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Las enfermedades cardiovasculares son la principal
causa de muerte en nuestro pais y la enfermedad ce-
rebrovascular ocupa el primer lugar entre las mis-
mas, incluso superando a la enfermedad coronaria
en los ultimos anos®. La tasa de muerte por enfer-
medad cerebrovascular en Uruguay es una de las
més altas de las Américas®.

Segun la clasificacion usual de las causas de acci-
dentes cerebrovasculares (ACV) isquémicos, cerca de
la mitad se deben a enfermedad vascular obstructiva,
divididos en partes iguales entre enfermedad de gran
vaso extra o intracraneano y la enfermedad de peque-
fo vaso que da lugar a infartos lacunares. Un 20%
obedece a cardioembolia, en su amplia mayoria fibri-
lacién auricular (FA) y un 5% a causas raras (arteritis,
diseccion, etcétera) (figura 1)34.

En un importante remanente de casos, que ha
sido estimado entre el 25% y el 40% del total, no
puede establecerse con claridad una causa luego
de una evaluacién extensa, o hay mas de una cau-
sa posible, por lo que han sido llamados ACV crip-
togénicos. En una serie del Reino Unido publicada
en 2015 este grupo constituyé un tercio de todos
los ACV y accidentes isquémicos transito-
rios(AIT)®.

La tasa de recurrencia de ACV criptogénico ha
sido evaluada variablemente en diferentes series
pero parece promediar un 3% a 6% anual“6?. En

los ACV isquémicos no cardioembodlicos, incluyendo
los criptogénicos, el tratamiento antitrombético re-
comendado en prevencién secundaria son los anti-
plaquetarios, basicamente el acido acetilsalicilico
(AAS), que ofrece una reduccion de riesgo modesta,
en el entorno del 20%®.

La fibrilacién auricular (FA) es la principal cau-
sa de cardioembolia, multiplica por cinco la posibili-
dad de sufrir un ACVy esun factor etiolégico princi-
pal en las edades méas avanzadas. Los pacientes con
FA que ya han sufrido un ACV tienen una alta pro-
babilidad de nuevos eventos. A diferencia de las
otras etiologias, hay evidencia concluyente de que el
ACV relacionado a FA es ampliamente prevenible
con anticoagulantes, obteniendo una reduccién de
riesgo promedio de 64%®.

El caréacter elusivo de la FA, frecuentemente in-
termitente o asintomaética, ha despertado expectati-
vas de que una buena parte de los ACV criptogéni-
cos pudiera deberse a FA oculta o eventualmente a
otro mecanismo embdlico. En apoyo de lo anterior
existen similitudes clinicas y en estudios de neuroi-
magenes entre los ACV cardioembdlicos y criptogé-
nicos (infartos extensos, de distribucién cortical o
maultiple). Esto ha dado lugar a diversas lineas dein-
vestigacion, pues, si se confirmara su mecanismo
embolico, muchos pacientes con ACV hoy clasifica-
dos como criptogénicos podrian beneficiarse de un
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Figura 1. Subtipos de ACV isquémicos en poblaciones norteamericanas y europeas, segiin la clasificaciéon TOAST. Modifi-

cado de referencia 4.

manejo antitrombético més efectivo en la preven-
cién de futuros eventos®@.

Fibrilacién auricular subclinica registrada
en dispositivos implantados

Los modernos marcapasos y cardiodesfibriladores
implantables disponen de sistemas de monitoriza-
cién permanente del ritmo cardiaco que permiten
detectar periodos de ritmo auricular rapido equipa-
rables a flutter o FA subclinica (TA/FA). Si bien es-
tos registros no estan exentos de falsos positivos,
por lo que los electrogramas deben ser validados
siempre por un médico competente, ofrecen una
muy buena oportunidad a la investigacién clinica.
Los portadores de dispositivos tienen una frecuen-
cia alta de episodios de TA/FA, entre 25% y 50% de
los casos si el periodo de registro es suficientemente
largo, y una frecuencia de ACV cercana a 6% en los
primeros cuatro anos siguientes al implante(10-12),

Desde los primeros anos de la década del 2000 se
han publicado estudios que tratan de relacionar la
aparicion de TA/FA detectada por dispositivos con
la incidencia de ACV isquémico. La respuesta obte-
nida en ellos es categdrica ya que, en promedio, los
pacientes que sufrieron episodios subclinicos de
TA/FA multiplicaron por 2,5 el riesgo de ACV isqué-
mico. Por ejemplo, en el estudio MOST (Mode Selec-
tion Trial) los pacientes con al menos un episodio de
TA/FA de cinco minutos de duracién tuvieron 2,7
veces més riesgo de tener un ACV o morir en un se-
guimiento medio de 27 meses (HR 2,79, IC 1,51-
5,15; p= 0,0011)10, Estos hallazgos fueron confir-
mados en el estudio TRENDS (A prospective study
of the clinical significance of atrial arrhythmias de-
tected by implanted device diagnostics) en un mo-
delo prospectivo observacional sobre un ndmero
sustancialmente mayor de pacientesb.

El estudio ASSERT (Asymptomatic atrial fibri-
llation and stroke evaluation in pacemaker patients
and the atrial fibrillation reduction atrial pacing
trial) recluté méas de 2.500 pacientes en los que se

monitorizé la presencia de TA/FA con una duracién
mayor de 6 minutos durante los primeros tres me-
ses posimplante, realizando un seguimiento de 2,5
anos con un objetivo primario de ACV isquémico o
embolia sistémica. El riesgo de presentar un evento
se increment6 a méas del doble entre los pacientes en
que se detecté FA (HR 2,49, IC 1,28-4,85; p =
0,007)12,

Existe evidencia de que una mayor duracién o
namero de episodios subclinicos de TA/FA (mayor
carga temporal) tiene una relacién directa con el
riesgo de ACV(10.1L13) Sin embargo es dificil estable-
cer un umbral a partir del cual el riesgo de ACV co-
mienza a aumentar pues ello puede variar segtin el
riesgo clinico de cada paciente. El estudio de Botto
correlaciong el riesgo clinico con la carga temporal
de TA/FA y encontré que cuanto mayor es el score
de riesgo clinico CHADS: menor era la duracién de
TA/FA necesaria para incrementar el riesgo de
ACV19, Las guias de practica clinica nos inducen a
pensar en la FA como un factor de riesgo dicotémico
(existe o no existe) pues estan referidas a pacientes
con alta carga temporal de FA. Resulta mucho méas
dificil evaluar el riesgo en pacientes que tienen epi-
sodios breves y esporadicos donde la carga de FA se
parece mas a un factor de riesgo continuo@®-

Un hallazgo perturbador es la muy pobre rela-
cién temporal entre los episodios de TA/FA y la ocu-
rrencia de ACV16170_En el ASSERT solo en el 15%
de los pacientes la TA/FA ocurri6 en los 30 dias pre-
cedentes al ACV y en el mas reciente IMPACT
(Randomized trial of anticoagulation guided by re-
mote rhythm monitoring in patients with ICD and
resynchronization devices) los episodios de TA/FA
ocurrieron con mas frecuencia después del ACV que
antes del mismo(16-18),

Larelaciéon entre FA subclinicay ACV es mucho
mas compleja de lo que creiamos, lo que da lugar a
varias hip6tesis en busca de una explicacién. Se ha
postulado que la FA subclinica podria ser un marca-
dor de riesgo que expresaria una “miopatia auricu-
lar” (fibrosis en la pared auricular, inflamacién, al-
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Figura 2. Estudio EMBRACE. Deteccién de pacientes con
FA subclinica luego de un ACV criptogénico segtin la dura-
cién del monitoreo ECG en semanas. Modificado de refe-
rencia. Modificado de referencia 29

teraciones del endotelio, hipercoagulabilidad), lo
que podria dar lugar a tromboembolia diferida o
atn en periodos de ritmo sinusal¥. En apoyo de es-
te concepto recientemente se ha demostrado que los
pacientes con score CHA2DS2-VASc muy elevado
tienen complicaciones tromboembdlicas indepen-
dientemente de que exista FA@0-22),

Por otra parte, si bien no estd en duda que la
TA/FA subclinica mas que duplica la posibilidad de
padecer un ACV, no se deben perder de vista otras
causas cardiacas o vasculares. Como quedé en evi-
dencia en el estudio IMPACT, aun en una poblacién
con dispositivos implantables y alta prevalencia de
cardiopatia organica, la FA subclinica solo puede
explicar una minoria de los eventos cerebrovascula-
res@d,

No existen estudios que hayan evaluado los an-
ticoagulantes orales (ACO) en pacientes con FA de-
tectada por dispositivos, por lo que pueden existir
dudas respecto a que su efectividad sea similar que
en la FA clinica para la prevencién del ACV. Como
ya fue dicho tampoco conocemos el umbral de carga
temporal de FA subclinica por encima del cual el
riesgo justifique la indicacién de ACO. Las guias de
practica clinica se limitan a consignar que la FA no
reconocida clinicamente constituye una importante
causa potencial de ACV, pero no indican una con-
ducta®@. Estd en marcha el estudio ARTESIA (NCT
01938248), que aleatoriza a pacientes portadores de
dispositivos implantables en los que se haya regis-
trado al menosun episodio de TA/FA mayor de 6 mi-
nutos y score CHA2DS2-VASc >4, a apixaban contra
aspirina. Sus resultados se esperan para 201919,

La conducta practica, basada en recomendacio-
nes de expertos, haido en el sentido de indicar ACO
a los pacientes con TA/FA detectada por dispositi-
vos, con énfasis en los pacientes de mayor edad, con
mayor carga temporal de FA y con score de riesgo
clinico mas alto.

Accidente cerebrovascular criptogénico y
fibrilacion auricular subclinica

Luego de un ACV criptogénico las guias de practica
clinica recomiendan investigar la posibilidad de FA
con un monitoreo Holter no menor de 24 horas25.26),
Un monitoreo limitado a 24 horas es poco eficaz,
pues la FA en su forma paroxistica, ya sea sintoma-
tica o silente, puede tener largos periodos libres de
arritmia. Se ha postulado que una bisqueda mas
prolongada podria detectar FA en un mayor niime-
ro de pacientes. Esto se ha intentado con dispositi-
vos implantables o de registro externo durante pe-
riodos de tiempo variables@?,

El estudio CRYSTAL-AF (Cyptogenic stroke
and underlying atrial fibrillation) aleatorizé a dos
estrategias de monitoreo electrocardiografico a mas
de 400 pacientes que habian sufrido un ACV cripto-
génico 0 AIT, en los que no se detecté FA en un Hol-
ter inicial de 24 horas. A un grupo se le implanté un
dispositivo de registro permanente y el segundo so-
lo recibié controles clinicos rutinarios. El objetivo
primario fue la detecciéon de FA de 30 segundos de
duracién o mayor en un periodo de seis meses. En el
grupo de monitoreo intensivo se registr6 FA en
8,9% contra 1,3% en el grupo control (HR 6,4; IC
1,9-21,7; p<0,001). Cuando el monitoreo se exten-
di6 a un ano se detect6 FA en 12,4% y cuando se ex-
tendi6 a tres anos alcanz6 al 30% de los pacientes@9).

El estudio EMBRACE (30-Day cardiac event
monitor belt for recording atrial fibrillation after a
cerebral ischemic event) también aleatorizé a mas
de 500 pacientes que habian sufrido un ACV cripto-
génico o AIT en los que no se detecté FA en un Hol-
ter de 24 horas, a dos estrategias de monitoreo. El
grupo intervencién llev6 un registrador de eventos
externo (activado automaticamente por evento
arritmico) por 30 dias y el grupo control realiz6 un
segundo Holter de 24 horas. El objetivo primario
fue la deteccién de FA de 30 segundos de duracién o
mayor, que se obtuvo en el 16,1% del grupo inter-
vencion contra 3,2% del grupo control (IC 8,0-17,6;
p<0,001)@ (figura 2).

El primer mensaje de ambos estudios es muy
claro en cuanto a que si se prolonga el periodo de
monitoreo aumentar4 el nimero de pacientes en los
que se detecta FA silente y que un Holter de 24 ho-
ras es claramente insuficiente. Llama la atenci6n
que el EMBRACE detecté més casos de FA en un pe-
riodo mucho mas corto de tiempo que el CRYSTAL-
AF lo cual puede, al menos en parte, atribuirse a di-
ferencias en la poblacién estudiada®?.

Un segundo mensaje es que el ACV criptogénico
estd lejos de explicarse solo por la FA silente, pues la
cantidad de pacientes en los que la arritmia se de-
tecta en los meses siguientes al evento dificilmente
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supere la cuarta o quinta parte de ellos. En relacién
con esto es cuestionable la viabilidad de realizar mo-
nitoreos superiores a 30 dias, pues en el terreno cli-
nico es poco util un método diagnéstico que ofrece
respuestas un ano o més después de indicado.

No tenemos evidencia sobre la utilidad de los
ACO en la prevencion secundaria de los pacientes
en que se detecta FA subclinica, pues la efectividad
puede no ser la misma que en los pacientes que tie-
nen FA manifiesta; sin embargo, en la practica a la
mayoria de ellos se les indica ACO. Por ejemplo, en
el EMBRACE recibian ACO la casi totalidad de los
pacientes en que se registré FA luego de 90 dias del
ingreso al estudio®?.

Extrasistolia auricular frecuente. Un riesgo
emergente

Durante largo tiempo en la practica clinica usual la
extrasistolia auricular ha sido considerada un ha-
llazgo irrelevante. Sin embargo, su papel como pre-
dictor clinico de futura FA ha sido reconocido en la
altima década en numerosas series, tanto en la po-
blacién general como en pacientes que sufrieron un
ACV31-33)

Tradicionalmente las tnicas arritmias asocia-
das a ACV fueron la FA y el flutter, por lo que las ex-
trasistoles auriculares solo resultaban relevantes
como predictoras de un grado mayor de arritmia.
Luego de las publicaciones del Copenhagen Holter
Study, a partir de 2010, la extrasistolia supraventri-
cular excesiva (ESVE) surge como un importante
factor de riesgo independiente para desarrollar
ACV isquémico.

El Copenhagen Holter Study reclut6 678 sujetos
sanos entre 55 y 75 anos y les realiz6 un registro
Holter de 48 horas. La ESVE se defini6, acorde al
decil superior de extrasistolia auricular presente en
la poblacién, como una frecuencia de latidos prema-
turos > 30 por hora o cualquier rafaga > a 20 latidos
consecutivos. El objetivo primario fue ACV o muer-
te y los secundarios mortalidad total, ACV y admi-
siones hospitalarias por FA. El 14,6% de la pobla-
cién tenia ESVE. Un primer reporte del estudio con
un seguimiento promedio mayor de seis afios encon-
tré un riesgo de ACV o muerte significativamente
mayor entre las personas con ESVE (HR 1,64; IC
1,0 -2,60; p 0,036), asi como de ACV (HR 2,79; IC
1,23- 6,30; p 0,014) y FA clinica (HR 2,78; IC 1,08 a
6,99; p 0,033) B9,

Una publicacién muy reciente del mismo estu-
dio con seguimiento promedio de casi 15 afos repor-
t6 que los pacientes con ESVE duplican la inciden-
cia de ACV isquémico y que, llevado a términos ab-
solutos, uno de cada cinco tendra un evento en el

M -ESVEA
W +ESVEA

ACY pur 1000 pacientes/afio

Escore CHAZDSZ-VASC

Figura 3. Incidencia de ACV segtn presencia o no de extra-
sistolia auricular excesiva (ESVEA) y segin score
CHA2DS2-VASC. Noétese que en los pacientes con extra-
sistolia auricular excesiva y score CHA2DS2-VASC mayor
de 1, laincidencia anual de ACV supera el 2 %. Modificado
de referencia 35.

largo plazo. Contrariamente a lo esperado, la gran
mayoria de los ACV que se producen en este grupo
no son precedidos de FA clinicamente manifiesta,
que solo estuvo presente en el 14,6% de los casos. El
incremento en la incidencia de ACV solo fue signifi-
cativo en mayores de 65 anos. Cuando la poblacién
con ESVE se estudié segin score CHA2DS2-VASc
se encontré que con una puntuacién >2 el riesgo de
ACYV es de 2,4% por ano, riesgo comparable con la
FA clinica (figura 3)©35,

Puede postularse que en muchos casos el riesgo
de ESVE se materializa por aumentar la incidencia
de FA subclinica, eventualidad posible dado que en
este estudio no hubo monitoreo prolongado, pero
también pueden actuar otros mecanismos en el con-
texto mas amplio de la ya mencionada “miopatia au-
ricular”.

Se necesita més evidencia para saber como de-
bemos manejar a los pacientes con ESVE, sin em-
bargo la presencia de la misma debe entrar en el
analisis de riesgo clinico de ACV sobre todo en pre-
sencia de edad avanzada o score de riesgo alto®6).

En los pacientes que ya han tenido un ACV crip-
togénico es dificil evitar la tentacién de considerar
la ESVE como un equivalente de FA subclinica, so-
bre todo teniendo en cuenta que la busqueda de esta
ultima es compleja e implica muchas veces un largo
retraso para adoptar medidas eficientes de preven-
cién secundaria.

Accidente cerebrovascular criptogénico:
(Antiagregantes o anticoagulantes?

Los estudios que han comparado antiagregantes
plaquetarios con anticoagulantes en prevencion se-
cundaria del ACV han sido relativamente pequefnos

31



Accidente cerebrovascular criptogénico, fibrilacién auricular subclinica y anticoagulacién

Horacio Vézquez Nosiglia

Revista Uruguaya de Cardiologia
Volumen 31 | n° 1 | Abril 2016

ACV embdlico de causa indeterminada (ESUS)

Criterios diagnosticos

Estudios a realizar

1. ACV isquémico detectado por TAC o RM gue no es lacunar

2. Ausencia de estenosis arterial aterosclerdtica mayor de 50 % en arterias
intra o extracraneanas relacionadas al area isquémica.

3. Ausencia de condiciones de riesgo mayor para cardioembolia.
(FA, prétesis valvulares, disfuncidn V1 severa, trombo ventricular)

4. Ausencia de otras causas especificas de ACVY

v" TAC o RM cerebral

v" Imdgenes de las arterias extra e intracraneanas (angiografia directa, o
angio RM o TC, o ultrasonido vasos de cuello + Doppler transcracraneano)

¥" Electrocardiograma
¥" Monitoreo del ritmo cardiaco no menor de 24 horas

v Ecocardiograma Doppler transtordcico

Figura 4. Criterios diagnésticos y estudios a realizar para ESUS. Segtn re-
ferencia 4.
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y de disefo variado. Una revisién publicada por
Cochrane en 2012 sobre ocho estudios que recolec-
taban mas de 5.000 pacientes con ACV de causa
“presumiblemente arterial”, comparando aspirina
con antagonistas de vitamina K, mostré un resulta-
do neutro en prevencién secundaria de eventos vas-
culares y un aumento del nimero de sangrados con
ACO. Sin embargo este analisis tiene muchas limi-
taciones en cuanto a la seleccién de la poblacién es-
tudiada, uso de diferentes drogas anticoagulantes y
calidad de la anticoagulacién®?.

El estudio WARSS (Warfarin and aspirin for the
prevention of recurrent ischemic stroke), publicado
en 2001, aleatorizé a mas de 2.000 pacientes que ha-
bian sufrido un ACV isquémico no cardioembdlico a
aspirina contra warfarina. Entre los eventos clasifi-
cados como criptogénicos, el objetivo primario de
muerte + ACV no mostré diferencia significativa
entre ambas drogas a un seguimiento promedio de
dos anos®8). Sin embargo un analisis de subgrupos
post-hoc del WARSS mostré que entre los pacientes
con estudios de neuroimagen que calificaban para
probable embolia habia una diferencia significativa
a favor de warfarina®39. También hubo una ten-
dencia a una mejor evolucién con warfarina en el
subgrupo de pacientes con ACV criptogénico porta-
dores de foramen oval permeable y en los que tenian
elevacion del NT-pro BNP“04D_ Si bien estos anali-
sis post-hoc no tienen peso como evidencia, dejan la
puerta abierta en cuanto a que pacientes selecciona-
dos con ACV criptogénico puedan obtener un mayor
beneficio de ACO en comparacién al tratamiento
usual con antiagregantes plaquetarios.

De lo anterior puede deducirse que en estudios
como el WARSS los ACV clasificados como criptogé-
nicos con frecuencia han incluido un cierto namero
de infartos lacunares, que tienen caracteristicas cli-
nicas y de neuroimégenes claramente diferenciales
y raramente obedecen a embolia. Los infartos lacu-
nares son debidos a enfermedad oclusiva de peque-
fios vasos penetrantes, que afectan a estructuras
profundas (sustancia blanca, nicleos basales), son
pequenos (menores de 1,5 cm en la tomografia com-
putada o de 2 cm en la resonancia magnética) y se
asocian a mejor prondstico funcional que las otras
causas de ACV“2),

ESUS. Un nuevo concepto

Un grupo internacional de investigadores, liderado
desde la Universidad McMaster en Canadé, ha pro-
puesto un enfoque diferente del ACV criptogéni-
co™. Se postula que los ACV criptogénicos son en su
amplia mayoria de mecanismo embdlico. Este me-
canismo no se limita a la FA silente, sino que inclu-
ye otros tipos de arritmia supraventricular, nume-
rosas situaciones de cardiopatia organica con po-
tencial emboligeno demostrado aunque de baja pro-
babilidad, embolia paradojal a través de un foramen
oval y también las embolias de origen arterial desde
placas de ateroma no obstructivas, ya sea del arco
aodrtico o de grandes vasos extra o intracraneanos.
El concepto de ACV criptogénico es “negativo”y
poco preciso, pues se refiere a los casos sin etiologia
demostrada luego de estudios diagnésticos que pue-
den ser de extension o calidad variable. Se ha busca-
do una definicién mas asertiva y precisa bajo la de-
nominacién de ACV embdlico de causa indetermi-
nada, ESUS por su sigla en inglés (Embolic Stroke
of Undetermined Source), para el que se proponen
criterios mas rigurosos. El ESUS es un infarto cere-
bral que no es lacunar, no se debe a cardioembolia ma-
nifiesta ni a enfermedad obstructiva de gran vaso
(mayor de 50%). Los examenes exigidos para este
diagnéstico estan dirigidos, por una parte, a confir-
mar un infarto cerebral con caracteristicas compati-
bles con embolia (no lacunar) con una tomografia
computada (T'C) o resonancia magnética (RM). Por
otro lado estan destinados a descartar causas mani-
fiestas de cardioembolia (electrocardiograma, Holter
de por lo menos 24 horas y ecocardiograma transtoréa-
cico) y a descartar obstruccion de gran vaso (angiogra-
fia, 0 angio TC, o angio RM, o ultrasonido de vasos cer-
vicales asociado a Doppler transcraneano) (figura4).
Dado que el mecanismo embdlico asocia casi
siempre la presencia de trombo es razonable pensar
que un ACO deberia ofrecer una proteccién supe-
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rior alos antiagregantes plaquetarios en los pacien-
tes con ESUS y, como vimos, esta hipdtesis encuen-
tra cierto sustento en estudios previos. Si nuevos es-
tudios dirigidos especificamente a este grupo de pa-
cientes demostraran superioridad de los ACO, el
manejo del ACV criptogénico se haria mucho mas
sencillo y desapareceria la necesidad de realizar mo-
nitoreo prolongado del ritmo cardiaco y estudios de
imégenes complejos con resultados muchas veces
inconcluyentes.

Se encuentran en desarrollo dos estudios dirigi-
dos a comparar anticoagulantes no antivitamina K
(NOAC) con aspirina en pacientes con ESUS:

1. RE-SPECT ESUS (NCT02239120) es un estu-
dio aleatorizado doble ciego de dabigatran 110 o
150 mg dos veces al dia contra AAS 100 mg. El
objetivo primario es ACV recurrente o embolis-
mo sistémico. Se propone reclutar a 6.000 pa-
cientes mayores de 60 anos con un seguimiento
de hasta tres afos. Se estima que estara comple-
tado a finales de 201743,

2. NAVIGATE-ESUS (NCT02313909) es un estu-
dio aleatorizado doble ciego de rivaroxabéan 15
mg/dia contra AAS 100 mg. El objetivo primario
es ACV recurrente o embolismo sistémico. Se
propone reclutar a 7.000 pacientes mayores de
50 afios con un seguimiento de hasta tres afios.
Se estima que estara completado a principios de
201844,

En conclusion

El ACV criptogénico es una entidad que plantea un
dificil desafio al equipo de salud. La FA subclinica
puede explicar una parte de los mismos y un moni-
toreo electrocardiografico prolongado puede identi-
ficarla, sin embargo esté lejos de ser la inica causa.
Laextrasistolia auricular frecuente ha sido identifi-
cada como un factor de riesgo que debe ser conside-
rado. Subsisten importantes areas de incertidum-
bre en cuanto a la relacién entre la FA subclinica y
el mecanismo del ACV y también en cuanto al mejor
manejo en prevencioén secundaria. Recientemente
se ha propuesto el concepto de ESUS como una for-
ma de identificar los casos de ACV criptogénico en
que el mecanismo embdlico es mas probable y que
pueden obedecer a diferentes causas. Estdn en mar-
cha dos estudios de prevencién secundaria para
probar la hipétesis de que los ACO son una estrate-
gia superior a la antiagregacién plaquetaria en este
contexto.
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