contraste y no

con estudio Doppler codificado en color.

Al comparar la incidencia del foramen oval pertaeable en los diver-
sos grupos de edad antes de los 40 afios, nuestros valores son si-
milares a los reportados en la literatura ya que estos se encuentran
alrededor del 34% en las Lres primeras déc'adas y 27% en la cuarta
decada (60); en nuestra serie estos fueron de 30 y 40% respectiva-

mente, mostrando un discreto predominio entre los 30 y 40 aflos.
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El 25% de pacientes del presente estudio y que presentaron foramen
oval permeable, tenfan el antecedente de un infarto cerebral previo
en comparacién al 13.3% en el grupo sin defecto atrial; ea Impor-
tante mencionar que la recurrencia de un fenbmeno tequémico cere-
bral fue el doble de pacientes con foramen oval permeable, lo cual
sugiere un mecanismo emboligeno cardfaco en la génesis del infarto.
Algunos repottes como los de Wells en 1959 (12} mencionan un 38%
de recurrencia, otras series mas recientea como el Michael Reesev

Stroke Registry en 1983 {63} encuentran una recurrencia del 27%.

La revisién de la literatura con respecto a la presentacién de un se-
gundo infarto cerebral embblico de origen cardfaco muestra una inci
dencia entre el 2 y el 22%, siendo el promedic de aproximadamente

12% de casos {Cerebral Embolism Task Force, 1986} {(81),

Al comparar la incidencia recidiva eatre los pacientes con foramen
oval permeable y aquellos sin defectos septales no existib diferencia
estad{sticamente significativa, El estudio de Caplan et al (63) no
encontrd diferencia entre el grupo de embolismo cardibgeno y los pa-

cientes con ateroesclerosis e inclusive el grupo total estudlado.

Otra poslbilidad de que pudicse explicar la significancia eatadfstica
se refiere al tamafio reducido de la muestra, lo cual constituye un

error estadi{stico dehominado de Tipo I
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Existen algunos criterios clfnicos propuestos para catalogar un even
to vascular cerebral agudo como embolfgeno (84); la cefalea al ini-
cio del evento estuvo presente en el 36% de pacientes con foramen
oval permeable y etiologfa indeterminada, las crisis convulsivas y
la pérdida transitoria de conciencia ocurrieron en el 29% y el 21. 4%

respectivamente, en el mismo grupo.

Los pacientes con infarto cerebral idiopitico pero sin persistencia
del foramen oval presentaron una incidencia menor de los criterios
antes mencionados, con un 17% para cada uno de los parametros cli
nicos. Sin embargo, al comparar los dos grupos no encontramos una

significancia estadfstica importante.

Algunas series como la de Good et al (B0) mencicnan que los sinto-
mas o signos neuroldgicos tradicionalmente asociados con infarto em
bdlico estuvieron presentes en un 18% de casos; en nuestro estudio
dichos criterios se presentan en mis de la mitad de los pacientes
con infarto idiopitico y foramen oval permeable, lo cual sugiere al
embolismo cardibgenoc como la etiologfa en el grupo que previo al
estudio con Doppler codificado en color habfa sido considerado como

idiopatico.

Johnson en 1951 (25) establecién los criterios para considerar el

diagndstico presuntivo de embolismo paraddjico, entre los cuales
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figura la demostracién de trombosis venosa periférica como fuente
del material embblico hacia el sistema cerebral o sistémico, Sin
embargo, existen varios reportes en la literatura en los cuales el
embolismo paradbjico cerebral a través de un foramen oval permea-
ble no se acompaiid de trombosis venosa de las extremidades o em-

bolismo pulmonar {58, 73, 75, 79, 82, 99, 100).

La trombosis venosa profunda presenta un conjunto de sintomas y

signos que han sido considerados tfpicos de esta patologfa y que in-
cluyen dolor e hipersensibilidad a la palpacion, edema de la extre-
midad ifferior, dilatacién de las venas superficiales, taquicardia, y
fiebre, Ademis, se agregan dos signos considerados patognomémi-
cos: el signo de Homans (dolor en la pantorriila como resultado de
la dorsiflexiébn del pie) y el signo de Lowemberg (dolor luego de la

presién minima en la porcién proximal de la pierna)s (20)

Sin embargo, algunas series como la de Haeger en 1969 demosh"aron
que el 46% de pacientes con diagnbstico clfnico de trombosis venosa

profunda no mostraron alteracién alguna en la flebograffa; de mane

ra inversa se han encontrado ''trombosis silenciosas' hasta en un

44% de casos luego de [racturas tibiales. (20)

Se mencionan que el 4 al 11% de pacientes con embolismo pulmonar

no presentan signos o sintomas previos de tromboflebitis (31)
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El estudio clésico de Roesenow et al en 1981 {48) concluye gue el
40 al 50% de pacientes con embolia pulmonar confirmada mediante
gammagraffa-pulmonar y angiograf{fa preseataban signos de trombosis

venosa profunda en la necropsia.

Cranley et al {31) luego de revisar la literatura y los resultados de
'su propia serie menciona que "los signos y sfntomas clisicos de
trombosis vencsa profunda no son especificas y su presenciz y ausen

cia no confirma ni excluye el diagnbstico'.

Los 14 pacientes de nuestra serie que tuvieron un formen oval per-
meable ¢ infarts idiopatico, fueron estudiados en bﬁsqueda de trom-
btosis venosa profunda de las extremidades inferiores como la fuente
embolfgena primaria mediante Gammagraffa con tecnecio radicactivo;
en el 100% de los casos el estudio fue normalt. Existen dos proba-
bles explicaciones al respecto: el estudio con radioisdtopos es con-
fiable en trombosis a nivel de cava inferior, venas ilfacas y femora
les y poco preciso en trombosis venosas profundas por debajo de la
rodilla {48) y segundo que los estudios se realizaron semanas y me-
ses después del evente vascular cervebral agudo, lo cual invalida la

deteccidn de trombos recientes en las extremidades inferiores,

Estudios ecocardiogrificos previos han demostrado de manera con-

cluyente que la maniobra de Valsalva durante su fase de liberacién,
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ocasiona en forma transitoria una inversidn del gradiente normal de
tresiones Interauriculares permitiendo un cortocircuito derecha-iz-
quier;la a través de un foramen oval permeable (44,47). La preva-
lenx;la en la deteccibn del foramen oval durante la respiracibn nor-
mal es del 75 al 27%, mientras que al realizar maniobras de Valsal-

va esta se incrementa hasta el 18 - 54% (56, 65, 66).

En nuestra serie la Maniobra de Valsalva se asocib en »(orma direc-
ta al infarto cerebral en un 21.4% de los pacientes con infarto idio-
patico y foramen oval permeable, lo cual es similar a lo reportado
en la literatura con cifras entre el 2,5 y 60% con un promedio del

33% (62, 79, 72, 88, 100, 110),

Los defectos del septum atrial en especial el formen oval permeable
suelen comportarse de manera silenciosa durante la vida, excepto
cuando las complicaciones como un infarto cerebral inexplicado orien
ta hacia su blisqueda, La serie de Gautier et al mostrd que en 93%
de pacientes con foramen oval permeable demostrado ecocardiografi-
camente, el examen clinico cardioldgico y el electrocardiograma ha-
bfan sido completamente normales (110), Shub ‘et al (73) al estudiar
los defectos septales atriales "silenciosos" no encontraron alteracio-
nes en el examen fisico, ECG o radiograffas de tbrax, sin embargo
el ecocardiograma mostrd cortocircuitos anormales en todos los pa-

cientes.
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En el presente estudio hemos encontrado una alta prevalencia de (o-
ramen oval permecable (67%) en pacientes jovenes con infarto cerebral
de etiologla indeterminada; estos hallazgos no demucstran directa-
mente una relacién causa electo pero sugieren de manera muy impor
tante a través de evidencia indirecta, que el embolismo paraddjico
podrfa ser una causa mucho mas comiin de isquemia cerebral en jbo-

venes que lo considerado previamente.

Conclusiones similares son reportadas por Harvey et al en 1986 (75)
quienes eucontraron una prevalencia del 73%, Lechat et al en 1988
{99) con un 54%, Webster et al en 1988 {100) 56% y recientemente
Rosemblum et al en 1989 con un 50% de casos, en pacientes jévenea
con infarto cerebral no asociado a una causa conocida, E! Comité
de expertos en Embolismo Cerebral en su segundo reporte referente
a Embolismo Cerebral Cardidgeno en 1989, concluye que '"la demos-
tracién de un foramen oval permeable en adultos jovenes con infarto
rercbral inexplicado an sin trombosis venosa y/o hipertensién pul -

monar sostenida, sugiere un probable embolismo aradéjico". (109}

Estamos de acucrdo con las conclusiones de Jones et al (62), Biller
et al (72) y Webster ot al (100) al corsiderar al embolismo cerebral
paraddjico como una causa subestimada de infarto cerebral, probable
mente en relacidn a los criterios establecidos previamente los cua-

les en la actualidad deben ser modificados debido a los hallazgos de
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nuevas técnicas diagndsticas ultrasonogréficas,

Consideramos de especial interés mencionar el trabajo de Harvey et
al en 1986 (75) en el cual 1a incidencia de foramen oval permeable
es del 73% (la més alta reportada en la literatura) perc nlnguno de
los pacientes reunib los criterios clisicos propueatos para el embo-
lismo paradbjico; los autores concluyen que los criterios son dema-
siado estrictos y con pobre sensibilidad ya que flinicamente detectan
a los pacientes que se encuentran en etapas tavdfas de la enfermedad
tromboembélica, permitierdo que trombos venosos no deteciados por
métodos clinicos usuales embolizan en forma paraddjica hacia et ce-

rebro,

Luego del anflisis de los resultndos obtenidos en nuestra serie de
pacientes, conclufmos que el estudio ecocardiografico con Doppler
codificado en color debe ser realizado en lps sujetos menores de 40
afios con eventos vasculares lsquémicos de etiologfa indeterminada,
en blisqueda de un foramen oval permeable que permita el embolis~
mo sistémico en forma paradbjica, Las recomendaciones de Sirna
ct at {116) en vna publicacibn reciente {199) son similares a las del

preseate trabajo,

La investigacién de fuentes cardibgenas rn el embolismo cerebral

mediante la utilizacién del ecocardiograma bidimensional en forma
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rutinaria, no es recomendada por algunos autores ya que se han en-
contrado valorea hasta del 50% en donde el resultado no mostrd anor
malidades {50, 49, 51, 52). Sin embargo otros trabajos reatizados
en pacientes con criterios de inclusidn adecuados y especialmente en
Jovenes con infarto cerebral idiopaticn, insisten en la importancia de
realizar eatudion ecocardiogrificos con medio de contraste en este

grupo a pesar de una valoracidn clinica, electrocardiografica y radii
légica previas normales desde el punto de vista cardiolbgico (59, 62,

75, 79, 72, 82, 88, 91, 9z, 99, 100, los, le9, 1o, ils),

El Comité de Expertos en Embolismo Cerebral recomienda la atiti-
zacién de ecocardiogramas con medio de contraste potenciados me-
diante la manjobra de Valsalva, en todos los pacieates jovenes con

infarto cerebral inexplicado (Arch Neurol 1989, 46: 727-743).

Otras evaluaciones diapndsticas recomendadas incluyen estudios he-
matolbgicos, arteriograficos, TAC cardiaco {79, BO, 82) y mis re-

cientemente Resonancia Magnética Nuclear, (57)

La recurrencia del infarto cerebral en nuestra serie, fue mayor al
25% en los pacientes sin etiologla y foramen oval permeable; la
literatura menciona una incidencia entre el 2 y ¢! 22% en eventos
embollgence con fwente cardiaca (81); Sin embargo la historia na-

tural de los embolismos paraddjicos a través de un foramen aval
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permeable sin una fuente emboligena determinada, permanece incier-
ta con respecto a embolizaciones recurxentes (85, 109}, Con respeg
to al manejo profildctico se han postulado algunas sugerencias: evi-
tar los factores que [avorezcan ta tromboeis venosa profunda (insu-
ficiencia cardfaca congestiva, anticonceptivos orales, obesidad, re-
poso prolongado} (48, 81, 99); algunas medidas quirdrgicas como
ta interrupcién de la vena cava inferior rediante ligaduras o la colg
cacién de un filtro a través de cateterismo venoso percutdneo {59,

62, 67, 99

El cierre del defecto atrial ha sido realizado sin morbilidad o mor~
talidad quirGrgica alguna (Harvey et al, 1986) variando tas dimensio-
nes del foramen oval permeable entre tos 5 y los 10 nwm;  dichos

pacientes fueron seguides durante 7 a 21 meses sin presentar recu-

rrencia de los sintomas neuroldgicos.

Existe controversia con respecto a la evolucibn natural de los defec~
tos septales atriales incluldos el foramen oval permeable; en series
de necropsia se ha demostrado que la incidencia disminuye progresi-
varnente al incrementarse la edad, sin embargo en el mismo estudio
se observd que el difmetro del foramen oval incrementd su tamatio
desde los 3.4 mm en la primera década hasta 5.8 mm en la décl-
ma década (Hagen et al 1984), La explicacidn propuesta es gue

probablemente el estiramiento de la valva de la fosa oval (septum
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primun) y del ostium secundum ocasionen este fenomeno,

Fl seguimiento de pacientes mediante cateterismo cardfaco fue efec-
tuado por Andersen et al en 1976 {33) en 39 pacientes entre los 4 y
tos 26 afios; al final del estudio y luego de aproximadamente 12
affos encontraron que Gnicamente el 10,2% habfan incrementada el

didmetro del defecto intesauricular,

Mencionaremos que se ha propuesto en forma profilactica la utiliza-
cibn de agentes tromboliticos como la estreptokinasa, anticoagulantes
(heparina} o antiagregantes plaquetarios {aspirina y dipiramol) (59, 62,

67, 81, 88, 109).

Harvey et al (75) propuso la realizacién de un estudio ciinico rando-
mizado para valorar la utilidad del manejo médico versus la correc
ciébn quirGrgica del foramen oval, pero hasta el rnomento no existen
trabajos al respecto. Biller et al concluyen que el tratamiento de
los pacientes con foramen oval permeable y signos de isquemia cerg
bral o retiniana, debe ser individualzado en base del estado clinico

y los hallazgos del cateterismo cardiacc. (88}
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Las conclusiones finales del presente trabaje, son las siguientes:

L,

3.

Se

La prevalencia del foramen oval permeable determinado median
te ecocardiograma con Doppler codificado en color, es elevada
en pacientes menores de 40 afios con infarto cerebral de etio-

togia inexplicable.

La demostracién de un foramen oval permeable en pacientes
con infarto cerebral idiopdtico alin en ausencia de trombosis
venosa periférica y/o embolia pulmonar, sugiere la posibilidad

de embolismo cerebral paradbjico,

Los pacientes menores de 40 afios con eventos isquémicos ce-
rebrales idiopaticos deben ser evaluados mediante ecocardio-
grama con Doppler codificado en color, ya que la sensibilidad
de cste procedimiento es superior a la ecocardiograffa bidimen_

sional con medio de contraste,

En un tercio de pacientes jovenes con infarto cerebral de etio-
logia indeterminada no es posible encontrar la causa con los

medios diagndsticos actualmente disponibles,

La historia natural y las decisiones terapéuticas en paclentes
con probable embolismo paradbjico de fuente no identificada,
permanece incierta por el momento y el manejo debe individua

lizarse en cada uno de los pacientes.
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