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La embolia cardíaca como mecanismo etiológico del ic-
tus ha adquirido cada vez más relevancia clínica, funda-
mentalmente por el importante avance en las técnicas de
diagnóstico por imagen producido en los últimos años. En
este artículo hacemos una revisión y puesta al día de la
etiología que puede generar el corazón como origen de
fuente embólica. Igualmente, hacemos una revisión del
valor que tienen para el clínico las distintas opciones
diagnósticas, así como las dudas y realidades de las dife-
rentes aproximaciones terapéuticas 

Palabras clave: Ictus. Embolia cardíaca. Técnicas de
imagen. Ecocardiografía. Resonancia magnética.
Tomografía computarizada.

CONCEPTOS BÁSICOS DEL ICTUS PARA EL
CARDIÓLOGO

De una manera muy general, podemos decir que las
enfermedades cerebrovasculares están motivadas por
una afección de la circulación cerebral que se traduce
en una alteración definitiva o transitoria de la función
del encéfalo. En función de la anatomía patológica
global, se pueden dividir en diferentes grupos con dis-
tintas implicaciones clínicas (fig. 1).

Isquemia cerebral

Se produce por una disminución del aporte circula-
torio del encéfalo, ya sea cuantitativo o cualitativo.
Clásicamente, la isquemia cerebral focalizada en un
área localizada del encéfalo se divide en 2 grandes
grupos3,4:

1. Accidente isquémico transitorio (AIT). Se produ-
ce una disfunción cerebral focal o monocular con una
duración total de los síntomas menor de 24 h. Su ori-
gen es secundario a una trombosis o a una embolia ar-
terial. Según la clínica desarrollada por el paciente se
clasifica en 4 grandes grupos: retiniano, lacunar, he-
misférico cortical y atípico. Siguiendo una clasifica-
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INTRODUCCIÓN

La frecuencia y la mortalidad del accidente cere-
brovascular (ACV) han declinado en los últimos 25
años en la mayoría de los países industrializados; sin
embargo, la enfermedad cerebrovascular es la tercera
causa de mortalidad en nuestro país y la primera entre
las mujeres1. La prevalencia de la enfermedad es cer-
cana a 7.000 casos por cada 100.000 habitantes mayo-
res de 64 años2. Estas cifras implican que la preven-
ción y el correcto tratamiento del paciente con ictus y
de sus complicaciones tienen un alto impacto no sólo
en el paciente y su entorno familiar, sino en el
Sistema Nacional de Salud y, de una manera global,
en la sociedad.
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ción topográfica que implica al territorio vascular
afectado, se puede distinguir entre afección carotídea,
vertebrobasilar o indeterminada.

2. Infarto. En este caso se produce una alteración
del aporte sanguíneo a un territorio del encéfalo. Su
síntomas superan las 24 h. Podemos diferenciar 5 sub-
tipos nomológicos de importante significado clínico.

– Infarto aterotrombótico: suele ser un infarto de ta-
maño intermedio o grande con una topografía cortical
o subcortical y una localización carotídea o vertebro-
basilar. Un indicador básico es que el paciente presen-
ta una arteriosclerosis que se manifesta clínicamente
por la presencia de una enfermedad vascular periféri-
ca, alteraciones de los vasos coronarios, o bien oclu-
sión o estenosis en las arterias cerebrales.

– Infarto cardioembólico: es un infarto de tamaño
intermedio o grande, que presenta una topografía cor-
tical, en el que no se encuentra ninguna otra etiología
que no sea una cardiopatía embolígena.

– Infarto lacunar: infarto de pequeño tamaño en pa-
cientes con antecedentes de hipertensión arterial u
otros factores de riesgo. El infarto se localiza en el te-
rritorio de una arteria perforante cerebral y se acompa-
ña de un síndrome lacunar clínico que se manifiesta
por un síndrome sensitivo puro, hemiparesia atáxica y
disartria-mano torpe, síndrome sensitivo motriz y he-
miparesia motora pura.

– Infarto de causa inhabitual: es un infarto en el que
se ha descartado cualquiera de los 3 orígenes etiológi-
cos previos. Su origen esta ligado a numerosas enfer-
medades sistémicas, como neoplasias, síndrome mie-
loproliferativo, coagulopatías, conectivopatías o
síndromes infecciosos. El infarto puede tener cual-
quier tamaño y estar localizado cortical o subcortical-
mente en el territorio de afección carotidea o vertebro-
basilar.

– Infarto cerebral de origen indeterminado: es el ca-
jón de sastre en el que se incorporan todos los casos
no incluidos en los apartados anteriores.

Enfermedad hemorrágica cerebrovascular

Se trata de una hemorragia dentro de la cavidad cra-
neal secundaria a una extravasación sanguínea produ-
cida por la rotura de un vaso. Suele ser el origen etio-
lógico del 20-25% de los ACV. En la mayoría de los
casos se asocia a hipertensión arterial sistémica, segui-
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ABREVIATURAS

ACV: accidente cerebrovascular.
AIT: accidente isquémico transitorio. 
ASI: aneurisma del septo interauricular. 
DTC: Doppler transcraneal. 
ETE: ecocardiografía transesofágica.
ETT: ecocardiografía transtorácica. 
FOP: foramen oval permeable.
RM: resonancia magnética. 
TC: tomografía computarizada.
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da de malformaciones arteriovenosas, aneurismas, uso
de anticoagulantes, enfermedades hematológicas y la
ingestión de tóxicos, como la cocaína y el alcohol.

TÉCNICAS DE IMAGEN EN LA VALORACIÓN
DEL PACIENTE CON ACV

Ante un paciente con un ACV se pone en marcha
una batería de técnicas diagnósticas que van a tratar de
definir el diagnóstico cierto, la severidad, el pronósti-
co y el resultado de la actuaciones terapéuticas (tablas
1 y 2).

Las técnicas de imagen han revolucionado la valora-
ción del paciente con ACV. En líneas generales, las
podemos agrupar en 3 grandes apartados:

1. Técnicas de neuroimagen.
2. Técnicas de imagen cardíaca: cardioembolia.
3. Eco-Doppler de troncos supraórticos y Doppler

transcraneal (DTC).

Técnicas de neuroimagen

La valoración de la anatomía cerebral es básica en
el análisis de los pacientes con ACV, no sólo para esta-

blecer un diagnóstico topográfico de la lesión, sino
para definir el origen, realizar un diagnóstico diferen-
cial y distinguir entre áreas no reversibles y con posi-
bilidades de recuperación. Son muchos los métodos
que podemos utilizar para la valoración del enfermo
con ACV.

Tomografía computarizada (TC)

Sin duda es el procedimiento más ampliamente difun-
dido en el estudio de pacientes con ACV y se debe reali-
zar lo más tempranamente posible y de una manera sis-
temática a todo paciente con ACV. Su gran ventaja es la
de establecer con gran especificidad el diagnóstico dife-
rencial entre el ictus isquémico y el hemorrágico. Su li-
mitación más importante es la baja sensibilidad en la de-
tección temprana de tejido isquémico; así, hasta un 60%
de los casos presentan TC craneales rigurosamente nor-
males en las primeras horas del infarto.

Resonancia magnética craneal (RM)

No existe una superioridad real entre la resonancia
magnética convencional y la TC craneal en la detec-
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TABLA 3. Etiología de la embolia cerebral

Fibrilación auricular

Ventrículo izquierdo

Infarto agudo de miocardio

Miocardiopatía dilatada

Trombo mural

Aneurisma ventricular

Aurícula izquierda

Aneurisma del septo interventricular

Comunicación interauricular

Foramen oval permeable

Trombo en aurícula

Mixoma

Trombo en orejuela izquierda

Lesiones valvulares

Enfermedad reumática mitral

Prolapso valvular mitral

Endocarditis infecciosa

Endocarditis no bacteriana

Endocarditis de Libman-Sacks

Prótesis valvular

Fibroelástica

Calcificaciones valvulares

Calcificación del anillo mitral

Síndrome antifosfolipídico

Procedimiento

Cateterismo

Cirugía con bypass

Angioplastia

Valvuloplastia

Balón intraaórtico

Trasplante cardíaco

TABLA 1. Pruebas inmediatas ante un paciente 
con accidente cerebrovascular

TC central sin contraste
Electrocardiograma
Radiografía de tórax
Sistemático de sangre
Coagulación
Glucemia
Electrólitos
Radiografía de columna si el paciente no responde y es posible un
traumatismo
Gases si hay datos de hipoxemia
Punción lumbar si se sospecha hemorragia subaracnoidea

TC: tomografía computarizada.

TABLA 2. Principales indicaciones de ecocardiografía
transesofágica (ETE)

1. Prótesis cardíaca
2. Paciente menor 50 años con ACV
3. Estenosis mitral reumática con ACV
4. Sospecha de embolia paradójica
5. Mala ventana ante sospecha de cardioembolia
6. ETT con duda diagnóstica
7. ACV de repetición

A. Signos de probable indicación de ETE
1. Fibrilación auricular embolígena
2. Sospecha de arteriosclerosis aórtica
3. Lesión de válvula mitral

B. Indicación de ETT
Todo paciente con sospecha de ictus cardioembólico

ETT: ecocardiografía transtorácica; ACV: accidente cerebrovascular.



ción del infarto cerebral. Bryan et al5 han demostrado
que en las primeras 3 h del accidente isquémico no
existe una diferencia entre las secuencias convencio-
nales de RM y TC sin contraste. No obstante, las nue-
vas técnicas de difusión por RM parecen ser superio-
res para detectar las fases tempranas de la isquemia.
Así, se ha confirmado que las alteraciones de la difu-
sión se detectan en menos de 1 h tras realizar oclusio-
nes de la arteria cerebral media6,7. La sensibilidad y es-
pecificidad de estas técnicas en el ictus agudo son
cercanas al 100%8,9 y los errores de diagnóstico co-
rresponden en la mayoría de los casos a pequeñas le-
siones lacunares localizadas en el tronco encefálico.

Por último, las técnicas modernas de RM permiten
obtener información del espacio intravascular por me-
dio de la inyección de contrastes paramagnéticos y
evaluar de una manera directa y dinámica el estado de
perfusión cerebral. Los estudios de perfusión-RM son,
sin duda, los que ofrecen una mayor sensibilidad en la
detección temprana de la isquemia. La combinación de
los estudios de difusión y perfusión permite obtener
información hemodinámica combinada muy útil para
valorar los resultados terapéuticos: fibrinólisis frente a
neuroprotectores.

Técnicas de imagen cardíaca: cardioembolia

La ecocardiografía transtorácica (ETT) y fundamen-
talmente la ecocardiografía transesofágica (ETE) de-
sempeñan un papel básico en la búsqueda del origen
de la fuente embólica cardíaca. Su aplicación sistemá-
tica en la valoración de pacientes con ictus ha permiti-
do conocer el significado real de las viejas etiologías,
que clásicamente se han considerado como origen de
fuente embólica, así como reconocer nuevas etiologí-
as, algunas con importantes implicaciones clínicas y
con gran significado para el cardiólogo (tabla 3). En
esta revisión dedicaremos un mención especial al re-
conocimiento de aquellas causas en las que el estudio
con ecocardiografía es esencial para su valoración.

Calcificación valvular

Clásicamente, las técnicas radiográficas fueron las
que primero demostraron in vivo la existencia de calci-
ficaciones valvulares. Las técnicas de fluoroscopia con
amplificación del campo permiten poner de manifiesto
los depósitos de calcio en las válvulas o anillos valvu-
lares10. Igualmente, la TC y cine-TC son métodos alta-
mente sensibles para la visualización de las calcifica-
ciones11. Sin embargo, la ecocardiografía es la técnica
de elección para su diagnóstico, ya que permite valo-
rar la localización del calcio en las sigmoideas aórti-
cas, la válvula y el anillo mitral, con una clara defini-
ción de su extensión.

El mecanismo potencial por el que el calcio intra-
cardíaco puede ser una causa de embolia ha sido muy

controvertido. En primer lugar, la embolización de
material calcificado es rara, pero se han descrito casos
en el árbol cerebral, en embolias periféricas e incluso
coronarias12-15. Lo más probable es que la embolia esté
relacionada con la activación de las plaquetas y los de-
pósitos de fibrina en la superficie irregular del calcio
en contacto con el torrente sanguíneo16. 

En el clásico trabajo de Nair17 se encontró ACV en
un 10% de los pacientes con calcificación del anillo
mitral y sólo en el 2% de 101 casos del grupo control,
ajustados por edad y sexo18. Igualmente, en un estudio
realizado en una población de ancianos con más de 80
años, el 20% de un grupo de más de 500 pacientes con
calcificación del anillo mitral había tenido una trom-
boembolia periférica en comparación con el 12% del
grupo control. En el estudio BAATAF, después de un
seguimiento de 28 meses, el 7,8% de los pacientes con
calcificación tenían eventos embólicos, en compara-
ción con el 1,7% del grupo control19. Hay que conside-
rar factores asociados que pueden introducir errores en
la valoración de los resultados. Se ha demostrado que
la fibrilación auricular es más frecuente en los pacien-
tes con calcificación del anillo mitral y que podría ser
ésta la causa real del accidente vascular20,18. Sin em-
bargo, el estudio de Framingham21 ha demostrado que
la incidencia de ACV es significativamente superior en
pacientes con calcificación del anillo, ya que después
de ajustar por variables como el sexo, la edad, la dia-
betes y la fibrilación auricular, el riesgo relativo es dos
veces más alto en los pacientes con calcio. 

No existe ningún trabajo que indique un beneficio
terapéutico de ningún tipo en los pacientes con calcio
en el anillo mitral, por lo que su diagnóstico no se
debe traducir en ningún cambio o toma de decisiones
terapéutica. 

Strands

Los strands se caracterizan por ser filamentos móvi-
les, finos, de 5-10 mm de longitud, habitualmente lo-
calizados en la cara auricular de la válvula mitral, aun-
que también pueden detectarse en la válvula aórtica,
sobre todo en su cara ventricular, y en las prótesis car-
díacas. La descripción anatómica de estas estructuras
corresponde a Magarey, que en 1949 hizo un exhausti-
vo análisis en más de 250 piezas anatómicas definién-
dolas como depósitos de fibrina endotelizados, presen-
tes en la zona de coaptación de los velos valvulares y
en probable relación con el aumento de estrés en las
zonas de máxima tensión valvular22.

La ETE es la técnica diagnóstica de elección. Se
debe ser muy cuidadoso y realizar el estudio con técni-
ca esofágica multiplanar que nos permita efectuar un
exhaustivo análisis de la válvula (fig. 2). En ocasiones
se pueden presentar problemas diagnósticos en pacien-
tes con sospecha clínica de endocarditis; habitualmen-
te las verrugas son más gruesas e irregulares, aunque
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muchas veces no es posible establecer el diagnóstico
definitivo.

La presencia de strands en el corazón izquierdo se
ha ligado en algunos estudios al aumento de riesgo de
ACV23,24. Sin embargo, estudios de seguimiento a lar-
go plazo en pacientes en que incidentalmente se en-
contraron strands en la ETE demuestran que la proba-
bilidad de padecer un ACV en un plazo de 4 años es
muy baja, menor del 1%24. Igualmente, Cohen ha con-
firmado en enfermos ancianos que la presencia de
strands no aumenta el riesgo de ACV24. Aunque algún
trabajo puntual demuestra la desaparición de los
strands tras tratamiento con dipiridamol25, en la actua-
lidad no se ha establecido la necesidad del tratamiento
profiláctico en pacientes con strands y ACV, así como
el tipo de tratamiento que sería adecuado (anticoagula-
ción frente a antiagregantes).

Contraste ecocardiográfico espontáneo

En el año 1983, nuestro grupo describió por primera
vez el hallazgo de imágenes ecogénicas intracavitarias
en la aurícula izquierda mediante ecocardiografía
transtorácica en pacientes con valvulopatía mitral26,27.
Con la llegada de la ETE y de las sondas de más alta
frecuencia (5 MHz), el contraste espontáneo se ha
convertido en un hallazgo mucho más frecuente (en el
30-70% de los pacientes con estenosis mitral en fibri-
lación auricular). Actualmente, la técnica habitual para
detectar y valorar el contraste espontáneo es la ETE,
en especial mediante sondas de alta frecuencia (fig. 3).
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 estudio28-31. Se han descrito como factores asocia-
dos a la existencia de contraste espontáneo la fibrila-
ción auricular, la dilatación de la aurícula izquierda y
la reducción del flujo de la orejuela izquierda. 

La presencia de contraste espontáneo en la aurícula
izquierda tiene lugar en el 30-70% de los pacientes
con estenosis mitral y su frecuencia se encuentra en
relación directa con la severidad de la estenosis. Por
otra parte, existe contraste espontáneo en la aurícula
izquierda en alrededor del 25% de los pacientes con fi-
brilación auricular no reumática y en el 50% de los pa-
cientes con fibrilación auricular reumática28,31. Aunque
la asociación entre el flúter auricular y la existencia de
contraste espontáneo en la aurícula izquierda no es tan
importante como en el caso de la fibrilación auricular,
este hallazgo ecocardiográfico no es infrecuente en los
pacientes con flúter auricular, con un 26% en el estu-
dio de Irani32. La existencia de insuficiencia mitral pa-
rece asociarse con una menor prevalencia de contraste
espontáneo en la aurícula izquierda33,34.

Se ha descrito ampliamente la relación existente en-
tre la presencia de contraste espontáneo en la aurícula
izquierda y la formación de trombos en esta cavi-
dad26,27,35-37. Entre el 29 y el 60% de los pacientes con
contraste espontáneo en la aurícula izquierda presen-
tan trombos en esta cavidad35,31. Por otra parte, alrede-
dor del 80% de los pacientes con trombos en la aurícu-
la izquierda presentan contraste espontáneo en esta
cavidad32,38. La existencia de contraste espontáneo en
la aurícula izquierda se asocia con una mayor inciden-
cia de ACV y otras embolias arteriales agudas, espe-
cialmente si además concurren otras condiciones,
como dilatación de la aurícula izquierda y, sobre todo,
fibrilación auricular39-41. Esto no sólo es así en pacien-
tes con valvulopatía mitral, sino también en otras cir-
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Fig. 2. Strand en la cara ventricular de la válvula aórtica (flechas). VD:
ventrículo derecho; VA: válvula aórtica.

Fig. 3. Ecocardiografía transesofágica en un paciente con estenosis
mitral. La cavidad auricular izquierda se encuentra rellena de ecocon-
traste espontáneo. AD: aurícula derecha; VM: válvula mitral; AI: aurícu-
la izquierda.



cunstancias. En el estudio de Shen et al, donde se estu-
dió a 86 pacientes con miocardiopatía dilatada me-
diante 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 ACV42. En el estudio de
Leung et al se analizó a 272 pacientes con fibrilación
auricular no reumática mediante ETE43. Se observó
contraste espontáneo en la aurícula izquierda en 161
pacientes (59%). Tras un seguimiento medio de 17,5
meses, la incidencia de ACV u otro tipo de embolia ar-
terial aguda fue del 12% anual en los pacientes con
contraste espontáneo en la aurícula izquierda. La mor-
talidad a largo plazo fue significativamente superior en
los pacientes con contraste espontáneo. En este estu-
dio, el único factor de riesgo independiente para la
ocurrencia de eventos embólicos fue la existencia de
contraste espontáneo en la aurícula izquierda43.

A pesar de la asociación entre el contraste espontá-
neo en la aurícula izquierda, la formación de trombos

auriculares y la incidencia de tromboembolias sistémi-
cas, aún no existen estudios que permitan identificar a
los individuos en ritmo sinusal y con contraste espon-
táneo en la aurícula izquierda que podrían beneficiarse
de la anticoagulación crónica.

Ateromas del arco aórtico

La primera evidencia clara de la posible asociación
entre la presencia de placas ateromatosas de la aorta y
accidente isquémico cerebral parte de los trabajos ana-
tomopatológicos de Amarenco, que encontró, en un
amplio grupo de 500 autopsias, placas ulceradas en el
26% de los pacientes con ACV y sólo el 5% del grupo
control. Los pacientes de este estudio no tenían análi-
sis ecocardiográficos ante mortem y, por tanto, la co-
rrelación entre estos hallazgos y la ETT era desconoci-
da. A raíz de la llegada de la ETE (fig. 4), numerosos
trabajos han confirmado que el riesgo de tener un
ACV se multiplica entre 3 y 9 veces ante la presencia
de un ateroma en el arco aórtico44-47. El aumento de
riesgo más importante se produce cuando se seleccio-
nan grupos en los que la ETE demuestra placas morfo-
lógicamente complejas, con ulceraciones y trombos
sobreañadidos, lo que puede aumentar el riesgo hasta
17 veces48. Una vez detectadas las placas complejas, y
de acuerdo con los resultados del estudio SPAF, la an-
ticoagulación con warfarina y el mantenimiento de un
INR entre 2 y 3 constituyen una alternativa para la re-
ducción de los eventos embólicos49. Mayor controver-
sia existe sobre la pauta a seguir en los pacientes con
ACV en los que se demuestran placas grandes no com-
plicadas (< 4 mm). Aunque existe alguna evidencia de
que tal vez podrían beneficiarse de la anticoagulación
con warfarina49, probablemente la opción más razona-
ble sea utilizar antiagregantes y estatinas. Es sorpren-
dente que hasta el momento no haya estudios controla-
dos que definan el papel real de la antiagregación en la
prevención de eventos en pacientes con placas compli-
cadas. Por último, Stern50 ha sugerido la endarterecto-
mía para la extracción de ateromas complicados, pero
la morbilidad y mortalidad de esta cirugía no son des-
preciables por lo que debería reservarse únicamente
para casos muy seleccionados. 

Trombos ventriculares

Ya sea en el seno del infarto agudo de miocardio o en
el de la miocardiopatía dilatada, la ETT es el método
diagnóstico de elección, y sólo excepcionalmente la
ETE puede tener una utilidad real. El trombo se diagnos-
tica ecocardiográficamente como una masa que ocupa
un espacio en la cavidad ventricular, con evolucencia
mayor que el miocardio adyacente y habitualmente loca-
lizado en un zona de mala contracción (fig. 5).

Un 1-2,5% de los pacientes con infarto agudo tienen
un ACV, más de la mitad de los cuales suceden duran-
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Fig. 4. Ecocardiografía transesofágica de la aorta torácica en un caso
de placa aórtica ulcerada y complicada.

Fig. 5. Trombo apical (T) localizado en un aneurisma ventricular iz-
quierdo postinfarto agudo de miocardio. AI: aurícula izquierda; VI:
ventrículo izquierdo.



te la primera semana y el resto dentro del primer mes.
El riesgo permanece durante el primer trimestre y de-
crece progresivamente. Las causas que predisponen a
la presencia de ACV en el seno de un infarto son bien
conocidas e incluyen la localización de infarto (los in-
fartos anteriores tienen 4 veces más trombos que los
inferiores), la presencia de fibrilación auricular acom-
pañante y la disfunción ventricular. 

La ecocardiografía puede ser muy útil a la hora de
establecer pautas de anticoagulación en el seno del
infarto agudo. En el infarto inferior, la anticoagula-
ción debe comenzarse si la ETT demuestra la presen-
cia de trombos. En el infarto anterior se debe iniciar
la anticoagulación hasta que la ETT descarte la exis-
tencia de trombo apical. La duración de la anticoagu-
lación debe limitarse a 6 meses y deben analizarse las
características evolutivas del trombo, la movilidad, la
protrusión y el tamaño. La anticoagulación a más lar-
go plazo parece ser especialmente beneficiosa en los
casos con mala función ventricular y, así, en el estu-
dio SAVE, cada disminución de 5% en la fracción de
eyección estaba asociada a un incremento del riesgo
del 18%51.

En los pacientes con miocardiopatía dilatada, el
riesgo de accidente vascular periférico se sitúa entre el
2 y el 4% por año. De nuevo, la ETT es la técnica de
elección para su detección. Existe una clara relación
entre la fracción de eyección determinada por ecocar-
diografía y el riesgo de embolización. El estudio
SOLVD52 ligaba esta relación básicamente al sexo
femenino. No existen estudios que valoren la eficacia
de la anticoagulación en pacientes con miocardiopatía
dilatada. Sin embargo, la presencia de un trombo en el
estudio ecocardiográfico debe plantear el inicio de la
terapia con warfarina hasta su desaparición en estudios
seriados53. En ausencia ecocardiográfica de trombos y
si el paciente mantiene el ritmo sinusal y no tiene
historia previa de embolización, el estudio SAVE51

demuestra la utilidad de la terapia preventiva con aspi-
rina.

Endocarditis infecciosa

La embolia periférica es una de las complicaciones
más frecuentes en pacientes con endocarditis infec-
ciosa, aunque la verdadera incidencia es difícil de es-
tablecer puesto que en muchos casos la embolia puede
ser subclínica. Sin embargo, estudios necroscópicos
muestran hasta un 40% de embolización en el cere-
bro54. En nuestra serie, el 33% de los casos se inicia-
ron con alteraciones neurológicas55, aunque sólo en el
27% de los casos se demostraba la presencia de embo-
lización sistémica. Habitualmente, el accidente embó-
lico ocurre antes de que se establezca un diagnóstico
correcto. Así, Steckelberg56 describe que la aparición
de la complicación embólica disminuye con el tiempo
en que se ha iniciado la terapia desde un 13 por 1.000

pacientes/día después de la primera semana de estable-
cimiento de la terapia hasta menos de un 1,2% por
1.000 pacientes/día después de la segunda semana de
tratamiento.

La ETE es, junto con los estudios microbiológicos,
la herramienta básica para el diagnóstico de endocar-
ditis. Se ha tratado de analizar si existen factores en el
ecocardiograma que puedan identificar a un subgrupo
de pacientes con riesgo de presentar embolización pe-
riférica. En primer lugar, la localización de la vegeta-
ción puede definir un primer grupo de riesgo, aunque
es un tema que ha generado trabajos contradictorios.
Rohmann et al57 han encontrado que el 25% de los pa-
cientes con afección mitral tenían embolia periférica
frente a sólo el 9,7% de los que presentaban endocar-
ditis aórtica (p < 0,05); asimismo, la frecuencia de em-
bolia aumentaba cuando la valva afectada era el velo
anterior de la mitral (37%). Otos autores han comuni-
cado datos similares58. Sin embargo, existen trabajos
contradictorios y, así, los grupos de Mügge y
Sanfilippo no encuentran relación entre la localización
y el riesgo de embolización59,60.

Un dato que ha merecido especial atención en la bi-
bliografía es la característica del tamaño y la movili-
dad de la vegetación en relación con el riesgo de em-
bolización. En este sentido, ha habido trabajos con
distintos resultados que se explican por la dificultad
para estandarizar el tamaño de la verruga y la utiliza-
ción de equipamientos diferentes. Sin embargo, existe
un consenso general respecto a que las vegetaciones
superiores a 10 mm tienen un mayor riesgo de trombo-
embolización. La cirugía cardíaca se debe indicar en
los pacientes con recurrencia de la embolización, per-
sistencia de cultivos positivos a pesar del tratamiento
antibiótico, fallo cardíaco y abscesos, y puede ser
aconsejada en caso de endocarditis fúngica.

Aneurisma del septo interauricular

El aneurisma del septo interauricular (ASI) es una
protrusión del tabique interauricular superior a 10 mm
en cualquiera de las cavidades auriculares. Su diagnós-
tico se establece por autopsia61 o por angiografía62. Sin
embargo, su aparición en el escenario clínico está liga-
da al diagnóstico con ETT o con ETE (fig. 6), que se
han convertido en las técnicas diagnósticas de elec-
ción; así, se ha descrito hasta en un 2,2% de la pobla-
ción normal en la que se realiza una ETE63. La impor-
tancia del ASI radica en que en el paciente joven con
ACV, la frecuencia de aparición es hasta 4 veces supe-
rior a la de un grupo de pacientes normales ajustados
por edad63.

El origen por el cual el ASI puede generar embo-
lias periféricas ha sido muy discutido. Se ha propues-
to que el aneurisma podría ser el lugar directo de la
formación de los trombos. Sin embargo, en una serie
de cerca de 200 pacientes con aneurisma sólo se
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pudo detectar trombos en el interior del mismo en un
1% de los casos64. Por otra parte, en muchos pacien-
tes con ASI se asocia a otros orígenes de fuente em-
bólica, como foramen oval permeable (FOP), fibrila-
ción auricular y prolapso valvular mitral, que podrían
ser la causa real del accidente embólico.

Recientemente la publicación de los resultados del
ASA-FOP ha clarificado aspectos diagnósticos de im-
portante repercusión clínica65. Se analizaron 581 pa-
cientes con ACV de origen desconocido con un segui-
miento de 4 años. El riesgo de recurrencia de ACV
era muy bajo (2,3%) entre los pacientes con FOP, mo-
derado en los pacientes con FOP y ASI (15,2%) y
bajo en los pacientes con ninguna de estas anomalías
(4,2%). No se encontró ninguna recurrencia entre los
pacientes con únicamente ASI. Sólo el subgrupo de
FOP y ASI tenía un riesgo de recurrencia superior
(×4,2). Probablemente, la aspirina es el tratamiento de
elección en los pacientes con ASI o FOP aislados. En
los casos en que la ETE demuestre la combinación de
ASI y FOP se debería llevar a cabo una terapia más
agresiva, y es en estos pacientes en los que se podría
plantear la combinación de antiagregantes, anticoagu-
lación oral o cierre del FOP con métodos intervencio-
nistas. Sin embargo, estas alternativas se deben eva-
luar a la luz de los resultados obtenidos en estudios
aleatorizados. 

Prolapso valvular mitral

Numerosos estudios han demostrado la asociación
entre la presencia de prolapso mitral y ACV. Sin em-
bargo, han surgido muchas discrepancias sobre el va-
lor real de esta asociación, fundamentalmente porque
los criterios diagnósticos de prolapso valvular mitral
han sido muy variables y porque pueden estar presen-
tes otras causas de tromboembolia en pacientes con

prolapso mitral. Así, en el trabajo de Nishimura66, tras
un análisis longitudinal de un importante grupo de pa-
cientes, el 60% de los casos con ACV tenía fibrilación
auricular acompañante, lo que hace difícil determinar
la importancia causal directa del prolapso mitral.

A la vista del bajo riesgo absoluto de padecer un
ACV y de las controversias generadas en el diagnósti-
co, lo que complica los resultados en diferentes traba-
jos, no resulta defendible la recomendación de trata-
miento profiláctico primario en pacientes con prolapso
mitral aislado.

En pacientes con prolapso mitral que desarrollan
cuadros de isquemia retiniana o cerebral podría consi-
derarse el tratamiento con antiagregantes. De los resul-
tados de estudio SPAF se desprende que, en presencia
de prolapso mitral con dilataciones de la aurícula iz-
quierda importantes y/o arritmias auriculares, la war-
farina podría estar recomendada67.

Foramen oval permeable

La ETE es el método de elección para la valoración
de la permeabilidad del foramen oval. Aunque la téc-
nica de Doppler color puede poner de manifiesto el
cortocircuito, es la inyección venosa por una vía peri-
férica del brazo y el registro con ETE lo que muestra
una mayor sensibilidad para la detección de cortocir-
cuitos mínimos. El estudio se realiza en condiciones
basales y tras la maniobra de Valsalva, que consigue
aumentar la presión de la aurícula derecha y registrar
shunts interatriales no presentes en condiciones basa-
les (fig. 7). 

La ETE muestra que la incidencia de FOP se sitúa
en el 3-39% de la población. Chen et al68,69 han demos-
trado que prácticamente todos los pacientes con FOP
en cirugía o cateterismo eran identificados correcta-
mente con ETE. La importancia del FOP se encuentra
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Fig. 6. Ecocardiografía por vía subcostal que permite registrar la exis-
tencia de un aneurisma del septo interauricular que protruye hacia la
aurícula derecha (AD). AI: aurícula izquierda.

Fig. 7. Ecocardiografía transesofágica en un paciente con foramen
oval permeable. Tras la inyección de contraste, se registra su paso a la
cavidad auricular izquierda. AD: aurícula derecha; AO: aorta; AI: aurícu-
la izquierda.



definida porque en estudios en pacientes con ACV
agudo (ACVA) y controles menores de 55 años el FOP
fue 3 veces más frecuente en los pacientes con episo-
dios isquémicos cerebrales que en la población
normal70. Por otra parte, en los pacientes en los que
identificamos un FOP tras un episodio de ACVA, la
tasa combinada de recurrencia es de un 3% anual.

El motivo por el cual el FOP podría causar un
ACV ha sido una de las controversias todavía abier-
tas en el estudio del paciente con sospecha de car-
dioembolia. Se ha sugerido en primer lugar la posi-
bilidad de la presencia de una embolia paradójica a
través del FOP. Esta atractiva hipótesis tiene, sin
embargo, notables puntos oscuros. Así, se debería
exigir la presencia de una trombosis venosa profun-
da que fuese el origen de la embolia paradójica. Sin
embargo, hay una creciente información en la bi-
bliografía que confirma que la trombosis venosa
profunda y la embolia pulmonar tienen una tasa
muy baja en los pacientes con FOP y ACVA, lo que
indicaría que en muchos casos el mecanismo causal
es diferente71. Así, se ha sugerido la embolia directa
de un trombo generado en la zona anormal del tabi-
que72, la isquemia cerebral en relación con una ma-
yor incidencia de fibrilación auricular paroxística en
estos enfermos73 o, por último, la asociación fre-
cuente con ASI, que sería el real origen de la trom-
boembolia74,75. Las pautas de actuación se corres-
ponden con las indicadas en el ASI.

Alteraciones de la coagulación

Dentro de los estados de hipercoagulabilidad, sin
duda, el síndrome antifosfolipídico es el ejemplo de
trastorno de coagulación asociado a la presencia de
cardioembolia y trombosis vascular. Galve et al, en
uno de los grupos más activos en el estudio de este
síndrome, encuentran en un 38% de casos con síndro-

me antifosfolipídico primario una afección de las vál-
vulas mitral y aórtica76-79. Las lesiones se detectan eco-
cardiográficamente como un engrosamiento valvular
localizado. Histológicamente, la lesión se encuentra
definida por un denso tejido fibroso con plaquetas y
trombos asociados en los márgenes de las masas. De
manera excepcional se pueden encontrar trombos in-
tracavitarios asociados en ausencia de otras lesiones
cardíacas (fig. 8). 

El hallazgo aislado de anticuerpos antifosfolipídicos
en ausencia de manifestación clínica no indica que el
paciente deba recibir tratamiento. Los pacientes con
manifestaciones de trombosis o accidente vascular
probablemente precisen tratamiento con warfarina.
Algunos autores recomiendan que el INR se mantenga
entre 3 y 3,580. En los pacientes con hallazgos ecocar-
diográficos aislados no se debería iniciar ningún tipo
de terapia específica.

Eco-Doppler de troncos supraaórticos 
y Doppler transcraneal

Diagnóstico y seguimiento del ictus

En los últimos años, el DTC se ha establecido
como una técnica básica complementaria en los pa-
cientes con ACV que permite detectar las estenosis
intracraneales. Estudios de correlación con métodos
invasivos con arteriografía demuestran una sensibili-
dad y especificidad muy elevadas81 en el diagnóstico
de estenosis intracraneales. El DTC permite diagnos-
ticar la oclusión aguda por medio del análisis por vía
transtemporal de los flujos de la arteria cerebral me-
dia y su comparación con la arteria contralateral. El
seguimiento tras el ACV permitirá valorar el momen-
to en el que se produce la recanalización de la arteria,
ya sea espontáneamente o por trombólisis. Hace
poco, Demchuk et al81 han establecido una clasifica-
ción del grado de reperfusión sobre la base de las ca-
racterísticas del flujo evaluado con DTC y han con-
firmado que es un predictor de la severidad de la
afección, la recuperación temprana y la mortalidad
en pacientes tratados con fibrinólisis. Sin embargo, la
utilidad del DTC es limitada en el territorio de la ar-
teria basilar por la dificultad técnica de estudiar dicha
arteria en todo su trayecto.

Estudio del foramen oval permeable

Un método alternativo a la ETE muy importante
para la valoración del FOP es la detección de las
microcavitaciones en la circulación cerebral tras la
inyección intravenosa por una vía periférica de sue-
ro fisiológico agitado. Las señales detectadas están
generadas por las microburbujas que, en su interac-
ción con el ultrasonido, producen una señal transito-
ria de alta intensidad en el registro Doppler conoci-
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Fig. 8. Ecocardiografía transesofágica en un paciente con síndrome
antifosfolipídico primario. Se registra un pequeño engrosamiento en el
borde libre del velo anterior mitral. AI: aurícula izquierda; VI: ventrículo
izquierdo.



da con el nombre de HITS (High Intensity Transient
Signal). Serena et al82 han demostrado que es posi-
ble valorar la severidad del shunt a través del fora-
men oval, y lo que es más importante, definir un
grupo de pacientes con alto riesgo de padecer ACV.
La severidad del shunt se establecía en el recuento
de señales Doppler detectadas en la arteria cerebral
media, al encontrar un patrón con más de 25 señales
(patrón ducha) o con muy numerosas señales (pa-
trón cortina) (fig. 9). La presencia de uno de los 2
patrones se asociaba con un riesgo elevado de pade-
cer ACV (odds ratio [OR] = 3,5), particularmente
en aquellos casos en los que el ACV era criptogéni-
co (OR = 12). Este importante trabajo define con
claridad la utilidad del DTC en el paciente con fora-
men oval como complemento de esta técnica a la
ETE en la valoración del foramen oval y su impor-
tancia clínica.

Eco-Doppler de troncos supraaóticos

Cerca de un 30% de los pacientes con accidente is-
quémico cerebral presentan enfermedad corotídea.
Clásicamente ha sido la angiografía la técnica de elec-
ción para establecer la gravedad y las implicaciones
terapéuticas de la enfermedad carotídea.
Recientemente, tras la publicación de los estudios
ECST y NASCET83,84, sabemos que está indicado el
tratamiento quirúrgico en lesiones superiores al 75-
80%. La eco-Doppler de troncos supraaórticos no sólo
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permite valorar las características de localización de la
placa de ateroma, sino evaluar la severidad de la le-
sión. El parámetro más utilizado es el cálculo de la ve-
locidad sistólica máxima, que nos indicará una esteno-
sis superior al 70% cuando la velocidad de flujo sea
superior a 215 cm/s. Es importante recordar que cerca
de la mitad de los pacientes con AIT presentan esteno-
sis carotídeas menores del 50%. En estos casos es ne-
cesario valorar las características de la placa y definir
las que, por su importantes alteraciones, tienen un ries-
go elevado de generar un ictus arterial.

La monitorización con Doppler de la presencia de
HITS se ha descrito en presencia de fibrilación auri-
cular, prótesis cardíacas, estenosis intracaneales y du-
rante la endarterectomía. En casos con enfermedad
carotídea significativa, su existencia es más común
en pacientes con estenosis carotídea sintomática y,
por tanto, sería un importante marcador de placa
inestable y podría predecir la posibilidad de embolia
clínica. 

PAUTAS DIAGNÓSTICAS ANTE UN PACIENTE
CON ICTUS ISQUÉMICO

El primer paso básico ante un paciente con cuadro de
ictus es definir el origen entre isquémico o hemorrági-
co del cuadro, ya que este primer paso diagnóstico
orientará toda la toma de decisiones y el tratamiento
subsiguiente. En la tabla 1 se indican los tests inmedia-
tos que deben realizarse en el momento del ingreso en
el hospital. Habitualmente, las técnicas de TC son las
más estandarizadas para diferenciar el origen hemorrá-
gico o isquémico del ictus, más aún si tenemos en
cuenta que la clínica y la presentación se solapan en
gran medida en ambos orígenes etiológicos (fig. 10).

Una vez establecido el tipo etiológico inicial y ante
la sospecha de cardioembolia, no existe consenso ge-
neral sobre el momento de realizar un ETT o ETE. A
continuación exponemos nuestras recomendaciones
(tabla 2). 

Indicaciones para la realización de ETT

Se debe realizar ETT en todo paciente con sospecha
o cribado de cardioembolia. Habitualmente, mediante
electrocardiograma y exploración clínica podemos
diagnosticar alrededor del 8-10% de los de origen car-
dioembólico. Con la llegada del ecocardiograma es-
tándar esta cifra alcanza un 15-17%. Sin duda, el ren-
dimiento de la prueba es escaso, pero duplica el
número de diagnósticos clínicos. Hoy día, el ecocar-
diograma es una técnica básica sistemática integrada
de tal manera en la clínica cardiológica que considera-
mos que no se justifica su exclusión sobre la base de
un bajo rendimiento. Por otra parte, según nuestra ex-
periencia, casi un 25% de los pacientes con enferme-
dad carotídea demostrada tiene a su vez otra causa em-

Fig. 9. Diagnóstico del foramen oval permeable por medio del estudio
del Doppler en la arteria cerebral media. superior: patrón sugerente de
cortocircuito más que ligero. Medio: patrón en ducha. inferior: patrón
en cortina.



bólica secundaria, por lo que el hallazgo positivo des-
pués del estudio de los troncos supraaórticos no exclu-
ye la práctica de una ETT.

Principales indicaciones de realización 
de ETT

Sin duda, el enfermo más común es el paciente jo-
ven con ictus. En estos casos, la búsqueda de FOP
hace casi obligatoria la ETE, al igual que en todos los
casos en que se sospecha la presencia de embolia para-
dójica. Asimismo, se debe hacer ETE a toda prótesis
cardíaca con cuadro de ACV. Por último, toda ETT
que ofrezca dudas diagnósticas, o ante una mala venta-
na con sospecha de cardioembolia, es preciso realizar
una ETE

Indicaciones de probable realización 
de ETT 

Los pacientes con ACV con una alta sospecha de ar-
teriosclerosis aórtica en los que se busquen placas com-

plicadas ateromatosas, así como en los casos con lesión
mitral o fibrilación auricular embolígena, probablemen-
te deberían realizarse una ETT.

CONCLUSIÓN

El ictus cerebrovascular y específicamente el ictus
cardioembólico exigen, para una correcta valoración, la
integración de distintas áreas y especialidades del hos-
pital que justifican la creación funcional de las unidades
de ictus específicamente dedicadas a esta afección.

La colaboración del área específica del laboratorio de
ecocardiografía con los servicios de neurología es bási-
ca para la realización y el mantenimiento de protocolos
asistenciales que permitan atender y diagnosticar co-
rrectamente al enfermo neurológico. Los notables avan-
ces de los últimos años nos han permitido conocer nue-
vas etiologías y su valor como origen de cardioembolia.
No obstante, y a pesar de los notables avances, existen
dudas diagnósticas en las distintas opciones terapéuticas
que hacen que se deba seguir avanzando en este fasci-
nante campo diagnóstico. 
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Fig. 10. Decisiones clínicas basadas en técnicas de imagen en el paciente con sospecha de ACVA. ACVA: accidente cerebrovascular agudo; TC: to-
mografía computarizada; LCR: líquido cefalorraquídeo; rt-PA: activador tisular del plasminógeno.

Sospecha de ACVA

¿Se comprueban causas que
justifiquen la clínica en ausencia de ACVA?

Realizar TC

No
¿TC ha demostrado hemorragia?

Sí
No seguir evaluaciones

cerebrovasculares

Sí
Evaluar hemorragia
paciente con ACVA

No
¿El paciente tiene síntomas

de hemorragia subaracnoidea?

No
¿La TC muestra evidencia

de ACV isquémico?

Sí
Punción lumbar,

¿hay sangre LCR?

No
Sí

¿Existe contraindicación
para uso rt-PA?

Sí
¿Hay xantocromía?

No
Hemorragia subaracnoidea

excluida

No
No

Valorar probable
 punción lumbar

 traumática

Sí
Evaluación

 de hemorragia
 cerebral

Sí



BIBLIOGRAFÍA

1. Sudlow CLM, Warlow CP, for the international stroke incidence
collaboration. Comparable studies of the incidence of stroke and
its pathological types. Results from an international collaboration.
Stroke 1997:28:491-9.

2. López-Pousa S, Vilalta J, Llinas J. Prevalencia de la enfermedad
cerebrovascular en España: estudio en un área rural de Girona.
Rev Neurol 1995;23:1081-6.

3. Arboix A, Álvarez-Sabín J, Soler L, en nombre del Comité de
Redacción ad hoc del Grupo de estudio de Enfermedades
Cerebrovasculares de la SEN. Ictus. Clasificación y criterios
diagnósticos. Neurología 1998;13(Supl 3):3-10.

4. Díez Tejedor E, Soler R. Concepto y clasificación de las enferme-
dades cerebrovasculares. En: Castillo J, Álvarez-Sabín J, Martín-
Vilalta JL, Martínez-Vila E, Matías-Guiu J, editores. Manual de
enfermedades vasculares cerebrales. 2.ª ed. Barcelona: Prous
Science, 1999. 

5. Bryan RN, Levy LM, Whitlow WD, Killian JM, Preziosi TJ,
Rosario JA. Diagnosis of acute cerebral infarction: comparison of
CT and MR imaging. Am J Neuroradiol 1991;12:611-20.

6. Warach S, Gaa J, Siewert B, Wielopolski P, Eleman RR. Acute
human stroke studied by whole brain echo planar diffusion-
weighted magnetic resonance imaging. Ann Neurol 1995;37:231-
41.

7. Moseley ME, Cohen H, Kucharczyk J, Mintorovitch J, Hasgary
HS, Wndland MF, et al. Difussion-weighted MR imaging of acu-
te stroke; correlation with T2-eighted and magnetic susceptibi-
lity-enhanced MR imagin in cats. Am J Neuroradiol 1990;11:
423-9.

8. Seega J, Elger B. Diffusion and T2-weighted imaging: evaluation
of edema reduction in focal cerebral ischemia by the calcium and
serotonin antagonist leveropami. Magn Reson Imag 1993;11:
401-9.

9. Lövblad KO, Laubah HJ, Baird AE, Curtin F, Xhlaug G,
Edelman RR, et al. Clinical experience with diffusion-weighted
MR in patients with acute stroke. Am J Neuroradiol
1998;19:1061-6.

10. Sosman MC, Wosika PH. Calcification in aortic an mitral valves
–with a report of twenty-three cases demonstrated in vivo by the
roentgen ray. Am J Roentgenol 1933;30:328-48.

11. Kapila A, Hart R. Calcific cerebral emboli and aortic stenosis: de-
tection of computed tomography. Stroke 1986;17:619-21.

12. Holley KE, Bahn RC, McGoon DC, Mankin HT. Spontaneous
calcific embolization associated with calcific aortic stenosis.
Circulation 1963;27:197-202.

13. Ridolfi RL, Hutchins GM. Spontaneous calcific emboli from cal-
cific mitral annulus fibrosus. Arch Pathol Lab Med 1976;100:
117-20.

14. Ranqurel G, Merrelle L, Vincent D, Catala M, Arzimanoglu A,
Vacheron A. Spontaneous calcific cerebral embolus from a calci-
fic aortic stenosis in a middle cerebral artery infarct. Stroke 1989;
20:691-3.

15. O’Donoghue ME, Dangond F, Burger AJ, Soujanen JN, Zarich S,
Tarsy D. Spontaneous calcific embolization to the supraclinoid
internal carotid artery from a regurgitant bicuspid aortic valve.
Neurol 1993;43:2715-7.

16. Suri R, Jeresaty RM. Multiple coronary emboli from a calcified
rheumatic aortic valve. Circulation 1994;90:623-4.

17. Nair CK, Sketch MH, Ahmed I, Thomson W, Ryschon K,
Woodruff MP, et al. Calcific valvular aortic stenosis with an wit-
hout mitral annular calcium. Am J Cardiol 1987;60:865-70.

18. Nair CK, Thomson W, Ryschon K, Cook C, Hec TT, Sketch MH.
Long-term followup of patiens with echocardiographically detec-
ted mitral anular calcium and comparison with age-and sex-mat-
ched control subjects. Am J Cardiol 1989;63:465-70.

19. BAATAF. The effect of low-dose warfarin on the risk of stroke
in patients with nonroheumatic atrial fibrillation. N Engl J Med
1990;323:1505-11.

20. Savage DD, Garrison RJ, Castelli WP, McNamara PM, Anderson

SJ, Kannel WB, et al. Prevalence of submitral (anular) calcium
and its correlates in a general population-based sample (the
Framingham study). Am J Cardiol 1983;51:1375-8.

21. Benjamin EJ, Plehn JF, D’Agostino RB, Belanger AJ, Comai K,
Fuller DL, et al. Mitral annular calcification and the risk of stroke
in an elderly cohort. N Engl J Med 1992;327:374-9.

22. Magarey RR. On the mode of formation of Lambl’s excrescences
and their relation to chronic thickening o the mitral valve. J Path
Bact 1949;61:203-8.

23. Roberts JK, Omarali I, Di Tullio MR, Sciacca RR, Sacco RL,
Homma S. Valvular strands and cerebral ischemia. Effect of de-
mographics and strand characteristics. Stroke 1997;28:2185-8.

24. Cohen A, Tzourio C, Chauvel C, Bertrand B, Crassard I, Bernard
Y, et al. Mitral valve strands and the risk of ischemic stroke in el-
derly patients. The French Study of Aortic Plaques in Stroke
(FAPS) Investigators. Stroke 1997;28:1574-8.

25. Orsinelli DA, Pearson AC. Detection of prosthetic valve strands
by transesophageal echocardiography: clinical significance in pa-
tients with suspected cardiac source of embolus [abstract]. J Am
Coll Cardiol 1993;21:A218.

26. García-Fernández MA, Moreno M, Banuelos F. 2-D echo for de-
tecting blood stasis. Circulation 1983;67:1160-1.

27. García-Fernández MA, Moreno M, Banuelos F. Two-dimensional
echocardiographic identification of blood stasis in the left atrium.
Am Heart J 1985;109:600-1.

28. Torrecilla EG, García-Fernández MA, San Román D, Muñoz R,
Palomo J, Delcan JL. Left atrial spontaneous echocardiographic
contrast after heart transplantation. Am J Cardiol 1992;69: 
817-8.

29. Beppu S, Nimura Y, Sakakibara H, Nagata S, Park YD, Izumi
S. Smoke-like echo in the left atrial cavity in mitral valve dise-
ase: its features and significance. J Am Coll Cardiol 1985;6:
744-9.

30. Erbel R, Stern H, Ehrenthal W, Schreiner G, Treese N, Kramer
G, et al. Detection of spontaneous echocardiographic contrast
within the left atrium by transesophageal echocardiography:
spontaneous echocardiographic contrast. Clin Cardiol 1986;9:
245-52.

31. Derumeaux G, Mouton-Schleifer D, Redonnet M, Bessou JP,
Soyer R, Saoudi N, et al. Prevalence of intra-auricular thrombi
detected by transesophageal echocardiography in patients with
cardiac transplants. Arch Mal Coeur Vaiss 1994;87:1459-65.

32. Irani WN, Grayburn PA, Afridi I. Prevalence of thrombus, spon-
taneous echo contrast, and atrial stunning in patients undergoing
cardioversion of atrial flutter. A prospective study using transe-
sophageal echocardiography. Circulation 1997;95:962-6.

33. Mitusch R, Lange V, Stierle U, Maurer B, Sheikhzadek A.
Transesophageal echocardiography determinants of embolisms in
non rheumatic atrial fibrillation. J Cardiol 1995;11:27.

34. Bonnefoy E, Perinetti M, Girard C, Robin J, Ninet J, Barthelet N,
et al. Systematic transesophageal echocardiography during the
postoperative first 24 hours after mitral valve replacement. Arch
Mal Coeur Vaiss 1995;88:315-9.

35. Castello R, Pearson AC, Labovitz AJ. Prevalence and clinical im-
plications of atrial spontaneous contrast in patients undergoing
transesophageal echocardiography. Am J Cardiol 1990;65:1149-
53.

36. Iliceto S, Antonielli G, Sorino M, Biasco G, Rizzon P. Dynamic
intracavitary left atrial echoes in mitral stenosis. Am J Cardiol
1985;55:603-6.

37. Lee TM, Su SF, Chien KL, Lin YJ, Chen WJ, Chen MF, et al.
Left atrial spontaneous echo contrast in patients with permanent
pacemakers. Heart 1997;78:262-7.

38. Heppell RM, Berkin KE, McLenachan JM, Davies JA.
Haemostatic and haemodynamic abnormalities associated with
left atrial thrombosis in non-rheumatic atrial fibrillation. Heart
1997;77: 407-11.

39. Daniel WG, Nellessen U, Schroder E, Nonnast-Daniel B,
Bednarski P, Nikutta P, et al. Left atrial spontaneous echo con-
trast in mitral valve disease: an indicator for an increased throm-

1130 Rev Esp Cardiol 2003;56(11):1119-32 124

García Fernández MA, et al. Técnicas de imagen en el paciente con ictus



boembolic risk. J Am Coll Cardiol 1988;11:1204-11.
40. Jones EF, Calafiore P, McNeil JJ, Tonkin AM, Donnan GA.

Atrial fibrillation with left atrial spontaneous contrast detected by
transesophageal echocardiography is a potent risk factor for stro-
ke. Am J Cardiol 1996;78:425-9.

41. Paemelaere JM, Sirinelli A, Dreyfus X, Maillard L, Pottier JM,
Raynaud P. Transesophageal echography and systemic ischemic
incidences: 235 cases. Rev Neurol (Paris) 1996;152:27-31.

42. Shen WF, Tribouilloy C, Rida Z, Peltier M, Choquet D, Rey JL,
et al. Clinical significance of intracavitary spontaneous echo con-
trast in patients with dilated cardiomyopathy. Cardiology 1996;
87:141-6.

43. Leung DY, Black IW, Cranney GB, Hopkins AP, Walsh WF.
Prognostic implications of left atrial spontaneous echo contrast
in nonvalvular atrial fibrillation. J Am Coll Cardiol 1994;24:
755-62.

44. González-Torrecilla E, García-Fernández MA, Pérez-David E,
Bermejo J, Moreno M, Delcán JL. Predictors of left atrial sponta-
neous echo contrast and thrombi in patients with mitral stenosis
and atrial fibrillation. Am J Cardiol 2000;86:529-34.

45. Amarenco P, Cohen A, Tzourio C, Bertrand B, Hommel M,
Besson G, et al. Atherosclerotic disease of the aortic arch and the
risk of ischemic stroke. N Engl J Med 1994;331:1474-9.

46. Di Tullio MR, Sacco RL, Gersony D, Nayak H, Weslow RG,
Kargman DE, et al. Aortic atheromas and acute ischemic stroke: a
transesophageal echocardiographic study in an ethnically mixed
population. Neurology 1996;46:1560-6.

47. Tunick PA, Rosenzweig BP, Katz ES, Freedberg RS, Pérez JL,
Kronzon I. High risk for vascular events in patients with protru-
ding aortic atheromas: a prospective study. J Am Coll Cardiol
1994;23:1085-90.

48. Di Tullio MR, Sacco RL, Savoia MT, Sciacca RR, Homma S.
Aortic atheroma morphology and the risk of ischemic stroke in a
multiethnic population. Am Heart J 2000;139:329-36.

49. Ferrari E, Vidal R, Chevalier T, Baudouy M. Atherosclerosis of
the thoracic aorta an aortic debris as a marker of poor prognosis:
benefit of oral anticoagulants. J Am Coll Cardiol 1999;33:1317-
22.

50. Stern A, Tunick PA, Culliford AT, Lachmann J, Baumann FG,
Kanchuger MS, et al. Protruding aortic arch atheromas: risk of
stroke during heart surgery with and without aortic arch endarte-
rectomy. Am Heart J 1999;138:746-52.

51. Loh E, Sutton MS, Wun CC, Rouleau JL, Flaker GC, Gottlieb
SS, et al. Ventricular dysfunction and the risk of stroke after
myocardial infarction. N Engl J Med 1997;336:251-7.

52. Dries DL, Rosenberg Y, Waclawiw M, Domanski M. Ejection
fractin and risk of thromboembolic events in patients with systo-
lic dysfunction and sinus rhythm: evidence for gender differences
in the studies of left ventricular dysfunction trial. J Am Coll
Cardiol 1997;29:1074-80.

53. Koniaris LS, Goldhaber SZ. Anticoagulation in dilated cardiom-
yopathy. J Am Coll Cardiol 1998;31:745-8.

54. Mehta AP, Dave KM, Kinare SG. Infective endocarditis. A sur-
vey of the past 50 years. J Postgrad Med 1978;24;40-9.

55. Bouza E, Menasalvas A, Muñoz P, Vasallo FJ, Moreno M,
García-Fernández MA. Infective endocarditis. A prospective
study at the end of the twentieth century. New predisposing con-
ditions, new etiologic agents, and still a high mortality. Medicine
2001; 80:298-307.

56. Steckelberg JM, Murphy JG, Ballard D, Bailey K, Tajik AJ,
Taliercio CP, et al. Emboli in infective endocarditis: the prognos-
tic value of echocardiography. Ann Intern Med 1991;114:635-40.

57. Rohmann S, Erbel R, Görge G, Makowski T, Mohr-Kahaly S,
Nixdorff U, et al. Clinical relevance of vegetation localization by
transesophageal echocardiography in infective endocarditis. Eur
Heart J 1992;12:446-52.

58. Pruitt AA, Rubin RH, Karchmer AW, Duncan GW. Neurological
complications of bacterial endocarditis. Medicine 1978;57:329-
43.

59. Mügge A, Daniel WG, Frank G, Lichtlen PR. Echocardiography

in infective endocarditis: reassessment of prognostic implications
of vegetation size determined by transthoracic and the transesop-
hageal approach. J Am Coll Cardiol 1989;39:173-8.

60. Sanfilippo AJ, Picard MH, Newell JB, Rosas E, Davidoff R,
Thomas JD, et al. Echocardiographic assessment of patients with
infectious endocarditis: prediction of risk for complications. J Am
Coll Cardiol 1991;18:1191-9.

61. Silver MD, Dorsy JS. Aneurysms of the septum primum in
adults. Arch Pathol Lab Med 1978;102:62-5.

62. Awan IH, Rice R, Moodie DS. Spontaneous closure of atrial sep-
tal defect with interatrial aneurysm formation. Documentation by
noninvasive studies, including digital subtraction angiography.
Pediatr Cardiol 1982:3:143-5.

63. Agmon Y, Khandheria BK, Meissner I, Gentile F, Whisnant
JP, Sicks JD, et al. Frequency of atrial septal aneurysms in pa-
tients with cerebral ischemic events. Circulation 1999;99:
1942-4.

64. Mugge A, Daniel WG, Angermann C, Spes C, Khandheria BK,
Kronzon I, et al. Atrial septal aneurysm in adult patients. A multi-
center study using transthoracic and transesophageal echocardio-
graphy. Circulation 1995;91:2785-92.

65. Mas JL, Arquizan C, Lamy C, Zuber M, Cabanes L, Derumeaux
G, et al, for the Patent Foramen Ovale and Atrial Septal
Aneurysm Study Group Recurrent cerebrovascular events asso-
ciated with patent foramen ovale, atrial septal aneurysm, or both.
N Engl J Med 2001;345:1740-6.

66. Nishimura RA, McGoon MD, Shub C, Miller FA Jr, Iltrup DM,
Tajik AJ. Echocardiographically documented mitral-valve prolap-
se: long-term follow-up of 237 patients. N Engl J Med 1985;313:
1305-9.

67. Predictors of thromboembolism in atrial fibrillation: II.
Echocardiographic features of patients at risk. The Stroke
Prevention in Atrial Fibrillation Investigators. Ann Intern Med
1992;116:6-12.

68. Chen WJ, Kuan P, Lien WP, Lin FY. Detection of patent foramen
ovale by contrast transesophageal echocardiography. Chest 1992;
101;1515-20.

69. Hagen PT, Scholz DG, Edwards WD. Incidence and size of pa-
tent foramen ovale during the first 10 decades of life: an autopsy
study of 965 normal hearts. Mayo Clin Proc 1984;59:17-20.

70. Overell JR, Bone I, Lees KR. Interatrial septal abnormalities and
stroke: a meta-analysis of case-control sutdies. Neurology 2000;
55:1172-9.

71. Ranoux D, Cohen A, Cabanes L, Amarenco P, Bousser MG, Mas
JL. Patent foramen ovale: is stroke due to paradoxical embolism?
Stroke 1993;24:31-4.

72. Silver MD, Dorsey JS. Aneurysms of the septum primum in
adults. Arch Pathol Lab Med 1978;102:62-5.

73. Berthet K, Lavergne T, Cohen A, Guize L, Bousser MG, Le
Heuzey JY, et al. Significant association of atrial vulnerability
with atrial septal abnormalities in young patients with ischemic
stroke of unknown cause. Stroke 2000;31:398-403.

74. Cabanes L, Mas JL, Cohen A, Amarenco P, Cabanes PA, Oubary
P, et al. Atrial septal aneurysm and patent foramen ovale as risk
factors for cryptogenic stroke in patients less than 55 years of
age. A study using transesophageal echocardiography. Stroke
1993;24:1865-73.

75. Mas JL, Arquizan C, Lamy C, Zuber M, Cabanes L, Derumeaux
G, et al. Recurrent cerebrovascular events associated with patent
foramen ovale, atrial septal aneurysm, or both. N Engl J Med
2001;345:1740-6.

76. Galve E, Ordi J, Barquinero J, Evangelista A, Vilardell M, Soler-
Soler J. Valvular heart disease in the primary antiphospholipid
syndrome. Ann Intern Med 1992;116:293-8.

77. Galve E, Cadell-Riera J, Pigrau C, Permanyer-Miralda G, García
del Castillo H, Soler-Soler J. Prevalence, morphologic types, and
evolution in cardiac valvular disease in systemic lupus erythema-
tosus. N Engl J Med 1988;319:817-23.

78. Galve E, Ordi J, Candell-Riera J, Permanyer-Miralda G, Vilardell
M, Soler-Soler J. Valvular heart disease in systemic lupus erythe-

García Fernández MA, et al. García Fernández MA, et al. Técnicas de imagen en el paciente con ictus

125 Rev Esp Cardiol 2003;56(11):1119-32 1131



matosus. N Engl J Med 1989;320:740-1.
79. Khamashta MA, Cervera R, Asherson RA, Font J, Gil A, Coltart DJ,

et al. Association of antibodies against phospholipids with heart valve
disease in systemic lupus erythematosus. Lancet 1990;335:1541-4.

80. Asherson RA, Cervera R. Antiphospholipid antibodies and the
heart. Lessons and pitfalls for the cardiologist. Circulation 1991;
84:920-3.

81. Demchuk AM, Burgin WS, Christou I, Felberg RA, Barber PA,
Hill MD, et al. Thrombolysis in brain ischemia (TIBI) transcra-
nial Doppler flow grades predict clinical severity, early recovery,
and mortality in patients treated with intravenous tissue plasmino-

gen activator. Stroke 2001;32:89-93.
82. Serena J, Segura T, Pérez-Ayuso MJ, Bassaganyas J, Molins A,

Dávalos A. The need to quantify Right-to-Left shunt in acute is-
chemic. Stroke 1998;29:1322-8.

83. European Carotid Surgery Trialists’ Collaborative Group.
Randomised trial of endarterectomy for recently symptomatic ca-
rotid stenosis: final results of the MRC European Carotid Surgery
Trial (ECST). Lancet 1998;351:1379-87.

84. North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial
Collaborators. Beneficial effect of carotid endarterectomy in
symptomatic patients with high grade carotid stenosis. N Engl J
Med 1991;325:445-53.

1132 Rev Esp Cardiol 2003;56(11):1119-32 126

García Fernández MA, et al. Técnicas de imagen en el paciente con ictus


