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Algo de luz en las sombras de la
fibrilacion auricular y el infarto cerebral

Mirar o no mirar

En el infarto cerebral isquémico, el algoritmo
diagndstico determina la mejor estrategia pre-
ventiva. Sin embargo, el infarto cerebral crip-
togénico abarca entre el 20 y el 40% de todos
los infartos cerebrales.! Para estos pacientes, el
mejor tratamiento preventivo es desconocido, y
la mayoria de las guias recomiendan modifica-
cion de los factores de riesgo y terapia antipla-
quetaria. Dada la tasa de recurrencia sustancial
del infarto cerebral criptogénico, esta no es una
situacion comoda: simplemente traten de decir-
le a sus pacientes con infarto cerebral, “Luego
de todas estas pruebas, no tengo idea de porqué
tuvo un infarto cerebral”; y sobre el tratamiento,
“Simplemente tome una aspirina y cruce los de-
dos para no tener otro.”

Las etiquetas utilizadas solo aumentan la
confusion. Tres escenarios distintivos pueden
llevar a la clasificacion de un infarto cerebral
como indeterminado: (1) luego de descartar los
mecanismos principales se considerara el infar-
to cerebral como critpogénico verdadero, (2) en
un escenario de multiples mecanismos posibles
0 (3) con un algoritmo diagndstico incomple-
to. Muchos usan los términos indeterminado y
criptogénico como sinénimos. Hart et al.” pro-
pusieron la nueva definicion de infarto cerebral
embdlico de causa indeterminada (ESUS, em-
bolic stroke of undetermined source), intentando
separar el infarto cerebral criptogénico de estas
otras situaciones. Establecieron los criterios mi-
nimos para esta condicién; un infarto cerebral
no lacunar, una angiografia o ecografia de cuello
y arterias intracraneales excluyendo una esteno-
sis > 50% en las arterias, un Holter de 24 horas y
ninguna otra causa especifica identificada, como
una arteritis, diseccién o vasoespasmo.

La evidencia creciente indica que una fuente
embolica de menor riesgo, como placas compli-
cadas no estenosantes, un foramen oval permea-
ble o, tal vez mds cominmente, una fibrilacién
auricular (FA) oculta, son causa de una propor-
cion sustancial de infartos cerebrales criptogéni-
cos. Los infartos cardioembdlicos debidos a FA
son mds severos y tienen pobre prondstico, y el

uso de terapia anticoagulante puede realmente
reducir ese riesgo. Por lo tanto, identificar una
FA oculta es esencial. Un Holter de 24 horas
es insuficiente para detectar la FA paroxistica
(FAp). Estudios recientes** han demostrado la
utilidad de los dispositivos subcutaneos y circui-
tos de monitoreo externos luego de infarto cere-
bral criptogénico, alcanzando tasas de deteccién
tan altas como el 25%. Un comité de expertos
recientemente recomendé el uso de monitoreo
prolongado para detectar FA en pacientes con
infarto cerebral criptogénico.®

Un aumento en el nivel de alarma de los mé-
dicos y el desarrollo de nuevas herramientas de
monitoreo han permitido incrementar el diag-
noéstico de FA en los ESUS, pero han aparecido
nuevas preguntas. Cuando la FAp es detectada
después del infarto cerebral, ;uno realmente
debe considerarla como una causa del infarto?
En el ensayo Crystal de FA, el grupo con moni-
tor insertable no mostré diferencias vs el grupo
control en cuanto a la recurrencia del infarto ce-
rebral a pesar de las diferencias en la deteccién
de FA y el uso de anticoagulacion.® Los disposi-
tivos de monitoreo prolongado muestran altera-
ciones del ritmo de breve duracién, que varios
estudios muestran como asociadas a un mayor
riesgo de infarto cerebral a pesar de no durar
lo suficiente como para alcanzar los criterios de
FA.”# ; Acaso estas alteraciones breves del ritmo
representan precursores de FA o tal vez una FA
de bajo impacto con un comportamiento clini-
co diferente? ;Cudl es la duraciéon minima que
tiene que tener una FA para constituir un riesgo
de tromboembolismo? Los consensos de exper-
tos han aceptado una definicién de 30 segundos,
pero los datos actuales generan conflicto con
esta posicién. La pregunta del huevo o la gallina
representa otra pregunta distinta, pero relacio-
nada: la FA detectada después del infarto cere-
bral, ;es causa o es causada por el mismo infar-
to? La insula izquierda juega un rol importante
en la regulacién del ritmo cardiaco y se acepta
un nexo entre el infarto cerebral y la generacion
de FA?
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En este numero de Neurology®, Weber-Kriiger
et al." utilizan un disefio inteligente para abor-
dar 3 temas claves: (1) la duracion minima de
FA que induce cardioembolismo, utilizando la
severidad del infarto cerebral como un marca-
dor sustituto; (2) si la FAp detectada luego del
infarto cerebral persiste y (3) si la taquicardia
supraventricular no sostenida (TSVNS), episo-
dios de taquicardia auricular de menos de 30
segundos de duracidn, se asocian con un riesgo
aumentado de desarrollar una futura FA, infarto
cerebral o muerte. Analizaron datos de pacien-
tes con infarto cerebral libres de FA al inicio que
recibieron monitoreo Holter de 7 dias y los si-
guieron durante un periodo de 3 afios. Forma-
ron 4 subgrupos de pacientes: aquellos con FA
en la admision (FA-adm), aquellos con una FAp
nueva diagnosticada durante el Holter de 7 dias,
otro grupo con TSVNS y un ultimo grupo sin
TSVNS ni FA, utilizado como control. Repitie-
ron otro Holter de 7 dfas en el grupo de FAp para
chequear si la arritmia era un fenémeno transi-
torio o permanente.

Los pacientes con FA en la admisién y FAp
durante el monitoreo tuvieron infartos cerebra-
les mds severos en comparacion con los otros
grupos. Los pacientes con FA o TSVNS tuvieron
una recurrencia de infarto cerebral significativa-
mente mayor en comparacioén con los controles.
La falta de correlacion entre la duracién de la
FA y la severidad del infarto cerebral agrega evi-
dencia de que otros factores —ademds de la du-
racién de la FA- contribuyen a los mecanismos
trombogénicos. El grupo de TSVNS tuvo un
indice de recurrencia mayor y un riesgo mayor
de desarrollar FA posterior, aunque con infartos
cerebrales menos severos, reforzando el hallaz-
go anterior. Los resultados pueden sugerir que
la TSVNS es probablemente no trombogénica,
pero uno podria argumentar que la TSVNS y la
FA reflejan diferentes etapas de una condicién
cardiaca local propensa al embolismo. En el gru-
po con FAp detectada en el Holter de 7 dias, 5
de 8 pacientes que realizaron un segundo Holter
de 7 dias tuvieron al menos un nuevo episodio
de FA, 3 de ellos permanentes. Estos resultados,
aunque no definitivos debido al bajo nimero de
pacientes, sugieren que la FAp luego de un infar-
to cerebral no es un fendmeno transitorio.

El estudio tiene limitaciones, y sugiere ser
interpretado con cautela debido al diseno re-
trospectivo y el bajo nimero de pacientes. Po-
tenciales confundidores, entre los que se inclu-
yen la causa de la recurrencia y la influencia del
tratamiento, no son especificamente analizados,
pero los resultados obtenidos de toda la pobla-
cioén con infarto cerebral deberian ser indepen-
dientes de la etiologia de infarto cerebral indice.
sPodrian la TSVNS ser un predictor de FAp o de
un futuro infarto cerebral?

Neurology 89 Octubre 10, 2017

Estos resultados pueden contribuir a nuevas
estrategias para modificar el prondstico del gru-
po de pacientes con alto riesgo de desarrollar
una FA y recurrencia. Especificamente, deberian
motivarnos como clinicos a generalizar nuestra
alerta para FA y mejorar la seleccion de pacien-
tes para monitoreo prolongado. Estos resultados
pueden no cambiar nuestros tratamientos de
prevencion secundaria hoy, pero agregan nuevos
hechos para entender la intrigante relacién entre
la FA y el infarto cerebral, trayendo algo de luz a
las sombras.
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