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ANTECEDENTES HISTORICOS 

La sospecha de cardiopatia como causa potencialmente 

. 
embollgena ~tiene antecedentes no muy claros desde el siglo 

XVIp Entonces Benibeni describe la presencia de 'I un coágulo en el 

ventriculo izquierdoiB~ En el siglo XVIII Senac describe la 

presencia de :¡pequefios pólipos flotantes que se pueden depositar 

en sitios diferer¡tes ~n cualquier ti0mpo~¡ ,lleva implícita la 

interpretación fisiopatológica del 4mbolo~ En 1852 kirke relaciona 

No ha sido hasta finales del siglo XIX cuando Se tiene mayor 

s¡:rspecha r haciendose entonces estyecha la relación 

En 1972 el estudio cooPE'¡a'tivo de Framingham:r 

manifiesto la import¿l~cia de la f~bril¿ción auricular y la car-

em~olizaci6n cardiac¿.Es desde este dltimo trabajo cu~ndo el 

El advenimiento de nuevas técnicas imagenológicas como la 

¿nsiogr.afia por sustY.~cciÓn di·~i·t.3.1 (ASD):-la tomc~gf-.afla axial 

co~putarizada(TAC) y ~ás r2cientem~nte la imagen por resonancia 

re~snética(IRM) y los sistemas duplex d2 estudio por ultrasonido r 

nan dado mayor precisión a los di2~~6sticos íiloóificanoo en 

cie~ta manera los criterios p~ra la enfe:-m~dad ce~2bro vascular. 

Por otro lado el estudio del coraz6n por medio de sistem¿s 

ds registro permanente de la función cardiaca ha permitido el 
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diagnóstico de m¡evas formas de ca:,-,:!iopatia 

afectan al ritmo y se relacionan con a191..1.na frecuencia a mal 

pronóstico (20). 



· :--" . 
EP IDEM IOLOG 1 A 

La enfermedad vascular es ahora causa de más de la mitad de 

muertes en el mundo occidental. En los paises desarrollados se ha 

visto un decremento en la frecuencia de isquemia cerebral y 

cardfacalcon respecto a la primera, íntimamente relacionada con 

La frecuencia real del embolismo cerebral c2rdiogénico ha 

sido motivo de controversia dado que existe dificultad en la 

diferenciaci6n entre EVC trombótico y embolfgeno~ Asimismo se 

ha reportado en estudios cl1nicos frecuencias bajas de 

embolizaci6n sIn relación a la alta incidencia en estudios 

an.~tomo pat.ológicos t 16, 20). 

Por ejemplo un estudio clinico retrospectivo demostró 

mient"..-as que 

en estudios de necropsia el émbolo cardiogénico es causa de EVC 

entre el 19 y 45%de los casos. La discrepancia es multifaclorial r 

y estudios modernos han demostr~do menor difeyencia debido tanto 

a la modificación de los criterios de inclusión 2omo a la 

detección d1'2 causas anter-ior-íff2nte descoí:ocid3.5 de embolización 

Desde 1978 se han realizado estudios cooperativos que 

demuestran embolizaciQnes cerebrales cardiog~nicas del 6 al 23%de 

los casos de infarto cerebral y actualmente se considera que la 

E.:L'iDOl i zacion cerebral cardiogénica justifica el de los 
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TABLA 1.Frecuencia del embolismo cerebral cardiogenico* 

año de estudio No. 1. de embolismo cardo 

1978 (f-larvard) 579 19 

i 98HN. S. S) 1,614 6 

1982(Herman) 431 11 

1';;83 (Framingham) 384 23 

1983tMichat::l Resse SR) 540 13 

198:3(Ch-3.rübe~-s el aLl 700 14 

En los paises desarrollados se ha encontrado una 

disminución sustancial en la mortalidad por EVC y por enfermedad 

vascular emboligena cardiaca en todos los grupos de edad, muy 

posiblemente en relación la la disDinución de la cardio?3tia 

reumática en t"~éxico la mort.alidad por 

cardiopatía reumática ha disminuido pero el cambio no es tan 

se menciona una tasa de mortalidad en 

r.?umáz iea ¿guda del 0.1 por- 100 000 h.s.bi tantes r 8n eambio para. 

las c-omplic-2.ciones dE" djcha enfermeda.d. 2 .. 0 por iOO 000 

h.3.bit.antes en 

sin que se pueda considerar 

un cambio significativo en el trascurso del afio {36l= 

4 



cerebral emboligena cardiaca es causa del 18% de los infartos en 

individuos menores de 40 afies (comunicacion verbal)~ 

En norleamérica se ha demostrado riesgo de EVC hasta 5 veces 

mayor de EVC en pacientes con enfermedad isquémica del 

corazón .. Asimismo el eV!2nto card!~co agudo se rel.acion.a 

intimamenle con cualquiera de las formas de EVCe Por su pa~- te el 

seguimiento a largo plazo del enfermo con EVC frecuentemente 

muestra enfermedad cardiaca subyacente~ 

El riesgo de presentar EVC en diferentes ca,-diopalias es 

mayor en 9 veces cuando se trata de hipertrofia ventricular.5 

veces en presencia de FA .. Los factores de riesgo cardiogénicos 

pueden encontrarse asociados (2,22).En el enfermo que sufre 

fibrilación .auricular la filortalidad en estudios e>~tensos es de 

38%en el primer evento y del 7% en eventos repelidos, siendo la 

posibilidad de recurrentia del 20% (41). 

El adver¡imiento de los nuevos métodos diagnósticos han 

ff¡ost.¡--aao mayoj"- fr-:ecu.~neia de cailS.as insospech2.das .::tnteriOrrnente 

de embolizaci6n cardiogénica al SNC 7 tales como p~olapso 

valvularrarritmias 7trombo mural y segmentos 

hipociné'ticos 7i' endocardit~5 llO bacteriana y embolas paradójicos 

relacionados a malformaciones congénitas del corazón(3 f 12,16). De 

endocarditis 

{endocarditis marántical se encc~tr6 en un 007% de casos de 

33% de los casos de emb31ización por endocarditis no 

b.a.cteri.ana. son h.~ci.3. SNC" La 2n~2r~edad subyecente va.. desde 

enfermedades Deo?lásicas hasta enfermedades gr~ves ter~inales no 

neoplásicas (3) .. 



.~ . 
CUADRO CUNICO 

De los diferentes grupos de enfermedad cerebral vascular, el 

correspondiente a isquemia es en ocasiones el más dificil de 

di ferenciar en cuanto Sl..l mecanismo c.aiJs.allr se han hecho intentos 

por detectar ·seHales· de enfermedad cerebral embolfgena. 

donde se pYopone para distiguir entre enfermedad emboligena y 

inicio SQbito~ edad del 

evidencia. de dafio multifocal r -3.nb::cedentes de 

cardiopalia previa evidencia angiográfica de oclusion de ramas de 

la ACM y ACP y ausencia de aterosclerosis(7,16'. 

Otros estudios han clasificado los sintomas y signos para 

diagnóstico de embolizaci8n cardiogénica en hallazgos primarios y 

secundarios como se enlisla en la tabla 2. 

Tabla 2 Manifestaciones cinicas de embolizacfn cardiogénica~* 

Manifestaciones primarias 

lalnicio abrupto del déficit máximo. 
2 .. Pt·'esencia de fl.lent.e E'mboligena:=;* 
3.Evidencia de afección en varios teryitorios~ 

Menifest~cione$ secund~rias 

l=Infarto hemorrágico en la TAC 
2.Ausencia de aterosclerosis o enf~vascular~ 

3~Evidencia de oclusiones vasculares resueltas= 
4~Evidencia de embolismo a Qtro~ órsanos 
5 .. Tr-ombo c.ar-diaco demos1.r.able po.r estudios p.ar-.aclfn.i.cos" 

~H.7) 

;.~~Ver te}~to; f~JE:ntes embül igenas 
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Manifestaciones neuro16gicas de cardiopatia en general 

Las manifestaciones clínicas características incluyen inicio 

súbito con deficit máximo al inicio en el 90% de los casos,el 

10% restante se manifiestan como déficit progresivo por 

fragmentación del coágulo.En 16 casos reportados como d~ficit 

progresivo se encontró frecuentecenle cefalea como 

inicial y man i f es t.ac· iones de t a 11 .:, (14). Por 

lado, alteraciones incompletas de territorios vasculares no son 

infrecuentes (déficit fraccionado). 

Las manifestaciones de tallo cerebral son menos frecuentes y se 

caracterizan por la presencia de infartos en territorio de la 

ACP r cerebelosa sup~rior y mes2T!cefalct principalmente.. Este 

sindf~ome descrito por C.apl.an como Hsindrome del la 

basilarl'ycuando se relaciona a embolismo cerebral 

caracteristica de ser incompleto y recllpeyarla sin\omatologia en 

grtido variable pero en cor~to tiempo (5) .. 

El efecto isquéreico por E~boliz2ci6n 

por lo que las crisis convulsivas o alteración de una función 

aislada hablan a f -3.VO~- de :ernbol i ~·mo cerebral 

cardiogénico (36.7,14}=Lo anterior es válido para la mayor parte 

de los casos. y 

forma de inicio no subita del ECC en 16 pacientes con progresión 

del infarto en 24 horas~ Las C2!~SaS de este ~enóm8no nc son 

explicadas pero se postulan factores biológicos intrinsecos del 
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émbolo, como modificadores del cuadro cllnico espera¿~(14'. 

otra forma infrecuente de presentación d-el embol ismo cerebral 

cardiogénico es la demencia multinfarlo. la cual an la mayor 

parte de los casos es p~r causa vascular y con menor frecuencia 

por cardiopatía subyacente, cuando sa asocia a arritmia cardiaca 

sindroma demencial se Justifica más por al efect.o 

hamodinámico de la disrritmia que por al efaclo emboligano.(17.45l. 

~'¡¿ni festaciones 

ambol {genos 

cardiaca.s de padecimientos pofancialmenla 

Al hablar de embolizaci6n cardiogénica a SNC es necesario 

documentar la fuente emboligena cardiaca, ya por clinica como por 

medios de imagenQlogia~ Cliicamente la presencia de soplos 

cardiacos aunados al antecedente de faringoamigdalitis de 

repetición hacen en nuestro medio a~pliamente sospechoso el 

diagnóstico de cardiopatfa reumática. ~sim5mo el enfermo con 

¿ntecedenies de cardiopatía isquémica es &ltamente sospechoso de 

embolizaci6n cardiaca= 

clínico 110 basta para diagnosticar certerarr,ente carc!iop",tías 

embollgenas~ El advenimiento 

bidime~cio~21 ha permitido eV21uar las difererttes cardio?at1as 

como fuente €mboligena (ver adelant~).Se han post~lado criterios 

pa.ra Dt:tíflbrar a como l'def i ni ti va.mente 

emboligenas:: y ::posiblmente emboligenas¡¡(16) (Tabla 3) 
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T~bla (3) C~us~s de emboliz~ci6n cardiaca. 

CAUSAS DEFINITIVAS.* 

E.K.G.+ 

Fibrilación auricular 

Infarto agudo del miocardio 

Aneurisma ventricular 

Trombo atrial o ventr-icular izq .. 

Aneurisma de ventriculo izq. 

Vegetaciones valvulaxes .. 

Estenosis Mi·b·~.al 

Prolapso de valvula mitral 

1Y,i~{Q:ma u ütro tumor .. ;'!.!-diaco", 

CAUSAS pOSIBLES 

Infarto de miocardio previo 

Crecimiento auyicular iZqa 

Posible trombo. 

Crecimiento de cavidad iZqm 

Anormalidad difusa de la 

pared (cardiomiopatfa). 

Anorm~lidad r-€'glon.al de 

pared(hipocinecia)", 

Calcificación del anillo 

mitr<!.l. 

la 

Al momr~nto de 1.a. exp lo¡--.ac ión gener.al el nEurólogo debe 

considerar signos de 

cardiopatia .. 

Manifestaciones neuro16gicas de cardiopat¿s en especial 

cardiacas facilita el diagn6stico de ECC~ 

de los casos el evento is~u¿mico constituys el debut de una 

cardiopatía anteriormente desconocida~Desde 1979 se ha intentado 
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establecer relación entre los síntomas neurológicos Y la 

enfermedad cardiaca subyacente. 

El mh:oma auricular se ha relacionado con una triada clínica 

'~arac ter i: s t ica. Las manifestaciones oestructivas card~acas; 

respiración superficia11disnea~fatiga y debilidad generalizada se 

presentan en el 54 a 95% de los casosJlos fenómenos a la 

explm-ación cardiológica se asemejan a los de la estenosis 

mitral.Los cambios de los fen6menos auscultalorios en relación a 

los cambios de posiciÓn son igua.lmente sugerentes de este 

padecimiento (4,32). 

En 1974 Barnett suqiere por primera vez la relación entre el 

prolapso de- la válvul.a mitt-.al con e¡üboliz,ación c.ardfaea" El 

cuadro clínico del prolapso de incluye- pot:.3.S 

fficni fe-3t¿<ciones a la auscul taci6n del corazón corresponóen.a un 

la diástole. No en pocas o~.asiones la 

exploración cardiaca es asignológica El Síndrome del prolapso 

de la válvula mitral incluye talla alta. con extremidades largas 

m-arfanoides v pectum e-}:c¿¡vatum y y con alguna ft-ecuenc ia 

eS:2"oliosis .. La ffilljer presenta con m~s f~ecuencia la enfermedad y 

se ha propuesto una forma de herencia autos6mica en las formas 

f .ami 1 iar~es (16)" 

El prolapso de la v¿lv~la mit~al. frecuentemente se asocia con 

migr¿fia hemipléjica y con ~:2~or fYec~encia con migrafia no 

hamipl¿gica. La 250ciación migraña-prolapso se ha report2do en 

diferentes series ~el 20 al 37% d@ 105 enfermos con este 

último diagnóstico (45)" 

La calcificación del anillo de la válvula mitral es un 
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padecimiento frecuente en el adulto r 10'1,. en .. -" . 

casos consecutivos de autopsia y en 3% de pacientes con edad 

arriba de 60 años sin EVC t7). El cl..ladro cHnico frecuente 

es en el enfermo maYor de 60 años con murmullo apical rudo que se 

irradia a cuello Y axila.El llamado síndrome de calcificación del 

anillo de la mitral se caracteriza por los hallazgos a la 

~uscultac~o~la presencia de calcificación en el ecocardiograma y 

se pueden agregar las manifestaciones de ECC (9); 

La utilidad de los estudios paral!nicos 

El papel de la TAe en el EVC es tr-2.scendente .. El dign6stico 

temprano de infartos hemorrágicos puede modificar los criterios 

aparecen por lo general después de 4 dias del inicio del EVC~El 

t.erritorio vascula~ ri1éis afE"c"lado en las diferentes series es 

el de la ACM~En el esiudio de Weisber9rel 17% de los casos fueron 

lesion~s móltiples y en el 25% se infartos 

hemorrágicos (16) 

La importancia de la TAC no s610 radica en el diagnóstico de 

el evento isqu.émico ·3.9udo:, en el paciente que se deteriora Fla 

TAC es útil para determinar la causa del empeoramiento ya 5ea 

Desde 1981 r se ha notado la diferencia en 

de enfermedad cardiaca potencialmente emboligena cuando los 

estudios se documentan por ecoc.ardiografio. bidimS'TIcional 

ha planteado que las hallazgos patológicos Y 

l::u-3.ndo se el 

para el tratamiento del e~fermo con fuentes emboligenasrno 



modifican 'realmente las medidas 10 el 

indice costo-beneficio para hacer ecoeardiografia en el enfermo 

eon fuente potencialmente embollgena puede ser muY al1:0(19),sin 

embargo en pacientes selecionados el ecocat-diograma puede s ... r 

detector de fuentes insospechadas y tratables de fuentes 

2mbolfgenas cardiacas (6,36).El estudio ecocardiografico puede 

ser util en el paciente con cuadro clínico de embolización y sin 

demostrable por clínica o ffit:?d ios 

pa"r~.a.cl inicos de menor costo .. 

En 1982 Abdon et al, demostraron la utilidad del registt-o 

eleclrocardiográfico continuo para demostrar en 47% de los 

¡:::acientes con embolización eerebral y en 33% óe los pacientes con 

AIT, la presencia de arritmias cardiacas perma.nentes o 

p.3.roxlsticas!, siendo el análisis de frecuencia significa'tiv;awp?nte 

m·3, ';'01" que el grupo de sanos~(9)Sin embargo un estudio más 

reciente r~considera la utilidad del Holter para disrritmias 

paroxisticas dado que encuentra alta incidencia de este tipo de 

disfunción cardiaca en controles sanos sin poder d€te~minar una 

~elación c¿usal o directa (40)~ 

Un procedimiento prometedor para la deteci6n de cardiopatía 

isguémica 2sintomática es la cintillografla can Talio 201.Se ha 

~erqbrovascular y cardiopatia asociada a enfermedad coronaria 

d8be ser con-sider-ada para la valo~'-2.ci6n óp'z ima de la func ion 

de utilidad en el 

diagnóstico de ECCrsin embargo la frecuencia de complicaciones en 
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este p,-ocedimiento inici.almente limitaron su utilización (30,31>. 

Sin emban;!o el mejor-amiento de las técnicas, la detección de 

púO lacienes de riesgo y e 1 uso de la angiogr-af fa por SI.!S h-acc Ión 

digital han aumentado la utilización de este procedimiento con 

complicaciones.La angiografia debe ser realizada 

en pacientes con embolizaci6n ter;-;pranamente, ya que se ha 

demostrado un decremento en las anormalidades angiograficas 

después de dos semanas cuando se considera cualquier tipo de 

EVC(4U ,esto es espec: ialínente cierto para los eventos 

embol igl?nos .. 

Pronóstico del EVC emboligeno 

Se ha i ntentB.do establecer f ac tcq'-es pron6st icos en re lac ion a 

las diferentes fases de la enfermedad cerebrovascular (18). 

dividiendolo en tres grandes grupos CuadYo 4 .. 

CUf'oDRO FASES DEL EVENTO H:;i)UEMICO AGUDO. 

Factores de rieSgo: 
So?los asintom¿ticos 
Lesiones asintom¿ticas= 

El estado de dete~ioro~ 
Tratamiento médico. 
Pronóstico después del infarto~ 

Complicaciones .. 
De::-res5.6n", 
Rehabi litación. 
Fase de recurrencias~ 
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Para el estado asiniomatico,es necesario considerar los 

factores de riesgo,ya que la prevención de los mismos ha 

en m~nos ca'S-os ~'2PoitadCts EVC.Los soplos 

asintomaticos en cuello son faclores de riesgo para enfermedad 

aterotrombótica. Las lesiones asin'comáticas incluyen los factores 

cardiológicos de riesgo para EVC. L2S lesiones que Impl lean 

amenaza para EVC corresponden principalmente a los ataques 

iSGuémicos transitorios.Se han o~serv¿do diferencias entre los 

territorios afectados por 105 AIT y en latinoaméyicaf~ diferencia 

de Norteamérica, es más frecuente la afección de la ACM r y no del 

territorio carotideoc 

Les factores que intervienen en ~elaci6n al pronóstico una 

vez instalado el evento r es la n2turaleza~duraci6n y extensión 

del evento~ El sitio de la lesión t¿mbien es de i mpor t .ailC· i a 

pY"on6s"tiea" Los efectos de una segund¿ lesión, suelen ser más 

importantes y e~tensos= 

En estado agudo del infarto se presentan frecuentemente 

mani f t2staciones sistémicas s.a.l ida de 

Sintomatologia asociada 2.1 prC;1Ós."l:'CO ha sido fi1eflcicnada en 

la et pron6stico en 

j óvene:s .. C .... ~aÍido a las hor~.s del ictus se 

alerta. presenta dos veCE·S menos pc:sibi: ?da,Q de secuelas gravesl'" 

lo miSffi() sucede p,aT.3. el pacientE· -::;1..12 '·;ü ti~n8 a,lter·3.cicnes del 

lenguaje ni alteraciones visuale5~E~tr€ 12 y 36 horas el paciente 

imposibiltado para levanta~ los mi~~brc~ contra gravedad presenta 
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Babinski en este tiempo se relaciona con secuelas 

incapacitantes.En el estudio tornográfico fue de peor pronóstico 

para la función la presencia de alteración en territorio de la 

ACM independientemente de la densidad (28). 

Después del infayio se d~ben cuidar las causas más 

frecuentes de muerte en la primera semana r que corresponden al 

edema cerebral y campYEsión secundaria del tallo cerebral.En las 

dos semanas siguientes las arritmias c¿rdiacas~la neumonía y la 

embolización pulmonar son los factores asoci~dos a muerte (28)0 
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FACTORES DE RIE~;GO 

Para la enfermedad vascular cerebral de cualquier tipo se ha 

determinado como factor de riesgo la hipertensión arterial y como 

otra causa relacionada la diabeles mellitus.En la unidad de 

Toranto el 20%de los infartos cerebrales tienen una causa 

cardiogénica potencialmente embolfgena (20). Los padecimientos 

cardiacos que se relacionan a EVC son múltiples y se h·3.n 

cl.asifica.do como $ • , 
~unClon.aJ.es ritmo) y 

estructurales(cuadro 5).En paises desarrollados la frecuencia de las 

cardiopat1as pCltenc: j almente emboligena es de 56% para la 

la valvulopatia en general y 11% cardiomiopatia~(5pl0)Por otro lado 

gr¿n mis~elanea de por 

ecocardiografia bidime~cional como por EKG ~~e d2~.en pensarse en 

pacientes con angiografla normal (16)~ 

FUNCIONALES 

::; I r-.mROME DEL SENO ENFERMO 

FleRILACION AURICULAR 
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La isquemia cerebral no focal puede ser causada 

altel'"aciones del ritmo como el síndrome de Slokes-Adams,que 

finalmente es productor de hipope1'fusión cerebral. Dos causas fre-
, 

cuentes de hipoperfusión cerebral son las taquiarritmias con 

las más 

la fibril~ci6n auricular y @l sindrome del 

La 1?n.fe'ír:-!2dad coronaria igualrnente s.e ha relacionado con 

cert!2za vascular cerebral~ El ~studio de 

Framingham , basado en el análisis de 344 infartos du~ante un 

periodo de 24 afias de seguimiento y muestra.n asociaci6n entre 

la cual ti su vez frecuentemente 

se asocia a hipertensión ayterial~ Los signos relacionados 

incluyen infat"'to del mioc:ardio T angina de pecho .. muerte súbita. y 

s indY"om:~ de insuficiencia coronaria (ango1' las 

con5ecu~ncias de la cardiopatía isquePh'mica tienden a ser t¿rdias y 

con mayor frecuencia en hQffibres~ La asociaci6n de -3.T!ür-ma.lidades 

electrocardiosráficas es igualme¡:te frecuente (7)~ 

Otras alteraciones relacioi¡adas a cardiopatia i ·:=_c;:uemic2. 52 

~asos asintomáticos de enfer~edad de las arterias coronarias 

han sido asociados a EVC~El diagn6stico da estos padecimientos ha 

sido por medio de cintillcgrafia (11)~ 

La cardiopatia reumática en nuestro medio constituye un 
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padecimiento frecuent'.? Y ca'.1sante de r/lorbi-mortalid.ad (36). Sin 

embargo no existen actualmente datos epidem{ológicos en cuanto a 

la prevalencia de EVC en pacientes con cardiopatia re'-lmática. En 

estudios Norteamericanos,. se menciona que el 20~{' de los casos de 

estenosis mitral son causantes de embolizaci6n a sisJterna 

nervioso, la asociación de EM con FA y creciIoiento ventricular 

presentan mayor fr-ecuencia de rCcmbol iz¿,ci6n (7).. La doble lesiÓn 

mi tra1 7 encuentra igualmente rccmo frecuente c~usa de 

embolización .. Los remplazos valvulares se aco;;¡?añan en ella 2% 

por afio de embolizacio a SNC.El enfermo con prótesis valvu12Y y 

sin fibrilación auricular con frecuencia no ¿merita el uso de 

anticoagulante asociado (7)p 

Otros aspectos relacionados con la cardiopatía reuffi¿{ica 

seran revisados adelante~ 

en dos maneras diferentes; la primera por disGinución global del 

flujo s¿nguineo cereb~al~traduciéndos~ en sfntomas 

El advenimiento de los siste¡rL3.S de 

electrocardiográfico continuo(Holter), ha percitido diagnosticar 

disrri trnias cardiacas significativas. Sin 
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embargo en el momento actual existoe controversia oen su ut.i.lid.ad 

para deteclar disrritroias asociadas a émbolos. Abdon 

postula que el Holler es util para la detección de sindrome del 

seno enfermo que se presenta en forma episódica y lo relaciona 

con embol i zación en enfermos con ataques i sql.lémicos tran. i tor ios 

y EVC de causa inexplicable.l9l Otros autores en un estudio 

retrospectivo de 100 pacientes encuentran igualmente relacin 

entre síndrome de seno enfeymo y AIT 7 

asociación significatica entre el infarto effibolfgeno y disyritmia 

(26), 

Existe por otro lado la posibilidad de considerar a 125 

dis~-ritmias cerebr.~les como causa Y no corno :efecto de un.a EVC; 

donde se ha demostrado la presencia de ta~uiarritmias y focos 

La fibrilación auricular como fuente emboligena es 

considera.da corno un problema de al ta prev&lEncia y gravedad.. En 

la población general norteamericana se considera que del 2 al 

de los individuos en edad por arriba de los 60 afias es portadora 

de FA:r más de una tercera parte de lOS enfermos muertos con FA, 

pyesentan émbolos sistémicos en estudios de autopsia y de estos 

6!timos el 35% presentaron eventos vasculares durante su vida~ 

En 105 EUA a diferencia de lo q~e sucede en México Fhasta el 

de los casos de FA son de tipo no val vular-, ,~s 

frecuentemente Q creci~ier¡to de cavidades o 

El paciente que desarrclla un E\'C. en presencia 

la que se supone que el evento que desper~nde un émbolo sea 

19 



precisamente el 

anterioridad,la 

,- i tmo. (43) 

inicio de 

presencia 

la FA o como 

de alteraciones 

se mencion6 con 

episódicas del 

Quizá otro mecanismo asociado a la embolización en presencia, 

de FA sean los émbolos intra atriales encontrados hasta 

en el 15% de los casos d~ autopsia, 105 cuales bajo condiciones 

especiales salen de la cavidad ..auricular i Zqu b?l'~da .. Con menor-

frecuencia pero probabler~ente d~ importancia fisiopatológic~ sea 

la presencia de émbolos intra ventriculares izquierdos (16). 

Se ha determinado "=i.ue el enfe¡-mo con FA crónica. cualquiera 

que en la población general .. La FA se encontro en 19.7% de los 

casos con infar-to c·erebí.;;l a di ferencia del 3 .. l :% de la población 

general (51) .. 

El paciente con infarto agudo del micocardio presenta como 

sistema nervioso 

predominantemente en las cuatro primeras 

2ffipliamente aceptado qce la fuente e~~cligena en el !AM es la 

presencia de coagulos intr2C2.vi tarios:. .El trombo mural se 

relacion2 más frecuantsDente con infartos c~rd~acas .::..ntet-iores, 

de hecho :en el 37% de pacientes con infarto se 

encuentra dicho trombo con base ecocardiográfica~Cuando el 
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(8) • 

El enfermo con lAM presenta complicaciones emboligenas en 

relación a trombo mural depositado .?n ventrículo izquierdo en el 

3% de los casos. Otras lo'~al i zac iones del t ,-ambo mural son menos 

f't'"r?cuentes .. Asi como la fr-ecuencia de trombo mural en infartos 

infa-r-tos .. (19) 

cavidades 7 1a leniific2ción apical y la 2stasis sanguinea en 

dichos sitios (16,20)~ 

El antecedente de hipeytensi6n arterial en trombo mural es 

frecuente y visto 

Se ha relacionado los niveles altos de CPK con el EVC, lo 

el Pr~opio EVC (20) .. 

Anearismas ventricu21res: 

La ~Y€5encia de aneurismas ventricu¿;~·e5 es secundaria a infarto 

del sin ~ffib-3.rgo 

t l.;¡ oostn.lct iva. 

Se ha reportado que la mitad oe los infartos del . " mloc:ayQ10 

EVC.La explicación a este fenómeno es por acomodo del coágulo 

dentro de la cavidad del aneurism~~ advenimiento del 

ecocardiograma bidimencional ha sido posible valorar estos casOs 
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disminuyendo la necesidad de anticoagulacion en el tratamiento de 

los pacientes 

Se relaciona EVC a aneurisma ventricular en un 5% de los 

casos 

Mixom2 aurirular izq~ierdo 

En el paciente joven con infartos m01tiples 

¡lecho rutinario el estudio de ~nfermadad cardiaca subyacente u lo 

tipo de enfermos la presencia de un mixoma ¿trial se ha 

relacionado con certeza a embolización cardioésica. El mixoma 

inicialm~nte fue ~st!.ldios 

postmorte~r en 1959 Effert y Dornmanig,reportaron PO!- primera vez 

un con .auricular "n vida. utilizando 

ecocaYdiosrafiardesde entonces el diagn6stico de este tumor se 

hace mayor freCi..Lencia .. 

más frecuente del coraz6n~Su e~iología es actuamE!.te motivo de 

polámica,la primer teoria determina que el mixoma auricular s" 
desarroll¿ a partir de un t~ombo i~tracavitario o~s¿nizadoy 

génesis TIC esta del todo 6escartada~Una segunda teo~ia postula el 

mixoma originado oe restos embrionarios en el '2ndoc.a.rdio"La 

presencia de antissnos e~ contra del factor VIII d~ntro de las 

. . 
CiOCUfnE:r::te.n su Qr~ ¡gen (32) .. 

Se h¿ ~ropuesto un cu¿dyo clínico definido de alta sospecha 

di.agnós'tica dividido "n tres gru.pos de 
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man i festaciones; cardiacas; embol !g2D¿S y s i s tem!cas 6 de lo. gtl!? se 

hablará extensamente más adelal1le(ver cuadro clínico) 

En reSl..lmen el cHnico caracter:l-::tico 

corr-asponde a un pa~:! iente joven, con infartos 

máltiples,insuficiencia cardiaca congestiva 6 p(\~ida de 

peso!' aumento de la veloeid",d ele sedimentació¡, globular. 

El mixom.a es ~na causa potencialmente de 

embolización; sin embarco la recurrencia del tumor 25 incie~-ta 

Se ha asociado frecuentnemente la presencia de mt:~Gma con la 

formaciÓn de aneurismas tfmicóticos ll (4). 

Prolapso vcil\.lular .. : 

Se trata de una dl?gener-ación mixomalosa de la válvula ,que pr-oduce 

prolapso de 125 valvas durante la sistole la cual se :'esenta en 

el 5 a 10 de la pobalación general$ El prolapso v.al\'.'lar se ha 

prov2niente de endocarditis bacteriana= 

En pacientes con pro laR so d@ válvula se encuentra c·:~o estudio 

de laboratorio dtil la medición de la vida media pl¿.~@taria~la 

qus se encuentra dismi~uida hasta en un 46Zde los ~~sos~ La 

presencia de EVC y la disminución de la vida media r1aquet2ria 

sugigren ampliamente trcmboembolis~o(4Sl. El t r.=.t.;: '. iento con 

2Hti¿;;gre9anteS plaque t a:r- i os es indicado en pacie'f:t es 

asintomáticos y por lo general no se justifica el uso de 

anticoagulación (ver tratamiento). 



C~lcificaci6n del ~nillo de válvula la mitral: 

Desde 1943 investísaalones clinlcopatológicas han demostrarlo la 

relación entre la calcificación del anillo de la mitral y un 

cuadro cllnica especifico que se rEconOce como "sindrome de 

calcificación del anillo de la mitra¡'~F el cual consiste en la 

8uscultaeión de un mu~~ull0 sistólico intensorespeciallBente 

irradiado eue 110 y/e axila,.la pr-~'sencia de datos 

ecocardiográficos 

y embolización sist~mica= En 1979~büno 

La presencia de calcific~ci6n del anillo de la mitral con 

isquemia cerebral y retiniana a~2diendo un dato al 

La calcificación del ~nil1o de la v¿l~l¡la mitral es causa 

de embolización debido al depósito de plaqltí"tas y posiblem~nte 

de residuos calcareos en la válvula mismarsue se proyectan hacia 

El diagnóstico de calcificaciór¡ del :::.~il10 mit¡-~'al 

;~.as sin 

rnani f e~.taciones del sist.ema nervioso se . , 
C'.E'~:::e rec'onocer esta entidad 

24 



• 

La incidencia de endocarditis bacteriana suba9uda ha cambiado 

gracias a el uso de antibióticos,Ahora sus efectos frecuentemente 

no son tan debastadores. La triada clásica de fiebre murmullo 

cardiaco y taquicardia hacen obligado el pensar en endocarditis 

bacteriana como fuente emboligena~Las complicaciones neuro16gicas 

se presentan en aproximadamente del 20 al 31% come. déficit 

neuro16gico isquémicl:) focal lo que constituye la principal 

cÜ;flplicaci6n de dicha entidad .. El cuadro de embolizaci6n SNt: 

por endocarditis se aco~pafia hasta en un 50% de muertes y en un 

90% de infartos hemorrágicos múltiples~Las 

hemorrágicas en esta entidad son debidas al infarto hemorragico 

propiamente o ruptura de aneurismas micóticos dando un cuadro de 

El estudio ecocardiográfico y los estudios de autopsia 

has la en el 75% de los cas.os v€setaciones 

v¿lvul~res~ Asimismo se ha demostrado que hasta el 34% de los 

pacientes con vegetaciones presentan cornp 1 icaciones 

emboltgenasrsin embargo la utilidad ¿el ecocardiagrama para 

d¡~-mostrar la posibilidad de embolizacion 2n el paciente con 

endocarditis bacteriana P8rmanece en discusión (8). 

se ;;?-üpecÍ'l.a en 

pacien"¿es con enfermedtid maliqna. o en estado .agónico.Los tumOYI?S 
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malignos son el de-nominador comón en este pad~cimientcJ' .... 'iiin 

emb~rgo con cierta frecuencia se encuentra el cuadro en relación 

a tumores (lnicos resecables.Se ha mencionado m~yor frecuencia en 

en tumores del páncreas y de pulmón secretor de mucina , 

asimismo se ha visto la coincidencia con el s1ndrome de 

Trosseau(Trombofl .. bitis migrans). 

En instituciones hospitalarias se ha demostrado una 

frecuencia de IX de casos con endocarditis no bacteriana.En este 

tipo de estudios se pueden demostrar en las válvulas múltiples 

vegetaciones generalmente pequeftas pero que en ocasiones llegan 

a medir hasta 1.5cm. 

El trombo toma lugar entre los cordones de sostén de las 

v."ilvas y están formados de plaquetas y fib~-ina (7,30. 

El cuadro cllnico Neurológico suele ser precedido por el 

de pequefios co¿gulos que preceden a un coagulo mayor causante del 

infarto (20). 

Embolismo parad6jico: 

El embolismo paradÓjico proviene de la circulaci6n 

venOS~7 habitualmente de trombos pulmonares dado que entonces 

existe un aumento en la pt-esión de corazón derecho que facilita 

de d~recha a i zqui€'t'~da como st~t~ede en las 

septales (20) .. 

Las enfermedades cardiacas anteriormente :revisadas con 

frecuencia se encuentran como componentes de padecimientos 

'~'"t-d!acos compleje.s o solas.En resumen podemos decir que el 
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inf~rto del miocardio en su fase suele 

complicaciones al SNC en un 2% de los casos~ frecuentemente por 

alteraciones importantes del ritmo cuando se trata de infartos 

sept&les r por la farmacian de ~oágulos murales o por fibrilación 

a!~ricular paroxltica~ 

Cuando se trata del estudio de secuelas de IAM la5 causas 

embol íg8nas son po'r~ segmentos hipocin~ticos ,pequefios aneurismas 

y la formación dE coagulas principalm?nle en el apex~ 

La cardio?2tia reumatic2,de mayor importancia estadistica 

en T,ues'tro pais'f es causa óe er-r.ooli7¿:·ción primordialmente por 

valvuiopatia milr¿l, la cual se asocia o no a fibrilación 

auricular o dilat¿ción de cavidades cardiacas~(4) 
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TRATAMIENTO 

El tratamiento principal de la ECC;obviameni:e, debe estar 

,,,,,caminado a resolver la fuente emboligen«,sin embargo,desde el 

punto de visla neurológi~o el tratamiento de la f«se aguda del 

ECC y la prevención de complicaciones co~stituyen el foco de 

atención principal entre la mayoría de los autores~ 

El e;;feYfflO ::on !.lO E\/::::!"nto isqué~nico -39udo 7 

33% de .05 everl~os supral.nloriales y el 20% de t~llo cerebral 

tienden a deteriorarse en las primeros 6 días de evolución ya sea 

En el ECC 1 el uso hct siáo 

ampliam~nte controvertido. Los anticoagl~lantes que ¿ctdan a nivel 

de los factores vitamina K dependientes (cumarinicosl y los que 

actdan en antityombina 111 (la heparina) son los dos grupos más 

utilizedos.El TP para l¿ primera y el TTP para la segunda Tson 

por su parte las pruebas útiles en el monitoreo de su accion. 

1~5 a 2al del tiempo de protrombina para la 

antico3gulación oral~E5{e nivel es altamente empírico y se basa 

p;-- i TIC ::"p21 ¡¡.ente en YEc~'~endaciones para la prevención de 

complicaciones sistémicas~ La dosis por este miSffi8 hecho no ha 

sido Frecisada y esta ~~5ada en el rango de 2nticoagu]acio 

El uso de 2flticoagu12ntes en etapas ter~?ranas de la ESe ha 

sido postulado de utilidad; 

reportado complicaciones hemorrágicas en e~tos enfermos~LoojeY y 
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Lugt, tratando de clat-ificar este hecho muestran en una ser"ie de 

36 enfermos ausencia de complicaciones inherentes a la 

anticoagulación en sus casos,utilizando 

para heparina del 5 al 15% de tiempo parcial de 

tromboplastina (30) .Por su parte otros autores demuestran 

poca utilidad de la anticoagul~ci6n prolongada en pacientes con 

infartos pequefios y no repetitivos dado el riesgo de aumentar la 

frecuencia ü iH1:ens:'da.d de hernorr.asia en estos pacientc's. (27). 

Una actitud mo~erada se considera generalmente adecuada, la 

selección de especifica Se 

recomieffoa el uso de anticoa.suI¿.ción imedia."ta en pacientes con 

infartos no masivos y sin efecto de masar con tensión arterial por 

-3.b.a.j o de iSO/lOO y 

recomienda repetir nuev.a 

lümogr-afia los 7 dias ~nte5 de un nuevO intento de 

antico2gui~ción (7). 

En general uso de 

dosifiC2.ció:-¡"El rnanitoreo y I~ ~elecci6n ad~cuada del enfermo 

disminuye considerablemente la frecuencia de complicaciones(13) 

':0" EVC" 1 flUJO sang¡~fneQ cerebral se 

encuentra disminuido, a pesar de ello la microcirculación se 

encuentra alterada por lo que con frecu2ncia se presenta edema 

cerebral; el 

El uso de 

estos enfermos no tiene utilidad (35)= 

Los medicamentos '!d.ep le ti vos l. o 



manitol ,la urea y la glicerina SOI1 más utiles,con respeé'to al 

manitol adema s de su efeclo diurético osmótico ha sido el blanco 

de atenci6n para investi9aciones~En estudios experimentales 

en roedores y en perros, la posible utilidad del manitol en el EVC, 

además de disminuir el edema, demuestra aumenta el flujo 

sangu1neo cerebral tanto en aplicaciÓn en bolos como por 

infusión continua. Igualmente tiene un efecto citoprotecto .... 

importante sin que exista relación entre 105 dos fen(~menos 

BaS2dos en la observación experimental yse demostró que en 

los casos. en que la lisis del co¿gulo era temp'fana 121 cut"so de: 

la isquemia mejora .por esto y basados en la teorla de la 

penumbra isquémica en el infartor (221'19)" Se han 

tratamientos médicos y armados. 

El inicio de la tt-üíl,bolisis fué incierto por- la posible 

CQít¡?licaci6n hemorrágica. En la 2ctualidad los medicamentos mas 

frecuentemente usados tarlto en los procedimientos radiológicos 

armados como en utilización sistemica han dado buenos resultados 

sin muchas complicaciones~ La urokinasa ,la prourokinasa y la 

estreptokinasa han mostrado utilidad cuando se aplica una hora 

después del evento isquémico~ del 

aplicado por via intravenosa en animales con disminucióil del 

tiempo de lisis del coágulo (44)a 

En el curso del padecimiento es importante el tratamiefitc de 

12.5 c:omp 1 it:ac: ion~s t8mpl"~.ana.s y ta:r-d ias d~ 1.3.. ECC 

El manejo integral del enfermo con evento isquémico agudo 

30 



implica el cuidado de las funciones sistémlcas,se han dividido 
P' 

dichos cuidados en 7 grupos diferentes (7'= 

-Vigilancia cardiopulmonar. 

-Nutrición y metabolismo. 

-Complicaciones del reposo en cama e inmobilidad. 

-Alteraciones ~sico16gicas= 
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INTRODUCCION 

La enfermedad vascular cerebral, es un grupo heterogeneo de 

enfermedades que tienen como denominador comOn en la mayoría de 

los casos el infarto. 

Actualrnente T se estima que la EVC es c~usa de más de la mitad de 

las muertes en el mundo occidental. 

Uno de los subtipos 'más impo,tantes,. es el e¡;bolismo 

cardiogénico a sistema f¡ervioso cEntralCentiéndase p~~olismo 

cerebral cardiogénico;ECCI, el cual justifica del 6 al 23% de los 

casos 2n las series intern2cionales ¡~~S irilportantes (7., 12)" 

En los paises del prim2r rnundorse ha reportado un decremento 

importante en la morbi-mortalidad del infarto cerebral por 

ECC v princiFalmente relacionado por la disminución significativa 

de la frecuencia de la cardiopatía reumática activa e inactiva en 

su medio.lo que condicion¿ proporción más alta de caYdiopatia 

iSGuémíca 

epidemiológica 

(:36~ 41) ~ En , -
1.-::!. 

es diferentea En lo referente a c-;;.:-~d io--3.pi:. 1-3. 

reumática 7 en el periodo de 1981 a 1982, solo diminuyó la tasa de 

mortalidad por cardiopatía rEumática activa y sus complicaciones 

del 2.0 al 1 .. 8 POl-- 100 000 ha.b i t·ant::2s ~ El cambio en décadas 

anteriores no ha sido más significativo (36): 

Con el advenimiento óe técnicas 

imagenolÓgicas(ecocardiograffa bidimensional) y sistemas Holter 

fuentes emboligenas anteriGY:J2nte insospechadas (:37) .. 

izquierda, donde se foyma a partir 02 deformidad valvulé.~)' se 
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desprende a causa de modificación en el ritmo de contracción 
.,10" ~ 

sea en forma persistenle o parox(slica(41).En el 

ventriculo, se ha relacion.e.do la embolizaci6n a segmentos 

hipocinéticos y eventlJ.,a lm¡2n te a la coágulos 

intracavitarios y aneurismas de pared libre el ventriculo. Por 

otro lado; les émbolos pueden origin.at-s~ en los pi..llmones y pasar 

a la circula.ción gE·neral CU3T1GO e}~iste- una. f!'ialfoymación cardiaca 

con C'omt~nicación de izq:..!ierda a derecha (embolismo 

paradójico)(1.2,7) 

Sesón la literatura,se debe sospechar embolismo cardiogénico en 

el paciente joven~ que inicia un EVC con déficit máximo al inicio 

con, evolución del problema establecido tes 

clínicas parciales un territorio 

\¿scular).Se ha discutido la frecuencia de ECC en el 

fi:)·3. yor de 50 .años factores de 

p3.decimiento aterQtrombótico¡ en quien puede coexistir o no 

isquémica .. Sin e¡iibargo; la exclusión de E:S1.05 

pacientes o la inclusión de los mismos en e5{udios para ECC pJede 

ser C2usa de subdiagrr6stico e sobredi2gn6stico respectivamentec 

El trabajor constituye la de casos-

clfnicos de embolización cerebral cardiog~nicaFcon el 

de describir el cuadro clínico rIa frecuencia relativa en nuestro 

medio ,las corelaciones existentes entre las menifestaciones y 

105 estudios paraclinicosE 

Se revisaron en forma retYospectiva los expedientes clínicos 

de casos en la clinic.a de En f ermed.a.d V¿s.::!.! l.a:..-



• 

Cerebral y en el servicio de Neurologia del Instituto Naclonal de 

Neurología De ' . .In total de 683 expedientes se 

seleccionaron 79,con los siguientes criterios de inclusión: 

Pacientes que presentaron déficit neurológico focal súbi too 

Evidencia de causa emboligena definitiva por ecocardiiograma 

o electrocardiograma, y/o dos causas posibles de embolización 

(ver antes). 

Los casos, fueron excluidos por la presencia de enfermedad 

cerebral no isquémica ,demostrada por o 

angiograf!a, que p'Jdiese justificar el padecimiento del 

enfermo<.Vg.hemorragia,ateroma,cisticercosis etc ••• ) 

El infarlo hemorrágico, no pertenece a criterio de exclusión. 

Los r·esul tados fueron incluidos en base de datos paya ser 

procesados por computadora, con 60 variables clasificados en seis 

diferentes grupos; ~ntecedentesycuadro clinico(signos y slntomas r 

slnlomasl r ecocardiograffa 7 Tomografla 

angiografla y seguimiento. 

axial COffiputariz-3da T 

El proceso para analisis de frecuencia. tablas de distribución 

e histogt-amas,h.\é por medio del p<iquete est<idistico statp<ik.Con 

fines de 

eontigencia 

v<ilidación est<idisti';'<i se realiza~-on tablas 

2 a 2, de los dalas mas relevantes en 

de 

el 

<inálisis descriptivo,l.ltiliz<indo la prueba exact<i de Fisher con un 

grado de libertad. 
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RESULTADOS 

Los 79 casos constituyen el 11.8 del total de expedientes 

, rev i sados. La distribuci6n por 502>:05 muestra predominio en 

mujeres con 47 cas05(59.57.), contra 32 hombres(40.57.). 

Los grupos de edad presentan amplia distribución, siendo el 

15 a 89 .años,. con media de 45.8 y desviación eslandar 

de 16. Al dividir los grupos de edad por décadas se presentan dos 

picos de frecuencia,. uno entre los 30 y40 aRos y otro entre 60 y 

69 años (Gráfica 1). 

El antecedente de cardiopatla reumática,se presenta en 48 

casos (60. ?iD, 15 enfermos presentaron antecedentes de 

cardiopatía isquémica09iO y los 4 !-estantesOl.5%),un grupo 

misceláneo de padecimientos entre los que se encuentran 3 (3~8%) 

miocardiopallas (en dos casos,no especificada y una,enfermedad de 

Chagas) y una cardiopat1a congénita(i.3%J.El dato relevante 

corresponde a 12 pacientes l15 .. 2%)"que no contaban con 

anlecedente previo de cardiopatía,en los cuales la primera 

manifestación delect.3.da fue el relacionada al :3NC. De estos ,5 

finalmente fueron diagnosticado como caydiopatia 

¡-€lJ.mátie.s.(41 .. 7%)74 como cardiopatia isq!.l2ie.a(33 .. 3) y 3 como 

prolapso de la válvula mitral (25%) p<O~03~ 

De los pacientes con cardiopatía rel.lmática 11(21.5%), fueron 
• 

sometidos a diferentes tipos de cirugía 

~llos a r~:?empl.azo vaiv1.llar rn-eeánico:r2 a reemplazo biológico y 

fue-r-on 'Somet idos a comisl.ü-otomf.a. .. 

El antecedente de hipertensión arterial se presenta en 13 
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casos {16 .. 4h),pj>~áctic.amente todos ellos en relación 

isquémic<l (p=006'.Olros <ln\ecedenles de enfermed<ld sistémica no 

fueron significativoSa 

Las manifestaciones clínicas que con mayor frecuencia se 

presentan. están en relación a da60 del hemisferio dominante,las 

alteraciones motores del lBdo derecho en 52 casos(65~8%) 

alteraciones del lenguaje r 47 casos(59.5%)~La frEcuencia de crisis 

convulsiva fue de 8 casos(10.i%).El resto de sintomas se 

encuentran enlistados en orden decreciente en la tabla 6= 

.~L T .. l">:íOTORAS 
¡é;L T .. LEN(3UP •. JE 
PERD .. CONCIENCIA 
ALT. SENS Ir 1 VP.S 
C~FALEA 

VOr>iITO 
AL T • V h:;UALES 
(:ONVUU::; IONES 
CEHEBELO 
SIG .. MENINGEOS 
f\L T,., PSIüUI,t. TRICAS 

1~.8 

47 
25 
13 
12 
11 
11 

8 
5 
i 
i 

:36.07 
59.4 
31.6 
16.4 
15. 1:3 
13,.92 
1 -:, '=1-") 
1.. • ..J.., .-_ 

íO,,12 
,( -:'--J 
'--' . --'.::... 
1 .. 26 
1" 26 

Los sintomas iniciales en el evento agudo son fr~Q1J8nte;nsnte 

la prese~cia de déficit !notar y alteraciones d2l 

enfermos ~2~utaron con pérdida de 1& conciencia y solo 2 cen 

crisis convulsivas= 

~¿sos {8~9%)~La localizacio más frecuente de las lesiones es en 

territorio de la arteria cerebral media izquierda (total=41). 
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Se demuestra el 12.7"/. de los casos infartos en terrÚorio 

vertebrobasilar, de los cuales 8.9 % corresponden a cerebral 

posterior y 3.8 son cerebelosos.No se documentaron casos de 

compromiso de la arteria cerebral anteri~r, gráfica 2. 

Fueron realiz.ados 48 ecocardiogramas lo que corresponde al 

60.7% de los casos. Los resultados se presentan en la gráfica 

3. En 19 ':asos se presenta solo I . .¡na 1esi6n, en 20 casos dos 

lesiones y en 9 casos 3 lesiones. Los diagn6sticos de 0stenosis 

mi h-al y doble les i6n mitral se co,Tobo,-arol'\ en doce casos 

respectivamente. Otras lesiones enconh-adas fueron 9 casos de 

calcificación Y.3.1vulat- :3 c.asos, con segmentos hipocinéticos. 

Los tres c.asos de prolapso de la válvula mi\ral. fueron 

ti iagnQst icados p,:;,- es te prQ.~edimiento. 

El ecocardiograma,modificó el diagnostico Pt-esuntivo en bas 

a los antecedetes en 7 de los casos~en 4 pacientes c~~~~~ 

antecedentes de eat-di()p-3.tia r~eumática1se demostr-ó .:altet·acior,----

compa.tibles con ca't·diopatia iSGuémicaren dos I::aso-s de c.~rdil:!pa.. ...................... 

isqu¿mic.a. S$ d~most.'f·6 finalmente c-3:rdiopat:ta 't-el.lmática y un 

de estenQsis mitral mostró en el ecocat-dic;grama la presen<:iE=========== 

calcificación del anillo de la mitral. El hallazgo mas fre.,============= 

en el ecocardiograma corresponde a la dilatación de cav 

izql,lieY"das!" que se t-~l.acicm.a si9nific.ativ.:un~nte l;J:;)n cat-d--------

isquémica y fibrilación auricular (p=Ol). 

Se n;>alizó angiografla en 12 pacientes05.2%),de los 

7{58~3%)fué normal"en 3 casos(25%) presentaron oclusión 

en dos oc lus Ión proximal 116. 6'):,) • Los datos de corre 

angiografia no fueron relevantes. 

37 



'~ 20-
.... 

11 
13l 
12 -

1 1 

~~ J 

~t. ' ¡ 
I 
¡~, , 

6 
, 
I 

5 f 

I 4 f!" 
~, -3 ¡ 
L -, 2 
, 
f" , 
~ , 1 , 
[ , 
,-~.:._-, ,-._-_._~--_ . ..:...~- -_._-----~-

- (¡¡ c¡¡ 
tl .... tl 

<\! .~ <\! .~ .. *-' .. >N 

~ 
... '" ,., '0, .. . ~ e .~ .. e 
~ "1; ~ 1-. "1; "'" "<i • • • • lIi .. 44 ti) ti) , ti) ~ ~ t: t:: 

C1 ll,¡ '" " 

• tl S tl t: (!) I\j 
t~ 

<:l 
t:: e '{'J I'J ;,; ti) 
,~ ", Q. 
tl .¡:¡ n: , • -. 

'W ,,«J I\j 
() t: • , (TI I'J "1; 

.... 
1;). "" -- =' Cl o ~. '~"" • "", ¡;:; ¡¿ ':( C1 ~~ t.1: :t - ti 



En lo que respecta al seguimiento 

presentan antecedentes de EVC previo la mayoria de ellos como 

infartos establecidos y 6 casos presentaron nuevos eventos 

durante después de haber sido vistos por primera vez en el INNN. 

Las secuelas fueron evaluadas • La mayor parte de enfermos 

no presentan las S2CI-1e l.as son 

murieron (6.35%) todos ellos por causa relacionada al 

105 e~fermos en piso 7hechos estudios 

tomográicos y el di.-3.S\nóstico final se 

modificó en 7 casos (8.8%)con respecto al diagnóstico inicial~Sin 

ereba¡--go la Pt-opoyci6n los dif<2iE-ntes 

p¿,-jecimientos fué los 

casos corresponde a c2rdioP2tia reumatic2 T l,~s que 

preOUfíll na.n 12 E::stenüsis mitral y la doble lesión fnitral(26 .. 5% y 

c¿usa del 24% de los EVC en n~€stros enfer!oos y el 11~5 restantes 

se incluyeron de¡ltro del grupo de mi5celá~eos. Gráfica 5~ 

DISCUSWN 

cardiológieos 

en cuanto a sexo no muestra ¡~na corr~12ción ~stadisti~~mente 

?or grupo de edad son signific2tivas~~] S2?ararSe :as ed¿des en 

se 

15 

p2cientes en la séptim~ década de la vida, 8 tienen diasnósiico 
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de cardiopatia isquémica (p=O.006',igual fenómeno sucede en los 7 

pacientes con edad mayor de 70 ,donde 5 de lQS enf2rmos 

tienen cardiopatia iSql!~mica(p=0.007)_Gráfica 6~ 

El tiempo en el que 105 diferentes padecimientos potencial-

~ente emboligenos dieron sus manifestaciones neurológicasymuestra 

P!~ imeias 10 ¿fios de evc.lucion,ésto r especialmente cierto para la 

c,:::~r--d iOP21. ia íE-U.;¡I~ t ica E:n cU2.1quitY".2 De sus f Ctrmas .. En E.l caso de- la 

cardiopatfa isque:mic.31' se encontró un pico estadisticarnente 

significativo ~ntre 105 10 Y 15 2fios de evolución{p=O.5),lo que 

las formas cyónic¿s de se 

de 

hacerse notar que en la presente serietnc se atendieron casos de 

cardiopatias 2n estado ~gudo.Gráfica 7. 

La to~oqr2fia.axi21 fue r~a]i~2da en los pacientes en tien:pos 

l¿ r~ayori~ de ello~.{90%) dentro de los 10 primsros 

en el que se realizó la TAC no 

mostró relación significativa para que esta resultase norm~l o 

El estudio corelacioD3dc de las ¿iferentes mani{estac~clnes 

revelan datos de interés clínico en nuestra serie~ 

fibril~ción Guricular 

Uno de los datos m~s freCuEntes y de ma~'or impG~tancia en la 

~iteratura ~c~dial es la Yelac~6~¡ erl~ye embalización cerebral y 

la 
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excepción ya que muestra una alta incidencia de ""A en los 

p.al~ientes con ECC. 

La doble lesión mityal se acompaña de FA en 18 de los casos 

que se reportan con antecerdentes de FA y en 16 de los 

Las manifestaciones clinicas relacionadas con FArfueron en su 

ffi&yoria de he~lisferio dc,~inaTlte.Grados variables de disfasia se 

encontr2ron en 26 caso5{p=O~05) ~ déficit motor derecho en 29 

casos(p(O.Ol) y alteraciones sensitivas derecho en 3 de 9 casos 

posibles(p(O.Ol). 

ütt-OS hallazgos ecoc2.rdiogr2fícos en estrecha relación con la 

FA son 5 casos de dil~t2ci6n de cavidades{p<O.OOl) y un caso con 

Cuadro ·clinico 

estudiex en forma correlativa se 

La manifestaciones motoras del tlernisferio dominante, como ya 

se mencionó con enterioridadyse presentan frecuentemente con FA~ 

lesión mitral., por !() que es de suponerse ~ue la DLM ":S::-:2 2compañe 

igualmente de alteraciones motoras del h€mi5~erio dominante 

y en efecto 21 de 26 pacientas presentan h~miparesia o hemiplegia 

G;2r-:2Ch2(p(O.,OS)y de hecho el 100% de los casos con DLN p¡esr?nt . .an 

mecánico se encuentran alteraciones del lenguaje (p=O.OOl)s 
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La DLM, también mostró ",n 6 de20 casos alteraciones de la 

sensibí lidad sin llegar a s",r ",st",dist icamente signH icat ivos. 

Para la cariopatia isquemica en cualquiera de sus formas se 

present6 con frecuencia disfasia en grado variable.En el paciente 

con antecedentes de IAM esta condición se presenta en 3 de 4 

casos (p=0.005) 

la fo~ma de inicioFla cardiopalia isquémica 

muestra en cuatro de 11 c¿sos p4rdida de conciencia (p=O.04), lo 

que definitivamente no sllcedi6 con otras formas de cardiopatia= 

El inicio con alter~ciones del lengllaJe S2 presento 2n casos 

y no así en l.a C'2rdiopatia isqu.érnic.a .. 

Tomogr.afia axial 

Los hallazgos en 

para las diferentes enfermedades cardiacas y 

infarto hemorra~icoa Sin embarso;cu2Pdo el diagnóstico final fue 

significanci.3. de 21 c.a..sos con 

hipoden-s:,¿¡ de la 

En la cardiop¿iia isq~¿mica se presenta 

iomográfica fue la pres~~cia en e cases de d~ficit fraccionado y 

anormalidades tomográficas en territorio de l~ ~CM(p<C~OOl)= 
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Ecocardiograma 

El ecocan:liograma es en realidad el estudio más importante 

en la detección de fuentes embolfgenas. En 7 de los casos 

modificó el diagnóstico ca,-dialógico inicial y en 12 cas.:)s 

patológiCDS r tre:: de ellos con plL~lapso de válvula rnitt~al .. 

La cor~21ación entre FA y ecocardiograma ya se ha m~:ncionado. 

acompa.ñ6 en 

casos de déficit fraccionado(p<C~05JD 

En 6 C¿50S con inicio súbito,en 7 de cardiopatia isquémica 

efE cuatro casos de cefalea se enccrntr6 dilataci6n de cavidades lo 

cual no tiBne signific~ncia ~stadfstica pero debe ser tomado en 

consideración." 

Para el diagnóstico ecocardiográfico de prolapso de v~lvula 

sitral no se enccrntró un cuadro clinico sugerente~ lo que 

~ebe pensarse en esta entidad 2~ tojo p2ciente COII cuadro ce 

~iferente en relación a la c¿suistica de paises desarrollados~La 

cardiopati.:s: reumética y pOy conseceencia la 

s~bolismo cerebr~l ~ardiG9énico en la presante serie 

As imi smo :?s 

es.perarse 
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problema de salud en ~jé"ico los picos de presentación sean a 

mayor edad y con mayor duración de la cardiopat1a. 

TABLA 7 • CAUSAS DE FIBRILACION AURICULAR 

ESTUDIO FAIí* FANV'" FAH¡; 8/'" 

CAPLAN<5.l -, 
~ 45 47 18 

t.JC~LF (52) NR :33~3 NR NR 

(i,":lIT 1 ER;g, NR 89 !'-,lR 21 

N,4DER Y 
BAnIN~.GA" '-,}'f .:) ..::...-,¡ ..... 11.9 1{-6" 8 64 

Fp.VyFl~. val\"ulaf T Fl-.I-,J\};FA no valvular- .. FAT;FA tota18 
;=-\,/ ~ :~n -; :2r-íf¡,:?d.ad V -'3.1 vu lar,. 
:=:Pc:rci;-'nt'?.Je~~.;::Tom.2.do de cita 20 

Si se compara la" proporción de otros padecimientos con 

respecto a la casuística internacional rCC~O se muestra ~n la 

t¿bla (2) 'Ino encontramos diferencias si9nificativas~Sin embargo 

instituto". l.a. -3.tenc:ión 

endoc¿rditis bacteri~na y les eventos en r~laciÓn a isquemia 

aguda del miocardio no ~Gn rEPort¿das~Un caso de enfermedad de 

con valv~lQPatia y cardio~io?atia se m~estra en nuestra 

SF¡- it;::" No c-asuis:.tica que dicho 
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TABLA 8. DI AGNOSTl COS ECOCARD IOGRAFI COS. 

1. A. M. ** 
TlROTOXICOSIS 
TROMBO ~jURAL 
?ReLAPSO ~l 1 TR/-',L 
C .. R.ID~** 
ENDOCARDITIS "::;UBAGUDA 
PROTESIS VALVULAR 
ENFERMEDAD DE CHAGAS 
INFARTO ANTIGUO 
DEL MIOCp¡RDIO 

9 
2 
1 .. 8 

, ? - " .... ' 
0.9 
o .. s' 
O 

NR 

;:,;-.Pürcentaje,,?-;;:.;Infarto ag-udo del vfl.iocardio .. 
C~rdiopatia reumática inactiva~ 

NR 
1.2 
1.2 
8 .. 8 
62 
O 
13.92 
1.2 

~---~--------

El cuadro clfnico en los casos estudiadosrMuestra dE igual 

in ic 10(8:3%) ¡ con fr-8cuente del 8stado 

fraccionado (27 .. 8%)" 

2ncontram05 datos clinicos difel-entes en cada cat'dio~atia que 

?ueden ser orientadoras hacia la etiologia del Fadecimiento_Si 

frecuente relaci6n con fibrilación auricul~r~f~ecuente ~feccion a 

~erritorios dominantes del encéfaloJManif~st~ndose como d~fi~it 

f:"lotor alter~ciones sensitivas del l¿do d~recho E 

alteraciones del 

ca~diopatia isqu~mic2 en dond~ el sintoma inicial corresponde con 

~¿YQ~ frecuencia a pérdida se la con~iencia y el deficit 

~stablecido frecuent~mente son l~s alteracion€s del 

La de las el 



tomogfafico.muestra un predominio por estas 

la arteria cerebral media, principalmente el hemisferio 

domin·3:nte trab.'ajos no muestr.an predileci6n po~- dicho 

territorio (tabla 9) • De hecho' la ¡fla y o)'" 

cardiopatía ~-eumática y lesiones en esta át-ea pudieran explicar 

las diferentes distribuciones en el presente trabajo con otros 

10 que puede tener interés fisiopato16gico Y c11nico: 

En lo que respecta a lesiones nuestra 

otr-as series .. 

El p30ecimiento 

qr.J.¿- con mayor 

Tabla 9.10CALIZACION EN TAL frecuencia se a-

Ct!\,pLAN ( 36) 

LES I c:~~ DERECHA 37% Gor~de- se píe sen. 

LE~;ICtf'..l IZOUIEG~DA 

mz:lltipl~s "2 in-

PCtSTER 1 OR f 2r·tO h:2filOYrá-



seguimiento de los p¿cientes es deficiente, lo 
- ',' 

que 

probablemente exista un sesgo importante en este respecto. De 

igual manera se encontró baja incidencia relativa en cuanto a la 

presencia de secuelas incap3citantes.La amplia distribución de 

la cardiopatía "f-eumática dentro de los tres primeros grupos de 

secuelas puede explicar este f~n6meno.Tabla lOa 

Tabla jO.SECUELAS .. 

SECUELAS O 1 2 3 4 

Nf\DER Y 
Bp,R 1 Nl·\l}A 20.2% 36.7% 29. BY. 7.6% 6.3% 

i-ENT 151- 33% 181- 181- 23% 

CONCLUS 1 O¡'Il¡:::-S 

nuestra serie, le cuarta década de la vida esta especialmente 

íel.2cionada con el diagnóstico en casos de embolizaclon 

cere-bral cardiogénica.. Para los B~ferIT;o.s r.-tayores de 60 ca más años 

no debe si€f¡:pre descartarse e~:301 i zación por cardiopatia 

isquémica .. 

El t iec?o en el qu~ las. eardiopa:t :i.a:s pres.entan embol izacio 

cerebral eS en su mayoría antes de los 10 años de evoluci6n. Sin 

embargo la enfermedad isquémica tiende a presentar sus 
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complicaciones tiempo despuás. 

La fibrilación es un fenómeno com6n que en nuestro medio 

se relaciona con valvulopatia .especialmente con doble lesi6n 

mitral. La FA y la DLM se acompañan de alter~ciones motoras del 

hemisferio dominante. Una vez establecido el déficit del lenguaje 

el diagnóstico sugiere cardiopatía isquémica. 

La estenosis mitral se acompaña de anormalidades tomográficas 

con significación estadistica. en especial para infato 

hemorrágico. 

El déficit máximo al inicio. el déficit fracconado y la 

pérdida momentanea del estado de alerta fueron las 

~nifestaciones generales ampliamente relacionadas con embolismo 

En un alto porcentaje de los enfermos se diagnosticó una 

enfermedad cardiaca en base a las manifestaciones neurológica,en 

especial relacionadas a prolapso de la válvula mitral 

evidenciandose así la importancia de conocer adecuadamente las 

manifestaciones neurológicas. 

La importancia fisiopatológica de cada uno de los sintomas y 

signos en relacion a cada cardiopata debe ser estudiada por 

análisis longitUdinal donde se comparen exclusivamente las 

manifestaciones clinicas en forma multivariada. 
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