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Introduccion

Esta bien establecido que las personas que sufren un accidente isquémico
transitorio  (AIT), estan expuestas a un mayor riesgo de sufrir un infarto agudo
de miocardio o un accidente cerebrovascular ( ACV ). El AIT es definido como
un episodio de disfuncién cerebral focal, cuyo origen es vascular (oclusivo), y de
caracteristicas temporales en el tiempo, con un rapido inicio: estado asintomatico
con el pico de sintomas en menos de cinco minutos. La duracion es igualmente
variable, por lo general entre dos y 15 minutos, la mayoria dura menos de una
hora. Raramente dura hasta un dia (24 horas), y la resolucion de la sintomatologia
ocurre en forma lenta. Por definicidn, el AIT no deja déficit neuroldgico persistente.
A pesar de esta definicion el diagnostico diferencial es bastante rico, y debe
distinguirse, entre otros, la migrafa, la epilepsia y el sincope. De tal importancia
es el diagnostico diferencial, que en el estudio aleman de AIT, aquellos sujetos
con sintomas atipicos de AIT (18,3%), tenian un riesgo leve para ACV, pero un
riesgo alto para eventos cardiacos, comparados con los sujetos de sintomas tipicos
(81,7%). Con base en estas observaciones, se ha sugerido que los eventos no
especificos son causados por anormalidades cardiacas (arritmias).

El significado clinico de la duracién de los sintomas durante el AIT permanece en
controversia. En 1958, un comité ad hoc para enfermedad cerebrovascular definio
la isquemia cerebral transitoria sin infarto como un evento cerebral isquémico
con déficit neurolégico, que tenia una duracién menor de una hora. En 1975, sin
embargo, el comité clasifico los episodios que duraban menos de 24 horas como
AIT. En 1990, se publicé una clasificacion para enfermedades cerebrovasculares, en
la que los episodios menores de 24 horas eran clasificados como AlIT, indicando que,
a mayor tiempo de duracion del episodio, se aumentaba la posibilidad de encontrar
un infarto cerebral mediante tomografia o resonancia magnética. Actualmente, los
AIT son diagnosticados con base en la sintomatologia clinica.

Pessin y cols (1977), sugirieron que los AIT con duracion mayor de una hora
eran ocasionados con mayor frecuencia por cardioembolia , hecho que no se ha
corroborado plenamente. En un estudio, Kimura y cols (1999), demuestran que la
duracion del AIT tiene una correlacion significativa con la presencia de anormalidad
arterial o cardiaca. La enfermedad cardioembdlica o arterial fue mas frecuente en los
pacientes que presentaban un AIT con duracién mayor de una hora que en aquellos
pacientes con AIT menor de una hora. Aparentemente los AIT de corta y larga
duracién tienen mecanismos diferentes. Los AIT de larga duracién usualmente son
causados por oclusiones transitorias de grandes vasos por émbolos provenientes
del corazén o arterias proximales y estdan acompafados usualmente de infartos
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cerebrales, valorados por la TAC o RM. Los AIT de corta duracién, sin embargo, son
causados por microembolias o enfermedad de vasos perforantes.

Cuadro clinico

Los ataques isquémicos transitorios pueden virtualmente reflejar el compromiso
de cualquier arteria cerebral o cerebelosa, superficial o profunda, de circulacién
anterior o posterior e igualmente de arterias perforantes de los ganglios basales
y del tallo cerebral.

Los AIT pueden preceder, acompafar o seguir al desarrollo de un accidente
cerebrovascular isquémico, o pueden ocurrir por si solos sin llegar a ocasionar un
ACV, hecho que dificulta la evaluacién de cualquier terapia que se instaure.

Presentar un AIT conlleva un riesgo de ACV en el primer mes de 8% vy al
ano de 5%, junto con 5% de riesgo de infarto de miocardio al afio. Estos datos
hablan de la importancia que posee el reconocimiento de la clinica del AIT,
ya que no solo indica una lesion en el sistema nervioso central sino de una
fisiopatologia sistémica.

Sin duda alguna, existen subtipos de AIT segun su fisiopatologia, como
embolizacion arteria a arteria, hemodinamicos, cardioembdlicos y estenosis
intracraneal, los cuales difieren en su tratamiento y prondstico.

Ataques Isquémicos Transitorios Hemisféricos

(Territorio de la arteria carétida)
Los AIT de la carétida han sido divididos en dos categorias:

Amaurosis monocular transitoria

Esta es la Unica caracteristica que distingue el sindrome de caroétida extracraneal
de la obstruccion intracraneal de la arteria cerebral media. Consiste en una breve
alteracion de la vision ipsilateral a la enfermedad carotidea. Su tiempo de alteracién
es breve, entre uno a cinco minutos, raramente mayor de 30 minutos. En 15-20%
los pacientes lo describen como una cortina que cae frente al ojo. Los episodios
ocurren sin acompanarse de déficit neuroldgicos de otras ramas de la arteria carétida
interna. EIl ataque mejora en forma lenta y uniforme, en algunas ocasiones toma
la forma de defecto en cufa del campo visual, visiéon borrosa subita o raramente
como luz brillante. Los ataques de amaurosis monocular usualmente son mas
estereotipados que los ataques hemisféricos.

Ataques transitorios hemisféricos

La manifestacion clinica de estos episodios varia dependiendo de la localizacion
y severidad de la isquemia cerebral, sin embargo, la mayoria de los sintomas son
atribuibles al compromiso de los territorios distales de la arteria cerebral media.
Los sintomas comunes incluyen alteraciones motoras o sensitivas de la extremidad
contralateral. De acuerdo con el hemisferio comprometido, puede ocurrir: disfasia
y confusion, junto con la desorientacion espacial. La mayoria de los sintomas
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y signos compromete la region inferior de la cara y la porcién distal de brazo
y mano, representando la zona critica de perfusion entre las anastomosis de
los vasos cerebrales. Una manifestacion poco frecuente son los episodios de
"temblor de extremidad", que ha sido reportado como una expresion de los
AIT carotideos; su importancia radica en que puede ser confundido con una
convulsion focal motora.

Ataques isquémicos transitorios del tallo cerebral (circulacion

vértebrobasilar).

Los ataques recurrentes de la enfermedad vértebrobasilar tienden a ser menos
esterotipados y mas prolongados que los relacionados con la circulacion carotidea.
Igualmente tienden a terminar con mayor frecuencia en ACV.

El cuadro clinico es diverso, dado que la circulacion posterior sostiene una
gran cantidad de estructuras sensorimotoras. El vértigo, diplopia (horizontal o
vertical), disartria, debilidad bifacial, ataxia, debilidad o parestesias focales o
generalizadas (uni o bilaterales) del cuerpo son manifestaciones del compromiso
vértebro-basilar. Otras manifestaciones en orden de frecuencia son: la lateropulsion,
visidon oscura o borrosa, visidon en tunel, cambios pupilares, ptosis, paralisis
de la mirada conjugada, disartria y disfagia. Sintomas menos comunes son: el
tinnitus, alteracion de memoria, confusion, somnolencia, sordera, hemibalismo
y hallucinosis peduncular. Una caracteristica clinica de la recurrencia de los
AIT de circulacion posterior es su falta de estereotipo, con una sintomatologia
diversa con cada recurrencia.

Mecanismo de los eventos isquémicos
transitorios cerebrales

Las observaciones iniciales mediante examen oftalmoscépico de la amaurosis
monocular transitoria, sirvié para ilustrar el compromiso del flujo sanguineo en las
arterias retinianas y el rompimiento de las columnas venosas en patrén cuadrado,
con material "blanco" que obstruia la arteria retiniana.

Larazén intima relacionada con las lesiones en AIT tiene que ver con la estenosis
vascular y ulceracion de placas ateroscleréticas con formacién de trombos, con
subsecuente embolizacion de material de fibrina y plaquetas desde estos sitios
ateroscleroticos, como el arco adrtico, carétida interna extracraneal e intracraneal
y la arteria cerebral media y la vertebral. Igualmente, la formacién de coagulos de
fibrina y globulos rojos formados en la circulaciéon rapida o las cavidades cardiacas
también cuenta como causal de las lesiones en AlT.

Informacién de varios estudios clinicos indica que los eventos cardioembdlicos
cuentan entre 15 a 20 % de los ACV isquémicos. Recientemente, el estudio para
el tratamiento de ACV Agudo 10172 definié las anormalidades cardiacas de alto y
mediano riesgo de embolizacion. Las anormalidades de alto riesgo (mayor de 5%
anual) son: la fibrilacion auricular (FA), valvulas protésicas, enfermedad reumatica
cardiaca, endocarditis bacteriana, mixoma auricular y cardiomiopatia dilatada. Los
de riesgo moderado (2% anual) son: personas mayores de 65 afios sin factores de



68 | Capitulo 5

| C. Navas

alto riesgo; y pacientes con riesgo bajo (1% anual) los menores de 65 afos y sin
factores de riesgo concomitantes.

El prondstico de ACV relacionado con etiologia cardiogénica es generalmente de
peor prondstico que los relacionados con otras causas. Los eventos cardioembolicos
se asocian con infartos de mayor tamafo, secundarios al inicio abrupto de la oclusion
vascular, que no permiten el desarrollo de una adecuada suplencia de flujo colateral,
y con el tamafo del material tromboembdlico. Estos ACV embdlicos se asocian
a una mayor incidencia de transformacion hemorragica, que lleva a hemorragia
intracerebral. Estudios de autopsia revelan una transformacién hemorragica en 51 a
71% de los ACV embdlicos y de 2 a 21% de los no embdlicos.

La fibrilacion auricular esta presente en 1% de la poblacion y su incidencia se
incrementa con la edad, con una prevalencia de 6% en pacientes mayores de 65
anos y de 10% en mayores de 75 afos. El riesgo anual de ACV en pacientes no
tratados con FA no valvular es de 5% anual. Se ha encontrado un incremento
de la severidad del ACV, discapacidad y mortalidad en los pacientes cuya causa
del ACV es la embolia por FA. El riesgo es mayor (6%) en los pacientes con
presion arterial sistélica mayor de 160 mm de Hg, disfuncién ventricular, y mujeres
mayores de 75 anos.

Aquellos individuos con una historia de un ACV anterior o un AIT son considerados
de alto riesgo, y poseen una tasa de riesgo de 12% anual.

Existen predictores de tromboembolismo mediante datos aportados por la
ecocardiografia transesofagica, como son trombos en la auricula izquierda, eco de
contraste espontaneo en la auricula izquierda y de placa adrtica compleja.

Los mixomas auriculares, de presentacion rara, se asocian a una alta tasa de
embolizacién (30 a 40%). El tratamiento quirdrgico es curativo y acarrea de 0
a 3% de mortalidad quirurgica.

El infarto de miocardio es una causa de ACV embdlico, con una tasa
aproximadamente de 2,5% en las primeras dos a cuatro semanas después del
evento coronario agudo. El riesgo subsecuente de ACV en el ano siguienteesde 1 a
4%, y ocurre con mayor frecuencia en los primeros cinco dias. Tipicamente, el infarto
de cara anterior estd mas asociado a eventos embdlicos. Los factores de riesgo
que influyen en los pacientes con IAM para embolizar son, una edad avanzada,
FA, pobre funcion ventricular, IAM previo o ACV previo. La anticoagulacion es
generalmente recomendada en estos pacientes. Cuando se documenta un trombo
en el ventriculo izquierdo secundario a IAM, el riesgo es de 10 a 15% de ACV;
la mayoria ocurre en los tres meses siguientes y, con mayor frecuencia, en los
primeros 10 dias. El tratamiento es controversial; sin embargo, la anticoagulacion
es el tratamiento de eleccion.

La cardiomiopatia dilatada predispone a los individuos a arritmias y trombos
murales, con riesgo anual de 3,5%. La anticoagulacion es el tratamiento
recomendado.

La presencia de un foramen oval permeable como causa de cardioembolia ha
sido un tema debatido extensamente. Actualmente no existe consenso sobre su
participacion en el riesgo de ACV, ni en su tratamiento.

Sobre las valvulas protésicas existe una seria preocupacion acerca de su
participacion en los eventos cardioembdlicos. Los eventos dependen del tipo y
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localizacion de la valvula y la presencia concomitante de arritmia cardiaca. Pacientes
en tratamiento con anticoagulacién oral presentan un riesgo anual de embolia de
3 a 4% con valvula mitral mecanica, y de 1 a 2% con valvula mecanica aodrtica. La
frecuencia de eventos cardioembdlicos con valvulas cardiacas biocompatibles en
los pacientes que no reciben anticoagulacion varia entre 0,2 'y 2,9% anual; por ello la
anticoagulacion con INR (rango entre 2.0 a 3.0) se recomienda en los primeros tres
meses de la colocacion valvular, debido a que la mayoria de episodios embdlicos
ocurre en el transcurso de ese tiempo.

El prolapso de la valvula mitral y las estrias valvulares se han considerado
factores de riesgo para ACV, particularmente en pacientes jévenes; y se cuestiona
su participacion como factor etiologico en estudios recientes, por lo que se
necesita mayor informacién para dar conclusiones definitivas sobre su papel
en la cardioembolia.

El desarrollo de la ecografia transesofagica ha permitido la visualizacion del
arco aortico y la presencia y evolucion de la enfermedad aterosclerotica a dicho
nivel. Varios estudios han establecido la placa de ateroma en el arco adrtico como
factor de riesgo independiente para el desarrollo de ACV. Existe una relacion clara
entre las placas de grosor mayor de 4 mm y el riesgo de presentar ACV; igualmente
la ulceracion de la placa, la presencia de un émbolo mdvil o la falta de calcificacion
de la placa incrementan el riesgo de enfermedad embodlica. La terapia 6ptima para
la prevencion de la embolia recurrente del ateroma del arco adértico mayor de 4 mm,
permanece sin definirse. No existe consenso, pero la mayoria de investigadores se
inclina por el tratamiento con warfarina.

Otra fuente de gran importancia es la enfermedad aterosclerética de la arteria
carotida. El papel que desempenan las lesiones extracraneales de la carétida en la
patogénesis del ACV isquémico ha sido conocido por afos. Wepfer fue el primero,
en 1658, en reconocer el significado de la obstruccidon de la carétida y su relaciéon
con las " masas de fibrina y trombos ". Posteriormente Savoury (1856), Chiari (1905)
y Hunt (1914) enfatizaron la importancia de la aterosclerosis de la arteria carétida
y la enfermedad cerebrovascular. Fue Fisher (1951), quien reconocié los dos
mecanismos que causan isquemia cerebral focal provenientes de la enfermedad
arterial carétidea como son la embolia, la disminucién del flujo sanguineo o ambos.
Las placas ateroscleréticas ocurren predominantemente en la bifurcacion de la
carotida, en su pared lateral y en la externa. El crecimiento de estas placas y su
eventual desintegracion, ulceracion y formacion de trombos determina el patrén
de sintomas que se presentan.

Varios estudios han mostrado la presencia de estenosis carotidea en cerca
de 2 a 7% de personas asintomaticas mayores de 50 anos; este porcentaje se
incrementa con la edad. La estenosis carotidea mayor de 80% es de presentacion
relativamente rara, sin embargo ocurre en cerca de 1% de la poblacidon general.
Es de vital importancia notar que la enfermedad aterosclerética estendtica de la
arteria carodtida esta asociada a otras lesiones arteriales como la enfermedad arterial
coronaria y periférica, junto con los factores de riesgo vascular como hipertension,
diabetes mellitus, dislipidemia y tabaquismo.

Los anticuerpos antifosfolipidos y el anticoagulante Iupico estan asociados
a estados de hipercoagulabilidad. Las primeras descripciones de pacientes con
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anticuerpos antifosfolipidos y enfermedad neurologica incluian, ACV isquémicos
(principalmente en pacientes jovenes), migraia, amaurosis monocular transitoria,
corea y trastornos neurosiquiatricos. Un estudio de casos-control encontré la
presencia de anticuerpos anticardiolipina en 9,7% de los pacientes en su primer
episodio de ACV comparado con 4,3% de los controles. La presencia de niveles
elevados de anticuerpos IgG anticardiolipina (>10GPL) fue considerado como
factor de riesgo independiente, mientras que los anticuerpos IgM anticardiolipina no
se definen como factor de riesgo. Un estudio de seguimiento a dos afios no encontré
ninguna asociacion entre la presencia de anticuerpos anticardiolipina y la recurrencia
de eventos trombdticos, incluyendo ACV. Se considera que los titulos altos, > 40
GPL, tienen mayor probabilidad de tener significancia clinica, particularmente en
pacientes jovenes con historia de eventos trombdéticos.

Diagnéstico

En el contexto clinico moderno, el médico puede ordenar una variedad de
procedimientos diagndsticos para la evaluacion del paciente con enfermedad
cerebrovascular. Estos nuevos procedimientos pueden aumentar la sensibilidad
y especificidad para el diagnéstico, y aunque son menos invasivos, aumentan la
complejidad de la decision que ha de tomarse.

La historia clinica y el examen neuroldgico son los puntos claves para el
diagnéstico de AT, especialmente con base en las definiciones de tiempo expuestas
anteriormente.

Determinar la causa del AIT implica varios pasos en los procedimientos
diagndsticos que incluyen: neuroimagen, valoracion vascular, evaluacion cardiaca
y hematologia.

Neuroimagenes
La imagen del cerebro y sus vasos en los pacientes con eventos isquémicos
transitorios se ha convertido en un procedimiento de rutina en la practica clinica.

Tomografia axial computarizada

La tomografia axial computarizada (TAC), es la modalidad mas frecuente en la
evaluacion de los pacientes que presentan un AIT. En los pacientes con episodios
de amaurosis monocular transitoria (AMT) causada por isquemia retiniana, la TAC
de craneo solo provee informacién que indirectamente relaciona el mecanismo
fisiopatolégico de la AMT. Esto incluye la deteccidn de calcificaciones en la arteria
carotida interna ipsilateral, y sugiere la formacion de placa aterosclerdtica, fuente
potencial de la hipoperfusion o embolismo , via la arteria oftdlmica-arteria central
de la retina. Esta observacion, asociada a la presencia de infartos clinicamente
silentes, reafirma la presencia de una patologia vascular.

En pacientes con AIT, la TAC puede detectar infartos cerebrales. Los infartos
sintomaticos se han documentado en 29 a 34% . Se han identificado infartos
silentes, o infartos sin historia previa en 13% de los pacientes con manifestaciones
de AIT, y en 47% con AIT y estenosis carotidea conocida.
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El papel adicional de la TAC en la evaluacion de los pacientes con AlT reciente
incluye la exclusion de otras lesiones que simulan ACV. A pesar de ser infrecuente,
el hematoma subdural puede dar sintomas neuroldgicos episédicos y reversibles.
Otras etiologias que semejan AlT pueden corresponder a la presencia de tumores
cerebrales y de malformaciones arteriovenosas. La hemorragia intracerebral (HI)
como causa de AIT, se descarta virtualmente con la presencia de la resolucién
del déficit focal de corta duracion, debido a que la completa regresion temprana de
sintomas es inconsistente con el diagndstico de HI.

La presentacion clinica de los eventos isquémicos cerebrales transitorios del
territorio vértebrobasilar requiere una pronta evaluacion; en estos casos la TAC es
de poca sensibilidad debido a la interferencia que ofrecen las estructuras 6seas
localizadas en esa region. La presencia de una arteria basilar dilatada, tortuosa
y calcificada, referida como dolicoectasia, se puede documentar en una TAC no
contrastada, y este compromiso de la basilar es fuente potencial de AIT 0 ACV, lo que
lleva a sintomas en el tallo cerebral por mecanismos de insuficiencia hemodinamica,
embolismo o isquemia de ramas perforantes de la basilar.

El embarazo es una contraindicacion relativa; un escudo de proteccion abdominal
puede disminuir los efectos de la radiacion proveniente de los rayos colimados.

A pesar de la importancia de la TAC convencional, cerca de 60% de los
TAC pueden ser normales en las primeras horas de un evento cerebrovascular
isquémico agudo.

Resonancia magnética cerebral

La resonancia magnética (RM), es usada con menor frecuencia que la TAC para
la evaluacion inicial de los pacientes con AIT, debido a su costo, mayor consumo
de tiempo y su limitada disponibilidad. La RM provee evidencia de la ausencia
del flujo normal de la arteria carétida interna intracraneal, indicando desdrdenes
oclusivos a dicho nivel, o en regiones mas proximales en la arteria carétida interna
extracraneal, lo que sugiere la causa del AIT. La RM es mejor que la TAC para
valorar los vasos de la fosa posterior y puede demostrar disminucion o ausencia
de flujo en las arterias basilar y vertebral o sus ramos, sugiriendo un compromiso
circulatorio. Las disecciones arteriales con hematomas subintimales son igualmente
identificados por la RM.

A pesar del poder diagnostico superior de la RM sobre la TAC de craneo,
no existe indicacion para su uso rutinario en los pacientes con AIT, debido a
que la presencia de infartos silentes no cambia el tratamiento clinico de los
pacientes. Las nuevas técnicas de difusion - perfusion de la RM, a pesar de no
estar ampliamente disponibles, aparecen como técnicas de alta sensibilidad y
especificidad en la deteccion temprana de la isquemia cerebral, diferenciando AIT
de ACV, e indicando zonas de riesgo de hipoperfusion, susceptibles de tratamientos
agresivos de reperfusion.

La resonancia magnética cerebral no se debe practicar a pacientes con
fragmentos ferromagnéticos intraorbitarios o intracraneales, clips de aneurismas ,
implantes 6ticos o cocleares, valvulas protésicas cardiacas antiguas, marcapasos y
neuroestimuladores, o cuando existe agitacion o claustrofobia.

Existen varias técnicas para valorar la imagen de los vasos del cuello y del
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craneo, éstas se pueden clasificar en tres categorias: la primera, la no invasiva
(no es necesario medio de contraste), la relativamente invasiva (el medio de
contraste es administrado intravenoso) y la invasiva (donde el medio de contraste
se administra intraarterial).

De los medios no invasivos tenemos: la ultrasonografia, la angiografia por
resonancia magnética, doppler transcraneal y el SPECT cerebral.

Ultrasonografia

La Ultrasonografia provee una manera rapida, no invasiva, de obtener imagenes
de las arterias cerebrales del cuello (duplex de arteria carétida y vertebral), y dentro
del craneo (doppler transcraneal). Estos procedimientos se pueden realizar en la
cama del paciente y son examenes de tamizaje buenos, pero son dependientes
del operador. La sensibilidad y especificidad para valorar la estenosis carétidea
se acerca a 70%. El doppler transcraneal permite la visualizacion de las arterias
cerebrales intracraneales como la arteria cerebral media, arteria cerebral anterior
y la arteria carétida interna en su porcion distal, la arteria oftalmica, siféon carotideo
y las arterias vertebrales y basilar. En cerca de 10 a 15% de los pacientes, este
examen no se practica debido al grosor del craneo. El doppler transcraneal provee
informacion del estado vascular del paciente con isquemia cerebral, correlacionando
la ausencia de flujo de la arteria cerebral media o la disminucion de la velocidad de
flujo del hemisferio afectado, comparado con el contralateral , con las anormalidades
valoradas por angiografia.

Angiografia por resonancia magnética

La angiografia por resonancia magnética, es un estudio no invasivo que detecta
estados avanzados de estenosis de la arteria carétida interna. Una imagen similar a
la arteriografia convencional puede ser reconstruida de las sefiales intravasculares,
la cual es sensitiva para oclusiones o estenosis avanzadas de la arteria carotida
interna, vertebral, basilar, los primeros y segundos segmentos de las arterias
cerebrales anterior, media y posterior. En areas de flujo complejo asociado a
estenosis significativas o aneurismas grandes, la angiografia por RM puede no
detectar el calibre real del lumen permeable debido a los artefactos producidos
por el flujo. La concordancia de la angiografia por RM con la arteriografia
carotidea convencional para evaluar la patologia vascular intracerebral solo
se acerca a 62%.

Angiografia por tomografia

La angiografia por tomografia helicoidal, al contrario de la angiografia por RM y
el ultrasonido, que son estudios fisioldgicos, es un estudio anatémico. Este examen
revela suficiente informacion de detalles vasculares que pueden ser Utiles en
el tamizaje de pacientes con enfermedad aterosclerética de la bifurcacion de la
carotida, y se convierte en una alternativa para la evaluacion de los pacientes con
AIT, los cuales requieren una investigacion de la region cervical.

El SPECT
El SPECT (tomografia por emision de fotdn unico), es un método relativamente
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invasivo, donde las imagenes se obtienen después de la inyeccion intravenosa
de un radiotrazador. Usando una gamma camara y técnicas de tomografia, se
obtienen imagenes en tres dimensiones con la distribucion del radionuclido
en el cerebro.

El SPECT puede ser usado para detectar areas isquémicas posteriores a un
episodio de AIT, para valorar la reserva vascular de un territorio vascular en
particular y diferenciar un episodio epiléptico transitorio de un fendmeno isquémico.
Ninguna de estas aplicaciones es suficientemente usada en la practica clinica para
que se recomiende su uso en forma regular.

Arteriografia cerebral

De los examenes invasivos, la angiografia cerebral es el principal. La angiografia
por catéter es el gold estandar en la evaluaciéon de la vasculatura cerebral. Esta
aporta una resolucion espacial y temporal superior y util para el diagnostico
de lesiones sutiles, como vasculitis, y precisa cuantitativamente el grado de
lesion. Desafortunadamente, existe1,5 a 2,0% de riesgo asociado de morbilidad
y mortalidad.

Pacientes que hayan presentado un AlT son candidatos para la realizacién de una
arteriografia cerebral si hay suficiente evidencia de lesién aterosclerdtica carotidea y
son también candidatos para la realizacion de una endarterectomia.

En lineas generales las recomendaciones del consejo de ACV, de la Asociacion
Americana del Corazoén, sobre el uso de imagenes cerebrales en pacientes con
eventos isquémicos transitorios cerebrales son:

- Existe consenso general que los pacientes con manifestaciones sugestivas de
AIT hemisféricos deben ser evaluados inicialmente con una tomografia de craneo
para excluir lesiones raras como hematomas subdurales o tumores cerebrales
responsables de los sintomas (Clase Ill C). La TAC revela areas de infarto
cerebral que corresponden apropiadamente a los sintomas del AIT en un 29 a
34%, hallazgo que influye en el manejo subsecuente, especialmente en el tiempo
para una eventual endarterectomia (Clase Il C). La TAC de craneo tiene un papel
limitado en la evaluacion de los AIT de sintomas retinianos (Clase 1lI).

- A pesar de existir una ventaja de la RM sobre la TAC en la deteccién de infarto
cerebral, no se recomienda la sustitucion de la RM por la TAC en la evaluacién
inicial de pacientes con AIT. La RM debe ser considerada cuando la TAC no
aporta para el diagnéstico clinico o cuando una diagnéstico adicional necesita
confirmacion o exclusion (Clase ).

- La TAC de craneo tiene un papel limitado en la evaluacién de pacientes con
AIT vertebrobasilares.

- No se justifica el uso rutinario de la RM en la evaluacion de los pacientes con
AIT vértebrobasilares (Clase ).

Evaluacién cardiaca
Ecocardiografia

La ecocardiografia transtoracica (ETT) y la ecocardiografia transesofagica (ETE)
son usadas para la evaluacion de las valvulas cardiacas y la funcién ventricular, ya
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que detectan alteraciones de la motilidad segmentaria y trombos intracavitarios. La
ETT es técnicamente facil de practicar, menos invasiva y aporta una excelente vision
de la valvula mitral; de otro lado, la ETE es minimamente invasiva, aporta una mejor
vision de las cavidades, y valora mejor la presencia de trombos atriales, vegetaciones
valvulares y cortocircuitos intracardiacos. Las enfermedades esofagicas, como
la perforacion, cirugia reciente y el conocimiento de tumores u obstrucciones
esofagicas, son contraindicaciones para su realizacion.

La ETE permite la visualizacion de la aorta ascendente y las porciones del arco
aortico, detectando la presencia de placas de ateroma o trombos intraluminales.
El hallazgo de un foramen permeable, usualmente en pacientes jovenes sin
ninguna otra causa de ACV, es problematico, dado que cerca de 15 a 25% de
la poblacion puede tenerlo, pero cerca de 40 a 50% de los pacientes con ACV
criptogénicos lo revela.

Varias preguntas se han realizado sobre el costo-efectividad del ETE versus
ETT. Diversos estudios han demostrado que la ETE es superior a la ETT en
detectar causas potenciales adicionales como fuente de embolismo, pero estos
resultados son menos claros en términos de cambios terapéuticos ocasionados
por dichos hallazgos.

Monitoreo Holter

El propdsito del estudio electrocardiografico prolongado es la deteccion de
fibrilacién auricular paroxistica. El poder predictivo del Holter es bajo, pero los
resultados pueden llevar a un cambio significativo de la terapia en pacientes no
tratados con anticoagulacion.

Pruebas hematoldégicas y otros examenes de laboratorio

Los analisis de rutina que se deben incluir en el estudio de pacientes con
sospecha de AIT son, un cuadro hematico completo, junto con perfil quimico, que
puedan detectar anormalidades hematologicas o metabdlicas que simulen una
enfermedad cerebrovascular (como la hipoglicemia o hiponatremia), o para valorar
los factores de riesgo asociados (policitemia, diabetes, uremia, alteraciones de
coagulacion). Otras pruebas son importantes en el contexto clinico apropiado, como
el VDRL, anticuerpos antinucleares y la sedimentacion globular.

La siguiente es una lista de examenes que se deben tomar en pacientes con
sospecha de ACV o AlT:

Pruebas rutinarias

Quimica sanguinea con electrolitos y funcién renal, cuadro hematico completo
con conteo de plaquetas, tiempo de protombina y tiempo parcial de tromboplastina
y uroanalisis.

Pruebas en pacientes seleccionados

VDRL, FTA ABS para sifilis, sedimentacion globular, anticuerpos antinucleares,
presencia de toxicos en sangre y orina (cocaina, basuco, heroina, anfetaminas) y
preparacion para enfermedad de células falciformes.
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Pruebas para estados hipercoagulables

Tiempo de protombina, tiempo parcial de tromboplastina, proteina C, proteina
S, proteina S libre, antitrombina Ill, anticuerpos antifosfolipido, anticardiolipina,
anticoagulante lUpico. Especiales: homocisteina, resistencia para la activacion de
proteina C, factor V Leiden, mutacién del gen G20210A de la protrombina.

Posteriormente a las evaluaciones propuestas en la busqueda de la etiologia del
AIT, como son la evaluacién con neuroimagen del parenquima cerebral y sus vasos
sanguineos, valoracion cardiaca, la obtencion de un perfil quimico y de cuadro
hematico para definir las condiciones medicas asociadas y factores de riesgo, se
corrobora con la hipétesis que genero el paciente a su llegada. Si nuestra hipétesis
fue la correcta, se procede al control de las causas desencadentes del AIT, si no es
asi, se prosigue a la aplicacion de nuevos examenes paraclinicos, usualmente de
mayor complejidad para lograr ubicar la etiologia del AIT. Cerca de 40 % de los AIT
tienden a clasificarse como criptogénicos.

El hecho de encontrar la obstruccion vascular no debe obviar la necesidad de
la investigacion cardiovascular, debido a que muchos de estos pacientes tienen
enfermedad coexistente en el corazon , aorta y vasos periféricos, con el infarto
agudo de miocardio como la principal causa de muerte de los pacientes que
presentan un AIT o ACV. Estudios invasivos estan indicados ante la sospecha
de estenosis intracraneal o vasculitis 0 en pacientes jovenes en los que la causa
definida de su evento vascular agudo no se haya aclarado. En cada paso, los
resultados de los exdamenes practicados deben confirmar la hipotesis que hemos
elaborado sobre la etiopatologia, o generandonos nuevas hipdétesis sobre la causa
del AIT. La extension de los estudios se condiciona al estado clinico del paciente y
a las opciones de tratamiento disponibles.

Tratamiento

El tratamiento del AIT debe basarse en la adecuada busqueda de la etiologia
del eventoy del control de los factores de riesgo del paciente, determinado por una
evaluacion diagnostica exhaustiva de ellos.

Modificacion de los factores de riesgo

El acercamiento de la prevencion de ACV en los pacientes que han tenido su
primer AIT, incluye la identificacion y modificacion de los factores de riesgo. Entre los
factores de riesgo no modificables se incluyen la edad, el sexo, larazay la herencia.
A pesar de que estos factores no pueden ser modificados, su identificacion es util
como marcador de pacientes en los cuales la busqueda de factores modificables
se debe realizar en forma intensiva.

Entre los factores modificables se incluyen la hipertension, la enfermedad
cardiaca (particularmente la fibrilacién auricular), diabetes, hipercolesterolemia,
tabaquismo, alcoholismo y sedentarismo.

La disminucién de las cifras sistolica y diastolica en pacientes hipertensos ha
reducido sustancialmente el riesgo de presentar ACV. Un estudio reciente demostré
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que el tratamiento agresivo de la presion arterial en pacientes con diabetes mellitus
tipo dos, disminuia el riesgo de ACV en 44% con igual efecto en pacientes ancianos,
mostrando una reduccion de 42% del riesgo de sufrirun ACV cuando se controlaron
las cifras de hipertension sistélica aislada.

El control de la presion diastdlica influye de igual manera, asi que cada 7,5 mm
Hg de disminucion se asocian con una disminucion de 46% del riesgo de ACV.
Varios factores son importantes en el impacto de la HTA en el ACV. Primero, la
enfermedad tiene una alta prevalencia tanto en hombres como en mujeres, la
prevalencia aumenta con la edad, con aproximadamente 45% a la edad de 50,
60% a los 60 y 70% a los 70 afos, con mayor prevalencia entre negros y latinos.
Por ello, entre las personas de 50-59 afos de edad, el riesgo atribuible a la HTA
es cercano a 50%, lo que indica que los ACV en este grupo de poblacién pueden
ser causados por HTA en 50%.

Estudios randomizados han mostrado consistentemente el beneficio de la terapia
antihipentensiva en reducir la presentacion y mortalidad del ACV. El beneficio se
encuentra con una reduccion de 35% del total de ACV y de 44% de reduccion de
mortalidad por ACV, en un periodo de 5 afos.

En conclusién, 17 estudios clinicos, incluyendo cerca de 5.000 pacientes,
muestran datos similares de reduccion del riesgo de ACV entre pacientes hombres
y mujeres y de todas las edades. Por ello, la recomendacién actual para ayudar a
disminuir el riesgo de sufrir un primer ACV, deriva en tres pasos: la presion arterial
debe ser controlada en los pacientes hipertensos, los médicos deben chequear la
presion arterial en cada visita de su paciente y los pacientes hipertensos deben
monitorizar su presion arterial en casa en forma periddica.

Otro factor de riesgo de vital importancia es la diabetes mellitus. En estudios
poblacionales, la prevalencia de ACV y mortalidad de éste, es mayor en los pacientes
con diabetes. Las complicaciones frecuentes de la diabetes son la aterosclerosis
y la microangiopatia de las arterias coronarias, periféricas y cerebrales. Estudios
postmortem han mostrado que los ACV isquémicos de los pacientes con diabetes
son el resultado de infartos lacunares, relacionados con la oclusion de las arterias
perforantes paramedianas. La fuente mayor de ACV tromboembdlicos en pacientes
con diabetes es la arteria carétida interna.

El tabaquismo esta relacionado con las cuatro primeras causas de muerte: la
enfermedad coronaria, cancer, enfermedad cerebrovascular y enfermedad pulmonar
obstructiva crénica. Por ello, el tabaquismo es el factor de riesgo prevenible mas
importante. Un metaanalisis de 32 pacientes muestra que el riesgo relativo de ACV
es de 1,5 entre los pacientes fumadores. El riesgo de ACV fue mayor en personas
menores de 55 afos y disminuy6 con el aumento de la edad, encontrandose
una relacién directamente proporcional entre la dosis y el riesgo. El aumento
del riesgo para ACV no solo es para el isquémico; se ha encontrado que la
probabilidad es 10 veces mayor de presentar ACV hemorragico en los fumadores
que en los no fumadores.

A pesar de que el mecanismo fisiopatolodgico principal de asociacion entre
el tabaquismo y ACV no se conoce bien todavia, se sugiere que la aceleraciéon
de la aterosclerosis, incremento de la coagulabilidad, aumento de la agregacion
plaquetaria y un aumento de las cifras tensionales, son los causantes de la
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disfuncién endotelial en estos pacientes.

El tabaquismo también se ha encontrado como determinante independiente del
grosor de la placa aterosclerética de la arteria carotida.

La presencia de todos estos factores ha llevado a la recomendacion de la
suspensiéon del tabaquismo como prevencion de ACV en los pacientes que
sufran un AIT.

Las anormalidades de los lipidos sericos ( triglicéridos, colesterol , lipoproteina
de baja densidad (LDL) y lipoproteina de alta densidad (HDL), han sido implicadas
como factores de riesgo para la enfermedad cerebrovascular. En el estudio de
Oxfordshire se encontrd una relacion inversamente proporcional entre los niveles de
HDL y los AIT y ACV menor. El riesgo de ACV fue un tercio menos en las personas
con HDL elevado comparados con las personas con HDL bajas.

Recientemente, ha habido gran interés en el uso de los agentes hipolipemiantes
para la prevencion de ACV. La mayoria de estos trabajos esta basada en estudios
clinicos coronarios. Estudios recientes usando el inhibidor de la 3-hidroxy-3-
metilglutaril-CoA reductasa (HMG-CoA), han mostrado disminucién del riesgo para
ACV. En el analisis del Estudio Escandinavo de Sobrevida con Simvastatina (4S)
se obtuvo una reduccion significativa de 30% de ACV fatal y no fatal en los pacientes
tratados con el primer IAM y niveles elevados de colesterol. Otro estudio usando
pravastatina, mostrd disminucion significativa de muerte relacionada con eventos
vasculares. En el estudio CARE se encontré una disminucion de ACV en 31%.
Estudios de prevencion secundaria han mostrado una reduccién del riesgo de ACV
en 32%, mientras estudios de prevencion primaria muestran 20% de reduccion.
Algunas de las reducciones del riesgo de ACV en estos estudios clinicos pueden
ser causados por las alteraciones de las lipoproteinas, sin embargo, las estatinas
tienen mecanismos de accién que mejoran la funcion endotelial como son la
estabilizacion de placa y propiedades antitrombéticas que pueden contar en el
control del dafio endotelial.

Por todo esto, la recomendacion actual es el tratamiento de la hipercolesterolemia
mayor de 200 mg/dl con agentes hipolipemiantes, preferiblemente astatinas,
manteniendo los valores de LDL menores de 100 mg/dl.

No hay informacién disponible de estudios randomizados que determinen los
riesgos o beneficios de la terapia de reemplazo hormonal postmenopausia.
Existen estudios recientes como el Estudio ACV, estrégenos y mujer o el estudio
de Intervencion con Estrogenos y Progestagenos en mujeres postmenopausicas,
que nos mostraran en el futuro informacion concerniente a este tema. Informacién
parcial ha sugerido que la terapia de reemplazo hormonal esta asociada a una
reduccion de infarto de miocardio y muerte.

Tratamiento médico
Agentes antiplaquetarios

Los agentes antiplaquetarios son tipicamente el tratamiento de elecciéon para
la prevencion de ACV en pacientes que han experimentado un AIT de origen
presuntamente aterotrombdético. Cuatro diferentes agentes antiplaquetarios han
mostrado eficacia en la prevencion de ACV o de otros eventos vasculares asociados,
en pacientes con enfermedad cerebrovascular. La seleccion de un agente especifico
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esta basada en la interpretacion de resultados de los estudios clinicos randomizados,
que han demostrado que la aspirina contintia siendo el agente de primera eleccién
entre los pacientes que han experimentado un AIT previo.

La aspirina, en dosis que varian entre 25 mg dos veces al dia y 325 mg cuatro
veces al dia, ha mostrado su eficacia en la prevencion de ACV posterior a un AlT.
La controversia continla sobre la pregunta de si la aspirina en dosis mayores de
este rango confiere una mayor proteccion para ACV que a dosis menores. Sin
lugar a dudas, la informacién actual de comparaciones directas entre pacientes
con AIT sugiere que la eficacia de la aspirina para la prevenciéon de ACV es similar
para todos los rangos de dosis, y que las comparaciones indirectas y derivadas de
estudios in vitro que muestran una eficacia adicional con altas dosis, no presentan
actualmente relevancia clinica conocida.

Recientemente, la FDA ( US Food and Drug Administration) ha sugerido el rango
de dosis de aspirina para prevencion de ACV, entre 50 y 325 mg al dia. Para
aquellos pacientes incapaces de tolerar 325 mg/ dia debido a dispepsia menor, las
opciones incluyen tomar la aspirina con las comidas, usar formulacion de cubierta
entérica o tomar dosis menores.

En aquellos pacientes que experimentan un AIT inicial o recurrente mientras
toman aspirina ( fallas de la aspirina ), no hay evidencia clinica que soporte que
alterar la dosis de ASA en vez de continuar la dosis original reduzca el riesgo
subsecuente de ACV. Igualmente, aquellos pacientes que experimenten un AIT
o un ACV menor mientras toman aspirina, tienen riesgo elevado de presentar
un ACV. La conducta de reemplazar empiricamente la aspirina por otro agente
antiplaquetario en las circunstancias descritas anteriormente, tampoco presenta
evidencia clinica actual que la sustente.

El uso de la aspirina en la fase temprana de ACV ha recibido gran interés en
la actualidad. Los pacientes que sufren un ACV tienen 3 a 5% de riesgo de un
segundo ACV en las cuatro semanas siguientes al evento primario. Dos estudios
grandes, el Estudio de ACV Internacional y el Estudio Chino (CAST) mostraron una
disminucién de la mortalidad y de recurrencia de ACV, sin diferencias significativas
con el grupo control. A pesar de que la reduccion de mortalidad y recurrencia
solo es de 0,5%, lo que es un valor pequefio para un individuo, pero de gran
importancia para las politicas de salud mundial . La aspirina, aunque poco costosa,
permanece subutilizada.

El mayor efecto adverso de la aspirina es el sangrado. La tasa de severidad
de la hemorragia, la cual va hasta la hemorragia que requiere transfusién u
hospitalizacion, no se encontré que sea dosis dependiente, ya que estos sangrados
se encuentran en los estudios clinicos de bajas y altas dosis.

La recomendacion es el uso de aspirina en un rango terapéutico de 50 a
325 mg al dia.

Agentes antiplaquetarios alternativos

Ticlopidina: previene la agregacion plaquetaria inducida por la adenosin-difosfato
(ADP). Actualmente esta aprobada para la prevencion de ACV en pacientes con
AIT o ACV menor, recomendacion basada en dos grandes estudios randomizados,
con dosis de 250 mg cada 12 horas. EI CAST, Estudio Canadiense-Americano
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de Ticlopidina , mostro la eficacia de reducir la incidencia de eventos vasculares
en 23,3% de ACV, IAM o muerte por lesion vascular, en los pacientes con ACV
(aterotrombotico o lacunar).

En el estudio para ACV de Aspirina y Ticlopidina (TASS), se redujo el riesgo total
de presentar ACYV fatal y no fatal a tres afios en un 21%.

La diarrea fue su efecto adverso mas frecuente, lo que ocurre en 12,5% de los
pacientes. La neutropenia ocurrié en 2,4% de los pacientes, siendo severa en 0,8%,
pero reversible en el total de los casos. Por este efecto adverso, se recomienda
realizar un examen sanguineo completo cada dos semanas, hasta completar los
primeros tres meses de la medicacion.

A pesar de que la ticlopidina es eficaz en la prevencién de ACV, su utilidad

es limitada por sus efectos adversos. La ticlopidina es usada en pacientes que
presenten intolerancia a la aspirina o aquellos que experimenten un evento
isquémico mientras toman la aspirina.
Clopidogrel: es quimicamente relacionado con la ticlopidina e igualmente inhibe la
agregacion plaquetaria inducida por ADP. El clopidogrel es una nuevo derivado de
la tienopiridina que actua selectivamente e irreversiblemente inhibiendo la unién del
ADP con su receptor plaquetario y su efecto de activacion del complejo Gpllb/llla, el
cual es el mayor receptor disponible para el fibrinogeno.

En el estudio CAPRIE, se mostro la eficacia del clopidogrel en la disminucién de
eventos vasculares con una reduccion que fue mas significativa entre los pacientes
con enfermedad vascular periférica, sin lograr demostrar una diferencia significativa
con el tratamiento del grupo de aspirina, siendo su eficacia similar.

Acerca de su seguridad, los efectos adversos del clopidogrel y la aspirina
fueron similares, con un perfil de seguridad de este nuevo agente mayor que la
ticlopidina, (comparacion indirecta), y ocurrencia de la neutropenia en solo 0,1% de
los pacientes tratados con clopidogrel.

A pesar de que la diarrea y el rash ocurrieron mas comunmente en el grupo
de clopidogrel que en el grupo de la aspirina, la hemorragia gastrointestinal fue
mayor en este ultimo grupo. Debido a que los pacientes tratados con clopidogrel
no mostraron un exceso de mielotoxicidad, el examen rutinario de monitoreo de
cuadro hematico no es recomendado.

Aunque la eficacia del clopidogrel es ligeramente mayor comparado con la

aspirina en reducir los eventos vasculares, no se muestra un beneficio significativo
en los pacientes con ACV reciente. El clopidogrel es otra alternativa que es
particularmente util en pacientes con intolerancia a la aspirina, y posiblemente
en los casos de “falla de aspirina“.
Dipiridamol y aspirina: la combinacion de aspirina, un inhibidor no selectivo de
la ciclo-oxigenasa, con dipiridamol, un inhibidor del AMPc, tedéricamente ofrece
ventajas, sobre cada agente en forma separada. Esta combinacién ha sido revisada
en cinco grandes estudios. En lineas generales la disminucion del riesgo de
ACV y muerte fue de 33%. El efecto adverso mas frecuente fue la cefalea y los
eventos gastrointestinales.

En comparacion con la aspirina, la reducciéon del riesgo de ACV en la terapia
combinada de dipiridamol de liberacién prolongada y aspirina, fue mayor que lo
reportado con clopidrogrel, sin embargo, estos agentes no han sido comparados
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directamente. La combinacion de aspirina y dipiridamol de liberacion prolongada se
convierte en otra buena alternativa para la prevencion de ACV.

La combinacion de aspirina y ticlopidina o clopidogrel no ha sido probada
en pacientes con AIT o ACV, y su eficacia en estas combinaciones aun se
desconoce.

Anticoagulantes

La terapia de eleccion para la prevencion de ACV en pacientes con fibrilacion
auricular que han presentado un AIT, contintia siendo la anticoagulacion con dosis
ajustadas de warfarina sodica. La eficacia superior de la anticoagulacion sobre
la antiagregacion en la prevencion de ACV en pacientes con fibrilacion auricular
con un AIT reciente, se ha demostrado en un estudio reciente. Los pacientes que
presentan fibrilacion auriculary estan enriesgo de sufrirun ACV, son las personas
con historia de hipertension , funcion ventricular deprimida, enfermedad valvular
mitral reumatica, valvulas protésicas, antecedente de ACV previo, AIT , embolismo
sistémico y mayores de 75 afos.

La eficacia de la aspirina para la prevencién del ACV cardioembdlico es
consideramente menor que la warfarina, produciéndose una disminucién del riesgo
con antiagregacion de 20 a 25%, comparada con una disminucién del riesgo con
el uso de warfarina de 60 a 85%, recomendandose la antiagregacion solo a los
pacientes con riesgo elevado de cardioembolismo que presenten contraindicacion
para la anticoagulacioén oral.

La warfarina es un compuesto de hidroxicoumadin . Es el anticoagulante de
mayor uso actualmente. Su absorcidn es rapida y logra su pico de concentracion
a los 90 minutos de su ingesta. Su efecto anticoagulante se produce por su
interferencia con el metabolismo de la vitamina K (el ciclo de conversion a 2,3
epoxido), reduciendo el sustrato que necesita la produccion hepatica para los
factores ( 11,VII,IX, X).

La terapia de anticoagulacién es apropiada para pacientes con otras fuentes de
embolia que experimenten AIT; sin embargo, estudios randomizados no han sido
realizados en esta poblacion especifica. Estas fuentes de embolizacién incluyen
las valvulas cardiacas mecanicas, infarto de miocardio reciente, trombos en el
ventriculo izquierdo, cardiomiopatias dilatadas y endocarditis marantica. El papel de
la anticoagulacion para pacientes con AIT que presenten foramen oval permeable
0 aneurismas atrial o septales no es claro. Igualmente un estudio reciente no
demostré un aumento de riesgo de embolia en pacientes con prolapso de la valvula
mitral, por lo que su tratamiento con anticoagulacion no es definido.

Estudios recientes han demostrado que la intensidad éptima de la anticoagulacion
para la prevencion de ACV en pacientes con fibrilacion auricular, esta en un INR
de 2,5 (rango 2 a 3), declinando significativamente la eficacia con INR menores de
2. Se ha demostrado en estudios recientes que un alto porcentaje de pacientes
con fibrilacion auricular, que toman warfarina, tienen niveles subterapéuticos
de anticoagulacion, hecho que implica la importancia del seguimiento y control
periddico de dichos pacientes.

La anticoagulacion para ACV aterotromboéticos no ha sido adecuadamente
estudiada. Al presente, el unico estudio randomizado disponible que compara una
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anticoagulacion (INR 3 a 4.5) con aspirina (30 mg) en pacientes con AlT reciente,
fue terminado prematuramente por la alta tasa de hemorragia mayor en el grupo
de anticoagulacion. Actualmente estan en desarrollo dos estudios que comparan
anticoagulacion con warfarina (INR de 1,4-2,8) y anteagregacion con aspirina (325
mg/dia) en pacientes que presentan diagnodstico de ACV aterotrombdtico. Se espera
que el resultado de estos estudios clinicos clarifique el papel de la anticoagulacién
en los eventos cerebrales no cardioembdlicos.

Es posible que los subtipos de ACV aterotromboético respondan favorablemente
a la anticoagulacion oral. Se ha observado que la estenosis intracranial sintomatica
tiene una frecuencia menor de ACV en los pacientes que toman warfarina que
aspirina.

La recomendacion de algunos grupos de expertos es la terapia anticoagulante
a los pacientes que experimenten AIT mientras toman agentes plaquetarios o para
personas con AlIT en aumento.

Manejo quirurgico
Enfermedad de la arteria cardtida

La obstruccion ateroscleroética de la arteria carétida interna en la bifurcacion de
la carétida comun, es una causa comun de AIT y ACV. Entre los anos 80 y 90, se
realizaron tres estudios prospectivos randomizados, NASCET, ECST, VACSP 309,
evaluando la eficacia de la endarterectomia carotidea en pacientes sintomaticos
(AIT o ACV menor), con estenosis mayor de carétida (70 a 99%). Los resultados
de estos estudios demostraron el claro beneficio de la endarterectomia carotidea
en estos pacientes y la falta de beneficio en pacientes con estenosis moderadas,
con eficacia menos pronunciada en mujeres. El sexo, la edad y la comorbilidad
deben ser considerados al evaluar las opciones terapéuticas de los pacientes
con estenosis entre 50 y 69%, debido a que el beneficio absoluto de la cirugia
es relativamente bajo para ellos. Las mujeres o pacientes con AIT retinianos
con estenosis menores de 70% pueden no beneficiarse con la endarterectomia.
Los beneficios claros de la cirugia se encuentran particularmente en pacientes
hombres, con sintomas hemisféricos (sin que padezcan de diabetes) y aquellos
en quienes se demuestren Ulceras significativas en la angiografia. El beneficio de
la endarterectomia caroétidea es altamente dependiente del riesgo quirurgico, por
dicha razén se necesita tener niveles bajos de complicaciones perioperatorios en
el personal a cargo del procedimiento quirurgico.

Otro procedimiento que se evalua actualmente como alternativa de la
endarterectomia carotidea es la angioplastia transluminal con colocacién de stent.
Actualmente existen estudios clinicos comparando estos dos procedimientos.
Hasta obtener resultados disponibles, este procedimiento debe ser considerado de
investigacion. La informacion preliminar ha mostrado la seguridad y eficacia de la
angioplastia en el tratamiento de la estenosis sintomatica carétidea.

Cirugia para la enfermedad vértebrobasilar

Los AIT referidos de la circulacidon posterior pueden resultar a partir de una
enfermedad oclusiva del sistema vértebrobasilar. Los dos sitios mas comunes
de ateroma de la arteria vertebral estan localizados en su origen y ligeramente
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distal a la transicion de la porcién extracraneal a la intracraneal. Se han realizado

tratamientos quirdrgicos y endovasculares en estos pacientes, sin existir en la

actualidad estudios clinicos que demuestren claramente su efectividad. Series
pequefias de casos ha mostrado resultados favorables del tratamiento con
angioplastia mas colocacion de stent.

En resumen, las recomendaciones para el manejo del AIT , de la American Heart
Association para pacientes con AlIT son:

1. Manejo de los factores de riesgo

- Posterior a la evaluacion para determinar la causa del AIT, la hipertensién
debe ser tratada para mantener una presion sistolica menor de 140 mm de Hg y
presion diastolica menor de 90 mm Hg. Para personas que sufran de diabetes se
recomienda manejar presiones arteriales menores de 130/85 .

- El consumo de cigarrillo debe ser descontinuado.

- La enfermedad coronaria, arritmias cardiacas, falla cardiaca y enfermedad
valvular deben ser tratadas apropiadamente.

- El uso excesivo de alcohol debe ser eliminado. Su uso moderado (1-2 copas por
dia) ha sido asociado a una reduccion de la tasa de ACV.

- Se recomienda el tratamiento de la dislipidemia con base en un consumo de
30% de las calorias derivadas de la grasa, menos de 7% de grasa saturada y
cifras de colesterol menores de 200 mg/dl, acompafnado del mantenimiento del
peso corporal ideal y el aumento en la actividad fisica. Si los niveles de lipidos
permanecen elevados (LDL mayores de 130 mg/dl), se recomienda el uso de
agentes hipolipemiantes, preferiblemente astatinas. La meta de tratamiento de
la LDL es menor de 100 mg/dl.

- Se recomiendan niveles basales de glicemia menores de 126 mg/dl.

- La actividad fisica debe tener una duraciéon entre 30 a 60 minutos , con una
frecuencia de 3-4 veces por semana

- No se recomienda la suspensién de la terapia de suplencia hormonal
postmenopausica.

2. Manejo médico
Los pacientes que presenten un AlT aterotrombdtico deben recibir terapia diaria

con agentes antiplaquetarios para reducir el riesgo de ACV recurrente . La aspirina,

clopidogrel, aspirina + dipiridamol (liberacion prolongada) y ticlopidina son todas
opciones aceptables como terapia inicial.

La dosis de aspirina esta en el rango de 50 a 325 mg / dia; se recomienda como
la terapia inicial para pacientes que no son alérgicos o intolerantes a esta. Para
pacientes que presenten un episodio AIT aterotrombotico mientras toman aspirina,
no hay evidencia clinica que soporte que aumentando la dosis se provea un beneficio
mayor. El uso de agentes antiplaquetarios alternativos es considerado en estos
pacientes, sin que tampoco se pueda soportar con estudios clinicos.

La terapia anticoagulante no es recomendada rutinariamente para pacientes
con AIT aterotrombéticos, ya sea por un periodo de tiempo corto o indefinido.
La opcién terapéutica de anticoagulacion se considera en pacientes que
continien con sintomas a pesar de la terapia antiagregante, manteniendo un
INR entre 2 a 3.
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AIT cardioembdlicos. La anticoagulacion oral prolongada se recomienda en
pacientes con fibrilacion auricular que presenten un AIT, manteniendo un INR
de 2.5 (rango de 2.0 a 3.0). También se benefician aquellos con otras fuentes de
cardioembolismo de alto riesgo. La aspirina se recomienda para pacientes con
contraindicacion para la anticoagulacion.

- Manejo quirurgico

- Enfermedad carotidea extracraneal

- Estenosis de 70 a 99%.
La endarterectomia carotidea esta indicada en pacientes que son buenos
candidatos quirurgicos y que hayan presentado un AIT o ACV menor en los dos
afnos previos, a pesar de la respuesta de los agentes antiplaquetarios.

- Estenosis de 50 a 69%.
Los pacientes con un AIT o ACV menor reciente se benefician de una disminucién
de la frecuencia de ACV con la endarterectomia versus el tratamiento médico.
El beneficio absoluto de la cirugia es menor que en los pacientes con estenosis
mayores y entre mujeres o AlT retinianos. Se debe en estos pacientes considerar
el estado clinico y el manejo de factores de comorbilidad.

- Estenosis menor del 50%
Los pacientes con menos de 50% de estenosis con sintomas recientes de
isquemia cerebral no se benefician de la endarterectomia carotidea. La terapia
con antiagregacion plaquetaria es la recomendada.

- Tratamiento endovascular
Estan en progreso trabajos clinicos evaluando el resultado de la angioplastia
y la colocacion de stent versus endarterectomia. En espera de resultados, el
tratamiento endovascular no es recomendado rutinariamente para el tratamiento
de la estenosis de la bifurcacion carotidea.

- Cirugia de bypass
El bypass extracraneal-intracraneal no es recomendado para pacientes con AIT
(grado A-1). Un subgrupo de pacientes con isquemia de la circulaciéon anterior
con alteracion hemodinamica que no respondan a tratamiento médico, puede
beneficiarse de este procedimiento. Pacientes con enfermedad de moyamoya
también se pueden beneficiar de bypass extracraneal-intracraneal.

- Terapia para isquémia vertebrobasilar
La terapia endovascular y quirdrgica puede ser apropiada para pacientes con
estenosis significativas vértebrobasilares que sigan presentando sintomas de
circulacion posterior pese al tratamiento médico. Para estenosis significativas del
origen de la arteria vertebral, las opciones terapéuticas incluyen la transposicion
de la arteria vertebral a la arteria carétida comun o angioplastia con colocacion
de stent. Para estenosis de la arteria vertebral distal, la endarterectomia, bypass
o procedimiento endovascular son opciones terapéuticas. Las lesiones en su
recorrido medial con estenosis fijas u obstruccidon posicional, se consideran para
cirugia de reconstruccion o descompresiva.
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