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Accidente cerebrovascular posterior embolico
secundario a trombosis arterial subclavia

El accidente cerebrovascular (ACV) posterior acom-
panado de isquemia arterial de miembro superior es
una asociacion infrecuente como forma de presenta-
cion clinica. Sus causas pueden ser embolia, diseccién
aortica, trauma vascular, el sindrome de opérculo
toracico, trastornos de la coagulacién y, menos comun,
la trombosis arterial subclavia.

Se presenta un varén de 59 anos, extabaquista (40
pack/year), hipertenso y dislipidémico, que presenté un
trastorno de la marcha de 2 semanas de evolucién y
relat6 un registro de hipotensién arterial en el miembro
superior izquierdo. En consulta con su médico laboral
se constat6 afasia de expresion, hemianopsia temporal
derecha e inestabilidad de la marcha, y se decidi6 su
internacion. En el electrocardiograma se constaté ritmo
sinusal; en el ecocardiograma, funcion sistélica ventri-
cular izquierda conservada, sin shunt intracavitario ni
trombos intraluminales. En el eco Doppler de vasos de
cuello: ateromas subintimales carotideos sin hallazgos
hemodinamicamente significativos, con flujo de muy
baja velocidad en la arteria vertebral izquierda. La
tomografia axial computada (TAC) de cerebro reveld
areas hipodensas en la sustancia blanca bifrontoparie-
tales. La angioresonancia magnética nuclear de cerebro
evidenci6 una lesion isquémica aguda temporo-occipital
izquierda en territorio de la arteria cerebral posterior
izquierda, con ausencia de flujo en el segmento intra-
craneal de la arterial vertebral. (Figura 1)

Fig. 1. RMN de cerebro con angiorresonancia: lesion isquémica
aguda temporo-occipital izquierda con ausencia de flujo en el
segmento intracraneal de la arteria vertebral

RMN: resonancia magnética nuclear

Al segundo dia el paciente refiri6 parestesias en el
miembro superior izquierdo, se detect6 disminucién
de la temperatura con ausencia de pulsos humeral,
radial y cubital.

El eco Doppler arterial del miembro superior iz-
quierdo mostré flujo monofasico de muy baja velocidad
y resistencia en las arterias humeral, radial y cubital,
con trombosis arterial subclavia. Se descarto6 diseccion
aorticay sindrome de opérculo torécico por angiotomo-
grafia de vasos de cuello y cayado aértico, que mostré
trombosis completa arterial subclavia izquierda desde
su origen, con parte del trombo intraadrtico, y altera-
cion de la tincion de la arteria vertebral homolateral en
segmento intradseo e intracraneal (Figura 2A). Enla TAC
de térax, abdomen y pelvis: enfisema pulmonar bilateral.
En el laboratorio: plaquetas 373.000 mil/mm?, dimero Dy
anticuerpos antifosfolipidos IgG e IgM normal, Inhibidor
Lipico negativo, homocisteina normal, anticuerpos anti
Beta 2 Glicoproteina IgG e IgM negativo. Proteina C:
108%, Proteina S libre: 66%. En el electrocardiograma
Holter de 24hs: ritmo sinusal predominante, sin extra-
sistoles ventriculares ni supraventriculares. Al 4% dia
la resonancia magnética nuclear (RMN) de cerebro de
control no evidenci6 trasformacion hemorragica de la
lesién temporo-occipital.

Por la trombosis completa arterial subclavia iz-
quierda con extension intraaértica asociada a accidente
cerebrovascular posterior isquémico, se descarté el
tratamiento endovascular o quirtrgico por el alto riesgo
de complicaciones embolicas sistémicas y se decidi6
anticoagulaciéon con heparina sédica por bomba de
infusién continua, bajo estricto control neurolégico
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y posterior rotacién a acenocumarol via oral. Al dia
10 se fue de alta sin complicaciones neuroldgicas, ni
isquémicas en el miembro superior. Al afo se suspendid
la anticoagulacion debido a hematuria y hematemesis
reiteradas, y continu6 con clopidogrel y cilostazol via
oral. El altimo control a los 3 afios por angiotomografia
evidenci6 recanalizacion parcial de la trombosis sub-
clavia, con desaparicién total del trombo intraaértico
en el ostium subclavio. (Figura 2B)

El paciente se encuentra asintomatico, con recu-
peraciéon de pulso humeral; se repitieron estudios de
trombofilia que fueron negativos.

Fig. 2. A. Angiotomografia de vasos de cuello y cayado aortico:
trombosis completa arterial subclavia izquierda desde su origen,
con parte del trombo intraadrtico. B. Angiotomografia de control
a los 3 anos: recanalizacion parcial de la trombosis subclavia, con
desaparicion total del trombo intraadrtico en el ostium subclavio

E120-25% de los ACV ocurren en el sistema de cir-
culacion posterior (arteria cerebral posterior, basilar y
vertebral) y pueden comprometer el tronco encefélico,
cerebelo, talamo y/o la region temporo-occipital. Caplan
et. al describieron la embolia como el mecanismo mas
frecuente de ACV posterior (40-54%), principalmente
de origen cardiaco (24% de los casos), mientras que la
embolia arterio-arterial solo se informo6 en el 14%. (1)
Otros mecanismos son las lesiones ateroscleréticas
de las grandes arterias, oclusién de vasos pequenos,
y causas raras como trastornos de la coagulacién o
ateroembolia carotidea asociada al origen fetal de la
arteria cerebral posterior. Debido a la amplia area
cerebral irrigada por el sistema arterial vertebro-
basilar, los accidentes isquémicos en este territorio dan
variados signos y sintomas. Los signos mas frecuentes
son ataxia de la marcha, debilidad unilateral de una
extremidad, disartria, nistagmo y defectos en el campo
visual, mientras que los sintomas referidos suelen ser
vértigo, mareos, nduseas y vomitos, dolor de cabeza y
alteracion de la conciencia.

Latrombosis de la arteria subclavia ocurre debido a
dano en la intima de la pared del vaso; la aterosclerosis
es la etiologia méas frecuente, y se localiza mas en las
areas carétido-subclavia derecha y subclavio-vertebral
izquierda, por lo que estas regiones suelen estar in-
volucradas en la trombosis oclusiva. Los factores de
riesgo para aterosclerosis subclavia son la hipertension
arterial, el tabaquismo, la diabetes, la obesidad y la
dislipidemia. (2) La trombosis de la arteria subclavia se
presenta en menos del 1% de la poblacién y en general
es asintomética, por lo que es una patologia subdiag-
nosticada. La trombosis subclavia izquierda es cuatro
veces mas comun que la derecha. (2)

La aparicién de sintomas isquémicos por disminu-
cion del flujo arterial debido a la trombosis arterial
subclavia esta condicionada a la presencia o no de
circulacién colateral, y las manifestaciones clinicas
mas frecuentes incluyen la claudicacién intermitente y
parestesias en el miembro superior. Las complicaciones
de la trombosis arterial subclavia son la gangrena is-
quémica del miembro superior, principalmente digital,
la isquemia arterial aguda del miembro y rara vez el
ACV isquémico posterior. La patogenia de estos infartos
en territorio vertebro-basilar se deberia a una embolia
arterio-arterial o a la propagacién “retrograda” a la
arteria vertebral a partir de una trombosis arterial
subclavia homolateral. (3,4)

Otras causas descriptas de trombosis arterial
subclavia asociadas a ACV posterior son los estados
de hipercoagulabilidad (déficit de Proteina S, trombo-
citemia esencial, etc.), la diseccién aértica, el trauma
arterial, la embolia cardiaca y el sindrome de opérculo
toracico con compromiso arterial (SOT arterial),
que se caracteriza por una enfermedad de la arteria
subclavia debida a compresién por anomalias 6seas
como una costilla cervical, con lesién de la intima
con o sin dilatacién post-estenética y formaciéon de
trombos propensos a embolizacién distal, que genera
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complicaciones graves como la isquemia arterial de la
extremidad superior y mas infrecuentemente un ACV
posterior isquémico. (3-6)

Castillo Costa y col. reportaron un caso de ACV
posterior con isquemia de miembro superior por trom-
bosis de la aorta estructuralmente sana con embolia
sistémica. (7)

La angiotomografia del cayado de la aorta y el miem-
bro superior comprometido permite confirmar el diag-
nostico de trombosis arterial subclavia como posible
fuente emboligena en pacientes con ACV posterior, asi
como identificar algunas de sus causas (aterosclerdética,
SOT arterial, diseccién, traumética, etc.)

El tratamiento de la trombosis arterial subclavia en
pacientes complicados con un ACV posterior dependera
del grado de isquemia del miembro superior y de la pa-
tologia vascular que la originé. En lineas generales, las
intervenciones terapéuticas endovasculares o quirargi-
cas (embolectomia o el tratamiento descompresivo con
revascularizacién en el SOT arterial) solo estan indica-
das en pacientes que presentan su miembro superior
amenazado, debido al riesgo de embolizacién sistémica
que existe durante la intervencién. (3-4) El tratamiento
anticoagulante mediante infusién endovenosa inicial
de heparina sédica y posterior anticoagulacién oral es
una terapéutica efectiva descripta para pacientes con
trombosis arterial subclavia y ACV posterior que cursa
con una isquemia del miembro superior compensada
para evitar la progresion de la trombosis arterial y su
cuadro clinico. (2,5,6)

En resumen, el ACV isquémico posterior es una
complicacién infrecuente de la trombosis arterial
subclavia, que debe sospecharse en pacientes con
infartos del territorio vertebro-basilar y ausencia de
pulso arterial en el miembro superior homolateral. Su
diagndstico puede confirmarse por angiotomografia.
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Endocarditis infecciosa de implante valvular
pulmonar. Resoluciéon quirargica con homoinjerto

Se presenta a una paciente de 20 anos que consulta por
un sindrome febril de 7 dias de evolucién, con astenia
y adinamia. Como antecedente relevante la paciente
presenta al nacimiento estenosis valvular pulmonar
y displasia de la valvula aortica como parte de la sos-
pecha clinica de sindrome de Noonan. A lo largo de su
crecimiento la paciente debié ser sometida a varias
intervenciones quirirgicas; al ano de vida se le realizé
ampliacién del tracto de salida de la arteria pulmonar
y plastica de valvula aortica; a los trece afos necesit6
un reemplazo de la valvula aortica por prétesis meca-
nica bidisco tipo ATS ntimero 18, con ampliacién del
anillo y reemplazo de la valvula pulmonar por prétesis
biolégica tipo Freestyle numero 19; y a los 17 anos,
dado el aumento marcado de los gradientes a través del
injerto pulmonar, se colocé una valvula via percutanea
tipo Melody ntumero 20. Cabe aclarar que a pesar de las
multiples intervenciones la paciente se desarrollé fisica,
social e intelectualmente en forma normal.

Dados los antecedentes cardiolégicos relevantes
se decidi6 la internacién de la paciente para clarificar
y lograr identificar el foco que originaba la fiebre.
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