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RESUMEN 

Se calcula que alrededor del 15 al 20% de todos los procesos cerebrales isquémicos son 

embolias cardiógenas. Los orígenes mas frecuentes de embolia arterial son el corazón, 

Ja aorta y las grandes arterias. Cuando se sospecha que existe un origen cardiológico de 

Ja embolia el principal método empleado es el ecocardiograma. 

En nuestro estudio se analizaron 333 pacientes contando con el diagnóstico de 

referencia de evento vascular cerebral isquémico 216 ( 64 .9% ) y con embolismo 

periférico 117 ( 35. l % ). Se realizaron 265 ecocardiogramas transtorácicos ( 79.6%) y 

68 además de transtorácicos se realizaron transesofágicos (20.4%), s iendo normales 

l l3 (33.9%) y anormales 220 (66.1% ). Se encontró trombo en 43 ( l2.9% ) 

ecocardiogramas, con localización en aurícula izquierda en 28 ( ó5. l % ) casos, 

ventrículo izquierdo 10 (23.3%) y aurícula derecha 5 ( 11.6% ). El ventrículo izquierdo 

se encontró dilatado en 23 (6.9%), e hipertrófico en 37( 11.1 % ) reportes , la aurícula 

izquierda fue dilatada en 73 ( 21.9% ) reportes. La movilidad del ventrículo izqui erdo 

fue anormal en 41 ( 12.3% ) reportes. La fibrilación auricular solo se reportó en 77 

(23. l % ) casos . El fenómeno de contraste espontáneo se encontró presente en 14 

estudios ( 4.2% ). 

El 14.7% de todos los EVC isquémicos se asocian con fibrilación auricul ar. El 

emboli smo periférico se asoció con ecocardiograma anormal, siendo la dil atación de la 

aurícula izquierda, fibrilación auricular, fenómeno de contraste espontáneo los hallazgos 

principales que se asoc iaron a la presencia de trombo intracardiaco. 
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ANTECEDENTES. 

El evento vascular cerebral (EVC) isquérnico es uno de los padecimientos clínicos que 

se encuentran con mayor frecuencia, y se informa que constituye la tercera causa 

principal de muerte en Estados Unidos, después de las cardiopatías y los cánceres. Las 

arterias cerebrales son un destino frecuente para émbolos y se calcula que alrededor del 

15 al 20% de todos los procesos cerebrales isquémicos son embolias cardiógenas, 

f . . d 45 - 3 5 6-25 recuenc1a que es mayor en pacientes menores e anos ' · . 

La oclusión arterial aguda es causada por embolia y por trombosis, los orígenes mas 

frecuentes de embolia arterial son el corazón, la aorta y las graDdes aiterias. Los 

émbolos a1teriales tienden a localizarse a nivel de las bifurcaciones debido a que el 

calibre vascular disminuye en estas zonas, en las extremidades inferiores los émbolos se 

localizan preferentemente en la arteria femoral, seguida de la ilíaca, aorta, pop! ítea y 

tibioperonea 4• 

La embolia se incluye en la clasificación de las enfermedades cerebrovasculares. junto 

con la trombosis y las alteraciones hemodinámicas, pudiendo ser causa de embolia 

cerebral: 1. cardiacas.-

a) enfermedad valvular (incluye las lesiones de las válvulas aó1ticas y mitral , 

prótesis valvulares y prolapso de la mitral)de origen infeccioso, endocarditis 

trombótica no bacteriana, endocarditis de Libman-Sacks y otras. 

b) Enfermedad auricular (incluye la fibrilación auricular, el mixoma y aneunsma 
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auriculares). 

c) Enfermedad ventricular (incluye el infa1to miocárdico, el aneurisma, la discinesia 

y los aparatos de asistencia ventricular). 

2. aorta y troncos supraó1ticos . 

3. embolia paradójica. - a) trombosis venosa. b) otras. 

4. embolia relacionada a traumatismo. 2 

En algunos estudios de tratamiento se ha usado la clasificación del Tria! of ORG 

1O1 72 in Acute Stroke Treatment (TOAST): 

1) ateroscleros is de vasos de gran calibre. 

2) Infarto cerebral cardioembólico. 

3) Oclusión de a1terias de pequeño calibre (laguna) . 

4) lnfa1to cerebral de otra causa identificada (p. ej. ,vasculitis, estado 

hipercoagulable) . 5) Infarto cerebral de causa indeterminada 1
-

12
-

13
. 

En el Northern Maniatan Stroke Study, los EVC se cl as ificaron como de ori gen 

aterosclerótico( 17% ), !acunar (30%), cardioembólico (21 %), criptógeno (31 %), y otros 

tipos (l %) 1
• 

El tamaño del material embólico y la naturaleza del mi smo determinan dónde 

probablemente se alojará un émbolo, los trombos mas grandes de origen cardi aco que 

constan de eritrocitos, plaquetas y leucocitos, tienden a ocluir los vasos más grandes y a 

generar más s íntomas clínicos 1
• Aún cuando los émbolos pueden afectar cualquier área 

del cerebro, la circulación anterior (arteria cerebral media y sus ramas) es con mucho el 
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blanco mas frecuente 1
. Los infartos !acunares pueden estar asociados con patología 

cardiaca potencialmente embólica en el 50% de los casos 14
• Por definición los pacientes 

con EVC debido a embolia cardiaca tienen un mayor riesgo de morir comparado con 

b . d EVC. , . 10-11-12 otro su tipo e 1squem1co . 

Et EVC isquémico secundario a cardiopatía se produce principalmente por la embolia 

de material trombótico que se forma en la pared de la aurícula o del ventrículo o en las 

válvulas izquierdas del corazón °. Son muchas las enfermedades cardiacas que pueden 

ocasionar episodios de embolia cerebral, la identificación de la fuente cardiaca resulta de 

gran importancia ya que el riesgo de recurrencia, pronóstico y tratamiento dependen en 

particular de la cardiopatía subyacente. El riesgo de recurrencia y mortalidad es alto 

después de evc cardioembólico 7
. 

Cuando se sospecha que existe un ongen cardiológico de la embolia el principal 

método empleado es el ecocardiograma 25
. El ecocardiograma transtorácico (ElT) ha 

sido usado para detectar una fuente cardiaca de embolismo sistémico y estratificar el 

riesgo con hallazgos clínicos para eventos cardiovasculares subsecuentes, además 

permite un medio no invasivo, sensible y específico para detectar masa intracardiaca 

como trombos en ventrículo izquierdo, vegetación valvular y tumor como responsables 

directos de cardioembolismo, pero también detecta lesiones que pueden contribuir al 

cardioembolismo como son el prolapso de la válvula mitral, foramen oval permeable y 

aneurisma de la pared auricular 8·
9

. 
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Con el advenimiento del ecocardiograma transesofágico se ha visto que el corazón es 

una causa muy importante de evc 14 . Aunque existe controversia para seleccionar a los 

pacientes que deben ser estudiados con ecocardiograma transesofágico 25
. 

Las arritmias cardiacas son causa frecuente de EVC, siendo la fibrilación auricular la 

mayor causa de embolismo de todas las arritmias y patologías cardiacas, explica 

aproximadamente el 45% de los casos de infarto cerebral cardioembólico 3
-

14 -17
; la 

fibrilación auricular crónica aún en ausencia de cardiopatía reumática incrementa 5 

veces mas la incidencia de EVC isquémico comparado con población normal. Entre los 

25 y 34 años de edad la incidencia de fibrilación auricular es de 2.6/1000 y se eleva a 

38/1000 entre 55-64 años 14
-

17
. Los pacientes que tienen patticularmente riesgo de EVC 

durante fibrilación auricular son los que tienen dilatación y disminución ele la fracción 

de expulsión de la aurícula izquierda así como dilatación del ventrículo izquierdo, 

también se ha visto que el fenómeno de contraste espontáneo por ecocardiograma en 

aurícula izquierda es un importante predictor para desarrollar EVC en pacientes con 

fibrilación auricular o estenosis mitral, este fenómeno indica estasis y coagulación 

' . . . 14-15-1 6-17 o . . d d" b ¡· sangu1nea mtracav1tana . tras arntm1as causantes e car 1oem o 1srno no se 

han investigado adecuadamente, considerándose embolígenas la fibrilación auricular y la 

enfermedad del seno por la estasis auricular que producen 17
. El ecocardiograma 

transesofágico puede estratificar el riesgo de cardioembolismo en pacientes con 

fibrilación auricular no valvular en forma mas exacta 15 . 

El EVC ocurre en 1-3% de todos los infartos de miocardio y en 2-6% de pacientes con 
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infarto de pared anterior. Pueden ser embólicos por trombo mural de pared de ventrículo 

izquierdo que ocurre en el 40% de los pacientes con infarto de miocardio de pared 

anterior demostrado por ecocardiograma, pueden ser aterotrombóticos o en fase aguda 

secundarios a cambios hemodinámicos. Después del infa1to de miocardio, áreas locales 

de acinesia o discinesia (o ambos) en el ventrículo izquierdo incrementan el riesgo de 

trombo mural. La presencia de trombo mural es baja en infarto de miocardio inferior. El 

infarto de miocardio causa cerca del 15% de todos los EVC cardioembólicos 14
-
18

-
20

. 

Se estima que la frecuencia de embolismo en miocardiopatia dilatada es del 11- l 8%, 

demostrando por ecocardiograma y autopsias que el trombo mural es común en esta 

cardiomiopatía 19
. El riesgo de cardioembolismo se incrementa por disminución de la 

fracción de expulsión del ventrículo izquierdo (<40%) 14
• 

Esta identificado a el EVC isquémico como una complicación de patología valvular 

cardiaca, por enfermedad de válvula nativa o protésica. La estenosis mitral reumática se 

asocia con tromboembolismo 1-5% por año, en estenosis severa o moderada se 

acompai"1a de crecimiento de aurícula izquierda, causando estasis sanguínea con 

aparición del fenómeno de contraste espontáneo por ecocardiograma y desarroll ando 

fibrilación auricular, incrementándose el riesgo de embolismo hasta en un 50% 14
. En el 

caso de insuficiencia mitral asociada a estenosis la incidencia es del 3% por año. 

La insuficiencia mitral aislada se asocia poco con formación de trombos intra

auriculares, la insuficiencia mitral severa produce dilatación auricular izquierda pero la 

insuficiencia produce movilidad sanguínea reduciendo la formación de trombos por lo 
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que después del reemplazo valvular se incrementa el riesgo de EVC 
14

• 

La calcificación del anillo 1nitral es común en pacientes hipertensos, correlacionándose 

con incremento del riesgo para EVC 14
-
18

-
21

. Otra anormalidad valvular es el prolapso de 

la válvula mitral , mostrando por autopsias depósitos fibrinoides , denudación endotelial y 

trombo anular en la unión de la pared de la aurícula; válvula redundante y mixomatosa 

se asocia también a la producción de eventos cardioembólicos 14
·
13

·
22

• 

Las vegetaciones de la válvula aórtica o tumores de la válvula aórtica son causa:; poco 

comunes de emboli smo, así mismo se ha reportado la estenosis aórtica calcificada 

crónica corno causa de embolismo 14
. La embolia asociada con insuficiencia aórtica es 

vista comúnmente en pacientes que tienen también endocarditis, fibril ación auricular o 

coexistencia con patología mitral 18
. 

Las válvulas protésicas biológicas están asociadas con menor riesgo de embolismo que 

las mecánicas, siendo la válvula mitral la de mayor riesgo de cardioembolismo, 

probablemente por la incidencia de fibrilación auricular 18
• La incidencia de embolismo 

sin anticoagulación ll ega a ser del 50% y del 3% si tienen anticoagulación. 

La endocarditi s in fecci osa es fuente de embolización cerebral y de la circulación 

sistémica y aproximadamente del 18-65% desatTolla síntomas neurológicos inclu yendo 

isquemia cerebral , aumentando el riesgo de embolismo con vegetaciones mayores de 1 O 

mm de diámetro 14
-
23

-
24

. En la endocarditis no infecciosa se ha encontrado de 11- l 8.5% 

con complicaciones neurológicas tipo infatio cerebral 14
• 

El embolismo paradójico debido a defectos cardiacos congénitos (comunicación 

10 



interauricular e interventricular y persistencia del foramen oval) son causa de infarto 

cerebral como una consecuencia de trombos venosos periféricos o trombos cardiacos del 

lado derecho. En los pacientes con agujero oval persistente (AOP) identificado después 

de un episodio de isquemia cerebral sintomática la tasa de EVC recurrente y ataque 

isquémico transitorio es del 3% anual. En pacientes jóvenes menores de 55 años con 

EVC criptogénico se demostró una mayor prevalencia de AOP(54%) 14
·
25

·
26

. 

También se ha demostrado que la combinación de AOP y aneurisma de tabique 

auricular representa un riesgo mayor de EVC, ya que el riesgo de embolia por foramen 

ovale persistente es bajo excepto cuando se combina con aneurisma septal auricular 

(ASA) 21
·
28

-
29

. La prevalencia de ASA es del 2.2% en pacientes evaluados con eco 

transesofágico después de un evento isquémico cerebral, estando frecuentemente 

asociado a AOP 30
-
31

. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

¿ Qué alteraciones cardiológicas detectadas por ecocardiograma se encuentran en 

pacientes con evento de embolismo sistémico tratados en el "Centro Médico Nacional 

Siglo XXI, Hospital de Especialidades" ? 
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OBJETIVOS. 

l.- GENERAL 

Determinar cuales son las alteraciones a nivel cardiaco detectados por 

ecocardiograma en embolismo sistémico en pacientes tratados en el hospital de 

especialidades del CMN SIGLO XXI 
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MATERIAL Y METODOS. 

1.- DISEÑO DEL ESTUDIO: 

Estudio observacional, descriptivo, transversal y retrolectivo. 

2.- UNIVERSO DE TRABAJO: 

Todos los pacientes con diagnóstico de embolismo arterial a nivel de cerebro y 

periférico que son envi ados a la consulta externa de Cardiología del Hospital de 

Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXJ del Insti tuto Mexicano del 

Seguro Social para rea lización de ecocardiograma de enero del 2001 a junio del 2004. 
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3.- VARIABLES: 

A. VARIABLE DEPENDIENTE: 

1 EMBOLISMO.-

l. Definición Conceptual: 

La obstrucción súbita de una arteria por cualquier material que circule en la sangre 

caracterizado por alteraciones neurológicas cuando afecta al SNC o bien datos de 

isquemia aguda cuando el compromiso es en alguna extremidad. 

JI. Definición Operacional: 

Evento isquémico agudo central o periférico al que se le solicite estudio de 

ecocardiografia por considerar de origen cardiológico, referidos por angiología, 

neurología y medicina interna. 

Tipo de variable: Nominal. 

Categorías: Presente, ausente. 

Subvariable : Tipo de embolismo 

1.- Central.- Obstrucción súbita de una arteria a nivel cerebral con déficit neurológico. 

2.- Periférico.- Obstrucción súbita de una arteria a nivel de alguna extremidad. 
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B. VARIABLES INDEPENDIENTES: 

2 HALLAZGOS ECOCARDIOGRAFICOS.-

l. TAMAÑO AURÍCULA IZQUIERDA. 

Definición Conceptual.': 

Diámetro anteroposterior de la aurícula izquierda. El tamaño en la población 

es de 34±7 mm en _S 30 años y de 39±7 en mayores de 70 años. 

Definición Operacional: 

Se determina usando la dimensión lineal anteroposterior derivado del eje 

longitudinal paraesternal medido en milímetros en ecocardiograma 

transtorácico. 

Tipo de variable : Cuantitativa continua. 

Razón: Milímetros (111111). 

2. DIAMETRO DlASTOLICO DEL VENTRÍCULO IZQUIERDO. 

Definición Conceptual. 

Dimensión de la cavidad del ventrículo izquierdo en diástole. El diámetro 



normal es de 48.l::J::5.6 :<::30 años y de 45 .3:±: 5.6 en >70 años. 

Definición Operacional: 

Se determina la dimensión lineal anteroposterior del borde endocárdico a nivel 

medio ventricular en diástole, en vista paraesternal izquierda, eje corto medio 

ventricular o apical. 

Tipo de variable: Cuantitativa continua. 

Razón : Milímetros (mm). 

3. FRACCION DE EXPULSIÓN DEL VENTRÍCULO IZQUIERDO. 

Definición Conceptual.-

Representa al volumen latido ( volumen de sangre expulsado con cada 

contracción ventricular) que corresponde al porcentaje del volumen 

telediastólico que se expulsa por el ventrículo izquierdo. En la población 

normal la fracción de expulsión va de 56 a 78%. 

Definición Operacional: 

Se obtiene mediante la fórmula .-

FE= volumen telediastólico - volumen telesistólico X 100% 

Volumen telediastólico 

La cual rea liza automáticamente el ecocardiógrafo al medir los diámetros 

diastólico y sistólico del ventrículo izquierdo, para fines del estudio se 
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considera normal > 50%. 

Tipo d..: variable: cuantitativa continua. 

Razón: Porcentaje(%) 

4. TROMBO INTRACARDIACO . 

Definición Conceptual: 

Masa bien demarcada que es generalmente adyacente a una de las paredes del 

corazón, pueden ser fijos o tener movilidad, la masa debe ser visible en al 

menos dos vistas ecocardiográficas, que corresponde a trombo por su 

constitución. 

Definición Operacional: 

Hallazgo de imagen de masa intracardiaca sugestiva de trombo de acuerdo a la 

definición conceptual. 

Tipo de variable: Nominal. 

Categoría: Presente/ Ausente. 

5. FIBRILACION AURICULAR. 

Definición Conceptual: 

Arritmia caracterizada por la presencia de ondas fibri latori as, irreguh.res y 

rápidas que varían en tamaño, forma y tiempo, generada en las aurículas con 
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transmisión irregular a los ventrículos. 

Definición Operacional: 

Se usan los siguientes criterios electrocardiográficos y ecocardiográficos.

-Ondas multifocales que reemplazan a las ondas P con una frecuencia de 350 a 

650 latidos por minuto. 

-Una respuesta ventricular irregular (ciclo R-R varía constantemente). 

-El QRS usualmente es igual al QRS del ritmo dominante. 

Tipo de variable: Nominal. 

Categoría: Presente / Ausente 

6. INSUFICIENCIA MITRAL. 

Definición Conceptual: 

Falta de coaptación de la válvula mitral que permite fuga de sangre del 

ventrículo izquierdo a la aurícula izquierda durante la sístole. 

Definición Operacional: 

Presencia de insuficiencia mitral en el doppler color y doppler continuo a 

través de la válvula mitral. 

Tipo de variable: Nominal. 

Categoría: Presente/ Ausente. 
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7. ESTENOSIS MITRAL. 

Definición Conceptual. 

Disminución del área valvular mitral que dificulta el llenado ventricular 

izquierdo. 

Definición Operacional. 

Presencia de estenosis mitral por ecocardiograma valorada con doppler 

continuo, con medición del área valvular mitral. 

Tipo de variable: Nominal. 

Categoria: Presente/ Ausente. 

8. INSUFICIENCIA AORTICA. 

Definición Conceptual: 

Falta de coaptación de la válvula aórtica que permite fuga de sangre de la 

aorta al ventrículo izquierdo durante la sístole. 

Definición Operacional. 

Presencia de insuficiencia aórtica en el doppler color y doppler continuo a 

través de la válvula aórtica. 

Tipo de variable: Nominal. 

Categoría: Presente ! Ausente. 
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9. ESTENOSIS AORTICA. 

Definición Conceptual: 

Disminución del área valvular aórtica que dificulta el paso de sangre a la 

aorta. 

Definición Operacional: 

Presencia de estenosis aórtica por ecocardiograma valorado con doppler 

continuo para la obtención del área valvular aórtica. 

Tipo de variable: Nominal. 

Categoría: Presente / Ausente. 

10. INSUFICIENCIA TRICUSPIDEA. 

Definición Conceptual: 

Falta de coaptación de la válvula tricuspídea que permite fuga de sangre del 

ventrículo derecho a la aurícula derecha durante la sístole. 

Defi'nición Operacional: 

Presencia de insuficiencia tricuspídea en el doppler color y doppler continuo, 

a través de la válvula tricuspídea. 

Tipo de variable: Nominal. 

Categoría: Presente/ Ausente. 
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11.ESTENOSIS TRICUSPIDEA. 

Definición Conceptual. 

Disminución del área valvular tricuspídea que dificulta el llenado ventricular 

derecho. 

Definición Operacional: 

Presencia de estenosi s tricuspídea por ecocardiograma valorado con doppler 

continuo, con medición del área valvular tricuspídeo. 

Tipo de variable: Nominal. 

Categoría: Presente / Ausente. 

12.FENÓMENO DE CONTRASTE ESPONTÁNEO. 

Definición Conceptual: 

Se considera un reflejo de la ecogenicidad sanguínea ocasionada por estasis 

sanguínea, con imagen hiperecoica en forma de humo en alguna cavidad 

cardiaca. 

Definición Operacional: 

Observación en ecocardiograma de la imagen de contraste espontáneo. 

Tipo de variable: Nominal. 

Categoría: Presente/ ausente. 
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13.TRASTORNO DE MOVILIDAD. 

Definición Conceptual: 

La irregularidad del movimiento miocárdico con la reducción en amplirnd de 

la contracción normal , la cuál puede ser por segmentos o generalizada. 

Definición Operacional: 

Observación del trastorno de movilidad por ecocardiograma. 

Tipo de variable: Nominal. 

Categoría: Presente / Ausente. 

14.FORAMEN OVAL PERMEABLE. 

Definición Conceptual-

Visualización del defecto septal interauricular por ecocardiograma y una 

turbulencia de izquierda a derecha a través del defecto por ecocardio grama 

doppler-col or o bien , con estudio contrastado con solución glucosada 

intravenosa para hacer evidente el defecto. 

Definición Operacional: 

Observación del defecto por la técnica descrita en definici ón conceptual. 

Tipo de variabl e: Nominal. 

Categoría: Presente / Ausente. 



IS.ANEURISMA DEL SEPTUM INTERAURICULAR. 

Definición Conceptual: 

Protusión del aneurisma de mas de lümm mas allá del plano del s~ptum 

auricular observado por ecocardiograma. 

Definición Operacional.' 

Presencia del aneurisma del septum interauricular de acuerdo a lo definido 

conceptualmente. 

Tipo de variable: Nominal. 

Categoría: Presente / Ausente. 
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4. CRITERIOS DE SELECCIÓN: 

A. CRITERIOS DE INCLUSIÓN: 

1.- Pacientes de ambos sexos. 

2.-Pacientes mayores de 16 años. 

3.- Pacientes con diagnóstico de embolismo arterial central y periférico referidos al 

servicio de cardiología por ecocardiograma. 

B. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

1.- Pacientes con mala ventana cardiaca y que no acepten el estudio transesofágico . 

25 



5. CONSIDERACIONES ETICAS: 

El presente estudio cumple con los principios básicos de investigación en humanos 

de acuerdo a la Organización Mundial de la Salud y al Reglamento General de Salud 

en materia de investigación para la salud y con la declaración de Helsinki de 1975, 

enmendada en 1989. 

6.- ANÁLISIS ESTADÍSTICO: 

Se captarán los resultados de variables en el programa SPSS 

2 Las variables e.e se estudiarán con frecuencias, moda, media y desviación 

stándard. 

3 Las variables nominales se analizarán por frecuencias y porcentajes. 
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RESULTADOS 

En total se analizaron 333 pacientes, quienes presentaban una edad media de 54.76 ( ± 

19) afias, comprendiendo de 17 a 95 afias de edad, siendo 153 ( 45.9%) hombres y 180 

(54 .1 % ) mujeres, [fig. 2] contando con el diagnóstico de referencia de evento vas ::ular 

cerebral isquémico 216 ( 64.9%) pacientes y con embolismo periférico 117 ( 35 .1 % ) 

[tabla 3]. , fueron referidos en su mayor número por los servicio de neurología 122 

(36 .6% ), angiología 115 ( 34.5%) y medicina interna 82 ( 24.6%) [tabla 4]. 

Se realizaron 333 ecocardiogramas, 265 transtorácicos ( 79.6% ) y 68 ademús de 

transtorácicos se realizaron transesofágicos (20.4%) [tabla l], siendo normales 113 

(33.9%) y anormales 220 (66 .1 % ), [tabla y fig. 5]. La fracción de expulsión se 

encontró anormal en 52 ( 15.6% ) de los casos, con un rango de 25 a 80%, con una 

media de 59.13% (± 9.5) [gráfica l] . Se encontró trombo en 43 ( 12.9% ) 

ecocardiogramas [fig. 7], con localización en aurícula izquierda en 28 ( 65.1 % ) casos, 

ventrículo izquierdo l O (23.3% ), aurícula derecha 5 ( 11.6%) [tabla 9]. 

El ventrículo izquierdo se encontró normal en 273 reportes ( 82% ), dilatado en 23 

(6.9%), e hipe1trófico en 37/ l l .1% [tabla 10]. El ventrículo derecho fue normal en 317 

( 95.2% ), dilatado 15 (4.5%) e hipertrófico 1/.3% [tablall]. Aurícula izquierda fue 
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normal en 260 (78.1 % ) y dilatada 73/2 1.9% [tabla 12]. La movilidad del ventrículo 

izquierdo fue anormal en 41 ( 12.3%) reportes [tabla 13]. 

La válvula mitral fue normal en 222 estudios ( 66.7% ), con esclerosis 12 ( 3.6% ), 

engrosamiento 17 ( 5.1 % ), calcificación 22 ( 6.6% ), estenosis 6 ( 1.8% ), insuficiencia 

29 (8.7% ), doble les ión 24 ( 7.2% ) y prolapso l ( .3% ) [tabla 14-15]. La válvula 

aó11ica fue normal en 260 (78.1 % ), con esclerosis 22 ( 6.6% ), engrosamiento 20 ( 6% ), 

calcificación 17 (5.1 %), estenosis 2 ( .6% ), insuficiencia 7 ( 2.1 % ) y doble lesi ón 5 

(1.5%) [tabla 16]. La válvula tricúspide fue normal en 275 ( 82 .6% ), con escleros is 2 ( 

.6% ), engrosamiento 7 (2.1% ), calcificación l (.3%) y con insuficienc ia 48 (14.4%) 

[tabla 17). La válvula pulmonar fue normal en 331 ( 99.4% ) estudios, y anormal en 

dos casos, uno con insuficiencia y otro con engrosamiento, representando ( .3%) cada 

caso [tabla 18]. 

Se encontró hipertensión arterial pulmonar en 9 ( 2.7% ) pacientes [tabla 19], con 

pres ión sistólica de arteria pulmonar de 37 a 80 mmhg. 4 pacientes tenían prótesis 

aó1iica (1.2%) [tabla 20] y prótesis mitral 2 ( .6%) [tabla 21]. La fibrilación auri ::: ular 

solo se reportó en 77 (23 .1 % ) casos [tabla 22). El fenómeno de contraste espontán·:'.o se 

encontró presente en 14 estudios ( 4.2%) [tabla 23]. 

Cuando se reali zó análisis de con-elación de los hall azgos ecocardiográficos , ninguna 
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variable mostró un coeficiente mayor de .5 , sin embargo varias de ellas mostraron un 

valor de p significativo, que nos sugiere la necesidad de un mayor número de muestra 

dado que los datos se acercan a un nivel adecuado de correlación. Tales resultad ()s se 

anotan a continuación : 

* La presencia de trombo en relación a dilatación de aurícula izquierda: r de Pearson de 

0.25, con una p<0.000 l. 

* Presencia de trombo comparado con ecocardiograma anormal: r de Pearson de 0.23 

con una significaría de p<0.0001 . 

* Presencia de trombo en relación a Fibrilación auricular: r de Pearson de 0.25 y 

p<0.001. 

* Presenci a de trombo en relación a fenómeno de contraste espontáneo: r de Pearson de 

.32 y p<OOOl. 

* Presencia de aurícula izquierda dilatada en relación con fenómeno de contraste 

espontáneo: r de Pearson de 0.323 y p<0.000 l. 

Al analizar e l diagnóstico de referencia, se obtuvieron van as asociaciones 
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significativas como lo es el caso de embolismo periférico que mostró correlación con 

p<0.0001 con las siguientes variables: Ecocardiograma anormal, presencia de trombo 

intracavitario, aurícula izquierda dilatada, fibrilación auricular, fenómeno de contraste 

espontáneo intracavitario, válvula mitral anormal y ventrículo derecho dilatado. Con 

estas mismas variables, el diagnóstico de referencia de evento cerebral vas;:;ular 

isquémico también mostró significancia pero con una correlación negativa. Se realizó 

un análisis regresivo, no encontrándose significancia en la correlación de la 

localización del trombo con el diagnóstico de envío. 

30 



ET E 

68 1 2 0 % 

TIPO DE ECOCARDIOGRAMA 
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Figura 1 
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DIAGNOSTICO DE REFERENCIA 

Frecuencia Porcentaje 
t:.VG 210 04.!:J 
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SERVICIO DE REFERENCIA 

Frec uencia Po rc entaje 

A NGIOLOG IA 115 34. 5 

ME DICIN A INTE RNA 82 24 .6 

UCI 2 .6 
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Total 333 100. 0 
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ECOCARDIOGRAMA 
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Tabla 5 
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Figura 5 
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LOCALIZACION DEL TROMBO 

Frecuencia Porcentaje 
sin uomoo L\:iU 1) 1 . 1 
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LOCALIZACION DEL TROMBO 

Frecuencia Porcentaje 
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VENTRICULO IZQUIERDO 

Frecuencia Porcentaje 

DILATADO 
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HIPERTR O FI CC 
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Tabla 11 
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Figura 11 
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DILATADA 

73 / 22% 

AURICULA IZQUIERDA 

Frecuencia Porcentaje 

DILATADO 
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Tabla 12 

73 
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Figura 12 
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MOVILIDAD DEL VENTRÍCULO IZQUIERDO 

Frecuencia Porcentaje 

ANORMAL 

Total 

Tabla 13 
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Figura 13 
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VALVULA MITRAL 

Frecuencia Porc entaje 
NUKIVIAL LLL bb. { 

ESCLEROSIS 12 3.6 
ENGROSAMIENTO 17 5. 1 
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HIPERTENSION ARTERIAL PULMONAR 

Frecuencia Porcentaje 
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PROTESIS AORTICA 

Frecuencia Porcentaje 
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SI 4 1.2 
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Figura 20 
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PROTESIS MITRAL 

Frecuencia Porcentaje 
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Total 333 100.0 

Tabla 21 
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FIBRILACION AURICULAR 

Frecuencia Porcentaje 
l\IV L'.ob ro . ~ 

SI 77 23 .1 

Total 333 'IOO .O 

Tabla 22 
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FENOMENO DE HUMO 

Frecuencia Porcentaje 
ausente J18 80.1:$ 

presente 14 4.2 

Total 333 100.0 

Tabla 23 

FENOMENO DE HUMO 

PRESENTE 

14 / 4% 

AUSENTE 

319 / 96% 

Tabla 23 
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DISCUSION 

Este estudio parte de los diagnósticos de referencia de EVC isquémico o embolismo 

periférico con sospecha de cardioembolismo, enviados por diferentes servicios médicos 

para estudio ecocardiográfico como arma diagnóstica en busca de la causa. Sin 

embargo en los casos de EVC isquémico, muchos de los pacientes son jóvenes y un 

gran porcentaj e de ellos corresponde a patología sistémica no relacionados a 

cardiopatía, por lo que este aspecto explica la pobre relación de los hallazgos 

ecocardiográficos en estos pacientes. 

Respecto a la edad y género no fueron factores determinantes para el estudio. 

Todos los ecocardiogramas transesofágicos en el estudio tienen ecocardiograrna 

transtorácico previo. El mayor porcentaje de los ecocardiogramas se reportó anormal, 

ya que se incluyeron todos los que mostraron alguna alteración estructural 

independientemente del hall azgo de trombo aunque muchos no tenían repercusión 

hemodinámica. 

La correlación de la aurícula izquierda dilatada con presencia de fibrilación auricular, 

fenómeno de contraste espontáneo y de trombo es bien conocida en la literatura, así 

como que está asociada a eventos de embolismo sistémico. En nuestro estudio la 

fibrilación auricular se encontró en el 27% de los casos y la correlación de esta misma 
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con la presencia de trombo mostró un coeficiente de Pearson de .25 con una p <0.0001, 

nuestro hallazgo es mayor que el reportado en Ja literatura como reporta en una: 

revisión reciente de la literatura el Dr. Cherchi y colaboradores, que Ja dilatación de la 

aurícula izquierda ocasiona deterioro progresivo de la actividad mecánica originando y 

prolongando la duración de fibrilación auricular, la cual ocasiona estasis sanguínea 

siendo Ja principal causa de que se produzcan trombos en la aurícula izquierda, 

ocmTiendo principalmente en la orejuela; 14.7% de todos los EVC isquémicos se 

asocian con fibrilación auricular14
. Se reportó en el estudio de la Universidad de 

Michigan por el Dr. Chimowitz 15 que el fenómeno de contraste espontáneo representa 

estasis sanguínea en la aurícula izquierda y esta fuertemente asociado a fibrilación 

auricular, asociándose con un incremento en el riesgo de embolismo periférico y EVC 

isquérnico, debido a que el fenómeno de contraste espontáneo es precursor de la 

formación de trombo por la estasis en la aurícula izquierda. En nuestro estudto se 

reportó un bajo porcentaje de este fenómeno probablemente por contar con un bajo 

número de ecocardiogramas transesofágicos. 

En base a que este estudio se realizó es un hospital de especialidades que no es un 

centro de referencia cardiológico; no se atienden de forma rutinaria un gran número de 

pacientes con infarto de miocardio, manejo de prótesis valvulares o malformaciones 

cardiacas no se pudo realizar una buena correlación de estas patologías y sus 

complicaciones como causa de embolismo sistémico. 
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Las limitaciones de este estudio comprenden lo previamente explicado como son el 

diagnóstico de referencia, la pobre captación de datos en la hoja de reporte d'~ los 

estudios, la colección de datos retrospectiva y el poco porcentaje de estudio 

transeso fági co. 
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CONCLUSION. 

El EVC isquérnico se asoció con un mayor número de ecocardiogramas reportados 

como normales dado que el mayor porcentaje de los pacientes fueron enviados de 

neurología corno parte del plan de estudio de EVC en paciente joven, pudiendo tener 

un origen diferente al cardiaco. 

El embolismo periférico se asoció con ecocardiograma anormal, siendo la dilatación de 

la aurícula izquierda, fibrilación auricular, fenómeno de contraste espontáneo los 

hallazgos principales que se asociaron a la presencia de trombo intracardiaco. Esta 

mayor asociación del embolismo periférico con ecocardiogramas anormales es debido 

a que se solicita el estudio de ecocardiograma por parte del servicio de angiología 

cuando hay una fuerte sospecha de ser de origen cardiaco, ya que tienen como 

evidencia fuerte, el hallazgo quirúrgico de un trombo de tipo carnoso o consistente. 

Cuando por ecocardiograma (transtorácico o transesofágico) se encuentra alguna 

alteración estructural del corazón ( principalmente dilataciones de cavidades 

izquierdas ) aun sin trombo, la posibilidad de cardioembolismo es alta ya que no se 

descarta que el trombo embolizó completamente por lo que no se observa a nivel 

intracavitario. 
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A pesar de las limitaciones de nuestro estudio los hallazgos son semejantes a los 

reportados en la literatura de otros centros. Idealmente se debe realizar la correlación 

de datos con pacientes que tienen diagnóstico de embolismo con fuerte sospecha de ser 

cardioernbólicos o en quienes se ha descartado otra causa del evento . 
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