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RESUMEN 
 
Introducción: La ecocardiografía transesofágica es una técnica más sensible que la 
ecocardiografía transtorácica para detectar una fuente embolígena principalmente en 
pacientes sin evidencia clínica de enfermedad cardíaca. 
Objetivos: describir los hallazgos obtenidos por Ecocardiograma Transesofágico como 
herramienta para el diagnóstico etiológico de la enfermedad cerebrovascular de origen 
cardioembólico. 
Métodos: Se realizó un estudio descriptivo, prospectivo y de corte transversal. El 
universo estuvo constituido por 42 pacientes en el período comprendido entre el 1ro de 
Enero y 31 de Diciembre de 2009, ingresados en la Unidad de Cuidados Intermedios de 
Medicina del Hospital Universitario “General Calixto García”. Las variables en estudio 
fueron: diagnósticos ciertos de patologías cardiacas embolígenas y de situaciones 
potencialmente embolígenas, presencia de fibrilación auricular (FA) y su relación con 
trombo en la aurícula izquierda (AI), ecocontraste espontáneo en la orejuela de la 
aurícula izquierda (OAI), diámetro auricular izquierdo y velocidad de flujo de la OAI. 
Resultados: de los 42 pacientes estudiados con ECV cardioembólica al 57,1 % se les 
hallaron fuentes embolígenas cardiacas, los diagnósticos ciertos de patologías 
embolígenas fueron el trombo en la AI y el intraventricular, con un 50 % cada uno; el 
30 % de los pacientes presentaron ecocontraste espontáneo en la OAI, el 52 % de los 
pacientes eran portadores de FA y de ellos un 72,7 % no presentaron trombo en la AI 
ni ecocontraste espontáneo en la OAI. Además, el 54,5 % de los pacientes con FA 
tuvieron un diámetro auricular izquierdo menor o igual a 45 mm. 
Conclusiones: La presencia por ETE de diagnósticos etiológicos de ECV 
cardioembólica, fue el hallazgo que prevaleció en el estudio. Del total de pacientes con 
diagnósticos ciertos de patologías cardiacas embolígenas, halladas por ETE, la mitad 
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presentaron trombos en la aurícula izquierda y en la otra mitad se encontraron 
trombos intraventriculares. 
 
Palabras clave: ecocardiografía transesofágica, enfermedad cerebrovascular 
cardioembólica, patologías cardiacas embolígenas. 

 
 
ABSTRACT 
 
Introduction: Transesophageal echocardiography (TEE) is more sensitive than 
transthoracic echocardiography for detecting emboli source mainly in patients without 
clinical evidence of heart disease. 
Objectives: To describe the findings obtained by transesophageal echocardiography 
as a tool for the etiological diagnosis of cardioembolic stroke. 
Methods: Between January 1st and December 31st of 2009 a descriptive, prospective 
and cross-sectional study was performed. The universe consisted of 42 patients 
admitted to the intermediate care unit of the University Hospital of Medicine "General 
Calixto Garcia". The variables studied were: true diagnosis of cardiac pathologies 
potentially embolic -and embolic conditions-, atrial fibrillation (AF) and its relationship 
with thrombus in the left atrium (LA), spontaneous echo contrast in the left atrial 
appendage (LAA), left atrial diameter and flow rate of the LAA. 
Results: Of the 42 patients studied with cardioembolic stroke, 57,1 % had cardiac 
embolic sources, the true diagnoses were thrombus located in left atrium or left 
ventricle (50 % each), 30 % of the patients had spontaneous echo contrast in the LAA, 
52 % of patients had AF and 72,7 % of them had no thrombus in LA neither 
spontaneous echo in the LAA. In addition, 54.5 % of patients with AF had a left atrial 
diameter less than or equal to 45 mm. 
Conclusions: The finding that prevailed in the study was the presence of 
cardioembolic source diagnosed by TEE. Of all patients with a true diagnosis of 
cardioembolic heart pathologies found by TEE, half showed thrombus in the left atrium 
and the other half in the left ventricle. 
 
Key words: transesophageal echocardiography, cardioembolic stroke, embolic cardiac 
pathologies. 

 
 
 
INTRODUCCIÓN 
 
La enfermedad cerebrovascular constituye la primera causa de discapacidad y ocupa el 
segundo lugar como causa de muerte a nivel mundial.1 A pesar de los avances en el 
conocimiento de la fisiopatología del accidente cerebrovascular (ACV) y de sus factores 
de riesgo, estadísticas provenientes de países desarrollados muestran que la incidencia 
se mantiene constante. Este hecho puede ser explicado en parte por un aumento de la 
expectativa de vida de la población general.2 Del total de eventos vasculares 
cerebrales dos tercios ocurren en países en vías de desarrollo. Sin embargo, en 
América Latina existen pocos estudios epidemiológicos con base poblacional y la mayor 
parte de la información disponible proviene de registros hospitalarios.1 
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En Cuba, al término del año 2007, las enfermedades cerebrovasculares ocupaban el 
tercer peldaño, en cuanto a mortalidad, solo superadas por las enfermedades del 
corazón y los tumores malignos.3 
 
Hasta en un 40 % de pacientes jóvenes no se llegaba a conocer la causa (ictus 
criptogénico) y las posibilidades terapéuticas eran escasas.4 
  
Alrededor de un 20 % de todas las enfermedades cerebrovasculares tienen origen 
cardioembólico y este es debido a la oclusión de una arteria cerebral por un émbolo 
proveniente del corazón, que al migrar al torrente sanguíneo tiene predilección por las 
bifurcaciones arteriales donde se encuentra con mayor frecuencia. Un elevado número 
de émbolos viajan hacia el sistema carotideo ya que este es responsable del 90 % del 
flujo sanguíneo hacia el cerebro. El territorio irrigado por la arteria cerebral media es el 
más afectado aunque el émbolo puede localizarse en cualquier vaso del polígono de 
Willis.4 
 
El infarto embolico se debe a la oclusión de una arteria por un émbolo distal a un 
punto donde exista un adecuado flujo colateral. El émbolo se origina proximalmente; 
puede ser arterio-arterial (se desprende un trombo de la pared arterial e impacta 
distalmente) y cardíaco, incluido en este último el paradójico (procedente de la 
circulación venosa pasa al corazón izquierdo a través de una comunicación derecha-
izquierda). Es una isquemia generalmente de tamaño medio o grande, de topografía 
habitualmente cortical, en el que se evidencia, en ausencia de otra etiología, alguna de 
las cardiopatías embolígenas de alto riesgo.5 

 
Es imprescindible la presencia de una fuente embolígena demostrada y la ausencia de 
evidencia de aterotrombosis u otra etiología concomitante.5,6 
 
La base para el diagnóstico reside en la demostración de una fuente cardíaca-
transcardíaca de émbolos sin evidencia de otras posibles causas de isquemia cerebral. 
Las enfermedades cardíacas que de forma más relevante pueden producir émbolos 
son: 
 

• Fibrilación o flutter atrial intermitente o continuo (que es la causa 
predisponente más frecuente de cardioembolismo). 

• Infarto agudo de miocardio (IMA) reciente (menos de tres meses). 
• Insuficiencia cardíaca congestiva. 
• Valvulopatía mitral o aórtica. 
• Trombo o tumor cardíaco. 
• Válvulas protésicas. 
• Endocarditis. 
• Síndrome del seno enfermo. 
• Aneurisma o acinesia ventricular y la hipocinesia o discinesia cardíaca global. 
• Embolia paradójica.5 

 
Cuando la fuente es transcardíaca a través de un shunt derecha-izquierda (embolia 
paradójica), la fuente embólica generalmente es una trombosis venosa profunda, 
aunque solo se consiga la demostración radiológica en un 10 % de los casos.5,7,8 Otras 
causas de embolismo distintas al cardíaco son: embolia grasa, gaseosa y por cuerpo 
extraño.5 
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En 1953 Edler y Herzt obtuvieron los primeros ecos de estructuras cardíacas en 
movimiento con un transductor transtorácico, con lo que se sentaron las bases para 
sucesivos aportes tecnológicos que cada vez perfeccionaron más este medio 
diagnóstico. Debido a la ubicación del corazón dentro del tórax – rodeado por 
estructuras óseas y aéreas-, hay ciertas ventanas ultrasónicas que presentan 
dificultades al abordarlas desde la región precordial. Ello motivó a que se buscaran 
otras vías de aproximación al corazón con ultrasonido.9 Después de tres décadas 
explorando alternativas a la ecocardiografía transtorácica, quedó establecido el uso del 
esófago como segunda ventana para explorar el corazón.10 
 
En 1971 Side y Gosling, basándose en la cercanía del esófago al corazón, obtienen por 
primera vez registros del flujo cardíaco con doppler continuo, por medio de un 
transductor con dos elementos montados sobre gastroscopio rígido.2,11 El primer 
ecocardiograma transesofágico en modo M de la aorta y la aurícula izquierda fue 
reportado en 1976 por Frazin y cols., quienes utilizaron un transductor de un solo 
cristal. En 1977 Hisanagua mostró imágenes en tiempo real con un transductor 
rudimentario también montado en la punta de un gastroscopio.12 
 
En 1989 se utilizó la primera sonda transesofágica en niños. Esta consistía en un 
transductor con un único plano de 28 elementos a 5 MHZ, montado sobre un 
gastroscopio que media 6,8 mm de diámetro.13 
  
A través de técnicas de imagen como la ecocardiografía es posible estudiar alrededor 
del 55 % de los pacientes con eventos cerebrovasculares, sin embargo la 
ecocardiografía transtorácica no ofrece buenos resultados en la búsqueda de focos 
embolígenos. Lovett y colaboradores demostraron que solo en un 7 % este tipo de 
fuente embólica era detectable para este método. La desventaja del ecocardiograma 
transtorácico está en relación con una menor definición de la imagen en individuos 
obesos, asmáticos, ancianos, que necesitan transductores de menor frecuencia y 
mayor penetración. Otro aspecto es la imposibilidad para la exploración de la orejuela 
de la aurícula izquierda por su compleja anatomía.14 
 
La ecocardiografía transtorácica (ETT) y fundamentalmente la ecocardiografía 
transesofágica (ETE) desempeñan un papel básico en la búsqueda del origen de la 
fuente embólica cardíaca. Su aplicación sistemática en la valoración de pacientes con 
ictus ha permitido conocer el significado real de las viejas etiologías, que clásicamente 
se han considerado como origen de fuente embólica, así como reconocer nuevas 
etiologías, algunas con importantes implicaciones clínicas.15 
 
La ETT no ofrece buenos resultados en la búsqueda del foco de embolia en 
comparación con el alto rendimiento diagnóstico de la ETE. La ETE es una técnica más 
sensible para detectar una fuente embolígena principalmente en pacientes sin 
evidencia clínica de enfermedad cardíaca.16 
 
En la valoración de un paciente con un accidente vascular cerebral o sistémico en 
busca de una probable etiología cardíaca, el ecocardiograma aporta dos tipos de 
información: 
 
A. Diagnóstico cierto de patología cardíaca embolígena: 
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• Trombos de aurícula izquierda (asociados a FA en cardiopatías, FA no valvular) 
• Trombos intraventriculares (IMA o miocardiopatías) 
• Lesiones valvulares (síndrome antifosfolípido, lupus eritematoso sistémico, etc). 
• Neoplasias cardiacas. 
• Vegetaciones endocárdicas. 

 
B. Diagnóstico de situaciones potencialmente embolígenas: 
 

• Persistencia del foramen oval permeable. 
• Aneurisma del septo interauricular. 
• Calcificación del anillo mitral. 
• Contraste espontáneo auricular. 
• Prolapso mitral. 
• Placa ateromatosa en aorta. 
• Strands.17 

 
A continuación detallaremos el aporte o limitaciones de la ETT y ETE en cada una de 
estas patologías. 
 
Trombos en la aurícula izquierda: consiste en la presencia de trombos en la aurícula 
izquierda y específicamente en la orejuela de la aurícula izquierda (OAI). La OAI es una 
estructura tridimensional en forma irregular, por eso debe verse con ETE multiplano, 
sobre todo si es bilobulada. En su evaluación debe diferenciarse los trombos de los 
músculos pectíneos. Los músculos pectíneos son estructuras que 
ecocardiográficamente se muestran de forma circular, no mayor de 2-3 mm, situados a 
ambos lados de las paredes internas de la orejuela con las mismas características que 
el tejido circundante. Por el contrario los trombos aparecen como masas ecógenas que 
protruyen hacia la cavidad principal y en general son frecuentemente encontrados con 
bases anchas y pedunculadas, en su mayoría son inmóviles y debe hacernos sospechar 
su presencia siempre que existan fenómenos de estasis como la fibrilación auricular 
(FA) y la estenosis mitral. La ETE en la OAI tiene una sensibilidad y especificidad del 
100 %.16,17 
 
En la realización de la ETE podemos evaluar diferentes tipos de velocidades de flujo en 
la OAI que nos orientarán a sospechar la posibilidad de estado trombótico, siendo el 
tipo III el que más se asocia a trombosis. Procedemos a describir a continuación los 
tipos de velocidades de flujo de la OAI: 
 
Patrón tipo I: velocidad de flujo normal: ondas de vaciado/llenado con velocidad 
máxima de 0,30 m/seg. 
Patrón tipo II: velocidad de flujo caótico: ondas en dientes de sierra. Velocidades 
normales o discretamente superiores a los del tipo I. Siempre corresponden a FA. 
Patrón tipo III: no hay flujo o muy baja velocidad menor de 0,20 m/seg asociado a 
mayor frecuencia de fenómenos trombóticos.17 
 
Debemos señalar que en un 5-10 % los trombos en la aurícula izquierda ocurren en 
pacientes con ritmo sinusal y en ausencia de anormalidad de la válvula mitral.16,17 
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Especial interés tiene la detección de trombos en la orejuela previa a la valvuloplastia 
percutánea, ya que puede alojarse la guía o el propio catéter en la orejuela y 
desprender el trombo, o fragmentos del mismo, con la consiguiente embolia. En los 
pacientes que han sufrido embolia sistémica, la incidencia de trombos en la aurícula 
puede llegar desde un 5-10 % hasta el 20-25 %.16,17 
 
 
Trombos ventriculares. 
 
Los trombos en los ventrículos pueden aparecer en cualquier patología, pero la más 
frecuente es la enfermedad coronaria, asentándose en una zona aquinética o 
disquinética. Los trombos del ventrículo derecho son diez veces menos frecuentes que 
los del ventrículo izquierdo, pero más embolígenos. Si se detecta un trombo mural en 
el ventrículo izquierdo la incidencia de ACV embólicos aumenta a un 30 %.16,17 
 
La ecocardiografía transtorácica es una técnica muy sensible en la detección de 
trombos intraventriculares con una sensibilidad diagnóstica de un 80-90 %. La ETE 
solo se reserva para los casos que la calidad del estudio transtorácico no sea 
satisfactorio. Se realizará una ETE con atención al plano transverso de cuatro cámaras 
y el eje longitudinal de dos cámaras transgástricas que permite acercar más la sonda 
al ápex ventricular.16,17 
 
 
Neoplasia cardiaca. 
 
Los tumores primarios son raros con una incidencia de 0,002 % a 0,33 % en los 
informes de autopsia. Pueden producir obstrucción cardíaca, fallo cardíaco, dolor 
torácico, síncope, hipertensión pulmonar, arritmias y muerte súbita. Las 
manifestaciones clínicas dependen del sitio anatómico del tumor y tipo histológico.16,17 
 
 
Vegetaciones endocárdicas. 
 
El embolismo después de las complicaciones cardíacas, es la principal amenaza para la 
vida de los pacientes con endocarditis infecciosa. Puede ocurrir inicialmente, durante el 
tratamiento o como secuela de la misma.16 
 
Las manifestaciones neurológicas se presentan en el 20-40 % de los pacientes con 
endocarditis. En algunos casos la primera manifestación de endocarditis es un ACV, 
sobre todo en pacientes ancianos.16,17 
 
Los fenómenos embólicos habitualmente se detienen cuando la infección está 
controlada posiblemente porque la vegetación se estabiliza con el proceso de 
curación.17 
 
Si bien en el diagnóstico de endocarditis derechas la ETE no es superior a la ETT, por el 
contrario en las endocarditis del lado izquierdo del corazón la ETE es claramente 
superior a la ETT no solo en el propio diagnóstico de las vegetaciones, sino en el de las 
características de las mismas y en las complicaciones propias de la endocarditis sobre 
las válvulas o tejidos adyacentes (abscesos, pseudoaneurismas).17 
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La endocarditis trombótica abacteriana tiene una vegetación estéril y contiene 
fundamentalmente trombos, por lo que este tipo de paciente se beneficia de la 
anticoagulación.15,18 
  
 
Foramen oval permeable (FOP). 
 
El FOP se ha relacionado como un mecanismo presunto de embolismo cerebral. Se 
encuentra en el 30 % de las autopsias, pero la inmensa mayoría permanece sin 
diagnóstico dado que carece de relevancia clínica. Diferentes estudios tratan de 
relacionar la incidencia de ACV en la población encontrando prevalencia en un 30 
%.15,17 
  
La superioridad de la resolución de la ETE incrementa la sensibilidad del examinador, 
facilita la medida del diámetro y puede evaluar semicuantitativamente el número de 
contraste que puede atravesar por el defecto de derecha–izquierda de la aurícula.15,17 
 
La ecocardiografía de contraste es el recurso diagnóstico preferido para estudiar el 
FOP. Se inyecta una mezcla de solución salina y aire agitado vigorosamente, y se 
efectúan maniobras para aumentar de modo temporal la presión de la aurícula derecha 
(valsalva). Se requiere para hacer el diagnóstico la opacificación completa de la 
aurícula derecha con el contraste. La aparición de medio de contraste en la aurícula 
izquierda en los tres primeros ciclos de opacificación de la aurícula derecha es un 
criterio aceptado de cortocircuito de derecha a izquierda, siempre que se excluya el 
defecto del septo interauricular.18,19 
 
La probabilidad de que un trombo venoso profundo embolice y pase a través de un 
orificio pequeño como el FOP en un sujeto normal es excepcional. El diagnóstico de 
certeza de embolia paradójica rara vez puede establecerse con la ETE, dado que 
requiere que se vean los émbolos atrapados en el corazón derecho cabalgando en el 
foramen oval.19-21 
 
 
Aneurisma del septum interauricular. 
 
Se define como un tabique interauricular redundante e hipermóvil, por lo general 
localizado en la región de la fosa oval. La prevalencia de embolias va desde un 10 % 
hasta un 60 % y en individuos normales la frecuencia es de un 1-4 %.17 
 
Los criterios diagnósticos del aneurisma del septo interauricular (ASI) consisten en 
detectar un abombamiento del septo de al menos 10 mm de anchura de base, que 
muestra su concavidad alternativamente en cada aurícula según la fase del ciclo 
cardíaco de al menos 11 mm.17 
 
Los mecanismos por los que producen fenómenos embólicos son: trombos dentro del 
aneurisma y/o embolias paradójicas a través de un FOP. 
 
Con la ETE la sensibilidad es de un 85 % y con la adición del color la sensibilidad para 
el diagnóstico es de un 90 %.16,17 
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Calcificación del anillo mitral. 
 
La asociación entre el calcio del anillo mitral y el ACV embolico continua siendo 
frecuentemente una causa ignorada de ictus. La calcificación idiopática del anillo mitral 
es un proceso degenerativo crónico y una de las más comunes anormalidades 
cardíacas encontradas en las autopsias. Las características ecocardiográficas aparecen 
en el modo M como ecos densos principalmente en la valva posterior con un 
movimiento paralelo a la pared posterior del ventrículo izquierdo.17,15 
 
En la ETE se demuestra el sitio y la severidad de la calcificación anular. La calcificación 
es leve si envuelve un segmento, moderada dos segmentos y severa tres segmentos 
del anillo. Mientras más severa es la calcificación más se asociará a regurgitación, 
estenosis o ambas, asiento de endocarditis y la presencia de ACV embólicos.17 
 
 
Ecocontraste espontáneo en la aurícula izquierda. 
 
El ecocontraste espontáneo puede aparecer de manera heterogénea, con mayor 
densidad en áreas donde hay flujo más estático, como en la periferia de la cavidad, la 
orejuela izquierda o cerca de las áreas donde se está formando un trombo.17,22 
 
El contraste espontáneo parece ser un factor de riesgo fuerte independiente para 
formación de trombos en las aurículas y predisposición hacia un alto riesgo para 
embolia.16,17,22 
 
Los factores predisponentes son: dilatación de la aurícula izquierda, fibrilación 
auricular, estenosis mitral y estado de bajo gasto cardíaco.17 
 
Con la aparición de la ETE la detección del ecocontraste espontáneo es mucho mayor y 
varía entre un 10-20 %. La ETE permite diferenciar a los pacientes con fibrilación 
auricular reumática en dos grupos: 
 

a) De alto riesgo, con onda de flujo en la orejuela menores de 25 cm/seg. 
(disfunción sistólica) y una incidencia de ecocontraste espontáneo del 80 %. 

b) De bajo riesgo, con ondas de flujo mayores de 25 cm/seg. (contracción 
conservada) y una incidencia muy baja de ecocontraste espontáneo.16,17,22 

 
 
Prolapso valvular mitral. 
 
Es la forma más frecuente de valvulopatía en adultos y se ha relacionado con diversas 
complicaciones, incluso fenómenos embólicos. La patogénesis de los eventos embólicos 
no está aclarada. Se han descrito nódulos fibrosos y pequeños en relación a las valvas 
redundantes y la liberación de los mismos podrían ser un mecanismo de embolismo o 
lesiones secundarias a estiramiento del tejido fibroso mixomatoso con ruptura 
endotelial y del tejido fibroso subendotelial.17 
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En diferentes series la asociación de accidentes isquémicos cerebrales y el prolapso 
valvular es extremadamente bajas, excepto cuando se asocian a insuficiencia mitral 
severa y fibrilación auricular con una incidencia del 5-30 %.16,17 
 
En esta patología no hay diferencias de rendimiento diagnóstico entre la ETT y la 
ETE.17 
 
 
Ateromatosis aórtica. 
 
La enfermedad ateromatosa de la aorta no afecta de manera uniforme todos sus 
segmentos sino que se observa una distribución decreciente desde la aorta abdominal, 
la torácica descendente, el arco aórtico y la aorta ascendente. Puede presentarse como 
placas protruyentes menores de 5 mm (placa simple), mayores de 5 mm (placa 
compleja) o independientemente de su tamaño, tener un trombo superpuesto 
(debris).22 
 
La ETE permite obtener imágenes de muy buena calidad de la superficie intimal de la 
aorta. Aunque no hay acuerdo en cuanto a la clasificación de los distintos grados de 
ateromatosis, Monntgomery y cols. describen ecocardiográficamente la morfología de 
la placa ateromatosa en 5 grados: 
 

1. Normal. 
2. Engrosamiento intimal difuso (de aspecto plano y sin protrusión). 
3. Placa simple (placa ateromatosa protruyente menor de 5 mm). 
4. Placa compleja (placa ateromatosa protruyente mayor de 5 mm). 
5. Debris (placa ateromatosa que independientemente de su tamaño, se halla 

complicada porque tiene un componente móvil por trombo adherido. 
 
Se asocian a fenómenos embólicos los grados 4 y 5. Así como las placas con nicho 
ulceroso con profundidad mayor de 2 mm.22 
  
La incidencia de debris es de un 2-4 %. Su prevalencia es mayor si se estudia a 
pacientes mayores de 60 años que han tenido un ACV y en algunas series puede llegar 
al 27 %. Estas cifras llegan hasta el 50 % si la ETE se realiza en la etapa aguda del 
ACV. La localización más frecuente del debris de aorta es en el segmento descendente, 
ya que en él se localizan el 70 %, de esto se desprende que los debris detectados por 
ETE en el segmento proximal de la aorta torácica deben ser considerados como una 
fuente de ACV, ATI o embolización periférica.22 
 
Los strands se caracterizan por ser filamentos móviles, finos, de 5-10 mm de longitud, 
habitualmente localizados en la cara auricular de la válvula mitral, aunque también 
pueden detectarse en la válvula aórtica, sobre todo en su cara ventricular, y en las 
prótesis cardíacas. 
 
La ETE es la técnica diagnóstica de elección. Se debe ser muy cuidadoso y realizar el 
estudio con técnica esofágica multiplanar que nos permita efectuar un exhaustivo 
análisis de la válvula. 
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La fibrilación auricular (FA) es una de las arritmias sostenidas más comúnmente 
encontradas en la práctica clínica diaria. Su incidencia se incrementa con la edad y con 
la presencia de enfermedad cardiaca estructural.23 
 
La mayoría de los pacientes experimentan palpitaciones, fatiga, disnea y 
ocasionalmente mareo. Electrocardiográficamente se caracteriza por la ausencia de 
onda P, complejos QRS no equidistantes y puede aparecer o no ondulaciones de la 
línea isoeléctrica. Sus complicaciones más importantes son el compromiso 
hemodinámico y tromboembólico. La pérdida de las contracciones auriculares 
organizadas predispone a la formación de trombos principalmente en la OAI.23-27 
 
La ecocardiografía bidimensional se ha utilizado como el método estándar para la 
evaluación de la anatomía auricular y el diagnóstico de masas auriculares. Sin 
embargo, la OAI es una estructura cardiaca difícil de examinar a través del 
acercamiento precordial, por lo que la ecocardiografía transesofágica (ETE) ofrece 
mejores imágenes de la aurícula izquierda y particularmente de la OAI.17,27 
 
Debido al buen rendimiento diagnóstico de la ETE en estructuras posteriores, se ha 
convertido en el método de elección para la detección de la trombosis de la OAI, la 
cual es la fuente embólica más frecuente en pacientes con FA, siendo la ETE superior a 
la medicina nuclear (plaquetas marcadas) o a la tomografía axial en su rendimiento 
diagnóstico.28,29 
 
Tomando en consideración que la ETE es un proceder relativamente joven y superior 
en la detección de causas cardioembólicas de la enfermedad cerebrovascular (ECV), y 
por ser un tema no estudiado en nuestro país, es que se decidió realizar el presente 
estudio; para, de esta forma, contribuir al mejor manejo y al tratamiento específico de 
este tipo de ictus y así ayudar a disminuir su elevada morbimortalidad. 
 
Con este estudio nos proponemos describir los posibles diagnósticos etiológicos de la 
enfermedad cerebrovascular (ECV) cardioembólica por ecocardiograma transesofágico 
(ETE). Identificar en pacientes con ECV cardioembólica los hallazgos por ETE 
considerados diagnósticos ciertos de patologías cardiacas embolígenas y diagnósticos 
de situaciones potencialmente embolígenas. Identificar en los pacientes con ECV 
cardioembólica y fibrilación auricular la presencia de algunas variables de riesgo como: 
 

• Trombo en la orejuela de la aurícula izquierda (OAI). 
• Contraste espontáneo en la OAI. 
• Diámetro de la aurícula izquierda. 
• Velocidad de flujo en la OAI. 

 
 
METODOS 
 
Se realizó un estudio descriptivo, prospectivo y de corte transversal, de los pacientes 
con diagnóstico de enfermedad cerebrovascular (ECV) de tipo cardioembólico, 
atendidos en el Hospital Universitario “General Calixto García” en el período 
comprendido entre 1ro de Enero de 2009 y 31 de Diciembre de 2009, a los que se les 
realizó un ecocardiograma transesofágico (ETE),  
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El universo estuvo constituido por los 42 pacientes que ingresaron en la UCIM del 
Hospital Universitario “General Calixto García”, con el diagnóstico de ECV 
cardioembólico y que se les pudo realizar el ETE durante su estancia en dicho hospital. 
 
Criterios de inclusión. 
 

• Pacientes ingresados con el diagnóstico de ECV cardioembólico que aceptaron 
formar parte del estudio. 

• Pacientes con estabilidad hemodinámica, sin contraindicaciones para su traslado 
hacia el laboratorio de ecocardiografía. 

 
Criterios de exclusión: 
 

• Negativa del paciente o del familiar a pertenecer al estudio. 
• Historia de disfagia o enfermedad esofágica como: obstrucción esofágica, 

várices esofágicas, divertículos u otros tumores esofágicos. 
• Deformidad orofaríngea. 
• Sangramiento digestivo alto. 
• Enfermedad atlanta-axoidea que impida la flexión del cuello. 
• Cirugía reciente del tracto gastrointestinal alto. 

 
Criterios de suspensión: 
 

• Aparición de alguna complicación durante la realización del ETE. 
• Fallecimiento del paciente durante el proceder. 

 
Para el diagnóstico de ECV cardioembólica se tuvo en cuenta los siguientes elementos 
clínicos y radiológicos: 
 

1. Debut súbito sin aviso previo.  
2. Máxima intensidad de los síntomas al debut, lo que significa que el acmé del 

cuadro neurológico ocurre precisamente en el momento en que se inicia, con 
tendencia posterior a la mejoría.  

3. Presencia de una fuente embolígena cardiaca o periférica, relacionada en el 
tiempo con el ictus actual. 

4. Evidencia de embolismo a otros niveles (riñón, miembros inferiores, intestino)  
5. Pérdida transitoria de la conciencia en el debut.  
6. Aparición en vigilia o en cualquier momento del día.  
7. Presencia de crisis epilépticas al debut.  
8. Tomografía axial computarizada (TAC) de cráneo simple que muestre infarto de 

tamaño intermedio o grande, infarto hemorrágico o infartos recientes de más 
de un territorio vascular e incluso bihemisférico. 

 
La realización del ETE se llevó a cabo por un especialista en cardiología con nivel II en 
ecocardiografía, cumpliendo los siguientes requisitos: 
 

• 6 meses de entrenamiento en ETE.  
• Más de 450 estudios de ETT realizados. 
• 25 intubaciones esofágicas supervisadas por personal entrenado. 
• Casuística anual de 75 pacientes para mantener el entrenamiento.29 
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Como se ilustra en la tabla 1, los diagnósticos ciertos de patologías cardiacas 
embolígenas encontrados en nuestra muestra fueron en igual proporción, el trombo en 
la OAI y el trombo intraventricular, para un 50 % de cada uno. 
 

 
Tabla 1. Distribución de pacientes con ECV cardioembólica según diagnósticos ciertos 

de patologías cardiacas embolígenas en el ETE 
 

Diagnósticos Cantidad Porciento 

Trombo en aurícula izquierda 2 50 

Trombo intraventricular 2 50 

Lesión valvular 0 0 

Vegetación endocárdica 0 0 

Neoplasia intracardiaca 0 0 

Total 4 100 

 
 
Tal y como muestra la tabla 2, la presencia de ecocontraste espontáneo en la OAI fue 
el diagnóstico de situaciones potencialmente embolígenas que con mayor frecuencia se 
aisló en los pacientes estudiados, para un 30,0 %, seguido de la ateromatosis aórtica y 
el aneurisma del septum auricular, estos dos últimos con iguales porcientos (20,0 %).  
 
Tabla 2. Distribución de pacientes con ECV cardioembólica según diagnósticos por ETE 

de situaciones potencialmente embolígenas 
 

Diagnósticos Cantidad Porciento 

Ecocontraste espontáneo en la OAI 6 30,0 

Ateromatosis aórtica 4 20,0 

Persistencia del foramen oval permeable 2 10,0 

Aneurisma del septum auricular 4 20,0 

Calcificación del anillo mitral 2 10,0 

Strands 2 10,0 

Total 20 100 

  
 
Aunque con una leve diferencia, los pacientes con fibrilación auricular fueron los que 
predominaron en nuestra serie, como se ilustra en el figura 2. De los 42 pacientes 
estudiados el 52,3 % se les diagnosticó esta arritmia supraventricular. Como era de 
esperar este resultado está en correspondencia con la totalidad de bibliografías 
revisadas, siendo la FA la causa más frecuente de ECV de origen cardioembólico.5,30-32 
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Como se observa en la tabla 5 el diámetro de la aurícula izquierda menor o igual a 45 
mm representa un 54,5 % del total de pacientes estudiados con FA y este resultado 
prevaleció discretamente sobre los pacientes con un diámetro mayor de 45 mm, con 
un 45,5 %. 
 

Tabla 5. Distribución de pacientes con fibrilación auricular según diámetro de la 
aurícula izquierda medido por ETE 

 

Diámetro de la aurícula izquierda (mm) Cantidad Porciento 

Menor o igual a 45 12 54,5 

Mayor de 45 10 45,5 

Total 22 100 

 
 
Es notable en la tabla 6 que en los pacientes con FA estudiados predominaron los que 
se le detectaron por ETE una velocidad de flujo en la OAI tipo III, recordando que la 
misma se refiere a una velocidad menor que 20 cm/seg; para un 54,5 %. Le sigue en 
orden de frecuencia aquellos con velocidad tipo II, correspondiente a un 36,4 %. 
 
Tabla 6. Distribución de pacientes con fibrilación auricular según velocidad del flujo de 

la orejuela de la aurícula izquierda calculada por ETE 
 

Velocidad del flujo de la OAI Cantidad Porciento 

Tipo I 2 9,1 

Tipo II 8 36,4 

Tipo III 12 54,5 

Total 22 100 

 
 
 
DISCUSIÓN 
 
Investigaciones realizadas por Pearson y cols. en las que se estudiaron pacientes con 
isquemia cerebral y a los que se le realizaron un ETE y ETT en busca de fuentes 
embolígenas potenciales, solo el ETE pudo identificar una fuente embolígena potencial 
en el 20 % de los pacientes. Este resultado fue comparado con los hallazgos 
encontrados con la ecocardiografía transtorácica (ETT); concluyendo que esta última 
no ofrece buenos resultados en la búsqueda del foco de embolia en comparación con el 
alto rendimiento diagnóstico del ETE.17 
 
Se ha demostrado que el ETE es la técnica más sensible para detectar una fuente 
embolígena principalmente en pacientes sin evidencia clínica de enfermedad cardíaca. 
Recientemente los estudios realizados con ETE sugieren una alta prevalencia de 
sucesos embólicos cardiacos (80-90 %) en los pacientes con embolismo vascular 
periférico por lo que la American Heart Association en la guías de aplicación clínica de 
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ecocardiografía dan como indicación clase I la realización de un ecocardiograma ya sea 
ETT o ETE en pacientes jóvenes con eventos cerebrovasculares cuando el corazón 
represente la única causa de oclusión de una arteria de largo calibre anteriormente 
normal.2 
 
García Fernández16 considera que la embolia cardíaca como mecanismo etiológico del 
ictus ha adquirido cada vez más relevancia clínica, fundamentalmente por el 
importante avance en las técnicas de diagnóstico por imagen y especialmente con la 
aparición del ETE. 
 
Por otra parte Weir UN22 considera que el ETE provee información anatómica superior 
del arco de la aorta, atrio izquierdo y válvulas mitral y aórtica, por lo que a los 
pacientes con mecanismo del ictus no bien aclarado, se les debe realizar este proceder 
después del comienzo de los síntomas, para poder identificar la causa del embolismo 
en el 30-45 % de los casos. 
 
A pesar de que estamos a más de dos décadas del comienzo de la ecocardiografía 
transesofágica, en realidad existen pocos estudios a nivel mundial donde se hayan 
estudiado la incidencia de las fuentes cardiacas embolígenas en pacientes con ECV de 
origen cardioembólico mediante ETE, sin que se relacione con la presencia de 
fibrilación auricular. No obstante, según reporte del Hospital Clínico Universitario de 
San Carlos, España, el hallazgo más frecuente entre los pacientes sometidos a un ETE 
para descartar una fuente embolígena cardiovascular fue el trombo en la aurícula 
izquierda. Hace además referencia a que varios autores coinciden en que alrededor del 
30 % de los pacientes presentan este diagnóstico y de ellos el 70 % están alojados en 
la orejuela de la aurícula izquierda.17  
 
Por otra parte, Harloff33 en un estudio que incluyó a 503 pacientes con ECV isquémico 
dividido en dos grupos (grupo I: ECV de etiología determinada y grupo II: ECV de 
etiología indeterminada) y donde analizó las estrategias terapéuticas después del 
examen con ETE, encontró que el trombo en el atrio izquierdo/OAI fue la causa 
cardiaca de alto riesgo dentro del grupo I más frecuente, para un 12,3 %. 
 
La fibrilación auricular (FA), la estenosis mitral, la dilatación de la aurícula izquierda y 
la disfunción ventricular izquierda predisponen a una reducida velocidad de 
vaciamiento de la aurícula izquierda con estasis de sangre y consecuente formación de 
trombo auricular.16,33-35 
 
En relación a la presencia de trombos intraventriculares, en la bibliografía consultada, 
tiene una baja incidencia. Un 1-2,5 % de los pacientes con infarto agudo del miocardio 
tienen un ECV, más de la mitad de los cuales suceden durante la primera semana y el 
resto dentro del primer mes. El riesgo permanece durante el primer trimestre y 
decrece progresivamente. Las causas que predisponen a la presencia de ECV en el 
seno de un infarto son bien conocidas e incluyen la localización del infarto del 
miocardio (los infartos anteriores tienen 4 veces más trombos que los inferiores), la 
presencia de fibrilación auricular acompañante y la disfunción ventricular.22,27,36-40 
 
En relación a la presencia de ecocontraste espontáneo en la OAI, los resultados 
encontrados corresponden con la mayoría de los estudios referentes al tema. Así lo 
demuestra García Fernández, del Hospital “Gregorio Marañón”, España, a través de 
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una revisión bibliográfica, exponiendo que la prevalencia de contraste espontáneo en la 
aurícula izquierda se encuentra en el 19-59 %, dependiendo de las series y las 
circunstancias clínicas de los pacientes en estudio. Además identifica como factores 
asociados a la existencia de contraste espontáneo la fibrilación auricular, la dilatación 
de la aurícula izquierda y la reducción del flujo de la orejuela izquierda. Se ha descrito 
ampliamente la relación existente entre la presencia de contraste espontáneo en la 
aurícula izquierda y la formación de trombos en esta cavidad. Entre el 29 y el 60 % de 
los pacientes con contraste espontáneo en la aurícula izquierda presentan trombos en 
esta cavidad. La existencia de contraste espontáneo en la aurícula izquierda se asocia 
con una mayor incidencia de ECV y otras embolias arteriales agudas.16,41-43 En el 
artículo de Shen et al,44 donde se estudiaron a 86 pacientes mediante ETE, 36 
pacientes (42 %) presentaron contraste espontáneo intracavitario, que estaba 
localizado en la aurícula izquierda en 35 de ellos. En este estudio, la existencia de 
contraste espontáneo se asoció con una mayor prevalencia de trombos intracavitarios 
y con una mayor incidencia de ECV. En el estudio de Leung et al45 se analizaron a 272 
pacientes con fibrilación auricular no reumática mediante ETE. Se observó contraste 
espontáneo en la aurícula izquierda en 161 pacientes (59 %). Concluyó además que el 
único factor de riesgo independiente para la ocurrencia de eventos embólicos fue la 
existencia de contraste espontáneo en la aurícula izquierda. 
 
Una experiencia realizada durante diez años con 866 pacientes con eventos 
cerebrovasculares de origen cardiovascular embolico, en la Clínica Cardiovascular 
Santa María, Colombia; el contraste espontáneo en la aurícula izquierda se encontró en 
8 % de los pacientes y la ecocardiografía transesofágica demostró tener una mayor 
sensibilidad para detectarlo que la ecocardiografía transtorácica.46 
 
La pérdida de las contracciones auriculares organizadas predispone a la formación de 
trombos principalmente en la orejuela izquierda. Es bien conocido que al final de la 
diástole ventricular las aurículas se contraen para proporcionar del 25-30 % del 
volumen telediastólico ventricular, por tal motivo cuando ocurre una incoordinación de 
esta contracción, como sucede en la FA, puede ocurrir un acúmulo sanguíneo que 
predispone a la formación de trombos auriculares y en el caso particular del atrio 
izquierdo a la aparición de ECV de origen cardiaco.47-53 
 
Jahangir et al54 en un estudio de 30 años mostraron un incremento del riesgo de 
desarrollar fenómenos embólicos en pacientes con FA. 
 
Según las guías de práctica clínica 2006 para el manejo de pacientes con fibrilación 
auricular (ACC/AHA/ESC) la tasa de ECV isquémico en pacientes con FA no valvular 
tiene una media del 5 % anual, de 2 a 7 veces la tasa de los pacientes sin FA. Uno de 
cada 6 ECV isquémico ocurre en pacientes con FA.55,56 
 
Según informan Weir et al22 la mayoría de los pacientes con FA son portadores de 
isquemia cardiaca o hipertensión arterial, aunque en el 45 % de los casos de FA 
paroxística y el 25 % de los pacientes jóvenes con FA persistente no tienen evidencia 
de ninguna enfermedad cardiaca. 
 

En nuestro estudio fue mayor el número de pacientes con FA que no tenían trombo en 
la aurícula izquierda que aquellos que lo tenían. Este resultado dista mucho de lo que 
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se recoge en un gran número de ensayos donde fue evaluada esta variable. 
Consideramos que pudo deberse al hecho de que a nuestros pacientes se les realizó el 
ETE una vez diagnosticada la ECV cardioembólica y por tal motivo es probable que en 
ese momento el trombo en la aurícula izquierda ya hubiese embolizado e impactado en 
alguna arteria cerebral, causando así el cuadro clínico sospechoso del accidente 
cerebrovascular de origen cardioembólico. 
 
Los trombos se encuentran frecuentemente en los pacientes con FA y accidente 
isquémico que en los que no han sufrido un accidente isquémico. Aunque el manejo 
clínico se basa en la presunción de que la formación de trombos requiere la presencia 
de FA durante 48 horas aproximadamente, se han identificado trombos mediante ETE 
con intervalos más cortos.57-59 
 
En un estudio alemán se estudiaron 503 pacientes con isquemia cerebral aguda, a los 
que se les realizó un ETE. La presencia de trombo en la aurícula izquierda fue uno de 
los hallazgos considerado de mayor riesgo para ictus isquémico junto con el 
ecocontraste espontáneo.33,60-63 

 
Por otro lado Zabalgoitia et al,64 correlacionaron el riesgo clínico de tromboembolismo 
cerebral en pacientes con FA no valvular, a través del ETE. Se estudiaron 786 
pacientes y se demostró que el trombo en la OAI constituye un riesgo elevado de 
embolismo cerebral, sobre todo en pacientes con historia de hipertensión arterial. 
 
Un resultado similar al nuestro fue encontrado por Valencia Sánchez et al,23 en un 
estudio para definir el papel de la ecocardiografía transesofágica como guía para 
detectar flujo lento en la aurícula izquierda y/o trombosis auricular antes de la 
cardioversión eléctrica. De los 80 pacientes estudiados en 3 años, solo se halló por ETE 
trombosis auricular en 2 pacientes. 
 
Existe contraste espontáneo en la aurícula izquierda en alrededor del 25 % de los 
pacientes con FA no reumática y en el 50 % de los pacientes con FA reumática. Entre 
el 29 y el 60 % de los pacientes con contraste espontáneo en la aurícula izquierda 
presentan trombos en esta cavidad y alrededor del 80 % de los pacientes con trombos 
en la aurícula izquierda presentan contraste espontáneo en esta cavidad.16 Estos datos 
coinciden con nuestro estudio donde no hubo predominio de la presencia de trombo en 
la aurícula izquierda (tabla 5) y de ecocontraste espontáneo, y este resultado se 
esperaba dada la elevada relación entre estos dos diagnósticos. 
 
La existencia de contraste espontáneo en la aurícula izquierda se asocia con una mayor 
incidencia de ECV y otras embolias arteriales agudas, especialmente si además 
concurren otras condiciones, como dilatación de la aurícula izquierda y, sobre todo, 
fibrilación auricular.23 
 
Por otro lado, Thumala65 considera que en la FA con trombos y/o contraste espontáneo 
en la orejuela izquierda, la movilidad de las paredes de esta cavidad está muy 
disminuida y se cree que esta hipoquinesia de la orejuela izquierda predispone a la 
formación de trombos en su interior. Esta hipoquinesia de la orejuela izquierda la 
observó en la totalidad de los enfermos con FA. 
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Sigel y colaboradores estudiaron la etiopatogenia del eco espontáneo de contraste 
donde demostraron que en condiciones del remolino sanguíneo, los eritrocitos se 
alinean en paralelo entre sí, con lo que favorecen la agregación plaquetaria, fenómeno 
favorecido por el aumento del fibrinógeno; en estos casos en particular, hay evidencia 
del aumento del fibrinógeno mayor de 360 mg/dl, siendo esto un predictor 
trombogénico en pacientes con fibrilación atrial crónica.66,67 
 
En un estudio realizado en un hospital de Heidelberg, Alemania se les realizaron ETE a 
295 pacientes con FA para evaluar la prevalencia e impacto clínico del trombo en la 
aurícula izquierda y el ecocontraste en estos pacientes, encontrando que un 8 % 
fueron portadores de este último diagnóstico ecocardiográfico. Además los autores 
concluyeron que una fracción de eyección menor del 40 % y la dilatación de la aurícula 
izquierda son factores independientes para la presencia del ecocontraste, a pesar de 
no existir antecedente previo de infarto cerebral.48 
 
La aurícula dilatada más allá de 45 mm de diámetro se considera un factor de riesgo 
importante para la aparición de FA.68-72 Aunque en nuestra serie la diferencia fue 
mínima, no es lo que prevalece en la mayoría de los estudios encontrados. 
 
La concentración de glucoproteínas unidas a la membrana que regulan la interacción 
célula-célula y célula-matriz (desintegrina y metaloproteinasas) en el miocardio 
auricular humano se multiplica por 2 durante la FA; estos cambios pueden contribuir a 
la dilatación auricular en pacientes con FA de larga duración. La dilatación de las 
aurículas activa varias vías moleculares, incluido el sistema renina-angiotensina- 
aldosterona (RAA). La angiotensina II se regula en respuesta al estiramiento, y en el 
tejido auricular de los pacientes con FA persistente se ha observado un aumento de la 
expresión de la enzima de conversión de la angiotensina (ECA). La dilatación auricular 
y la fibrosis intersticial en la insuficiencia cardiaca favorecen la FA mantenida.55,73,74 
 
La cardiopatía valvular, particularmente la enfermedad de la válvula mitral, da por 
resultado el incremento de las presiones de la aurícula izquierda, lo que a su vez causa 
distensión auricular, incremento del tamaño de la cámara auricular y fibrosis del 
músculo auricular, con dilatación de las venas pulmonares lo que facilita aún más la 
rentrada intraauricular y la fibrilación auricular.75 
 
Sin embargo, en dos metanálisis: REVERSE y AFFIRM, donde se estudiaron pacientes 
sometidos a cardioversión electiva con FA persistente, predominaron aquellos con 
aurícula de un diámetro auricular izquierdo menor o igual a 45 mm, correspondiente a 
un 51 % y 64 % respectivamente, resultado este muy semejante al encontrado en los 
pacientes de nuestra serie.76,77  
 
La evaluación de la orejuela izquierda debe incluir velocidades en diástole y en sístole y 
cuando estas son menores de 20 cm por segundo hay una mayor incidencia de 
trombos en el interior de la orejuela.46 
 
La reducción del flujo en la aurícula izquierda/OAI durante la FA se ha asociado con el 
fenómeno del contraste espontáneo, con la formación de trombos y accidentes 
embólicos. Las velocidades de flujo de la OAI son más lentas durante flutter auricular 
que en ritmo sinusal, pero son más rápidas que durante la FA.31 
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Salvador et al estudiaron 80 pacientes con indicadores ecocardiográficos de 
cardioversión eléctrica en presencia de FA, hallándose entre los principales hallazgos 
una velocidad de flujo tipo II.78,79 
 
En el estudio con ETE del SPAF III la presencia de flujo lento denso (tipo III), trombos 
en la orejuela izquierda y las placas de ateroma en aortas complicadas, fueron los 
hallazgos más significativos, permitiendo detectar a los pacientes con mayor riesgo de 
presentarlo y mostrando que los pacientes de riesgo clínico que no presentaban dichos 
hallazgos en el ETE, tienen un bajo riesgo tromboembólico.80,81 
 
Concluimos que la presencia por ETE de diagnósticos etiológicos de ECV 
cardioembólica, fue el hallazgo que prevaleció en el estudio. Del total de pacientes con 
diagnósticos ciertos de patologías cardiacas embolígenas, halladas por ETE, la mitad 
presentaron trombos en la aurícula izquierda y en la otra mitad se encontraron 
trombos intraventriculares. El ecocontraste espontáneo en la OAI fue el hallazgo más 
frecuente entre los diagnósticos de situaciones potencialmente embolígenas. Más de la 
mitad de los pacientes con fuentes embolígenas cardiacas se presentaron con 
fibrilación auricular en el momento del diagnóstico de la ECV cardioembólica. En un 
alto porcentaje de pacientes con fibrilación auricular estuvieron ausentes los trombos 
en la aurícula izquierda y el ecocontraste espontáneo en la OAI. En relación al diámetro 
auricular izquierdo, el de menor o igual a 45 mm fue el hallazgo que prevaleció entre 
los pacientes con el diagnóstico de fibrilación auricular. Aproximadamente la mitad de 
los pacientes con fibrilación auricular presentaron velocidad de flujo de la OAI del tipo 
III. 
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