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Controversias
clinicas y
terapéuticas en los
accidentes
isquémicos
transitorios*

J.L. Marti-Vilalta

Los Accidentes Isquémicos Transitorios
(AIT) constituyen un aspecto muy impor-
tante en la clinica neuroldgica debido fun-
damentalmente a dos hechos, su impor-
tancia numérica y su trascendencia y sig-
nificacion clinica.

Los AIT no son un concepto nuevo. Ya
fueron indirectamente mencionados por
Hipdcrates, pero no es hasta el afio 1957
en la Segunda Conferencia de Princeton
cuando se acuna su nombre actual «acci-
dente isquémico transitorioy, siendo el re-
conocimiento de su importancia y signifi-
cacion clinica uno de los mas importan-
tes avances de las Ultimas décadas.! 2
Los AIT son uno de los mas apasionantes
aspectos de la patologia vascular cerebral,
siendo prueba de ello los centenares de
publicaciones a ellos referidas. Como con-
secuencia de este interés que suscitan, los
trabajos sobre los AIT comportan multi-
tud de aspectos controvertidos.
Analizaremos a continuacién algunos de
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los principales problemas y controversias
en relacién a los AIT, comentando las ac-
titudes y opiniones existentes en la litera-
tura, asi como nuestra opinién personal.

Concepto

El concepto v los criterios para el diagnds-
tico de los AIT fueron establecidos en
1974 por el Joint Committee for Stroke y
publicados en la revista Stroke.3

Fueron definidos como episodios de dis-
funcién cerebral focal, de origen vascular,
con un comienzo rapido de los sintomas
en menos de cinco minutos, una resolu-
cion o desaparicion de los mismos habi-
tualmente en pocos minutos, y una dura-
cién maxima de los ataques de 24 horas,
aunque generalmente tiene una duracion
de 2 a 30 minutos.

Esta definicién ha sido aceptada y segui-
da por la casi totalidad de los neurdlogos.
Ahora bien, la gran mayoria de neurélo-
gos pensamos que el limite de 24 horas,
como todos los limites establecidos en
medicina, es arbitrario y excesivo, ya que
la mayoria de los AIT tienen una duracién
inferior.

En nuestra experiencia personal que es
andloga a la de otros autores,® el 86% de
los AIT tienen una duracioén inferior a seis
horas; el 65% de los AlT tienen una dura-
cién inferior a una hora.®

Dos autores han sucumbido a la arbitra-
riedad de establecer nuevos limites; asi,
Ziegler® sefiala que los AIT de menos de
15 minutos no deben considerarse como
tales y Acheson’ que los episodios de
mas de una hora deben etiquetarse como
infartos cerebrales.

Los criterios diagndsticos de los AlT se es-
tablecieron en el afio 1974, cuando adn no
se disponia de ninguna exploracién que
permitiera conocer la situacion del tejido
cerebral isquémico, como la tomografia
computerizada o la resonancia magnética.
El limite de 24 horas fue establecido por-
que el déficit focal de mayor duracién de-
termina habitualmente un infarto demos-
trable en los estudios necrépsicos.



En nuestra opinién, utilizar el criterio de un
tiempo limite de 24 horas, ha sido muy (til
durante los afios en que no disponiamos
de medios para obtener informacion so-
bre lo acontecido en el parénquima cere-
bral. Hoy en dia, pensamos que no debe
ser el factor tiempo el que defina los AIT
sino lo que ha sucedido en el tejido cere-
bral durante el episodio, es decir, si se ha
producido una verdadera isquemia transi-
toria o una necrosis definitiva. Esta infor-
macién puede proporcionarla en algunos
casos la tomografia computerizada o la re-
sonancia magnética.

Importancia y significacion
clinica

Los AIT constituyen con frecuencia la pri-
mera manifestacion de la enfermedad vas-
cular cerebral, y el hecho de su presenta-
cion implica un elevado riesgo de Infarto
Cerebral (IC). Numerosos estudios estadis-
ticos han relacionado los AIT con los in-
fartos cerebrales.

En los estudios prospectivos se indica el
porcentaje de pacientes que después de
haber sufrido uno o varios AIT presentan
un IC. En dichos estudios la incidencia de
IC varia desde el 2% hasta el 62% de los
casos.8 7

En los estudios retrospectivos se valora
el porcentaje de pacientes que presentan-
do un IC han tenido anteriormente AIT. En
estos estudios la frecuencia varia desde el
9% hasta el 74%.% 10 En nuestra expe-
riencia personal la frecuencia es del 39%.°
La discrepancia de resultados obtenidos
en las distintas series es debida a los si-
guientes hechos: diferencias en los crite-
rios conceptuales de los AIT; andlisis con-
junto de los AIT carotideos y vértebro-
basilares; prescindir de las diferentes etio-
logias y mecanismos de produccién; dife-
rencias en el periodo de seguimiento.
A pesar de estas discrepancias de resul-
tados, la importancia clinica de los AIT en
su relacion con el IC estd bien demostra-
da. Aproximadamente un tercio de los pa-
cientes con AIT presentaran posteriormen-
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te un IC, e igualmente, alrededor de un ter-
cio de los pacientes con IC han presentado
previamente un AlT.

Los AIT ademas de ser precursores del IC
aterotrombdtico y embdlico, también han
sido reconocidos Ultimamente como pre-
cursores del Infarto de Miocardio (IM).!"
El riesgo de IM o muerte subita en pacien-
tes con AIT en el curso de los cinco afios
siguientes varia entre el 13% y el 24% 1213
En los pacientes con AIT la principal cau-
sa de mortalidad la constituyen las cardio-
patias 18-59%, seguidas del IC 12-
24%'14, 12505

Ademés de su significacion clinica, los AIT
son también importantes por su frecuen-
cia de presentacion y la necesidad asisten-
cial que comportan. Los AIT representan
el 19% de los pacientes vasculares cere-
brales ingresados en cuatro hospitales uni-
versitarios.'® En nuestra experiencia per-
sonal constituyen el 14% de los pacien-
tes con patologia vascular cerebral
ingresados en nuestro servicio.

Fisiopatologia. Mecanismos de
produccion

El estudio de la fisiopatologia de los AIT
ha proporcionado numerosos avances en
el conocimiento de las enfermedades vas-
culares cerebrales.

Inicialmente fueron considerados como
secundarios a un «espasmo arterial ce-
rebraly». La hipétesis del vasoespasmo no
es considerada actualmente, dado que sa-
bemos que el espasmo arterial sélo pue-
de producirse en las siguientes circunstan-
cias: estimulo mecéanico de la pared arte-
rial, como sucede en los traumatismos
cervicales; crisis de migrafia; crisis hiper-
tensiva; y estimulacion de la pared arte-
rial por la sangre extravasada como suce-
de en la hemorragia subaracnoidea.
Unos afos mas tarde, en 1951, Denny-
Brown'7 introdujo una segunda hipétesis,
alternativa a la del vasoespasmo, que de-
nomind «crisis o trastornos hemodina-
micos». Dichos trastornos son produci-



dos por la caida de la presién de perfusion
en el territorio de un vaso estenosado u
ocluido, determinando una isquemia tran-
sitoria. Este mecanismo de produccién de
los AIT implica la existencia de una este-
nosis u oclusién arterial y una disminucién
de la presion de perfusion sanguinea, bien
sea sistémica, como ocurre en la hipoten-
sién ortostética, los sincopes vagales o la
disminucién de la perfusién cardiaca; bien
sea local, como ocurre en los giros cefali-
cos o en la actividad braquial. Los AIT por
trastornos hemodindmicos son poco fre-
cuentes y afectan principalmente el terri-
torio vértebro-basilar.®

Actualmente existe evidencia que la ma-
yor parte de los AIT, al menos en el terri-
torio carotideo, son debidos a «kembolis-
mo» de material originado principalmen-
te en los grandes vasos del cuello y en
menor cuantia a nivel cardiaco.

En los AIT secundarios a aterosclerosis, la
estenosis arterial, la trombosis u oclusion
total, la ulceracion de la placa ateroscle-
rética y la hemorragia en la misma, son las
principales lesiones determinantes.’

Un aspecto problematico es la cuantifi-
cacion del grado de estenosis arterial.
La casi totalidad de los trabajos conside-
ran que la estenosis de mas del 50% tam-
bién llamada «significativa o critica» es la
estenosis clinicamente valorable, méas pe-
ligrosa en relacién a la isquemia cerebral
y la susceptible de tratamiento quirtrgico.
Las estenosis de menor cuantia, inferior
al 50%, son minusvaloradas en relacion
a la isquemia cerebral.

El término estenosis significativa es impre-
ciso e incierto, dado que no sabemos
exactamente cual es el minimo grado de
estenosis de mayor riesgo. En alguna se-
rie, como la de Harrison y Marshall, el gra-
do de estenosis es independiente del ries-
go de IC, mientras que en otras es mayor
a mayor grado de estenosis.2% En mi opi-
nidn, si el mecanismo principal de los AIT
es el embolismo y no los trastornos hemo-
dindmicos, cualquiera que sea el grado de
estenosis carotidea relacionable con la cli-
nica del paciente, es susceptible de pro-
ducir AIT.

Otro aspecto controvertido es la relacion
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entre la hemorragia en la placa de ate-
roma y la aparicion de sintomas de isque-
mia cerebral. Algunos autores sefialan que
la hemorragia contribuye al desarrollo de
la estenosis y ulceracion carotidea, con
aparicién de manifestaciones clinicas. En
un reciente trabajo del Instituto Neurol6-
gico de New York, en el que se analizan
200 endarterectomias carotideas consecu-
tivas, no se demuestra tal relacion.?!
Otro problema no resuelto es la explica-
cion fisiopatoldgica de los AIT repetiti-
vos con idéntica sintomatologia en to-
dos los episodios. Los émbolos a partir de
una fuente determinada, arterial o cardia-
ca, pueden seguir el mismo trayecto y pro-
ducir en un mismo paciente sintomas
idénticos en los sucesivos AlIT. No obstan-
te, ha sido sefialada otra explicacién de los
AIT repetidos e idénticos; la existencia de
un trastorno local del flujo sanguineo con
alteracién de la vasoregulacion hasta tres
meses después del AIT, da lugar a una
zona vascular alterada, clinicamente asin-
tomatica, mas vulnerable a las alteracio-
nes del flujo sanguineo, que es capaz de
determinar nuevos episodios de AIT no
sblo frente a nuevos embolismos, sino
también por disminucién de la presién de
perfusion.22 23

Un aspecto de gran importancia es el de
la existencia o no de lesiones estructu-
rales en el parénquima encefalico en
los pacientes con AIT. Si la funcién neu-
roldgica alterada en el curso de los AlT se
recupera de modo completo, seria l6gico
suponer que el parénquima cerebral no
presente alteraciones estructurales des-
pués de un AIT. Pero ello, no ocurre siem-
pre de dicha forma, habiéndose observa-
do en pacientes con AIT alteraciones del
flujo sanguineo cerebral varios meses des-
pués del episodio clinico; y en estudios
mediante scanner cerebral y resonancia
magnética, se han demostrado pequefias
zonas de IC relacionables con la clinica del
AlT.23'26

Etiologias

La causa mas frecuente de los AIT es la
arteriosclerosis, habitualmente acompa-



fiada de estenosis, trombosis o embolis-
mo. La existencia de una lesién arterial re-
lacionable con los AIT carotideos ha sido
demostrada en la angiografia en porcen-
tajes variables entre el 57% vy el 87%.27
La segunda etiologia en orden de frecuen-
cia la constituyen las cardiopatias, que
se objetivan en porcentajes variables has-
ta el 32% de los pacientes con AIT caro-
tideo.28

En aproximadamente una cuarta parte de
los pacientes con AlT carotideo existe una
posible fuente de émbolos de origen car-
diaco.?” En el 6% de dichos pacientes la
cardiopatia emboligena es la Unica etiolo-
gia demostrable, pero en el 19% de ca-
sos la cardiopatia esta asociada a una le-
sion arterial carotidea.?” Esta coexistencia
de arteriopatia y cardiopatia emboligenas,
determina que la etiologia responsable no
pueda establecerse con certeza.

Las coronariopatias determinantes de is-
guemia miocardica y las valvulopatias son
las alteraciones que con mayor frecuen-
cia determinan AIT. La fibrilacién auricu-
lar es la etiologia del AIT en el 1.6% de
cas0s.2% 30 En el 3% de endocarditis bac-
terina subaguda! y en el 12% de
valvulopatias3? se producen AIT. El pro-
lapso de la valvula mitral (PVM) es una po-
sible etiologia de los AIT. En nuestra ex-
periencia personal, en todos los pacientes
con PVM la isquemia cerebral afectaba al
territorio carotideo.33 Dado que la inciden-
cia de PVM en la poblacion general ha
sido senalada entre el 5-10%, su papel
etiolégico en los AlIT puede ser dificil de
determinar cuando existen otros factores
de riesgo.

Existen ademds otras posibles etiolo-
gias de los AIT, arteriales o hematoldgi-
cas. Entre ellas tenemos las siguientes. Ar-
teriales: displasia fibromuscular, disec-
ciéon arterial, traumatismo carotideo o
vertebral, sindrome del arco adrtico, arte-
ritis de células gigantes, periarteritis nodo-
sa y lupus eritematoso sistémico.

Hematolégicas: anemia, policitemia, hi-
perglobulinemia, purpura trombética trom-
bocitopénica, coagulacion intravascular di-
seminada, homocistinemia.

181

La etiologia no es demostrable entre el
13% vy el 25% de pacientes con AIT.27.28

Clinica

Las manifestaciones clinicas de los AIT
son habitualmente diferentes segin que
la isquemia transitoria tenga lugar en el te-
rritorio carotideo o en el vértebro-basilar.
Los sintomas referibles a ambos territorios
fueron bien establecidos en los criterios
diagnésticos del Joint Committee for Stro-
ke.?®

Igualmente fueron senalados aquellos sin-
tomas cuya presentacion aislada no per-
mite considerarlos como AIT, dado que
los mismos son habitualmente expresion
de otro proceso diferente a la isquemia ce-
rebrovascular transitoria. Dichos sintomas
son los siguientes: alteracion de la con-
ciencia, confusién, amnesia, crisis moto-
ras tonico y/o clonicas, déficit sensitivo y/o
motor con evolucién progresiva, trastor-
no visual asociado con alteracion de la
conciencia, sintomas focales asociados
con cefalea migranosa, vértigo aislado con
o sin nauseas y vomitos, escotomas cen-
telleantes, diplopia, disfagia, disartria, in-
continencia vesical o rectal.

La casi totalidad de los autores estamos
de acuerdo en que los AIT carotideos son
més frecuentes que los AIT vértebro-
basilares. No obstante algunos autores
tienen un criterio opuesto.

Los AIT carotideos se distinguen con fa-
cilidad de los AIT vértebro-basilares, pero
existen tres sintomas cuya presentacion
aislada y unilateral, no permite determinar
cudl es el sistema vascular afectado; son
el déficit motor, el déficit sensitivo y la he-
mianopsis homdnima, que pueden ser ex-
presion de una isquemia en el territorio ca-
rotideo o vértebro-basilar.

Una serie de manifestaciones clinicas,
de presentacion aislada o acompafiando
a otros sintomas, han sido sefialadas por
algunos autores como expresion de AlT.
Son las si:guientes: cefalea,34' 35 convul-
siones, 38 37 pérdida de conciencia,3® drop



attacks3® y amnesia global transitoria.3?
En nuestra opinién, solo los drop attacks
y la cefalea pueden ser expresion de AlT,
cuando acompanan a otros sintomas pro-
pios de la isquemia transitoria carotidea o
vértebro-basilar.

La auscultacién de los troncos supradrti-
cos puede demostrar la existencia de un
soplo. Un soplo localizado en la arteria ca-
rétida sugiere una estenosis o una oclu-
sién en el 70% de los casos.2’ Un soplo
con correlacién clinica ha sido objetivado
en el 17% de los AIT carotideos y en el
7% de los AIT vértebro-basilares;* otros
autores demuestran porcentajes diferen-
tes.

Un soplo carotideo puede existir en pa-
cientes sin AIT, o en pacientes con AIT
vértebro-basilares; ademas, un porcenta-
je importante de pacientes con AlT caro-
tideos no tienen soplo con correlacion cli-
nica. Por ello, la presencia de un soplo ca-
rotideo no es condicién obligada para
considerar un AIT como carotideo. Inver-
samente, la existencia de un soplo caroti-
deo homolateral al cuadro clinico del AIT
tiene una clara correlacién, aunque no ab-
soluta, con la etiologia carotidea.

Se ha intentado correlacionar las peculia-
ridades clinicas de los AIT con la natu-
raleza y etiologia de los émbolos, el
grado de estenosis arterial y el mayor
o menor riesgo de IC. Los resultados ob-
tenidos en las series publicadas son muy
contradictorios y es realmente dificil esta-
blecer una etiologia de la fuente de ém-
bolos en relacion a los sintomas del AIT.
Enrelacién a la duracién del AIT ha sido
sefalado que los AIT de breve duracién,
menos de 15 minutos, se acomparian méas
frecuentemente de soplos carotideos,'’
de una mayor estenosis carotidea?s 40 y
de un mayor riesgo de IC. Inversamente,
los AIT de mayor duracién, méas de 60 mi-
nutos, se han relacionado con ausencia de
estenosis u oclusion carotidea, siendo atri-
buidos a émbolos de origen cardiaco.2®
Estos datos no han sido confirmados en
otras series.41. 29

El nimero de episodios de AIT sufridos
por un mismo paciente no se relaciona con
el grado de estenosis carotidea,*® mien-
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tras que otros autores sefialan el hecho in-
verso.*2 En nuestra opinion, el ndmero de
AIT no es un indicador de mayor riesgo
de IC; el 72% de los pacientes con AIT
previos al IC, sufrieron un Unico episo-
dio.43

En cuanto a la sintomatologia de los
AIT han sido sefalados los siguientes da-
tos. La amaurosis unilateral transitoria es
sugestiva de una alteracion carotidea
(30%), pero ocurre también en un eleva-
do porcentaje de casos como consecuen-
cia de cardiopatias (22%);** las alteracio-
nes carotideas en la angiografia (66 %) son
mas frecuentes que en el resto de AIT
(51%);*° el riesgo de IC es menor (14%)
que en el resto de AIT (27%):%° la recu-
rrencia de la amaurosis fugax, el riesgo de
infarto de miocardio y de muerte subita
es analogo a los restantes tipos clinicos de
AlilE2

Los AIT manifestados por sintomas suges-
tivos de afectacion de pequefios territorios
corticales, como afasia o pardlisis limita-
da a una sola extremidad, han sido atri-
buidos a émbolos de pequefio tamafio
procedentes de estenosis carotidea; por el
contrario, los AIT determinantes de para-
lisis facial y hemicorporal han sido atribui-
dos a émbolos de mayor tamario, siendo
en estos casos menos frecuentes las le-
siones carotideas.4®

La coexistencia, simultdnea o no, de AIT
hemisférico y AIT en forma de amaurosis
fugax, se ha relacionado con una mayor
estenosis carotidea.40

Los AIT que afectan a varios territorios en
episodios sucesivos, o se repiten de for-
ma anéloga en un mismo pacientes, o se
acompafian de uno o multiples infartos en
el scanner cerebral, no presuponen una
etiologia cardiaca, pues han sido demos-
trados con estas caracteristicas en los AlIT
secundarios a patologia carotidea.**
Solamente la existencia de un soplo caro-
tideo homolateral al cuadro clinico del AIT,
tiene una clara correlacion con la etiolo-
gia carotidea; y sélo la existencia de pal-
pitaciones o angor en el inicio del episo-
dio de AIT es claramente sugestiva de una
etiologia cardiaca.**



Diagnostico

Los AIT constituyen con frecuencia la pri-
mera manifestacion de la enfermedad
vascular cerebral, y el hecho de su pre-
sentacion implica un elevado riesgo de IC
y de IM. El AIT representa para el pacien-
te la primera y muchas veces la Unica
oportunidad para elaborar un plan terapéu-
tico que intente evitar la apariciéon de IC
e IM.

El AIT es un sindrome clinico y no una
entidad patolégica. La labor del clinico
debe consistir en intentar demostrar en pri-
mer lugar la naturaleza isquémica del
sindrome, descartando la existencia de
otras entidades no isquémicas que pue-
den simularlo, como un tumor, un hema-
toma, una malformacién vascular; y con-
firmando en algunos casos la existencia de
una lesién isquémica no transitoria sino
definitiva en forma de un infarto.

En segundo lugar el clinico debe determi-
nar cudl es la etiologia del proceso isqué-
mico transitorio, arterial, cardiaca o hema-
toldgica.

Finalmente debe intentar establecerse el
mecanismo de produccién de la isque-
mia, embolismo arterial, embolismo car-
diaco, trastorno hemodinamico o trastor-
no hematolégico.

El diagnoéstico clinico inicial del AIT se
basa en la casi totalidad de los casos
(91%) en la historia clinica del paciente,
dado que sélo en el 9% de casos las ma-
nifestaciones clinicas son observadas por
el médico. Al estar basado el diagnéstico
inicial en los sintomas referidos por el pa-
ciente y en la interpretacion realizada por
el médico, se ha estudiado la fiabilidad
diagnéstica en una serie de 1.328 pacien-
tes con AIT de seis hospitales, siendo del
84%:47 en otra serie la fiabilidad fue
del 86%.48

Analizaremos a continuacién algunos de
los aspectos problematicos o controverti-
dos en relacion a las cuatro principales ex-
ploraciones complementarias en los pa-
cientes con AlT: estudio angiogréfico, es-
tudio cardiolégico, tomografia compute-
rizada y resonancia magnética.
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Estudio angiografico

La angiografia en los pacientes con AIT
debe incluir el estudio de los troncos ar-
teriales supradrticos y el estudio del seg-
mento intracraneal, carotideo o vertebral,
correspondiente a la clinica del paciente.
Un aspecto problematico en los estudios
angiograficos y frecuentemente olvidado,
es la existencia de lesiones ateromatosas
localizadas en el arco ascendente de la
aorta. Los estudios patolégicos han mos-
trado que la lesién ateromatosa a este ni-
vel es frecuente.*®

Otro aspecto problemético y de dificil de-
mostracion es la estenosis de la arteria of-
talmica, que pueden presentar como Uni-
co dato anormal algunos pacientes con
amaurosis fugax.

También es un aspecto problematico la
inexactitud de la angiografia en el diagnés-
tico de la ulceracion de una placa caro-
tidea. Dicho diagnéstico es realizado con
mayor frecuencia de la realmente existen-
te.5

Las complicaciones del estudio angio-
gréafico son infrecuentes, pero no inexis-
tentes. La mortalidad es cifrada en el
0,25%.37 La morbilidad es variable entre
el 5,4%37 y el 13%.52 Las complicaciones
neuroldgicas definitivas se han sefialado
en el 0,65% de casos.??

En los pacientes con AIT carotideos se ob-
servan alteraciones angiograficas rela-
cionables o no con la clinica, en porcen-
tajes variables entre el 28%°3 y el 88%.54
La mayoria de autores objetivan porcen-
tajes de anormalidad entre el 40 y el
50%.95

La frecuencia de alteraciones angiogréfi-
cas es muy variable en las diferentes se-
ries, siendo ello debido a los siguientes he-
chos: diferentes edades de los pacientes,
exclusiéon de pacientes para la angiogra-
fia si no presentaban soplos carotideos o
no eran candidatos a la cirugia, prescindir
de las diferentes etiologias y mecanismos
de produccion de los AIT; diferentes cri-
terios utilizados para considerar la existen-
cia de lesiones carotideas segln sea el gra-
do de estenosis.?®

Se han intentado establecer correlacio-
nes entre las alteraciones angiograficas,



la clinica de los AIT y el prondstico de los
mismos.

En relacién al tipo clinico de AIT, la amau-
rosis fugax aislada?’ o en asociacién con
AIT hemisféricos?® se acompafia de un
mayor grado de estenosis en la angiogra-
fia carotidea.

El nimero de episodios de AIT sufridos no
tiene correlacién con las alteraciones an-
giograficas.40

La menor duracién de los episodios de AIT
se relaciona con un mayor grado de este-
nosis en la angiografia, e inversamente la
mayor duracién con menor grado de es-
tenosis.4% Otros autores no han obtenido
resultados anélogos.?’

La presencia de alteraciones ateroscleré-
ticas en la angiografia carotidea ha sido
sefialada como el factor de riesgo mas im-
portante en relacién al infarto de miocar-
dio ulterior.?? Otros autores no han de-
mostrado resultados similares.

Estudio cardiolégico

Los AIT constituyen una sefial de aviso de
la cardiopatia isquémica, cuya deteccién
y tratamiento debe ser uno de los objeti-
Vo terapéuticos.

En el paciente con AIT el estudio cardio-
l6gico debe ser completo, incluyendo ra-
diografia de térax, ECG, Holter y Ecocar-
diograma, dada la posible existencia de
una etiologia cardiaca no conocida clini-
camente y susceptible de un tratamiento
especifico.

En los pacientes con AIT existen alteracio-
nes coronarias en el 58% de casos.?’ Di-
chas alteraciones son conocidas por el pa-
ciente o bien detectadas mediante el ECG,
de reposo o de esfuerzo, la gammagrafia
con talio o la angiografia coronaria. En pa-
cientes de edad andloga, pero sin AlT, el
porcentaje de alteraciones coronarias va-
ria entre el 7-14%.

Las alteraciones del ECG son dos veces
més frecuentes en los pacientes con AIT
que en la poblacién general de la misma
edad sin AIT.41

El estudio con Holter en pacientes con
AIT demuestra alteraciones transitorias del
nodo sinusal en el 32% de pacientes, aun-
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que sin poder establecer la relacién cau-
sal 0 no de dicho trastorno.®®

El Ecocardiograma permite detectar una
fuente de émbolos entre el 13%°° y el
15%590 de pacientes cuyo examen clinico
y electrocardiografico fue normal.

El estudio cardiolégico en pacientes con
AIT asintomaéticos desde el punto de vis-
ta cardiaco, demuestra anomalias en el
17,6% mediante el test de esfuerzo y en
el 41% con la ventriculografia isotépica.®”
En pacientes con cardiopatia conocida el
posible origen cardiaco de los AIT puede
demostrarse en aproximadamente la mi-
tad de los casos; en los pacientes sin his-
toria conocida de cardiopatia, la fuente de
émbolos se puede demostrar en el 7%.%7

Tomografia computerizada cerebral
La Tomografia Computerizada (TC) es la
primera exploracion complementaria neu-
rolégica que debe practicarse a un pacien-
te con AIT, con el objetivo de descartar
la posible existencia de otras patologias di-
ferentes a la isquemia.

Una vez descartadas dichas patologias, la
TC es normal en algunas series de pacien-
tes con AIT; en otras se demuestra la exis-
tencia de un IC en porcentajes variables
entre el 2%%' y el 52%.24

La discrepancia de resultados positivos en
la TC es debida a los siguientes hechos:
inclusién de pacientes con AIT de dura-
ciébn muy variable, diferentes etiologias de
los AIT, momentos distintos en la realiza-
cion de la TC, ausencia de correlacion cli-
nica en algunas series, inclusién de hemo-
rragias.

En nuestra opinién, los pacientes con AIT
cuya TC muestra una zona de baja atenua-
cién o hipodensidad, relacionable con la
clinica del paciente, deben considerarse
como infartos cerebrales. En numerosos
trabajos se ha sefalado también este cri-
terio.'6: 6165 Por |o tanto, el término AIT
deberia reservarse para aquellos pacien-
tes cuyo cuadro clinico de déficit neuro-
I6gico focal, tiene una duracion inferior a
24 horas y no existe evidencia de IC en
la TC.



Resonancia magnética

La Resonancia Magnética (RM) en pacien-
tes con AIT se ha realizado en dos series
publicadas. En una de ellas,?® demuestra
la existencia de una alteracion en el 77%
de pacientes con AIT; en dicha serie no
se especifica si la alteracion se objetiva en
las iméagenes potenciadas en T1, en T2,
o en ambas, y sélo indica que existe corre-
lacion con el hemisferio afectado en el
AIT.

En otra serie, la RM demuestra la existen-
cia de una alteracién con correlacion cli-
nica en el 81% de los pacientes.2®

En nuestro servicio estamos realizando ac-
tualmente un trabajo prospectivo con RM
(0.25 Tesla) en los pacientes con AlT; rea-
lizamos la RM en el curso de las primeras
48 horas del inicio del cuadro clinico, y
posteriormente a las tres semanas. La exis-
tencia de una alteracion aislada en el T2
es sugestiva de isquemia, mientras que
una alteracion en T2 inicial y en T2 y T1
a las tres semanas sugiere la existencia de
un infarto definitivo.

Tratamiento

Los objetivos del tratamiento del pacien-
te con AIT son:

e Evitar la presentacion de nuevos AlT.
e Reducir el riesgo de infarto cerebral.
e Reducir la mortalidad debida a enferme-
dad vascular cerebral o cardiaca.

En el tratamiento de los AlIT es importan-
te tener en cuenta que la etiologia y la pa-
togenia de los mismos no es uniforme, por
lo que un Unico tratamiento no sera util
para todos los tipos de AlT.

El tratamiento médico con farmacos anti-
trombaticos o el tratamiento quirlrgico
mediante endarterectomia, son las princi-
pales medidas terapéuticas utilizadas en
los pacientes con AlIT.

Hoy en dia, la verdadera utilidad de am-
bos tratamientos todavia no ha sido de-
mostrada, dado que no existe un ensayo
randomizado con un disefo correcto, que
haya demostrado con una significacion es-
tadistica el valor exacto de uno u otro tra-
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tamiento. Analizaremos algunos de los as-
pectos controvertidos en relacion a estos
tratamientos.

Tratamiento quirdrgico

El tratamiento quirtrgico de los pacientes
con AIT esta casi limitado a los referibles
al territorio carotideo.

La endarterectomia carotidea es un
tema muy debatido en el que existen de-
tractores y defensores a ultranza.b6 67 So-
lamente existen tres estudios randomiza-
dos en relacion a la endarterectomia ca-
rotidea y en ellos, sélo los pacientes con
estenosis carotidea unilateral y AlT, mues-
tran una ligera eficacia del tratamiento qui-
rdrgico en relacion al tratamiento médico,
pero sin significacién estadistica.8870
Ademas del importante problema de su
eficacia, la endarterectomia carotidea tie-
ne controversias en relacién a otros aspec-
tos. Analizaremos algunos de ellos.

La suma de morbilidad y mortalidad del
tratamiento quirldrgico se considera actual-
mente que debe ser inferior al 3%.71. 20
No obstante las cifras sefaladas en la li-
teratura varfan entre el 2% y el 24%.20 En
USA el riesgo de mortalidad y morbilidad
varia entre el 6% y el 10%.72: 73 En el en-
sayo norteamericano de la endarterecto-
mia carotidea se considera que dicha ci-
fra debe ser inferior al 6%.74

Uno de los aspectos controvertidos en re-
lacién a la endarterectomia carotidea es la
utilizaciéon o no de un shunt durante la in-
tervencion, con el objeto de mantener la
perfusion cerebral durante el pinzamien-
to o clampaje de la arteria carétida. Exis-
ten opiniones diversas que consisten en
la utilizacion sistematica, la no utilizacion,
o la utilizacién selectiva. La mayor parte
de autores estan de acuerdo en la utiliza-
cién selectiva del shunt, bien en los pa-
cientes de alto riesgo, bien en los que el
EEG muestra alteraciones o la presién es
inferior a 25 mm Hg tras el clampaje caro-
tideo.”> 76

Cuando se valora la utilidad de la endar-
terectomia carotidea es habitualmente ol-
vidado un aspecto muy importante, cual
es la apariciéon de una nueva estenosis
u oclusion en la zona donde se ha reali-



zado la endarterectomia. Los estudios rea-
lizados para valorar la reestenosis han sido
practicados mediante métodos no invasi-
vos como el Doppler, el cual proporciona
menor informacién que la angiografia con-
vencional. En dichos estudios se valora so-
lamente la estenosis recurrente llamada
significativa, es decir, con una reduccién
de mas del 50% del didmetro. La esteno-
sis recurrente de mas del 50% ha sido se-
falada entre el 9% y el 19% de los ca-
sos.”’ Si se consideran todas las reeste-
nosis carotideas, significativas o no, la
incidencia sefialada ha sido del 28%.78
Dada la frecuente coexistencia de altera-
ciones coronarias en los pacientes con AlT
y dado que la principal causa de mortali-
dad de los mismos es la cardiopatia, seria
razonable practicar simultdneamente a la
endarterectomia carotidea un by-pass
aortocoronario en los pacientes en que
se demuestren lesiones coronarias. Esta
nueva estrategia, tan légica, no ha propor-
cionado los resultados esperados, ya que
la mortalidad del tratamiento quirdrgico
combinado ha sido superior al 13%.73
A pesar de la multitud de problemas y
controversias en relacion a este tratamien-
to, en USA se realizan 433 endarterec-
tomias por cada millén de habitantes
y afio, en la Gran Bretafia se realizan 2072
y en Espafia (afio 1986) diez.”®

En nuestra opinioén, y asi lo realizamos en
nuestro Servicio, la endarterectomia caro-
tidea puede estar indicada en los pacien-
tes con AIT carotideo, que presentan una
estenosis o placa ulcerada de la arteria ca-
rétida interna extracraneal relacionable con
la clinica del paciente.

Dichos pacientes deben ademas cumplir
las siguientes condiciones: 1) ausencia de
sintomas o signos deficitarios, expresiéon
de una alteracién definitiva del parénqui-
ma encefalico; 2) buen estado general; 3)
edad inferior a los 65-70 afios; 4) ausen-
cia de enfermedades sistémicas mal con-
troladas, como hipertensiéon, diabetes o
cardiopatia; 5) ausencia de alteraciones en
el estudio angiografico intracraneal corres-
pondiente a la arteria carétida susceptible
de endarterectomia.80

La seleccién estricta de los pacientes con
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AIT para la endarterectomia, se basoé ini-
cialmente en los resultados de la Mayo Cli-
nic, y actualmente, en nuestra experien-
cia personal. Con dichas indicaciones el
riesgo de complicaciones es del 1%. Si se
amplian las indicaciones, con inclusién de
pacientes con minimo déficit neuroldgico,
factores de riesgo médicos (cardiopatia,
neumopatia, hipertension arterial, edad) o
factores de riesgo angiograficos (esteno-
sis asociada de sifon carotideo, oclusién
carotidea contralateral), las complicaciones
aumentan hasta el 10%.8

Tratamiento médico. Anticoagulantes
La heparina y los anticoagulantes orales
(acenocumarina) inhiben la formacién de
fibrina, por lo que reducen el riesgo de em-
bolizacién de los trombos cardiacos, pero
inhiben en mucha menor cuantia el trom-
bo arterial dado que el principal compo-
nente del mismo son las plaquetas y no
la fibrina. No obstante, en los trombos
blancos, ricos en plaquetas, la fibrina es
también elemento importante para la es-
tabilizacion del agregado plaquetario.

El tratamiento con anticoagulantes en los
pacientes con AlT reduce la incidencia de
nuevos AIT y de IC, pero no la mortali-
dad.8385 54 No obstante otros autores
han sefalado la inefectividad del trata-
miento anticoagulante.86. 87

Conocemos la eficacia del tratamiento an-
ticoagulante en los pacientes con AIT
cuando se compara con las series inicia-
les de pacientes no tratados, pero no exis-
te ningun estudio con una serie amplia,
randomizado y con un grupo control en
que demuestre su utilidad con significa-
cion estadistica.

Uno de los motivos de la anticoagulacion
inmediata radica en la alta incidencia de
embolismo recurrente en pacientes no tra-
tados y con una fuente de émbolos car-
diaca. La recurrencia de embolismo varia
entre el 2% vy el 22% de los casos en las
dos primeras semanas.

Uno de los problemas del tratamiento an-
ticoagulante es la incidencia de complica-
ciones. En nuestro hospital la incidencia
de complicaciones neuoroldgicas es de



0,8% en los ultimos 2.000 pacientes revi-
sados.88

En el momento actual estamos realizando
un estudio terapéutico, prospectivo, ran-
domizado, en el que los pacientes con AIT
de etiologia aterosclerosa, reciben trata-
miento anticoagulante oral o bien trata-
miento antiagregante plaquetario, duran-
te un periodo de tres meses, con el obje-
tivo de valorar la eficacia en dicho periodo
de ambos tratamientos; los pardmetros de
valoracion de la eficacia son la aparicion
de nuevos AIT, de infarto cerebral, infar-
to de miocardio o muerte subita.

Tratamiento médico. Antiagregantes
plaquetarios

De todos los farmacos antiagregantes pla-
quetarios, sélo la aspirina ha demostrado
su eficacia «in vivoy.

El efecto antiagregante de la aspirina es
debido a la acetilacion e inactivacion irre-
versible de la ciclo-oxigenasa plaqueta-
ria, la cual es responsable de la conver-
sion del 4cido araquiddnico en tromboxa-
no A2 (TXA2) poderosa substancia
agregante plaquetar.

La situacion terapéutica de la aspirina se
ha complicado por el descubrimiento de
que ella misma también inhibe la ciclo-
oxigenasa del endotelio vascular que
es la responsable de la conversién del 4ci-
do araquiddnico en prostaciclina (PGI2),
el més potente inhibidor endégeno de la
agregacion plaquetaria.

La ciclo-oxigenasa plaquetaria es inactiva-
da mas facilmente por la aspirina que la
ciclo-oxigenasa del endotelio vascular. La
actividad plaquetar esta por tanto media-
tizada por el balance entre la prostacicli-
na (PGI2) producida por el endotelio vas-
cular, que es un potente vasodilatador y
antiagregante plaquetario, y el tromboxa-
no (TXAZ2) producido por las propias pla-
quetas y que tiene acciones opuestas. Por
todo ello, la dosis terapéutica ideal de la
aspirina es actualmente desconocida.8% 9
Dosis de 40 mg. al dia pueden ser efecti-
vas sobre la funcién plaquetar,®! pero in
vivo la eficacia de la aspirina precisa do-
sis superiores. Actualmente se ha sugeri-
do que la dosis de 300 mg. o de 1.200 mg.
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al dia son igualmente eficaces en la pre-
vencion del infarto cerebral o de la muer-
te cardiaca (UK-TIA Study).%2

La aspirina en pacientes con AlT determi-
na una reduccion del IC subsiguiente en-
tre el 25-30% de pacientes.93 Su eficacia
ha sido sefialada en algunos estudios prin-
cipalmente en pacientes del sexo mascu-
lino, pero otros estudios han demostrado
su eficacia en ambos sexos.93

Algunos autores han sefialado que el tra-
tamiento con aspirina puede determinar
una mayor frecuencia de hemorragias en
la placa de ateroma carotidea, lo cual no
ha sido demostrado en otros trabajos.%*
El conocimiento de que la aspirina tiene
un efecto antiagregante plaquetario y por
lo tanto antitrombdtico ha sido uno de los
principales avances en el tratamiento de
las enfermedades vasculares cerebrales is-
quémicas.

He realizado hasta aqui un analisis de los
principales aspectos relacionados con los
AIT, las controversias y problemas de los
mismos y mi experiencia personal en al-
gunos puntos.

Como resumen y conclusion pienso que
la confusién existente en la literatura, en
relacion a los AIT, con una gran discrepan-
cia de resultados, es debida en parte a los
siguientes hechos: 1) Considerar como
AIT sintomas cuya presentacion aislada no
es sugestiva de isquemia, como por ejem-
plo, el vértigo 2) Considerar al AIT como
una entidad patoldgica idéntica en todos
los casos, y no como lo que realmente es,
un sindrome clinico que puede ser debi-
do a diferentes etiologias y a diferentes
mecanismos de produccién 3) Prescindir
de la evidencia existente de que una par-
te de los AIT corresponden a verdaderas
isquemias transitorias, pero otros AlT son
la expresion de un infarto cerebral.
Creo que para evitar en parte la confusion
actual los AIT no deben estar basados en
el factor tiempo o duracion del episodio
deficitario, sino en dos factores distintos,
la existencia o no de lesién en el tejido ce-
rebral, es decir, la existencia de infarto o
de verdadera isquemia transitoria, y la etio-
logia del proceso.

Por ello, al referirnos a los AIT no debe-



mos estudiar, tratar y analizar pacientes
con déficit neurolégico de menos de 24
horas de duracion, sino pacientes con al-
teraciones vasculares, cardiacas o hema-
tolégicas que producen un déficit neuro-
l6gico que no es un infarto cerebral.
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