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Artículo de revisión
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RESUMEN

El diagnóstico de la enfermedad vascular cerebral (EVC) se ha incrementado con la disponibilidad de las técnicas diagnósticas de
imagenología tales como la tomografía, la resonancia magnética y el ecocardiograma. En este artículo presentamos la utilidad del
ecocardiograma transtorácico y el ecocardiograma transesofágico para diagnosticar EVC de origen cardioembólico causadas por
fibrilación auricular, estenosis mitral reumática, las prótesis valvulares, endocarditis infecciosa, trombos intraventriculares, prolap-
so mitral, tumores, calcificaciones intracardiacas, foramen oval permeable y aneurisma septal.
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ABSTRACT

Diagnosis of stroke has increased due to available imagenology techniques such as tomography, magnetic resonance and
echocardiography. In this paper the usefulness of transthoracic echocardiography and transesophageal echocardiography for
diagnosis of cardiac thromboembolic stroke produced by atrial fibrilation, rheumatic mitral stenosis, prosthetic heart valves, mitral
valve prolapse, cardiac tumors, intracardiac calcifications, patent foramen ovale and septal aneurysms is reported.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad vascular cerebral (EVC) de origen cardio-
embólico representa 15% de todos los EVC; sin embargo
en los últimos años su número ha ido en aumento; dife-
rentes estudios han reportado porcentajes más altos de
23.5% y 25.6%.1 Este aumento se debe a una mayor dis-
ponibilidad de nuevas técnicas diagnósticas, de manera
que los EVC que anteriormente se consideraban como
criptogénicos o de causa desconocida, hoy en día con la
utilización del ecocardiograma transtorácico (ETT) y el
ecocardiograma transesofágico (ETE) se pueden diagnos-
ticar como de origen cardioembólico.2 Su diagnóstico se
basa en la identificación de un sustrato cardiológico com-
binado con la ausencia de otras causas de EVC, por lo
tanto no puede ser diagnosticado en base a síntomas y
signos clínicos,3 sino mediante tomografía o resonancia
magnética y, sobre todo, con el ecocardiograma. El eco-
cardiograma puede evidenciar de manera directa un trom-
bo, un mixoma o una vegetación, además de otras condi-
ciones que ocasionan embolización como la estenosis
mitral y cardiomiopatía dilatada, otras causas menos fre-

cuentes son el prolapso mitral, aneurisma del septum in-
terauricular y calcificación del anillo mitral. Enumerare-
mos algunas de ellas.

FIBRILACIÓN AURICULAR

La fibrilación auricular (FA) es una arritmia frecuente que
puede ser la causa de 10% de todos los EVC isquémicos
y se encuentra en prácticamente 50% de los EVC car-
dioembólicos. Su presencia se incrementa con la edad,
una tercera parte de pacientes mayores de 70 años con
EVC isquémico presentan fibrilación auricular y ésta es
la principal causa de EVC isquémico en pacientes ma-
yores de 75 años.4 El mecanismo por el cual se presenta
la embolización es debido a la reducción de la contrac-
tilidad de la orejuela izquierda, el sitio predilecto para
la estasis y formación de trombos.5 El ETT en FA de ori-
gen no valvular muestra dilatación auricular izquierda
siendo el ETE el método más sensible para detectar la
presencia de contraste espontáneo, lo cual indica esta-
sis, predisponiendo a la formación de trombos en la ore-
juela izquierda.6 7
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ESTENOSIS MITRAL REUMÁTICA

La valvulopatía mitral aumenta el riesgo de EVC, este
riesgo es mayor cuando los pacientes presentan FA, en-
tidad muy frecuente en estos pacientes. El ETE tiene más
sensibilidad que el ETT para detectar trombos auricula-
res. Sin embargo, el ETT nos muestra la severidad de la
estenosis y su repercusión hemodinámica. La presencia
de contraste espontáneo en la aurícula izquierda se pre-
senta en 30-70% de los pacientes con estenosis mitral8

y se asocia con una mayor incidencia de embolias arte-
riales, especialmente si coexisten con dilatación auricu-
lar y FA (Fig. 1).9

PRÓTESIS VALVULARES

Las prótesis valvulares mecánicas conllevan un alto ries-
go de embolismo, aun cuando el paciente se encuentra
anticoagulado; el riesgo es mayor en aquellos con próte-
sis mitral, pacientes con más de una válvula y pacientes
con válvulas de jaula y balón. El riesgo es menor en pa-
cientes con prótesis biológicas cuando se comparan con
prótesis mecánicas. Si ocurre un EVC en pacientes anti-
coagulados y con prótesis valvulares debe de excluirse
la presencia de endocarditis.10 El ecocardiograma trans-
torácico no nos permite evaluar de manera íntegra la
prótesis valvular debido a los ecos producidos por esta
misma; sin embargo el ETE nos permite evaluar el grado
de funcionalidad valvular, la presencia de trombos que
obstruyan su apertura, así como la presencia de vegeta-
ciones o abscesos perivalvulares que ocasionen su dis-
función (Fig. 2).

ENDOCARDITIS INFECCIOSA

Alrededor de la quinta parte de los pacientes con endo-
carditis presentan un EVC isquémico, ya que la emboli-
zación es una de las complicaciones más frecuentes, la
mayoría de las veces asociada a infección por Staphyloc-
cocus aureus. Este riesgo disminuye cuando la infección
es controlada con tratamiento antimicrobiano.11 Habitual-
mente el EVC ocurre antes de que se realice el diagnósti-
co certero; el ETE es el método diagnóstico por elección
ya que nos permite evaluar el tamaño de la vegetación, el
número, su localización y grado de movilidad; actual-
mente sabemos que las vegetaciones mayores de 10 mm
localizadas en la valva anterior de la mitral tienen un alto
riesgo de embolización (Fig. 3).12

TROMBOS INTRAVENTRICULARES

Los trombos intraventriculares se pueden formar en dos
entidades, el infarto agudo al miocardio y la miocardio-
patía dilatada. La incidencia de EVC después de infarto
es de 2%, la mayoría de ellos ocurren en la primera se-
mana, pudiéndose presentar hasta el tercer mes. El meca-
nismo involucrado en su génesis es la presencia de aci-
nesia o discinesia ventricular, seguido de embolismo
secundario. Se presentan con mayor frecuencia en pa-
cientes con infarto anterior, insuficiencia cardiaca, histo-
ria de embolismo sistémico o pulmonar y fibrilación auri-
cular (Fig. 4). En pacientes con cardiopatía dilatada el
riesgo de EVC se sitúa alrededor de 2%, con una clara
relación entre la fracción de expulsión y el riesgo de em-

Figura 2. Paciente masculino con cuadro de EVC. La imagen de
cuatro cámaras del ETE muestra la presencia de prótesis mecá-
nica en posición mitral, con efecto de contraste espontáneo en
la aurícula izquierda y trombo en la orejuela.

Figura 1. Paciente femenino con cuadro de EVC. La imagen de
cuatro cámaras muestra una aurícula izquierda aneurismática
con la presencia de trombo en su techo.
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bolización. El ETT nos permite evaluar las alteraciones
en la contractilidad ventricular, medir la fracción de ex-
pulsión que es un factor pronóstico del riesgo de emboli-
zación y evidenciar la presencia de trombos murales.13,14

PROLAPSO MITRAL

Es una entidad común, se encuentra en 4% de la pobla-
ción general. La frecuencia del prolapso mitral en pacien-
tes con EVC es de 1-10% cuando se compara con pacientes
normales;15 sin embargo ésta aumenta en pacientes meno-
res de 30 años. No se sabe el mecanismo exacto por el
cual se produce la embolización, se cree que ocurre secun-
dario a la formación de trombos en la superficie del tejido
valvular redundante y que de aquí embolizan a nivel sisté-
mico.16

TUMORES

Los tumores cardiacos son entidades poco frecuentes en
la población, de estos el más frecuente es el mixoma. El
mixoma es la causa de alrededor de 1% de los EVC en
pacientes jóvenes, generalmente se localizan en la fosa
oval y pueden ser visualizados por ETT. Pueden migrar por
sí mismos o pueden formar trombos en su superficie, los
cuales también se desprenden y ocasionan EVC (Fig. 5).17

CALCIFICACIONES INTRACARDIACAS

La estenosis aórtica y la válvula aórtica bicúspide calcifi-
cada son causas poco comunes de EVC; el EVC se pre-
senta generalmente posterior a la realización de valvulo-
plastia.18 Se ha encontrado calcificación del anillo mitral
en 10% de los pacientes con EVC, además de que se en-
contró que 20% de un grupo de pacientes con calcifica-
ción del anillo mitral habían presentado algún fenómeno

Figura 3. Paciente masculino que inició con cuadro de EVC.
Vista de cuatro cámaras que muestra vegetaciones en la valva
anterior de la válvula mitral.

Figura 4. Paciente masculino con infarto anteroseptal y cua-
dros de isquemia cerebral transitoria. La imagen de cuatro cá-
maras muestra la presencia de trombo apical.

Figura 5. Pa-
ciente femenino
con cuadro de
EVC. La vista de
cuatro cámaras
muestra tumora-
ción en aurícula
izquierda suge-
rente de mixo-
ma, la cual se
corrobora en la
imagen del ETE.
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embólico.19 El ecocardiograma nos permite evaluar el
número de valvas de la válvula aórtica y la presencia de
calcificaciones intracardiacas.

FORAMEN OVAL PERMEABLE

Está presente en aproximadamente 25% de la población
general; diferentes estudios han reportado un incremento
de su prevalencia en pacientes jóvenes con isquemia ce-
rebral transitoria y EVC criptogénico. La frecuencia de
EVC en estos pacientes es de 1-2% por año;20 sin embar-
go presentan una recurrencia que va de 3 a 16% por año.
El ETE es el método de elección para evaluar la permeabi-
lidad y detección de cortocircuitos mínimos.21

ANEURISMA SEPTAL

Es una protrusión del tabique interauricular superior a 10
mm, hacia cualquiera de las cavidades auriculares; su pre-
valencia es de 2-3%, la estasis en el saco aneurismático
puede formar los émbolos. Su importancia radica en el
hecho de que se presenta hasta cuatro veces más en pa-
cientes con EVC si los comparamos con pacientes nor-
males. La presencia de aneurisma septal y foramen oval
permeable aumenta el riesgo de EVC hasta un 4.2%.22

CONCLUSIÓN

Como podemos observar la ecocardiografia es una pode-
rosa arma diagnóstica para el EVC cardioembólico. La
American Society of Echocardiography recomienda el uso
de la ETT en pacientes con EVC isquémico que tengan
evidencia de alteración cardiovascular independientemen-
te de su edad y en pacientes menores de 45 años en quie-
nes el EVC cardioembólico se presenta con mayor fre-
cuencia. El ETE se utiliza en pacientes en los cuales se
necesita una visualización más completa de la aurícula
izquierda y su orejuela, el septum interauricular, prótesis
valvulares y pequeños defectos valvulares no visibles con
el ETT.
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