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FISIOPATOLOGIA 

Infart cerebral i fibril•lació auricular 
A. Arboix i J.L. Martí-Vilalta 
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Els infarts cerebrals embólics d'origen cardíac no són di aíllat o associat a aneurisma ventricular); b) malaltia 
inhabituals. Solen constituir el 50 % deis embolismes cárdio-vascular hipertensiva (la causa més habitual); 
sistémics i són la segona entitat nosológica, en ordre de c) cardiomiopatia congestiva o hipertrófica. 3. Associa-
freqüéncia, de la patologia vascular cerebral, darrera da a malalties sistémiques o a trastorns específics del 

• deis infarts aterotrombóticsl. Així mateix, són la sego- teixit de conducció: a) tirotoxicosi; b) síndrome de pre-
na causa més freqüent d'infart cerebral i la primera excitació, i c) síndrome bradicárdia-taquicárdia". 
causa d'oclusió primaria de les artéries intracranials del Dades recents demostren un increment de l'associació 
sistema carotidi2. Entre un 80-90 % afecten el territori FANR-infart isquémic per embolia cerebral. Al voltant 
carotidi (principalment l'artéria cerebral mitjana) i en- d'un 35 % de pacients amb FANR presenten en la seva 
tre un 10-20 % el territori vértebro-basilar3. evolució natural un episodi embólic vascular cerebral, 
L'arritmia cardíaca més habitualment responsable d'un amb una incidéncia anual entre un 5-8 %. Així mateix, 
embolisme cerebral és la fibril•lació auricular (FA)4. La entre un 2-15 % de malalts amb embolisme cerebral 
prevalenca a la població general de la FA, en abséncia associat a FANR presenten una nova recurréncia 
de clínica cardiológica, és mínima (0,01 %), i s'incre- embólica abans de les dues setmanes de l'episodi 
menta amb l'edat5. A la població adulta és entre un inicial"-". 
0,4-1,7 °O, amb un pic máxim (5 %) per sobre deis Sembla ésser que el període de máxim risc de recur-

. 70 anys2. L'existéncia de malaltia reumática cardíaca réncia embólica és, en aquests casos: a) l'inici de la 
incrementa la freqüéncia de presentació de la FA (a disrítmia (en la cardiomiopatia hipertrófica per exem-
l'estenosi mitral, és d'un 41 % i a la insuficiéncia mitral pie, el risc d'embolització és d'un 33 % quan s'associa a 
d'un 75 %y. La FA també pot associar-se a patologia FA de menys d'una setmana d'evolució; 22 % quan la 
no reumática, principalment la miocardiopatia hiperten- FA porta entre una setmana i 6 mesos; 11 % entre 6 
siva i la insuficiéncia cardíaca congestiva". mesos i un any; 3 % entre 1 i 5 anys i O % entre 5 i 
El 30 % de pacients amb FA estan clínicament asimpto- 10 anys)". b) Les 2 setmanes d'iniciat l'infart embólic 
mátics, peró més d'una tercera part de casos presenten (el risc de recurréncia embólica en una FA per malaltia 
evidéncia d'embolització periférica a l'estudi necróp- coronária aterosclerótica sense necrosi miocárdica re-
sic'. Només un 20-35 % de pacients presenten, peró, cent és: /) 20 % en les primeres 2 setmanes; 2) un 10 
embólies que són clínicament identificables'. % entre les 2 i 4 setmanes; 3) 12 % entre els 4 mesos i • 
Presenten FA paroxística o intermitent, crónica o per- els 5 anys de l'infart embólic)". 
manent, o d'inici recent, aproximadament un 15-20 % Altres factors que predisposen a l'embolisme periféric 
de malalts amb patologia vascular cerebral, comparat són: I. Episodis de FA transitória, paroxística o inter-
només amb un 3-4 % de casos de la població control mitent. 2. Preséncia d'un embolisme periféric previ (re-
sana"). ". En un 30 % de malalts, la FA es diagnosticará cent o remot). 3. Coexisténcia d'insuficiéncia cardíaca 
en produir-se l'infart cerebral. congestiva i/o d'una síndrome de baix cabal cardíac. 
La FA está associada a un gran risc d'embolització 4. Conversió eléctrica o medicamentosa a ritme sinusal. 
sistémica, principalment quan és d'etiologia reumática 5. Finalització de la terápia anticoagulant. 6. Dilatació 
(FAR)1'. En aquests casos el risc d'infart cerebral auricular esquerra". 
embólic és entre 17 i 20 vegades superior al normal". El mecanisme fisiopatológic habitualment responsable 
Quan la FA no és reumática (FANR), el risc d'embolis- de l'embolisme cerebral sol ésser el següent: la FA 
me cerebral és menor: només entre cinc i set vegades comporta una pérdua de la contracció atrial sincronitza-
superior al normal". Les principals etiologies de la da, amb les següents conseqüéncies hemodinámiques: 
FANR són: /. Idiopática. 2. Associada a: a)patologia a) reducció entre un 10-33 % del cabal cardíac, degut a 
coronaria aterosclerótica (angor, infart agut de miocar- una reducció del flux sanguíni a través de la válvula 

mitral, i b) éstasi sanguínia concomitant. Ambdós fac-
tors incrementen la possibilitat de formació d'un trom-
bus mural atrial, responsable de l'embolia periférica, Paraules clau: Infart cerebral. Fibril•lació auricular. ádhuc de disminuir el flux sanguini regional cerebral". 

Correspondencia: Adria Arboix i Damunt. Servei de Neurologia. El trombus atrial és, en la FA cinc vegades més fre-
Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Avgda. Sant Antoni Maria qüent que el trombus ventricular". Claret, 167. 08025 Barcelona. 

No tots els infarts isquémics en pacients en FANR són 
Ann Med (Barc) 1988; 74:210-211. d'etiologia embólica cardíaca. En la série prospectiva 
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de Harvard, només el 74 % deis infarts amb FA són actual, no s'han demostrat alternatives válides al trac-
considerats d'origen embólic". En la série de Hart, ho tament anticoagulant a la FA tant reumática com no 
són el 63 % del total'''. Per tant, aproximadament una reumática32. 
tercera part deis infarts cerebrals associats a FA poden 
no ésser cardiogénics. La diferenciació entre el meca-
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