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Introducción y objetivos. En un subgrupo de pacien-
tes con infarto cerebral, las exploraciones diagnósticas
no invasivas no permiten establecer un diagnóstico etio-
lógico. Hemos estudiado su evolución y el valor del eco-
cardiograma transesofágico en el diagnóstico del atero-
ma complejo aórtico en pacientes con infarto cerebral de
etiología incierta que presentan recurrencia.

Pacientes y método. Al evaluar a 1.840 pacientes
consecutivos con un primer infarto cerebral mediante un
protocolo restrictivo para la ecocardiografía transesofági-
ca, en 248 no pudo establecerse un diagnóstico etiológi-
co. Durante 1 año de seguimiento con fármacos antipla-
quetarios, se practicó un ecocardiograma transesofágico
en caso de nuevo episodio isquémico cerebral. Se com-
paró la prevalencia de placas complejas aórticas en estos
pacientes con recurrencia respecto a la de los infartos ce-
rebrales de etiología incierta del French Study of Aortic
Plaques in Stroke que no presentaron un segundo infarto
cerebral.

Resultados. Presentaron un segundo infarto cerebral
17 de los 248 pacientes con etiología incierta (6,9%). El
ecocardiograma transesofágico estableció la etiología en
15 de ellos (88,2%), que fue atribuida a placas complejas
de ateroma aórtico en 14 casos (82,4%). En cambio, en-
tre los pacientes del French Study con infarto cerebral de
etiología incierta que no presentaron reinfarto cerebral
durante el primer año de seguimiento, la prevalencia de
placas complejas aórticas fue del 21,1% (p < 0,0001).

Conclusiones. Durante el primer año de seguimiento
con antiagregantes, la mayoría de los pacientes con in-
farto cerebral de etiología incierta no presenta recurren-
cia. En el subgrupo con recurrencia isquémica cerebral,
el ecocardiograma transesofágico permite establecer el
diagnóstico definitivo en el 88,2% de los casos; la princi-
pal etiología implicada es la ateromatosis avanzada de la
aorta torácica.
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Role of Complex Aortic Atheroma Plaques in the
Recurrence of Unexplained Cerebral Infarction

Introduction and objectives. In a subgroup of patients
with cerebral infarction, noninvasive diagnostic explora-
tions fail to disclose the etiology. We studied the clinical
course and the usefulness of transesophageal echocar-
diography to diagnose complex aortic atheroma plaques
in patients with cerebral infarction of uncertain cause with
recurrence of ischemia.

Patients and method. In a study population of 1840
consecutive patients with a first cerebral infarction evalua-
ted with a screening protocol for transesophageal echo-
cardiography, the etiology remained uncertain in 248 ca-
ses. These patients were followed during 1 year of
treatment with antiplatelet agents, and transesophageal
echocardiography was done if cerebral ischemia recu-
rred. We compared the prevalence of complex aortic at-
heroma plaques in patients with recurrence and in pa-
tients with cerebral infarction of unknown etiology in the
French Study of Aortic Plaques in Stroke, in whom there
was no recurrence of cerebral infarction.

Results. Recurrent cerebral infarction was documented
in 17 of our 248 patients with infarction of unknown etio-
logy (6.9%). Transesophageal echocardiography establis-
hed the etiology in 15 of these patients (88.2%) with com-
plex aortic atheroma plaques being identified in 14 cases
(82.4%). In contrast, in patients with cerebral infarction of
unknown etiology in the French study without recurrent
cerebral infarction during the first year of follow-up, the
prevalence of complex plaques was 21.1% (P<.0001).

Conclusions. During the first year of treatment with an-
tiplatelet agents, most patients with cerebral infarction of
unknown etiology had no recurrences. In the small sub-
group with short-term recurrence, transesophageal echo-
cardiography yielded the etiologic diagnosis in 88.2% of
cases: the pathology most frequently involved was com-
plex atherosclerotic disease of the aortic arch.

Key words: Cerebral infarction. Atherosclerotic plaque.
Aorta.
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ries no fue posible establecer un diagnóstico etiopato-
génico definitivo en el 10-30% de los infartos cerebra-
les7,8,24.

La ecocardiografía transesofágica (ETE) permite su-
perar muchas de las limitaciones de la ETT en la eva-
luación del paciente con isquemia cerebral. Además de
mejorar sustancialmente la calidad de la imagen, per-
mite visualizar mejor la aurícula izquierda y su orejue-
la, las prótesis cardíacas, la presencia de vegetaciones
endocárdicas, los trombos o las masas intracardíacas,
las características del septo interauricular (posible pre-
sencia de foramen oval permeable asociado o no a
aneurisma del septo auricular) y, adicionalmente, apor-
ta una valiosa información sobre la presencia de placas
de ateroma complejas en el cayado o la aorta ascen-
dente. Sin embargo, se trata de una exploración se-
miinvasiva, de cierto riesgo, costosa, con limitada dis-
ponibilidad en determinados entornos asistenciales,
cuyo rendimiento e indicaciones no están bien defini-
dos en el contexto de la isquemia cerebral. Así, el
enorme volumen de este tipo de pacientes (en especial
entre la población geriátrica) y la limitación de los re-
cursos sanitarios disponibles imposibilitan un libre y
ágil acceso de estos pacientes a la ETE, que forzosa-
mente debe restringirse a subgrupos específicos.

Hemos estudiado la evolución clínica de pacientes
con infarto cerebral de etiología incierta tras ser eva-
luados mediante un protocolo de exploraciones diag-
nósticas restrictivo para la realización de la ETE, y 
hemos investigado cuáles fueron las enfermedades im-
plicadas en los casos de recurrencia isquémica cere-
bral durante 1 año de seguimiento en tratamiento con
antiagregantes plaquetarios. Se prestó especial aten-
ción al posible papel de las placas de ateroma morfo-
lógicamente complejas localizadas en la aorta ascen-
dente o el cayado como posible causa de la recurrencia
isquémica en estos pacientes con infarto cerebral de
etiología incierta.

PACIENTES Y MÉTODO

Población general estudiada y protocolo 
de exploraciones

Entre enero de 1987 y diciembre de 2001 ingresaron
en el Servicio de Neurología del Hospital Sagrat Cor
(Barcelona, España) 1.840 pacientes consecutivos con
un primer episodio de infarto isquémico cerebral y du-
ración del déficit neurológico superior a 24 h, en quie-
nes fue posible efectuar un protocolo prospectivo de
exploraciones diagnósticas y registrarlos en una am-
plia base de datos ya descrita previamente4,24,25. Se tra-
ta de un archivo de ictus hospitalario que incluye 167
variables, entre las que destacan aspectos demográfi-
cos, factores de riesgo cardiovascular, hallazgos clíni-
cos, topografía, estudios diagnósticos y evolución.
Para la inclusión en el estudio se exigió que los pa-
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INTRODUCCIÓN

Con la prolongación de la esperanza de vida en las
poblaciones occidentales, la incidencia de enfermeda-
des isquémicas cerebrales ha aumentado en valores re-
lativos hasta convertirse en la causa directa de muerte
del 10% de la población general. Adicionalmente, se
produce otro 10% de fallecimientos vinculados a las
secuelas y complicaciones posteriores al infarto cere-
bral. 

En estudios previos se ha establecido que el meca-
nismo cardioembólico causa más del 20% de los epi-
sodios isquémicos cerebrales, que la fibrilación auricu-
lar está implicada en dos tercios de estos pacientes, y
que es fundamental establecer este diagnóstico, dada
la importancia de la anticoagulación y la creciente ten-
dencia a su instauración precoz1-8. Durante la última
década también se ha demostrado un alto riesgo de in-
farto cerebral mediante un mecanismo embólico arte-
ria-arteria cuando en la aorta ascendente o el cayado
se observan placas de ateroma morfológicamente com-
plejas9-20, situación en la que la anticoagulación tam-
bién constituye una importante opción para el control
del riesgo de nuevos eventos embólicos21,22.

La mayoría de los episodios asociados a un meca-
nismo cardioembólico se diagnostica según la historia
clínica, la exploración física, el electrocardiograma
(ECG), el ecocardiograma transtorácico (ETT) y la
monitorización del ECG de Holter en caso de sospe-
cha de arritmias paroxísticas. En la práctica clínica, la
mayoría de los protocolos de evaluación de la isque-
mia cerebral incluye estos estudios cardiológicos, ade-
más de la investigación de enfermedades sistémicas,
coagulopatías, exploraciones específicas del sistema
arterial craneal (ecografía más eco-Doppler de troncos
supraaórticos, complementada opcionalmente con an-
giografía o angiorresonancia magnética), y en algunos
casos, eco-Doppler transcraneal con maniobra de Val-
salva para descartar la presencia de foramen oval per-
meable con shunt derecha-izquierda. Los equipos de
ecocardiografía de última generación (y especialmente
la tecnología de imagen armónica) permiten diagnosti-
car algunos casos de ateroma complejo de cayado aór-
tico desde el hueco supraesternal durante la ETT23,
aunque en bastantes pacientes (en especial los de edad
avanzada) la visualización obtenida desde esta ventana
es inadecuada. En la práctica clínica, pese que se utili-
zan todas estas exploraciones, en la mayoría de las se-
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ECG: electrocardiograma.
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cientes ingresaran en el hospital durante las primeras
48 h de evolución de un primer episodio de ictus, si
bien se aceptó la presencia de episodios transitorios
durante las 4 semanas previas.

El día del ingreso se registró la información demo-
gráfica de todos los pacientes, así como los principa-
les datos de la historia clínica, el examen neurológi-
co, la analítica general (hemograma, bioquímica,
electrolitos y orina), el ECG de 12 derivaciones y la
radiología torácica. Se efectuó una exploración neu-
rológica diaria hasta el día del alta o el fallecimiento
del paciente. En cuanto a las exploraciones diagnósti-
cas, el protocolo del estudio contemplaba efectuar a
todos los pacientes como mínimo una tomografía
computarizada (TC) craneal, complementada con una
resonancia magnética (RM) cuando fuese necesario.
En todos los pacientes se practicó una ecografía-
Doppler de troncos supraaórticos, opcionalmente
asociada a angiografía o angiorresonancia magnética.
Además del ECG de ingreso, el estudio cardiológico
incluía la realización de 1 o varios registros ECG de
Holter durante 24 h cuando la historia clínica sugería
antecedentes de arritmias, así como en todos los ca-
sos 1 ETT. El estudio cardiológico se complementó
mediante ETE (con inyección de ecocontraste salino
y maniobra de Valsalva para valorar la permeabilidad
del foramen oval) en caso de que hubiera dudas diag-
nósticas tras efectuarse el ETT, prótesis valvulares,
endocarditis, y siempre que no se hubiera establecido
un diagnóstico etiológico del infarto cerebral tras
efectuarse las exploraciones habituales en los si-
guientes casos: a) el paciente tenía más de 60 años de
edad; b) se había documentado por ETT una enfer-
medad del septo interauricular, o c) había sospecha
clínica de embolia paradójica (trombosis venosa peri-
férica o embolia pulmonar durante el mes previo o
posterior a la isquemia cerebral).

Clasificación del infarto cerebral

El infarto isquémico cerebral fue clasificado de
acuerdo con los criterios del Grupo de Estudio de las
Enfermedades Cerebrovasculares de la Sociedad Espa-
ñola de Neurología26 e incluyó 3 grupos de entidades
clinicopatológicas y 2 síndromes clínicos neurológi-
cos. Las entidades clinicopatológicas fueron: a) el in-
farto cerebral aterotrombótico; b) el infarto cerebral de
mecanismo cardioembólico, y c) el infarto cerebral de
causa infrecuente, incluidas las enfermedades venosas
cerebrales, las enfermedades hematológicas, las coa-
gulopatías, las vasculitis, las infecciones, la migraña
acompañada, las afecciones aórticas, los traumatismos
y la encefalopatía hipertensiva. Los pacientes que no
cumplían criterios de entidad clincopatológica fueron
clasificados en otros 2 grupos según el síndrome clíni-
co neurológico que presentaran: a) infarto cerebral la-
cunar, y b) infarto cerebral de etiología incierta, en

caso de no que no se cumplieran los criterios de inclu-
sión de ninguno de los 4 grupos previos.

Criterios diagnósticos en los subgrupos 
de infarto cerebral

El infarto cerebral fue clasificado como aterotrom-
bótico en caso de que se documentaran una placa ulce-
rada, material trombótico o bien una estenosis ≥ 50%
en la arteria craneal vinculada a la topografía anatómi-
ca de la lesión26.

Para establecer el diagnóstico de infarto cerebral de
mecanismo cardioembólico se utilizaron los criterios
recomendados por el Grupo de Estudio de las Enfer-
medades Cerebrovasculares de la Sociedad Española
de Neurología26, que son similares a los de la clasifica-
ción del National Institute of Neurological Disorders
and Stroke (NINDS)27. Según éstos, se exigió que los
pacientes cumplieran íntegramente los 6 criterios si-
guientes: a) instauración aparentemente súbita del sín-
drome neurológico, con la máxima expresión clínica
desde la fase inicial; b) ausencia de síndrome clínico
lacunar; c) duración del déficit > 24 h; d) por TC y/o
RM, documentación de afección cortical, con infarto
de mediano (diámetro máximo 15-30 mm) o gran ta-
maño (> 30 mm); e) ausencia de ulceración, trombosis
o estenosis ≥ 50% en los troncos supraaórticos ipsola-
terales, y f) identificación de una cardiopatía tradicio-
nalmente asociada a riesgo embólico. Entre éstas, se
incluyeron las cardiopatías aceptadas en las principa-
les series de cardioembolia previamente publicadas3,5,6

y las incluidas en los grandes tratados generales de
cardiología28. Según ello, el protocolo contemplaba
como posible sustrato cardioembólico la presencia de
arritmias de riesgo (aleteo o fibrilación auricular paro-
xística, persistente o permanente), valvulopatía reumá-
tica, prótesis cardíacas, valvulopatías izquierdas dege-
nerativas no reumáticas con calcificación de velos
(ecos densos brillantes ≥ 1 mm con limitación de la
movilidad valvular)29 que generaran regurgitación de
grados III/IV o IV/IV o estenosis como mínimo leve
(gradiente máximo transvalvular aórtico > 20 mmHg;
área mitral < 2,5 cm2), cardiopatía isquémica (infarto
agudo de miocardio, aneurisma ventricular izquierdo,
fracción de eyección ventricular izquierda < 40% en
ausencia de infarto agudo o aneurisma, y acinesia o
discinesia que afectara como mínimo a 2 segmentos
contiguos en ausencia de los 3 subgrupos de cardiopa-
tía isquémica precedentes), miocardiopatía dilatada,
hipertrófica, restrictiva, infiltrativa u obliterativa; im-
portante calcificación del anillo mitral (grosor de la
calcificación ≥ 5 mm medida por ecocardiografía bidi-
mensional desde el plano apical de 4 cavidades)30,31;
prolapso mitral (desplazamiento sistólico auricular de
una o ambas valvas en el corte paraesternal longitu-
dinal)32-36; tumores cardíacos; endocarditis; comuni-
cación interventricular; comunicación interauricular;
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aneurisma del septo interauricular definido según los
criterios de Hanley et al37 (diámetro de la base aneuris-
mática ≥ 15 mm, asociado a protrusión respecto al pla-
no del septo auricular ≥ 15 mm, o bien a excursión fá-
sica del septo auricular durante el ciclo respiratorio ≥
15 mm), y foramen oval permeable, asociado o no a
aneurisma del septo auricular.

El infarto cerebral de causa infrecuente fue diagnos-
ticado según la documentación de enfermedades veno-
sas cerebrales, enfermedades hematológicas, coagulo-
patías, vasculitis sistémica, infecciones de sistema
nervioso central, migraña acompañada, afección aórti-
ca, traumatismos y encefalopatía hipertensiva. 

El diagnóstico de infarto cerebral lacunar se basó en
los hallazgos de las técnicas de neuroimagen, asocia-
dos a la presencia de un síndrome clínico característi-
co (hemiparesia motora pura, síndrome sensitivo puro,
síndrome sensitivo y motor, hemiparesia atáxica o di-
sartria-mano torpe).

Pacientes en cada subgrupo de infarto
cerebral

Entre los 1.840 pacientes con un primer infarto ce-
rebral, cumplían criterios de infarto aterotrombótico
553 (30,1%), de infarto lacunar 484 (26,3%), de infar-
to cerebral por mecanismo cardioembólico 468
(25,4%) y de infarto cerebral de causa infrecuente 87
(4,7%).

Pacientes con infarto cerebral de causa
incierta

Entre los 1.840 pacientes con un primer infarto ce-
rebral, el protocolo de exploraciones utilizado no per-
mitió establecer ningún diagnóstico etiológico en 248
casos de infarto cerebral no lacunar (13,5%). Este sub-
grupo de pacientes constituye la población objeto del
presente estudio y ha recibido tratamiento con antia-
gregantes plaquetarios durante 1 año de seguimiento.
En caso de que se registrara un nuevo episodio isqué-
mico cerebral, se repitieron todas las exploraciones
diagnósticas del protocolo inicial y, adicionalmente, se
practicó una ETE con inyección de contraste salino y
maniobra de Valsalva.

Clasificación de las placas de ateroma 
en la aorta torácica

En la ETE, las placas de ateroma documentadas en
la aorta torácica fueron clasificadas según los criterios
modificados del French Study of Aortic Plaques in
Stroke Group (grado I: placas < 4 mm de grosor; gra-
do II: placas ≥ 4 mm; grado III: placas de cualquier
grosor con un componente sobreañadido inequívoca-
mente móvil endoluminal [aortic debris])15,21. Se con-
sideraron como placas de ateroma complejas (a las que

atribuir con alta probabilidad los episodios de isque-
mia cerebral recurrente de causa incierta, según las
evidencias de alto riesgo demostradas en estudios pre-
vios)9-21 a las de grados II y III, siempre y cuando estu-
viesen localizadas en la aorta ascendente y/o el cayado
(proximales al ostium de la arteria subclavia izquierda).

Grupo control

Para evaluar la importancia de la presencia de placas
complejas de ateroma aórtico en la ETE, se comparó
la prevalencia de este hallazgo en nuestros pacientes
con infarto cerebral de causa incierta que presentaron
un segundo infarto cerebral, respecto a la prevalencia
de placas complejas en un grupo control constituido
por los pacientes con infarto cerebral de etiología in-
cierta que durante el primer año de seguimiento no
presentaron un segundo infarto cerebral en el French
Study of Aortic Plaques in Stroke15. En este estudio se
incluyó a 331 pacientes consecutivos con infarto cere-
bral y de 60 o más años de edad. En todos los casos se
practicó una ETE durante las 2 semanas siguientes al
ictus y se prestó especial atención a la presencia de
placas en la aorta torácica, con un seguimiento de 2-4
años (seguimiento medio de 2,4 años, que corresponde
a 788 pacientes/año). 

Análisis estadístico

Para las comparaciones entre variables continuas se
utilizó la prueba de la t de Student. Para las compara-
ciones entre proporciones se utilizó la prueba de la χ2,
o bien el test exacto de Fisher en función del tamaño
de la muestra. Se consideraron estadísticamente signi-
ficativos los valores de p < 0,05.

RESULTADOS

Características demográficas del infarto
cerebral de causa incierta

La edad media ± desviación estándar (DE) de los
248 pacientes con infarto cerebral de causa incierta fue
de 71,4 ± 13 años, con un predominio de varones
(60,1%). El factor de riesgo cardiovascular más fre-
cuente fue la hipertensión (34,0%), seguido de la hi-
percolesterolemia (17,7%), el tabaquismo (13,3%), la
diabetes mellitus (6,9%), la cardiopatía isquémica
(2,8%) y la arteriopatía periférica (1,4%).

Evolución clínica

Durante 1 año de tratamiento con antiagregantes
plaquetarios, 20 de los 248 pacientes (8,1%) con infar-
to cerebral de etiología incierta presentaron un nuevo
episodio isquémico cerebral (en 17 casos un segundo
infarto cerebral y en 3 isquemia cerebral transitoria).
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Todos los casos de recurrencia isquémica ocurrieron
durante los primeros 4 meses de seguimiento, y en
ninguno de estos pacientes se había practicado previa-
mente una ETE en la primera evaluación diagnóstica.
Entre los 17 pacientes que presentaron un segundo in-
farto cerebral, este nuevo episodio generó 1 falleci-
miento, así como algún grado de incapacitación resi-
dual en 4 casos.

Al comparar a los pacientes con infarto cerebral de
causa incierta que presentaron (n = 20) o no (n = 228)
nuevos episodios isquémicos cerebrales no se observa-
ron diferencias significativas respecto a la edad, la pro-
porción de sexos o la prevalencia de factores de riesgo
cardiovascular. 

Ecocardiografía transesofágica

En todos los pacientes que presentaron un segundo
episodio isquémico cerebral se practicó una ETE con
administración de contraste salino y maniobra de Val-
salva. Esta exploración permitió establecer la probable
causa de los eventos isquémicos en 16 de los 20 casos
(80,0%) de isquemia cerebral recurrente, y entre ellos,
en 15 de los 17 pacientes (88,2%) con un segundo in-
farto cerebral.

El hallazgo más relevante fue la documentación de
placas de ateroma complejas en la aorta ascendente
y/o el cayado, que se hallaron en 15 de los 20 casos
(75,0%) de isquemia cerebral recurrente, y entre ellos,
en 14 de los 17 pacientes (82,4%) con un segundo in-
farto cerebral. En 10 de los 15 pacientes (66,6%) con
placas de ateroma complejas se halló un grosor de pla-
ca ≥ 4 mm asociado a material aterotrombótico sobre-
añadido que presentaba inequívoca movilidad endolu-
minal (en los 5 restantes sólo se hallaron placas con
grosor ≥ 4 mm). Finalmente, en un paciente con infar-
to cerebral recurrente, importante hipertrofia concén-
trica ventricular izquierda, leve depresión de la frac-
ción de eyección y ritmo sinusal, la ETE documentó
ecocontraste espontáneo en la aurícula izquierda dila-
tada con trombosis en la orejuela.

Comparabilidad con el grupo control

Las poblaciones de pacientes consecutivos con in-
farto cerebral incluidos en nuestro estudio (n = 1.840)
y en el French Study of Aortic Plaques in Stroke (n =
331)15 no difirieron significativamente respecto de la
edad media (75,4 frente a 75,7 años), la distribución
de sexos, con predominio de mujeres (55,6 frente a
52,9%), ni la prevalencia media de los principales 7
factores de riesgo cardiovascular (hipertensión, hiper-
colesterolemia, diabetes, tabaquismo, fibrilación auri-
cular, antecedentes de infarto de miocardio y presencia
de arteriopatía periférica; el 25,5 frente al 28,8%). En
ambos estudios se utilizó la misma clasificación de
complejidad de la placa aórtica. Análogamente a nues-

tra serie (donde no se realizó una ETE sistemática), en
el French Study se clasificó como «infarto cerebral de
etiología incierta» a los pacientes sin diagnóstico etio-
lógico, con independencia de que presentasen placas
aórticas, y también se administraron antiagregantes
plaquetarios durante el seguimiento a los pacientes
con etiología incierta. Adicionalmente, los 2 subgru-
pos de pacientes con infarto cerebral de causa incierta
presentaron una incidencia similar de recurrencia de
infarto cerebral durante el seguimiento con antiagre-
gantes (en el Frech Study no se contabilizaron los epi-
sodios de isquemia transitoria): en nuestro estudio se
registraron 17 casos de segundo infarto cerebral (6,85
eventos por 100 pacientes-año de seguimiento), frente
a 13 en el French Study (5,71 eventos por 100 pacien-
tes-año de seguimiento). Por consiguiente, ambas po-
blaciones de pacientes consecutivos con infarto cere-
bral fueron aceptablemente equiparables, como lo fue
la incidencia de reinfarto cerebral durante el segui-
miento con antiplaquetarios en ambos subgrupos de
etiología incierta derivados de cada una de estas pobla-
ciones generales.

Papel de las placas de ateroma complejas

En nuestros pacientes con infarto cerebral de etiolo-
gía incierta que presentaron un segundo infarto cere-
bral, la prevalencia de placas de ateroma complejas
aórticas (14 de 17 pacientes; 82,4%) difirió significati-
vamente respecto de la de los pacientes del French
Study con infarto cerebral de etiología incierta que no
presentaron recurrencia durante el primer año de se-
guimiento (20 de 95 pacientes; 21,1%) (p < 0,0001).
La prevalencia de placas complejas también difirió
significativamente al comparar a nuestros pacientes
con etiología incierta y reinfarto con los del French
Study con infarto cerebral de etiología incierta que no
presentaron recurrencia durante la totalidad del segui-
miento (82,4 frente a 18,0%; p < 0,0001).

DISCUSIÓN

Dada la creciente incidencia de los episodios isqué-
micos cerebrales en las sociedades occidentales, y 
debido a que en el 10-30% de los pacientes resulta im-
posible establecer un diagnóstico etiopatogénico me-
diante las exploraciones cardiovasculares no invasivas
habituales7,8,24, el problema de la isquemia cerebral de
causa incierta constituye un gran reto asistencial. Aun-
que no haya estudios aleatorizados sobre el tratamien-
to más adecuado en esta situación, en la práctica clíni-
ca suelen prescribirse fármacos antiplaquetarios.

Aunque la ETE haya ampliado la potencialidad
diagnóstica en la evaluación del ictus isquémico, su re-
lativa complejidad, discreto riesgo y limitada disponi-
bilidad determinan que no estén bien establecidas sus
indicaciones en la isquemia cerebral22, y su uso se res-
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tringe en la amplia población geriátrica, donde se cen-
traliza mayoritariamente esta enfermedad. Al aplicar
nuestro protocolo de exploraciones diagnósticas sólo
efectuamos una ETE en el 4,0% de los pacientes con
infarto cerebral, sin que se pudiera establecer el diag-
nóstico etiológico en 248 pacientes (13,5%), que reci-
bieron tratamiento empírico con antiagregantes pla-
quetarios.

Durante las últimas décadas han surgido crecientes
evidencias sobre la importancia de la enfermedad ate-
rosclerótica del arco aórtico como fuente de embolia
cerebral9-20. Varios estudios han documentado una po-
tente asociación entre las placas protruyentes del arco
aórtico detectadas mediante ETE y riesgo de ictus is-
quémico9-13. La asociación con el infarto isquémico ce-
rebral resulta especialmente potente cuando las placas
protruyentes del arco aórtico presentan un grosor ≥ 4
mm13,15, hallazgo que aumenta unas 4 veces el riesgo
de presentar un nuevo infarto cerebral11-15. El máximo
incremento del riesgo corresponde a los pacientes con
placas morfológicamente más complejas, dado que la
presencia de un componente aterotrombótico móvil
sobreañadido (aortic debris) puede aumentar el riesgo
de ictus hasta 17 veces14 e incluso incrementar el ries-
go de muerte21. Por todo ello, resulta importante esta-
blecer el diagnóstico de esta entidad, tanto por el pro-
nóstico que conlleva como por el hecho de que la
anticoagulación constituye una alternativa para la re-
ducción de los eventos embólicos en estos pacien-
tes21,22.

En nuestro estudio clasificamos como placas com-
plejas (a las que atribuir con alta probabilidad los epi-
sodios de isquemia cerebral recurrente de causa inex-
plicada) a las de grados II o III proximales a la
subclavia izquierda (grosor ≥ 4 mm y cualquier grosor
con material sobreañadido aterotrombótico con movi-
lidad endoluminal)15,21, que se documentaron en 15 de
los 20 pacientes con infarto cerebral de etiología in-
cierta con recurrencia isquémica cerebral durante 1
año de seguimiento. Como grupo control utilizamos a
los pacientes con infarto cerebral de causa incierta que
no presentaron recurrencia, incluidos en el French
Study of Aortic Plaques in Stroke15. Esta población de
pacientes consecutivos con infarto cerebral resultó
aceptablemente equiparable a la nuestra, como lo fue
la incidencia de segundo infarto cerebral en ambos
subgrupos de etiología incierta generados a partir de
cada población general. La comparación de grupos
procedentes de poblaciones distintas presenta ciertas
limitaciones, y sus resultados deben manejarse con
cautela. Pese a ello, en ausencia de otros hallazgos
etiológicos que pudiesen explicar los eventos isquémi-
cos registrados en estos pacientes, la diferente preva-
lencia de placas aórticas complejas en nuestros pacien-
tes con recurrencia y los del French Study sin
recurrencia sugiere que esta enfermedad desempeña
un papel etiológico real, y que se asocia a un alto ries-

go de nuevos eventos pese a la prescripción de antia-
gregantes plaquetarios.

CONCLUSIONES

En un considerable porcentaje de pacientes con in-
farto cerebral, la evaluación mediante las exploracio-
nes no invasivas habituales no permite establecer un
diagnóstico etiológico. Aunque a medio plazo la ma-
yoría de estos pacientes no presente nuevos eventos is-
quémicos cerebrales en tratamiento antiagregante, un
pequeño subgrupo (8,1%) presenta recurrencia isqué-
mica cerebral precoz. Nuestro estudio sugiere un papel
etiológico central para las placas complejas de atero-
ma aórtico en pacientes con infarto cerebral de causa
incierta que presentan recurrencia isquémica cerebral
durante el primer año de tratamiento con antiagregan-
tes plaquetarios, así como la utilidad de la ETE para
establecer el diagnóstico en esta situación. Esta infor-
mación podría tener un interés clínico relevante, dado
que en estos pacientes es necesario investigar opciones
antitrombóticas alternativas que permitan reducir la in-
cidencia de nuevos eventos embólicos.
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