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Infarto agudo de miocardio
asociado con ictus subagudo
bilateral cardioembélico en el
territorio de la arteria cerebral
anterior: la cara oculta de una
fibrilacion auricular de novo™

@ CrossMark

Acute myocardial infarction associated with
bilateral subacute cardioembolic stroke in the
anterior cerebral artery territory: The hidden
face of a new-onset atrial fibrillation

Sr. Editor:

Excluyendo los casos de vasoespasmo tras rotura de aneu-
rismas saculares de la arteria cerebral anterior (ACA) y/o de
la arteria comunicante anterior, los infartos de la ACA jus-
tifican el 0,6-3% de los ictus isquémicos agudos’. El ictus de
ACA bilateral es extremadamente infrecuente en ausencia
de anormalidades angioarquitecturales, como un segmento
horizontal o precomunicante -A1- hipoplasico, una ACA
bihemisférica (irrigacion del territorio bilateral de la ACA
por un solo segmento vertical o poscomunicante -A2-) o una
ACA acigos (un vaso impar solitario originado a partir de la
confluencia del segmento A1 de ambas ACAs, dando lugar
a un Unico tronco A2)?. Los mecanismos emboligenos son su
principal causa, habitualmente acompanados de hipoplasia
de la ACA contralateral’. En los ultimos afos, disponemos
de una mayor evidencia cientifica correlacionando la
fibrilacion auricular (FA) y el infarto agudo de miocardio
(IAM), a través de un proceso de comorbilidad bidireccional,
inducido por un estado proinflamatorio y protrombético*®.
Asi pues, presentamos un caso excepcional de IAM e ictus
isquémico subagudo de ACA bilateral con transformacion

* Trabajo presentado como e-poster en la 25th European Stroke
Conference (Venecia, ltalia, 14 de abril del 2016).

hemorragica y doble fuente cardioemboligena, como forma
de presentacion de una FA.

Caso clinico

Se trataba de una mujer de 67 anos, manidextra, con
antecedentes de hipertension arterial, diabetes mellitus
tipo 2, dislipidemia y obesidad, pero sin historia previa
de cardiopatia ni arritmias (mRS: 1), quien fue atendida
en el Servicio de Urgencias Hospitalarias, por un cuadro
clinico de 26 h de evolucion, iniciado de forma abrupta
tras levantarse, estando en reposo, con sensacion de pal-
pitaciones y después, disnea, dolor opresivo retroesternal,
con posterior dificultad para emitir lenguaje y debilidad
del miembro inferior derecho. Con presion arterial de
96/70mmHg (en ambos brazos), T.2 de 36,9°C y pulso
arterial irregular a 160 latidos/min, siendo el resto del
examen fisico normal. En la exploracion neuroldgica des-
tacaban: somnolencia, desviacion oculocefalica hacia la
izquierda, paralisis facial central derecha con movimien-
tos de chupeteo y succion, hemiplejia derecha (mayor a
nivel crural), hiperreflexia en el hemicuerpo derecho inclu-
yendo reflejo de prensién marcado en mano derecha y
signo de Babinski, anestesia del miembro inferior dere-
cho, afasia transcortical motora, disartria y heminegligencia
derecha (NIHSS: 23). La analitica inicial reveld elevacion
de biomarcadores cardiacos (entre paréntesis figuran los
valores normales del laboratorio de referencia): CPK-MB
261 U/L (0-16 U/L) y troponina T 1,5ng/mL (0-0,1 ng/mL).
Una muestra sanguinea extraida 6 h mas tarde arrojé un
valor de troponina T de 2,3 ng/mL, confirmando una curva
de crecimiento, con posterior descenso durante los 8 dias
siguientes. El electrocardiograma hizo patente la apari-
cion de una FA, con respuesta ventricular rapida y ondas
Q patolégicas en derivaciones V1-V4 (fig. 1A). Ademas,
la tomografia axial computarizada (TAC) craneal urgente
y el ecocardiograma transtoracico (ETT) demostraron un
infarto cerebral isquémico a nivel de la ACA izquierda
(fig. 1B) y una acinesia ventricular izquierda con trombo
mural (fig. 1D), respectivamente. Ante esta coyuntura cro-
nopatoldgica, las terapias de reperfusion cardiocerebral


https://doi.org/
http://www.elsevier.es/neurologia
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.nrl.2016.08.004&domain=pdf
mailto:ayozegonzalez@hotmail.com
https://doi.org/10.1016/j.nrl.2016.08.004
http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.1016/j.nrl.2016.07.007&domain=pdf

128 CARTAS AL EDITOR

A aVR V4 Vg
| | | ‘
T8 N i R N i i |
B s i RASILARSIN 7 It i st it BT ‘/"vw\iw =T r‘“T‘*\f—\\[«-w\rv«/»ﬂ»«ﬂ\l
Il avL Vo f Vs
1 “.M/\_/:A,\/'\.\,IM | My | i ! |
R e e e e E e e SR
| Il ]
V \ I (A8
i avF f Vs Ve
AL v—-I'\J |~ ), 6] B e R A e T AELE | I
A o e s e Y e 17 ~— e A
! ! | SRR i
I f
N i ' \ | A BB
s ad Ao A A el o s ol e e T

25mm/s 10mm/mV |+ 0,15 Hz—40 Hz | HPO 12270

Figura 1 Pruebas complementarias al inicio y durante el seguimiento de la paciente. A) ECG de 12 derivaciones al ingreso
(transcurridas 26 h de la presentacion clinica): se pone de manifiesto un ritmo de FA a 114 [pm, con ondas Q patologicas e inversion
de ondas T en derivaciones precordiales V1-V4 (flechas verdes), indicando la presencia de necrosis en la pared anterior del ventriculo
izquierdo y del septum interventricular. Velocidad del registro en papel=25mm/s. B) TAC craneal simple basal: se visualiza una
hipodensidad con morfologia de cuia corticosubcortical, en el territorio vascular de la ACA izquierda, afectando al cuerpo calloso
(fecha blanca), el territorio de la arteria recurrente de Heubner, y a las regiones orbitofrontal, medial y superior del l6bulo frontal
izquierdo. C) TAC craneal simple (adquirido a los 8 dias del comienzo semioldgico): se objetivan areas hipodensas con zonas de
transformacion hermorragica, en relacion con infartos subagudos en evolucion del territorio de ambas ACA (flechas blancas). Zonas
oscuras: areas de isquemia; zonas blancas: areas de hemorragia. D) ETT al ingreso: se aprecia un area acinética en el apex cardiaco
durante la diastole, junto con una zona hiperecogénica alrededor del apex septal interventricular, compatible con un trombo mural
(flecha verde). Todo ello asocia una reduccion de la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) hasta un 45% durante
la sistole. E) ETT de control realizado en el 6.° mes de ingreso: se vislumbra una mejoria notable de la motilidad regional de la
pared antero-apical del ventriculo izquierdo, que previamente se mostraba acinética durante la diastole, con una desaparicion casi
completa del trombo mural (flecha verde). Asimismo, se corrobora un incremento de la FEVI hasta un 60%.

VI: ventriculo izquierdo.
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fueron desestimadas, y a tenor de los resultados image-
noldgicos (sobre todo ecocardiograficos, con la existencia
de un trombo mural), se inicié anticoagulacion con hepa-
rina sodica intravenosa (tratando de mantener el valor
del TTPa 1,5-2 veces el tiempo de control); tras valo-
racion por el Servicio de Cardiologia, se adicion6 doble
antiagregacion con acido acetilsalicilico 100 mg/dia y clopi-
dogrel 75 mg/dia, como prevencion secundaria del sindrome
coronario agudo (SCA), cursando ingreso en la Unidad de
Ictus, para proseguir con los cuidados médicos y el proceso
de evaluacion diagnéstica. Sin embargo, el 8.° dia postictus,
la paciente desarrollé un cuadro de mutismo acinético. Una
nueva TAC craneal, constaté ictus subagudos, exhibiendo
zonas de conversion hemorragica del tejido neuronal isqué-
mico, en el territorio de ambas ACAs (fig. 1C), pero sin
anomalias vasculares en la angiorresonancia magnética de
cabeza y cuello. Un mes después, tras presentar una rec-
torragia con disminucion de 5,3g/dL en la concentracion
de hemoglobina, la triple terapia (anticoagulacion +doble
antiagregacion plaquetaria) fue reemplazada por enoxapa-
rina 40 mg/dia y clopidogrel 75 mg/dia. La analitica general
(incluyendo perfiles de autoinmunidad, hipo e hipercoagu-
labilidad), la TAC body y la colonoscopia, fueron normales,
con cese paulatino de la proctorragia y una evolucion anali-
tica posterior favorable. En el examen neurologico al alta
hospitalaria, en el 6.° mes postictus, destacaban abulia,
apatia, disfasia motora y tetraparesia moderada de pre-
dominio en miembros inferiores (NIHSS: 9, mRS: 5), sin
encontrar trombos en el ETT de control (fig. 1E). Final-
mente, en el 9.° mes postictus, la paciente fallecio tras
una insuficiencia respiratoria secundaria a una neumonia por
broncoaspiracion.

Discusion

En la mayoria de reportes, el ictus de la ACA esta mas a
menudo asociado con aterosclerosis de la arteria carétida
interna (ACI) que con trombosis primaria de la ACA'. Por el
contrario, en una serie retrospectiva de 100 pacientes corea-
nos con ictus de la ACA, en 68 se encontro aterosclerosis
local de la ACA’. En el Lausanne Stroke Registry prospectivo
suizo, 17 de 27 pacientes (63%) tenian émbolos procedentes
de la ACl o del corazdn®. En un estudio retrospectivo espafol
reciente, en 23 de 51 pacientes (45,1%), el origen era
cardioembdlico’. La semiologia difiere ampliamente entre
los pacientes con ictus de la ACA; para saber integrarla den-
tro del proceso nosoldgico, se debe estar familiarizado con la
topografia neuroanatémica relevante irrigada por la ACA"2.
El IAMy la enfermedad coronaria son factores de riesgo bien
establecidos de desarrollar una FA, principalmente a través
del remodelado auricular y/o isquemia ventricular transi-
toria con una sobrecarga diastélica auricular subsecuente.
Sin embargo, varios estudios novedosos demuestran que,
a la inversa, la FA puede conducir hacia un IAM, debido
al aumento de la frecuencia cardiaca, con incremento de
la demanda de oxigeno, hiperactivacion simpatica, disfun-
cion endotelial y efectos proinflamatorios y protrombéticos
ulteriores*®. Si bien, por el momento, carecemos de una
evidencia solida sobre la reduccion del riesgo de ictus y/o
el IAM en pacientes con FA mediante la triple terapia en

comparacion con la anticoagulacion sola, la excepcion pue-
den ser los casos con enfermedad coronaria clinicamente
evidente, particularmente el SCA, ya que casi el 20% de los
pacientes con ictus isquémico relacionado con FA también
presentan este tipo de dolencia cardiaca'®. Hasta ahora no
se han confeccionado ensayos clinicos aleatorizados (ECAs)
para evaluar el tratamiento antitrombdtico ideal, para la
prevencion de trombo mural e ictus en pacientes con SCA.
Sin embargo, en un ECA abierto, que compard warfarina,
acido acetilsalicilico o la combinacion de ambos en 3.630
pacientes con IAM, seguidos por una media de 4 anos, la tera-
pia combinada redujo la variable de resultado compuesta
por re-IAM e ictus isquémico tromboembdlico no fatales en
un 29% comparado con el grupo que sélo tomaba acido acetil-
salicilico (RR 0.71, I1C 95%: 0.60—0.83; p=0.001) y en un 13%
con respecto al grupo que tomaba warfarina sola (RR 0.87,
IC 95%: 0.73—1.03; p=0.18), si bien en este Gltimo caso no
alcanzo significacion estadistica y ademas con respecto a los
otros dos grupos de estudio se asocidé con un mayor riesgo
de sangrado (especialmente a nivel gastrointestinal)''. Por
otro lado, las recomendaciones de consenso de la Socie-
dad Europea de Cardiologia sobre el manejo de pacientes
con FA y SCA, con alto riesgo hemorragico (HAS-BLED >
3) y tromboembdlico (CHA;DS;-VASc > 2), son administrar
triple terapia durante 4 semanas, seguida de doble tera-
pia con anticoagulacion oral (AO) y clopidogrel 75 mg/dia
(o acido acetilsalicilico 100 mg/dia) hasta el 12.° mes, y
posteriormente AO de forma indefinida'>'3. Tras completar
una busqueda bibliografica exhaustiva, mediante la base de
datos de acceso libre y especializada en Ciencias de la Salud,
PubMed (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed), no hemos
encontrado otro caso reportado en forma de IAM e ictus de
ACA bilateral como forma de comienzo de una FA. El clinico
debe considerar esta posibilidad etioldgica, al enfrentarse
a un caso inicialmente compatible con este escenario inu-
sual y complejo, incluso en ausencia de anomalias del
sistema vascular encefalico y/o antecedentes de estados de
hipercoagulabilidad, especialmente en pacientes con fac-
tores de riesgo cardiovascular, para lograr con celeridad el
diagnostico y la administracion del tratamiento adecuados,
disminuyendo con ello el riesgo de reembolizaciéon. Para
satisfacer esta premisa diagndstico-terapéutica, se requie-
ren ECAs que recluten a pacientes con ictus isquémico de
origen cardioembélico, con comorbilidad emboligena por FA
e |IAM, para hallar el esquema de triple terapia antitrombo-
tica, con un balance de eficacia/seguridad mas optimo en
este tipo de eventos ictales aditivos.

Como punto final aclaratorio, queremos hacer constar
que la principal limitacion diagnostica para ayudar a filiar
la etiologia exacta de nuestro caso es no poder dispo-
ner de una coronariografia que nos permita refrendar de
una manera mas fidedigna la secuencia de acontecimien-
tos fisiopatologicos acontecidos, dado que, por una parte,
no existia una indicacion clara de su utilidad como terapia
de reperfusion al haber transcurrido mas de 24 h de evo-
lucion clinica en el momento de la llegada de la paciente
a Urgencias, y por otra parte, ante la peticion de sus
familiares de evitar la realizacion de cualquier tipo de
prueba invasiva que no aportara una mejoria significativa
del prondstico en cuanto a su independencia funcional,
optandose en Ultimo término, por un manejo interdisciplinar
conservador.
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