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INFORMACION DEL ARTICULO RESUMEN

Historia del articulo: Se presenta un caso clinico de un paciente de 61 afios de edad, que acude por un cuadro
Recibido el 10 de abril de 2019 de focalidad neurolégica de 2 minutos de duracién, autolimitado y sin aparentes secuelas
Aceptado el 1 de octubre de 2019 posteriores.

On-line el 26 de diciembre de 2019 Tras anamnesis y exploracion fisica, se deriva a Urgencias para efectuar pruebas com-

plementarias. Estas muestran una alteracién importante.

Palabras clave: En este articulo se da especial importancia a la sintomatologia referida por el paciente
Ictus o la familia, y no tanto a la duracién aparente de los sintomas. Ademas se comenta un
Clinica neurolégica trastorno del ritmo cardiaco poco conocido, con importantes implicaciones cardiolégicas
Aleteo auricular y neuroldgicas, que puede ser relevante de cara a su reconocimiento en atencién primaria.

Sindrome de Bayés
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Two minutes are sufficient

ABSTRACT

Keywords: We report a case of a 61-year-old patient who attend with a neurological focal case lasting
Stroke 2 minutes, self-limiting and with no apparent subsequent sequelae.

Neurologic manifestations After anamnesis and physical examination, he attend to the emergency department
Atrial flutter for complementary tests that show an important alteration.

Bayes syndrome This article gives special importance to the symptomatology referred by the patient or

the family, and not only to the apparent duration of the symptoms. In addition, we comment
an under-recognized cardiac rhythm disorder with significant cardiologic and neurologic
implications that may be relevant for its recognition in Primary Care.
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Varén de 61 anos de edad, con antecedentes de hipertensién
arterial y flutter auricular paroxistico diagnosticado hace 3
afios, por el que realizé tratamiento con rivaroxaban, poste-
riormente sustituido por &cido acetilsalicilico en la revisién en
cardiologia. Toma candesartan/hidroclorotiazida y bisoprolol.
Ha sido fumador hasta hace dos afios, con un indice paquete/
ano de 5. Sin otros antecedentes de interés.

Acude a consulta porque hace media hora ha presentado
parestesias tipo calambre descendente en el miembro supe-
rior izquierdo, asociado a sensacién de paresia en la comisura
bucal, con babeo y dificultad para articulacién del lenguaje,
que define como “habla pastosa”. El episodio ha desaparecido
en apenas 2 minutos; después ha quedado asintomatico, si
bien la familia refiere que lo nota “mas lento” de lo habitual.

Durante el suceso, el paciente ha estado consciente, sin
sensacién de embotamiento ni pérdida visual aparente. No
ha presentado cefalea, ni palpitaciones, ni dolor toracico, ni
disnea. No tiene episodios previos de desconexién del medio
o clinica comicial.

Durante la exploracién fisica permanece consciente y
orientado, bien hidratado, nutrido y perfundido, con una ten-
sién arterial de 170/93 mmHg, frecuencia cardiaca de 60 latidos
por minuto y saturacién de oxigeno de 100 %. No se auscultan
soplos carotideos, la auscultacién cardiaca es ritmica y sin
soplos; la pulmonar sin ruidos sobreaniadidos. No presenta
edemas ni signos de trombosis venosa profunda, pulsos pedios
presentes.

Durante la exploracién neuroldgica se aprecia un lenguaje
fluido y bien articulado, de contenido coherente aunque algo
bradildlico. Comprende y obedece 6rdenes. Pupilas isocéricas
y normorreactivas. Presenta cuadrantanopsia homoénima infe-
rior izquierda, discreta en la campimetria por confrontacién.
Resto de pares craneales normales, sin asimetrias faciales. No
presenta dismetrias ni disdiadococinesia. Fuerza y sensibili-
dad conservadas. Reflejos osteotendinosos normales. Romberg
negativo. No presenta claudicacién de la marcha.

Ante dichos hallazgos, se le remite a Urgencias, donde se
solicitan pruebas complementarias.

La bioquimica, el hemograma y las pruebas de coagulacién
no muestran datos de interés.

En el electrocardiograma el paciente mantiene un ritmo
sinusal a 65 latidos por minuto, onda P ensanchada y mellada,
eje normal, PR normal y QRS estrecho, sin alteraciones de la
repolarizacién.

Enla TC de craneo se identifican hallazgos compatibles con
lesién ocupante de espacio (LOE) como primera posibilidad
diagnéstica, sin poder descartar infarto occipital en estadio
subagudo (Figs. 1y 2).

El paciente ingresa en Neurologia con sospecha de episodio
paroxistico comicial.

La RMN muestra una imagen sugestiva de infarto suba-
gudo occipital derecho, asi como otras lesiones sugestivas de
microinfartos periféricos en el territorio de la arteria cerebral
media derecha (Fig. 3).

Ante estos hallazgos y los antecedentes de flutter en un
paciente no anticoagulado, se plantea la posibilidad de una
etiologia cardioembdlica.

Durante el ingreso se mantiene monitorizacién cardiaca,
que evidencia en dos ocasiones flutter con frecuencia con-
trolada. Merece la pena comentar el hallazgo durante ritmo
sinusal de una onda P ensanchada y mellada, que en cardio-
logia se conoce como signo de Bayés.

Figura 1 - TC craneal sin contraste: hipodensidad en la
sustancia blanca occipital derecha, compatible con edema;
hallazgo compatible con LOE intraaxial occipital derecha,
sin poder descartar infarto occipital subagudo.

Figura 2 - TC craneal con contraste: captacién heterogénea
en la region occipital derecha; hallazgo compatible con
LOE intraaxial occipital derecha, sin poder descartar
infarto occipital subagudo; sistema ventricular centrado
de tamario y morfologia normal, sin evidencia de
herniaciones intracraneales.
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Figura 3 - RMN craneal (T2 FLAIR): imagen
corticosubcortical occipital derecha, con zona de necrosis
laminar cortical y captacién giral periférica, sugestiva de
infarto subagudo occipital derecho.

El ecocardiograma muestra ligera hipertrofia concéntrica
del ventriculo izquierdo, con funcién sistélica normal.

El estudio doppler de troncos supraadrticos también es
normal.

El electroencefalograma no muestra alteraciones.

Tras calcular las escalas de pronéstico (CHADS-VASC de 3
puntos y HAS BLED de 1 punto), se toma la decisién de anti-
coagular de nuevo con rivaroxaban y suspender el acido ace-
tilsalicilico.

El paciente permanece con una minima hemianopsia
izquierda, por lo que sigue realizando controles en Neurolo-
gia y Cardiologia.

Pese a la escasa duracién de los sintomas que relata el
paciente, se ha demostrado mediante pruebas de imagen la
importante repercusién que ha tenido el proceso y el riesgo
de recurrencia asociado a su patologia cardiaca. Con ello que-
remos destacar la importancia de descartar lesién, incluso a
pesar de parecer un proceso autolimitado en el tiempo y de
escasa duracién.

Comentario

Los sintomas de la isquemia cerebral pueden ser transitorios:
durar desde segundos a algunos minutos o persistir por perio-
dos de tiempo mds prolongados. Permanecerdn indefinida-
mente si el cerebro sufre un dano irreversible y se produce

un infarto. Desafortunadamente, los sintomas neurolégicos
no reflejan con precisién la presencia o ausencia de infarto, y
tampoco indican la causa de la isquemia’. Este es un problema
importante porque el tratamiento depende de la identificacién
de la causa.

En estos casos es fundamental comprobar el estado hemo-
dindmico del paciente asi como saber establecer si se trata de
un cddigo ictus que requiera terapia de reperfusién urgente.

Una vez establecida la prioridad, hay que formar una hipé-
tesis acerca de la etiologia basada en la historia, el examen
fisico y el estudio inicial de pruebas de imagen, para luego
confirmar el diagnéstico con pruebas adicionales dirigidas al
proceso de sospecha. La enfermedad cerebrovascular puede
estar causada por varios procesos fisiopatolégicos que afec-
tan a los vasos sanguineos del cerebro. El proceso puede ser
intrinseco al vaso, originarse a distancia, o ser consecuencia
de un flujo sanguineo cerebral inadecuado.

Aproximadamente el 80 % de los accidentes cerebrovas-
culares se deben a un infarto cerebral isquémico y el 20 % a
una hemorragia cerebral.

La isquemia cerebral transitoria se define como un episo-
dio transitorio de disfuncién neurolégica. Sin embargo, esta
definicién requiere la ausencia de lesién cerebral evaluada
mediante imagenes u otras técnicas.

Se reconocen tres subtipos de isquemia:

e Lade causa trombbdtica, producida por un proceso que da
lugar a la formacién de trombos en una arteria cerebral.

e Lade causa embdlica, producida por particulas que se ori-
ginan a distancia y que bloquean el acceso arterial a una
regién cerebral. Como el proceso no es local (a diferencia de
la trombosis), 1a terapia local solo resuelve temporalmente
el problema y el proceso se puede repetir si la fuente de la
embolia no se identifica y no se trata.

e La debida a hipoperfusién sistémica, secundaria a una
parada cardiaca, a una arritmia o a un gasto cardiaco
reducido.

La hemorragia cerebral puede ser intraparenquimatosa y
formar un hematoma localizado que se puede propagar, lo
que aumenta los sintomas gradualmente; o bien ser suba-
racnoidea, en la que la sangre se propaga rapidamente y los
sintomas comienzan abruptamente, el principal de ellos el
dolor de cabeza repentino e intenso, cldsicamente descrito
como el “peor dolor de cabeza de mi vida™.

Una vez enfocado el cuadro y establecida la sospecha de
ictus isquémico, es fundamental la monitorizacién cardiaca
durante al menos 24 horas para detectar arritmias; en pacien-
tes sin datos de fibrilacién auricular en dichas 24 horas, se
sugiere monitorizar de forma ambulatoria durante varias
semanas*?.

Todos los pacientes con sospecha de accidente cerebro-
vascular embolico deben ser explorados mediante ecocardio-
grama®,

En caso de identificarse un origen cardiogénico, el trata-
miento ird orientado a modificar la causa o prevenir la recu-
rrencia con distintas estrategias:

e Los pacientes que presentan un episodio inicial de flutter
deben tratarse de manera similar a los que presentan su
primer episodio de fibrilacién auricular (FA) y ser anticoa-
gulados a largo plazo.
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¢ No solo el aleteo auricular conlleva riesgo de embolizacién
sistémica, sino que también suelen tener episodios de FA
asociados. La demostracion de trombos auriculares ha sido
documentada en una serie de pacientes con flutter auricu-
lar que no reciben anticoagulacién crénica’®.

De los nuevos anticoagulantes probados para la prevencién
delictus en la FA, solo el apixabén incluyé pacientes con aleteo
auricular®. Sin embargo, es probable que exista una eficacia
similar con el resto.

El uso de la terapia anticoagulante también se asocia a
un mayor riesgo de hemorragia. Si bien el beneficio supera
el riesgo en la mayoria de los pacientes, es necesario consi-
derar cuidadosamente la relacién beneficio-riesgo en los que
tienen una puntuacién baja (CHA2DS2-VASc de 0 0 1), En
pacientes con una puntuacién CHA2DS2-VASc de al menos 2
se recomienda la anticoagulacién crénica.

El sindrome de Bayés es un proceso subclinico poco reco-
nocido, caracterizado por un bloqueo interauricular avanzado,
que se manifiesta como una prolongacién de la duracién de la
onda P por encima de los 120 ms, acompafiada de morfologia
bifasica en las derivaciones de la cara inferior. La importan-
cia de esta condicién es que se ha visto que tiene una fuerte
asociacién con arritmias supraventriculares, particularmente
el flutter auricular atipico y la FA. Del mismo modo, ha sido
identificado recientemente como un nuevo factor de riesgo
para la isquemia cardioembdlica. Esto es debido a que el blo-
queo interauricular avanzado lleva a desarrollar dilatacién de
la auricula izquierda, disfuncién electromecanica o taquiarrit-
mia auricular, condiciones que predisponen a su vez al trom-
boembolismo. El sindrome de Bayés puede ser responsable, por
tanto, de algunos de los accidentes isquémicos criptogenéticos
y deberia ser tenido en cuenta por su importante implicacién,
tanto cardiolégica como neuroldgica'®®. Por ello consideramos
relevante también su conocimiento e identificacién en atencién
primaria, puesto que una identificacién precoz puede poner
de manifiesto una condicién desconocida y las consecuentes
actuaciones de tipo preventivo.
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