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Articulo de revision

Isquemia cerebral transitoria. Conceptos actuales

Antonio Arauz-Goéngora, Juliana Coral-Casas, Adolfo Leyva-Rendon

RESUMEN

Se calcula que en los Estados Unidos de Norteamerica
ocurren alrededor de 300,000 nuevos casos de
isquemia cerebral transitoria (ICT) por afio' y alrededor
de 15 a 20% de los pacientes con un infarto cerebral
tienen historia de ICT?. En los ultimos afios se ha de-
mostrado que la isquemia cerebral transitoria (ICT) es
un fuerte predictor a corto plazo de infarto cerebral,
enfermedad cardiovascular y muerte®. En teoria es-
tos eventos de isquemia transitoria dan la oportunidad
de investigar el mecanismo de produccién de la
isquemia y de iniciar tratamientos preventivos en un
paciente integro. Sin embargo, en la practica, estos
episodios son frecuentemente poco reconocidos, sub
y sobre diagnosticados, lo que implica la no modifi-
cacion de factores de riesgo y el retraso de tratamientos
tanto de fase aguda como de prevencion secundaria.
Se revisan los conceptos actuales sobre la enfermedad,
asi como los datos de estudios clinicos recientes y las
estrategias de tratamiento.

Palabras clave: isquemia cerebral transitoria, diagnos-
tico, tratamiento, infarto cerebral.

TRANSIENT CEREBRAL ISQUEMIA. CURRENT
CONCEPTS

ABSTRACT

In the United States 300,000 new cases of transient
Cerebral Isquemia occur every year. These cases are
predictive of a future cerebral infarct. Thus, early
treatment should be prescribed in order to prevent a
major stroke.

Key words: transient cerebral esquemia mechanisms,
diagnosis, treatment.
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ntecedentes y concepto actual de isquemia

cerebral transitoria. A pesar de que las prime-

ras descripciones de Fisher sobre ICT, en 1958
y 1961, se referian a eventos “que pueden durar des-
de pocos segundos hasta horas, mas frecuentemente
de 5 a 10 minutos”, las publicaciones posteriores la
refieren, sin justificacion clara, como “trastorno de
la funcién neurolégica de menos de 24 horas de du-
racion”:. Desde entonces, los diferentes comités ad
hoc para la clasificacion de EVC, han adoptado de ma-
nera arbitraria, el criterio de 24 horas en la recuperacion
de las manifestaciones focales. Esta definicion estable-
cida desde entonces, se basa en la suposicion de que
los eventos de ICT se asocian con una resolucién com-
pleta, y lo suficientemente rapida para no producir
dafio cerebral permanente, aunque, en la practica
dificulta el uso de trombolisis y no toma en conside-
racion estudios de neuroimagen.

Desde los afios en los que se postulo esta de-
finicion, los conceptos de isquemia cerebral y su
correlacion temporal con eventos clinicos han cambia-
do considerablemente. En gran medida estos cambios
se basan en el desarrollo y utilizacion de nuevas
tecnologias de imagen; tales como la tomografia com-
putarizada (TC), imagen de resonancia magnética
(RM), y tomografia por emisién de positrones (PET).
Lo aprendido por medio de estas técnicas ha modifi-
cado los conceptos de isquemia y por supuesto, la
definicion de ICT y estos avances se han tomado en
consideracion para proponer una nueva definicion de
ICT. Esta nueva definicién se basa en la presencia o
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ausencia de un punto biolégico final, apoyado por
estudios de imagen. Indica que aun los signos
isquémicos transitorios pueden dejar dafio neurolégico
y facilita la intervencién terapéutica en la fase aguda.
La nueva propuesta, aceptada casi de manera gene-
ral, define a la ICT como un “episodio breve de
disfuncion neuroldgica causado por dafio cerebral focal
0 isquemia retiniana, con signos que tipicamente duran
hasta una hora y sin evidencia de infarto cerebral agu-
do”4. Como puede apreciarse, esta redefinicién
modifica especialmente el tiempo de duracién de los
sintomas neuroldgicos; a una hora e incorpora un cri-
terio de imagen; que debe descartar lesiones
isquémicas cerebrales.

Caracteristicas clinicas de la isquemia cerebral
transitoria

El concepto de ICT se basa especialmente en
un mecanismo de produccion aterotrombotico, que
sin duda es el principal responsable de la mayoria
de los casos de ICT. Otros mecanismos como el
cardioembolismo, la arteriopatia no ateroesclerosasa
y las vasculopatias han sido descritas también como
causa de ICT, aunque con una frecuencia menor. La
sintomatologia atribuida a ICT debe referirse exclusiva-
mente al principal territorio arterial afectado, es decir;
carotideo o vertebrobasilar, y ante la ausencia de evi-
dencia sobre un territorio arterial especifico (como el
de la arterial cerebral media, o arteria cerebral anterior)
por imagen, es erroneo utilizar la misma clasificacion
anatdmica que se utiliza en los casos de infarto cere-
bral (que incluye cerebral media, anterior, posterior,
etcétera)®.

La caracteristica clinica principal de la ICT es la
constelacion de signos y sintomas de déficit

Alteraciones de la conciencia o sincope
Mareo monosintomatico

Amnesia o confusion aislada

Crisis convulsivas

Vértigo aislado

Diplopia aislada

Escotomas cintillantes

Disfagia aislada

Disartria aislada

Incontinencia

Tabla 1. Manifestaciones no consideradas como ICT.

neurolégico focal y que corresponden a un territorio
arterial (carotideo o vertebrobasilar). Los sintomas ais-
lados no deben ser considerados como eventos de
ICT. En la tabla 1 se enlistan estas manifestaciones.

En el territorio carotideo las manifestaciones fre-
cuentemente consisten en déficit motor, sensitivo, o
trastornos del lenguaje, e incluyen; disfuncion sensiti-
va y motora de las extremidades contralaterales,
seguidas de afeccién motora o sensitiva pura, o bien
con menos frecuencia disfasia o afasia aislada. La du-
racion de los sintomas es tipicamente breve; menos de
15 minutos. La amaurosis fugax o ceguera monocular
transitoria es una de las manifestaciones clinicas tradi-
cionales de enfermedad carotidea ateroesclerosa. Se
atribuye a embolismo arteria-arteria y se caracteriza por
episodios breves de oscurecimiento visual monocular
descrito como visidn borrosa o nebulosa (percep-
cidn de visién como a través de “vidrio empafiado) o
bien, con efecto de cortina que se cierra. La mayoria
de los episodios duran de 1 a 5 minutos y sélo rara
vez exceden de los 15 minutos. La vision se reestablece
por completo al terminar el evento. En presencia de
multiples episodios estereotipados de amaurosis fugax
es probable que el mecanismo sea hemodinamico por
compromiso concomitante de las arterias carétida in-
terna y externa®.

En el territorio vertebrobasilar las manifestacio-
nes pueden ser mas variadas lo que provoca con
mucha frecuencia que sintomas aislados se confundan
con ICT. Las manifestaciones clinicas mas frecuentes
en este territorio consisten en debilidad o torpeza que
puede cambiar de una lado a otro, alteraciones sen-
sitivas que pueden ser bilaterales, hemianopsia
homonima o ceguera total transitoria, ataxia, diplo-
pia; o bien por lo menos dos de los siguientes;
diplopia, disartria, vertigo o disfagia.

Historia Natural de la ICT

Tanto la IC como la ICT son marcadores de ries-
go elevado de incapacidad y riesgo de muerte. Sin
embargo, la presencia de ICT ofrece la oportunidad de
iniciar tratamientos que limiten el posible inicio de IC.
En el momento actual varios tratamientos novedosos
y efectivos han emergido para prevenir recurrencia, in-
capacidad y muerte. Estos incluyen endarterectomia
carotidea, anticoagulacién para condiciones cardio-
embolicas con alto riesgo de embolismo y trombolisis
para el manejo agudo. Cada infarto cerebral después
de una ICT debe considerarse como un fracaso en el
manejo del paciente.
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En series recientes”® se ha demostrado que la
ICT tiene una recurrencia elevada, especialmente
a corto plazo. Algunos de estos estudios reportan un
riesgo de infarto cerebral mayor de 10% en los 90 dias
posteriores. Estas tasas de eventos son mayores de
las reportadas en estudios de hace algunas décadas,
quiza explicado en parte porque anteriormente no se
contemplaron los eventos que ocurrian durante las pri-
meros dias después de la ICT, cuando el riesgo es
particularmente elevado. Johnston et al 7 en un estu-
dio de 1707 pacientes identificados como ataques
isquémicos transitorios por médicos de urgencias en-
contraron que el riesgo de infarto cerebral y otros
eventos adversos a los 90 dias fue del 25%, incluyen-
do 10.5% de infartos cerebrales (el 50% de éstos
ocurrieron en los primeros dos dias), 2.6% de otros even-
tos cardiovasculares que requirieron hospitalizacion,
2.6% de muertes vasculares y 12.7% de recurrencia de
ICT. El riesgo fue mayor cuando el paciente reunia los
siguientes factores: edad mayor de 60 afios, historia
de diabetes mellitus, duracion del episodio mayor de
10 minutos y evidencia clinica de afeccion motora o
del lenguaje. Rothwell et al ® estudiaron el tiempo
transcurrido entre la ICT y la ocurrencia de IC en dos
estudios poblacionales y dos ensayos clinicos. Encon-
traron que en el 17% de los casos la ICT ocurrio el
mismo dia del IC, en 9% el dia previo, y en 43% en el
transcurso de la semana previa. Recientemente
Kleindorfer et al 1°, en un estudio poblacional, encon-
traron que la incidencia de ICT fue de 83/100,000
habitantes, con mayor proporciéon de eventos entre
poblacién negra y en varones y riesgo estimado de IC
después de ICT de 14.6% a los 3 meses, con un ries-
go combinado de TIA/IC o muerte de 25.2%.

La tasa de eventos a corto plazo después de
ICT son generalmente mas elevados que los reporta-
dos en la gran mayoria de los estudios realizados en
las décadas de los 60 y 70s, lo que indica que la ICT
es una condicion inestable.

En relacién con lo anterior, multiples estudios de
pacientes con ICT que han sido evaluados por medio
de tomografia computarizada (TC) han reportado una
incidencia de 15 a 20% de infarto cerebral en el terri-
torio arterial correspondiente a los sintomas
neurolégicos transitorios; una mayor duracion de los
sintomas se relacion6 con mayor frecuencia de lesio-
nes isquémicas cerebrales®2, Mas recientemente
Saver et al %, en un estudio en el que se utilizé RM por
difusion, demostraron que hasta el 48% de los casos
catalogados clinicamente como ICT, tenian lesiones
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isquémicas agudas. Ahora parece claro que el pronds-
tico del dafio cerebral isquémico depende tanto de la
severidad como de la duracion de la hipoperfusion®4,
por lo que el nuevo concepto de ICT parece adecua-
do para época y tecnologia actual.

Diagndstico

En la gran mayoria de los casos el diagnoéstico
de 1a ICT se obtiene por historia, ya que es frecuente
que al momento de la exploracién el paciente se en-
cuentre recuperado por completo. De manera tal, que
el enfoque clinico inicial debe encaminarse a determi-
nar el mecanismo de produccion y descartar la
presencia de IC u otras condiciones patoldgicas
simuladoras de ICT*.

Es muy importante realizar un adecuado exa-
men fisico general buscando cardiopatias o
enfermedades de origen vascular y un examen
neurologico exhaustivo ya que permite identificar sig-
nos persistentes.

Los estudios de laboratorio ayudan a identificar
causas metabolicas como la hipoglicemia, hipona-
tremia y trombositosis y debeb realizarse estudios
adicionales segun la historia clinica; por ejemplo una
VSG elevada puede sugerir endocarditis bacteriana o
arteritis temporal. Dado que una de las causas de ICT
es la embolia de origen cardiaco, uno de los estudios
iniciales debe ser un electrocardiograma, que puede
revelar fibrilacion auricular o infarto agudo del mio-
cardio silente.

Dentro de los estudios de neuroiméagen la
tomografia cerebral, al igual que la RM, pueden reve-
lar patologias que simulan ICT; tales como tumor,
hematoma subdural, o evidenciar un IC agudo.

El Doppler carotideo o angiolRM permiten iden-
tificar enfermedad ateroesclerosa. Estos estudios
cuentan con una sensibilidad del 83 al 86% para este-
nosis del > 70%?°. La angiografia cerebral se reserva
para confirmar los hallazgos de estudios no invasivos
y para la selecciéon de candidatos a tratamiento con
endarterectomia o stent. La angiotomografia es tam-
bién una buena opcién, aunque necesita mayor
validacion. Se indica en pacientes con sintomas de
embolia arteria-arteria o ateroesclerosis intracraneal y
es un estudio util cuando existe sospecha de diseccion
arterial.

En la tabla 2 se resumen las guias de estudio y
manejo para pacientes con ICT, propuestas por la
American Heart Association y la National Stroke
Association¢t’,
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Tratamiento

No existe un tratamiento especifico de la ICT;
debe individualizarse con base en los factores de ries-
go y alteraciones encontradas en cada paciente,
teniendo en cuenta que cada EVC que ocurre después
de una ICT es una falla en el diagndstico y manejo. Las
recomendaciones para el manejo de los pacientes con

Intervencion

American Heart
Association (*)

National Stroke
Association (*)

Evaluacion

tiempo

Hospitalizacion

Laboratorios

Electrocardiografia

Neuroimagen

Evaluacién temprana

No hay recomendacion

De acuerdo a la historia
clinica, para identificar la
causa, evaluar los factores
de riesgo y determinar el
prondstico

Recomendada

TAC en todos los casos.
No recomienda IRM de

rutina por sus altos costos

Dentro de las primeras horas
después del inicio de los

sintomas.

Recomendada para realizar
estudios en forma temprana

No hay recomendacioén

Recomendada
Debe realizarse estudio de
neuroimagen. No especifica

tipo de estudio.

y baja tolerabilidad

Imagenes de arterias Realizar Doppler carotideo  Evaluacion urgente. No

carétidas temprano, angiorresonacia  especifica el tipo de estudio

o angiotomografia

Tabla 2. Guias para el Diagnéstico de ICT.

ICT han sido establecidas en forma de guias, dictadas
por la Asociacion Americana de corazén®®. Cabe mencio-
nar que aunque estas guias se basan en el concepto
tradicional de ICT, sus recomendaciones pueden ser
aplicadas al momento actual y se dividen como sigue:
(tabla 2).

Manejo de factores de riesgo

La identificacion de los factores de riesgo tan-
to modificables como los no modificables debe ser
una prioridad en paciente con ICT; en el caso de los
no modificables como la edad, género, raza y heren-
cia sirven como punto de partida para buscar y tratar
los factores modificables; entre éstos se consideran
principalmente la HTA, DM, cardiopatia isquémica,
hipercolesterolemia, tabaquismo, alcoholismo y
sedentarismo?®.

El control de la HTA ha mostrado una reduccion
significativa de los casos de EVC, mostrando que re-
ducciones de 10 mm Hg en TA sistélica como 5 mm
Hg en la diastdlica se asocian con un 30 a 40% de re-
duccion de riesgo de EVC!8 por lo que le control

adecuado de la presion arterial constituye uno de los
principales elementos en la prevencién de nuevos
eventos de ICT y aun de IC.

Los niveles de glucosa en pacientes con ICT de-
ben ser <126 mg/dL, y en los casos ya confirmados
de DM, el tratamiento con hipoglucemiantes orales y/
o insulina deben ser iniciado de inmediato y con con-
trol estricto®®.

Si bien la mayoria de los estudios no han sido
dirigidos al estudio de la EVC o ICT, se han demos-
trado por analisis secundarios una reduccién de
aproximadamente 20% en los casos de EVC, regre-
sién en la placa carotidea y disminucion del indice
intimamedia?®; con el tratamiento de la hipercoles-
terolemia con inhibidores de la HMG CoA (estatinas),
principalmente en los casos de valores de LDL >
130 mg/dL, con valor meta de <100 mg/dL?®.

El tabaquismo debe ser descontinuado y el pa-
ciente recibir apoyo de grupos de apoyo para
suspension del tabaco y farmacoldgico en casos indi-
cados; es sabido de la disminucion del riesgo vascular
en ex-fumadores después de 5 afios. Otros factores del
estilo de vida del paciente como alcoholismo y
sedentarismo deben ser modificados a fin de que sea
posible el decremento en el riesgo de EVC®®,

Manejo farmacolégico

El tratamiento con antiagregantes plaquetarios
esta indicado en los casos de ICT de origen no
cardioembolico ya que se ha demostrado disminucion
en el riesgo de EVC recurrente en alrededor de 22%%.
Los antiplaquetarios de eficacia probada como medi-
das de prevencion secundaria son; aspirina,
clopidogrel, y la combinacién de aspirina-dipiridamol
de liberacion prolongada. Las dosis de aspirina reco-
mendadas de acuerdo con la revision de diferentes
estudios es de 75 a 325 mg/d, ya que dosis mayores
0 menores, no han mostrado mayor beneficio. En los
casos de “falla a la aspirina” se sugiere usar alguna de
las alternativas de antiplaquetarios mas que el incre-
mento en su dosis. Otras alternativas para el manejo
con antiagregantes plaquetarios son el clopidogrel y
el dipiridamol de liberacion prolongada combinado
con aspirina (formulacién no disponible en nues-
tro medio).

El tratamiento con anticoagulantes orales esta
indicado en los casos de ICT secundarios a fibrilacion
auricular (ICT cardioembodlica) u otras patologias car-
diacas potencialmente emboligénas. Se sugiere
mantener valores de INR en promedio de 2.5 (rango de
2 a 3). En especial, se ha encontrado que los sujetos
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portadores de FA con alto riesgo (con por lo menos
alguno de los siguientes; HTA, funcién ventricular iz-
quierda disminuida, EVC previo, ICT, embolismo
sistémico y edad >75 afios) deben anticoagularse tan
pronto como sea posible?. Otro grupo de alto riesgo
en quienes esta indicada la anticoagulacién son los
pacientes con ICT “in crescendo”. En estos casos la
presentacion de los episodios de ICT es repetitiva y
aunque no existen evidencias contundentes, se ha ob-
servado cese de la sintomatologia de manera
dramética después del inicio de anticoagulacién, por
lo que las recomendaciones de expertos, sugieren su
uso. En los casos en que exista contraindicacion para
el uso de anticoagulantes orales debera indicarse as-
pirina.

La endarterectomfia carotidea o stent carotideo
se reserva para pacientes con criterios establecidos
para dicho manejo?.

En conclusién, dado el alto riesgo desarrollar IC
en las horas o dias que siguen a la ICT, esta debe con-
siderarse como una urgencia neuroldgica. Los
objetivos de su evaluacion oportuna incluyen; confir-
mar que se trata de una ICT, definir su mecanismo de
produccién, para establecer un tratamiento adecuado
y de prevencién secundaria.
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