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Infarto cerebral hemorragico por embolizacién de

un trombo mural cardiaco.

Hemorrhagic cerebral infarction due to embolization of a
mural thrombus within the right ventricle.
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RESUMEN

Las enfermedades cerebrovasculares son conse-
cuencia de una alteracion en la circulacion cerebral. Su
forma mas distintiva de presentacion es el ictus, entendi-
do como un déficit neuroldgico focal de instauracion
brusca y evolucion rapida.

Un infarto cerebral de origen oclusivo puede deber-
se bien a una trombosis in situ o bien a una embolia pro-
cedente de un foco distante. En las embolias cerebrales la
causa principal son los trombos murales cardiacos y el
area encefalica afectada con mayor frecuencia es el terri-
torio irrigado por la arteria cerebral media.

Presentamos el caso de una mujer de 8l afios, con
antecedentes de Hepatitis C, cardiopatia hipertensiva y
fibrilacion auricular cronica, que sufrié una fractura de
cadera consecutiva a una caida accidental. Durante el
ingreso hospitalario comenzé un cuadro de deterioro
neuroldgico progresivo que no llegé a ser filiado, falle-
ciendo 9 dias después. En la autopsia médico-forense se
encontré un infarto cerebral hemorragico en el territorio
de la arteria cerebral media izquierda. Dado que las arte-
rias del Poligono de Willis eran permeables y ante la pre-
sencia de trombos vitales adheridos a la pared del ventri-
culo derecho, se estimé como causa mas probable del
accidente vasculocerebral la embolizacion de uno de
dichos trombos.
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ABSTRACT

Cerebrovascular diseases are due to a disturbance in
cerebral blood flow. The most frequent way of
presentation is stroke, defined as a sudden and focal
neurological impairment with rapid evolution.

Cerebral infarction of occlusive origin can be
secondary to in situ thrombosis or to embolism from a
distal focus. Mural thrombi are the main cause of brain
embolism and the middle cerebral artery territory is the
most likely affected brain area.

We report the case of an 81 year-old woman, with
antecedents of Hepatitis C, hypertensive cardiopathy and
chronic atrial fibrillation, who suffered a hip fracture due to
an accidental fall. A progressive neurological impairment of
unknown aetiology appeared during her hospitalization,
and she died 9 days after her admission. Forensic autopsy
found a hemorrhagic cerebral infarction in the territory of
the left middle cerebral artery. As the arteries of the
polygon of Willis were patent and there were vital thrombi
adhered to the free wall of the right ventricle,
thromboembolism was considered the most probable
cause of the cerebrovascular event.

Key words: Cerebrovascular disease, hemorrhagic brain
infarction, atrial fibrillation, mural thrombus, forensic
pathology.
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INTRODUCCION:

Las enfermedades cerebrovasculares son consecuencia de una alteracion en la circulacion
cerebral que ocasiona un déficit transitorio o definitivo del funcionamiento de una o varias partes del
encéfalo, bien sea por un mecanismo isquémico o hemorragico.

Una enfermedad vascular oclusiva de intensidad suficiente para producir un infarto
cerebral puede deberse, bien a una trombosis in situ o bien a una embolia procedente de un
foco distante. En las embolias cerebrales, la causa principal son los trombos murales cardia-
cos, y son factores predisponentes importantes el infarto de miocardio, las valvulopatfas vy la
fibrilaciéon auricular.

Presentamos el caso de una paciente de 81 afios, con antecedentes de fibrilacién auricular
croénica, ingresada en el hospital por fractura de cadera, falleciendo a los 9 dfas de su ingreso, sin un
diagndstico clinico de la causa de la muerte.

ANTECEDENTES DEL CASO:

Se trata de una mujer de 81 afios de edad, con antecedentes de hepatitis C (secundaria a
una transfusién sanguinea durante una cirugfa ginecoldgica), cardiopatia hipertensiva y fibrilacién auri-
cular crénica, que sufrié una fractura de cadera consecutiva a una caida accidental en su domicilio.
Durante el ingreso hospitalario comenzé con un cuadro neurolégico caracterizado clinicamente por
una disminucién progresiva del nivel de conciencia, sin focalidad neurolégica, que se interpretd
como una manifestacion de un cuadro metabdlico por agravamiento de la patologia hepética que
presentaba. Fallecié tras 9 dias de hospitalizacién, sin haber llegado a ser operada y sin haberse diag-
nosticado el origen del citado cuadro neuroldgico.

HALLAZGOS DE AUTOPSIA:
*Examen Externo:

Mujer de 68.3 kg, 1.56 m de estatura (IMC: 28 kg/m?2) y un perfmetro abdominal de
102 cm (>88 cm, indicativo de obesidad abdominal y alto riesgo cardiovascular). EI miembro
inferior derecho se encuentra ligeramente acortado, en abduccidn y rotaciéon externa, compa-
tible con fractura de cadera.

*Examen Interno:

A la apertura de la cavidad craneal se aprecié el encéfalo edematoso, de | |15 g de peso,
con asimetria de ambos hemisferios cerebrales. Tras fijacion en formol, se realizaron cortes corona-
les en los que se encontrd un area de infarto cerebral hemorrégico en el territorio de la arteria cere-
bral media, de varios dias de evolucién, que abarcaba desde el Iébulo frontal hasta el Iébulo occipi-
tal izquierdo, y que provocaba la desviacion de la linea media dando lugar a una hernia subfalcina
(Figuras n® | y 2). MacroscoOpicamente presentaba una coloracidn rojo-parduzca, de predominio
cortical, con multiples petequias, algunas de ellas confluyentes, dispuestas alrededor de una regién
de parénquima necrético de consistencia gelatinosa y friable, con pérdida de la diferenciacién cortico-
medular. El Poligono de Willis presentaba arteriosclerosis moderada.

El tiroides tenfa un peso de |5 gy presentaba focos de fibrosis.

A la apertura de la cavidad toracica, ambos pulmones se encontraban edematosos y con-
gestivos, con un peso de 525 g el derecho y 460 g el izquierdo. Algunas luces bronquiales se
encontraban ocupadas por contenido mucoso. Presentaban zonas de fibrosis, caracteristicas de
tuberculosis antigua.
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Fig. 1.- Cortes coronales de encéfalo post-fijacion donde se aprecia el infarto hemorragico en territorio de la arteria cerebral media.
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Fig. 2.- Infarto hemorréagico en Iébulo temporal izquierdo, con desviacion de la linea media, compresion del ventriculo
lateral y hernia subfalcina izquierda.

El corazén pesaba 395 g (peso medio estimado del corazdn para su peso corporal, seglin
las tablas de Kitzman [1], deberfa ser de 277g). El espesor del ventriculo izquierdo era de |7 mm
en la pared libre y de 13 mm en el tabique interventricular, y el espesor del ventriculo derecho era
de 3 mm. Se encontraron varios trombos de apariencia vital adheridos a la pared del ventriculo
derecho, y en la cara posterior de ventriculo izquierdo se apreci® una zona de fibrosis de repara-
cién subendocérdica por infarto de miocardio antiguo (Figura n® 3). Se observé dilatacion de la
aurficula derecha. La valvula tricUspide era insuficiente y la mitral aparecfa calcificada. Los vasos
coronarios presentaban arterioesclerosis moderada, con un compromiso luminar inferior al
50%. La raiz adrtica estaba dilatada.

En abdomen destacaba la existencia de liquido ascitico en cavidad peritoneal, signos de
cirrosis macronodular y nefroangioesclerosis severa.

DISCUSION:

En condiciones de normalidad, la sangre llega al encéfalo mediante una doble circulacién,
por las cardtidas (circulacion anterior) y las arterias vertebrales (posterior) que forman el Poligono
de WIillis, junto con las ramocomunicantes. A ambos lados se originan las siguientes arterias del
poligono: arteria cerebral anterior, media y posterior. La arteria cerebral media es la rama mas
desarrollada de este sistema vascular y también la que irriga la mayor parte de la superficie cere-
bral. Las zonas anteriores del I6bulo frontal son irrigadas por la arteria cerebral anterior, mientras
que la parte inferior y posterior del Iébulo occipital recibe sangre de la arteria cerebral posterior.
Los ganglios basales son irrigados fundamentalmente por las arterias lenticuloestriada vy taldamica,
ramas de la arteria cerebral media.
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Fig. 3.- Trombos intramurales en ventriculo derecho. Infarto antiguo en pared posterior de ventriculo izquierdo.

Las arterias cerebrales anterior, media y posterior perfunden parcialmente territorios que
se solapan, pero no existen anastomosis entre sus ramas terminales [2].

Las enfermedades cerebrovasculares son consecuencia de una alteracién en la circulacién
cerebral que ocasiona un déficit transitorio o definitivo del funcionamiento de una o varias partes del
encéfalo, bien sea por un mecanismo isquémico o hemorragico [3].

La incidencia poblacional de la enfermedad cerebrovascular a nivel nacional no es cono-
cida, en cualquier caso, puede estimarse que la incidencia para ambos sexos en Espafia oscila
entre 120 y 350 casos anuales por 100.000 habitantes. La incidencia es menor en mujeres
(169/100.000) que en hombres (183-364/100.000), y se multiplica por 10 en poblacién mayor
de 70 anos de edad [4].

La forma mas distintiva de presentacion de la enfermedad vascular cerebral es con el
sindrome del ictus. El término ictus cerebral (o accidente vascular cerebral) hace referencia a un
déficit neuroldgico focal -cuya severidad puede oscilar desde una hemiplejia con coma y progre-
sion rapida a la muerte, hasta un cuadro trivial de pocos minutos de duracion y totalmente rever-
sible sin secuela alguna (el déficit neuroldgico refleja la localizacién y la extensidn del proceso
patoldgico)-, de instauracion brusca y evolucidn rapida y cuya etiologfa mas probable estd en
relacién con un problema en el sistema vascular encefalico.

La isquemia cerebral se produce por la disminucién del flujo sanguineo en una zona cere-
bral localizada debido a una afectacién de vasos de gran calibre (como en la oclusién arterial embd-
lica o trombdtica) o de pequefio calibre (como en la vasculitis). Si la isquemia es mantenida, provo-
ca el infarto de una regién especifica de tejido del sistema nervioso central en el territorio de distri-
bucién del vaso comprometido [5]. Puede afectar por completo al territorio de la arteria afectada,
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pero si existe circulacion colateral en los territorios arteriales adyacentes, el infarto puede estar
restringido a la porcién central del territorio arterial (Figura 4) [6].

-———"

Anterior cerebral artery
E= Middle cerebral artery
I]]]]]l Posterior cerebral artery
nterior choroidal artery

Anterior communicating artery

Fig. 4.- Vascularizacioén arterial de los hemisferios cerebrales. Tomado de Stewart y col, 2004.

Una enfermedad vascular oclusiva de intensidad suficiente para producir un infarto
cerebral puede deberse, bien a una trombosis in situ o bien a una embolia procedente de un
foco distante [5]. En las embolias cerebrales, la causa principal son los trombos murales car-
diacos, y son factores predisponentes importantes el infarto de miocardio, las valvulopatfas y
la fibrilacién auricular.

La Fibrilacién Auricular (FA) es el trastorno del ritmo cardiaco més prevalerte en la pobla-
cién, principalmente en ancianos (presente en el 9% de los mayores de 80 afos), asociado o no a
una alteracion estructural del corazén [7, 8, 9]. La falta de una adecuada contracciéon de la auricula
origina estasis sanguinea, mas cercana en la orejuela, que se asocia con un aumento de las concen-
traciones de fibrindgeno, D-Dimero y factor de von Willbrand a ese nivel, dando lugar a un estado
protrombdtico. Habitualmente, los émbolos liberados se desplazan siguiendo el flujo sanguineo
dominante hacia los vasos intracraneales. Asi, la consecuencia mas incapacitante de la FA es la embo-
lia cerebral, cuya frecuencia es 6 veces mayor en estos pacientes. Aproximadamente uno de cada
cinco accidentes isquémicos cerebrales, y en particular el 95% de los infartos hemorragicos, son
causados por émbolos de origen cardiaco, y de éstos la mayorfa son secundarios a FA; en ancianos,
la FA es la causa mas frecuente de accidente cerebrovascular [8].

El drea encefdlica afectada con mayor frecuencia por las embolias es el territorio irrigado
por la arteria cerebral media; la incidencia es practicamente igual en ambos hemisferios. Los
émbolos tienden a alojarse en los lugares en que los vasos sanguineos se ramifican o en zonas de
estenosis luminar preexistentes.

En base a su aspecto macroscdpico, se pueden distinguir infartos hemorrégicos (rojos) o
no hemorragicos (palidos, blandos, anémicos). Los infartos hemorragicos se caracterizan macroscopica-
mente por la presencia de multiples hemorragias petequiales, a veces confluyentes, y se asocia de modo
caracteristico a episodios embdlicos, mientras que los no hemorragicos suelen asociarse a trombosis. Se
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postula que la hemorragia es secundaria a la reperfusién de vasos v tejidos dafiados, ya sea a través de
colaterales o directamente tras la disolucién del material oclusivo intravascular [5].

Un infarto cerebral transforma de forma aguda el tejido afectado en restos necréticos vy fria-
bles, que finalmente son fagocitados y eliminados por los macréfagos. En el borde del infarto proli-
feran inicialmente los capilares, que llegan a ser muy numerosos y mejoran la perfusion de la zona
de penumbra del infarto. Posteriormente, el drea necrdtica es eliminada lentamente por fagocitosis
hasta formar una cavidad quistica tapizada por gliosis [2].

En el caso que exponemos, la fallecida fue ingresada en el hospital como consecuencia de
una fractura de cadera tras una caida casual. Durante su ingreso sufrié una disminucién progresiva
del nivel de conciencia, sin focalidad neuroldgica, que se atribuyd a una agravacién de su patologia
hepatica, sin que se realizaran pruebas complementarias para descartar otras posibles etiologias. En el
estudio necrépsico se produjo el hallazgo incidental de un infarto cerebral hemorrégico en el
territorio de la arteria cerebral media izquierda, que era el origen del cuadro neuroldgico vy la
causa de la muerte. Dado que las arterias del Poligono de Willis eran permeables y ante la pre-
sencia de dilatacién de la auricula derecha (con antecedentes de fibrilacidn auricular crénica) y
trombos vitales adheridos a la pared del ventriculo derecho, la embolizacién de uno de dichos
trombos se postulé como la causa mas probable del accidente vasculocerebral. Otros hallazgos
de autopsia tales como el infarto de miocardio antiguo en cara posterior de ventriculo izquier-
do, que tampoco habia sido diagnosticado en vida, y la valvulopatia tricuspidea y mitral, vinieron
a reforzar tal hipdtesis.

CONCLUSIONES:

El interés médico-forense del infarto cerebral deriva de que, aunque en raras ocasiones
produce la muerte, ésta puede aparecer de forma sibita o relacionada con un traumatismo previo
[7]. La autopsia resulta especialmente importante en aquellos casos, como el que presentamos, en
que el accidente cerebrovascular no es diagnosticado clinicamente y es el estudio necrdpsico el que
determina su existencia, su etiologia y lo identifica como causa de la muerte.
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