SERIES CLINICAS DE MEDICINA DE URGENCIA

Evaluacion y manejo del paciente con
accidente isquémico transitorio

RESUMEN

El manejo de los pacientes con accidente isquémico
transitorio (AIT) en los servicios de urgencia es muy variable,
en algunas instituciones todos los pacientes son admitidos
al hospital para su evaluacion y tratamiento, y en otras se
recomienda efectuar la evaluacion en el dmbito ambulato-
rio. Definir el prondstico a corto plazo y los factores de riesgo
para desarrollar un accidente vascular encefiilico después de
un episodio de AIT nos permite identificar a los grupos de
riesgo que necesitan ser admitidos al hospital porque
requieren monitorizacion y evaluacidn inmediata. En la
tltima década, el manejo de los pacientes con AIT ha sufrido
cambios significativos que los médicos de los servicios de urgencia
deben conocer e incorporar en sus protocolos de atencidn. En
esta revision se han actualizado algunos conceptos sobre
tdpicos especificos relacionados con el manejo de urgencia de
pacientes con AIT' 1) La definicion de AIT ha sido modifica-
da, 2) Criterios diagnédsticos de AIT, 3) Evaluacién diag-
ndstica y tratamiento recomendado para el paciente con

AIT, 4) Evaluacion de los factores de riesgo que permiten
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orientar el lugar de manejo y el estudio de los enfermos. Para
ilustrar el problema, se presenta el caso clinico de un
paciente que consultd en el servicio de urgencia por sintomas
neuroldgicos transitorios que no estaban presentes en el
momento de la consulta.

Palabras clave: accidente isquémico transitorio, enfer-
medad cerebrovascular, emergencia, gutas clinicas.

SUMMARY

Management of patients with acute transient ischemic
attack (TIA) varies widely, with some institutions admit-
ting all patients and others proceeding with outpatient
evaluations. Defining the short-term prognosis and risk
Jactors for stroke after TIA may provide guidance in
determining which patients need rapid evaluation. In the
past few years, the approach to patients with transient
ischemic attacks has undergone a transformation. 1o care for
these patients, emergency physicians must understand these
changes. They must be comfortable with the diagnosis and
treatment of transient ischemic attacks in their emergency
department. To this end, we ask and answer the following
important questions in this up-to-date review of transient
ischemic attacks: 1) How is a transient ischemic attack
defined?, 2) Does this patient have a transient ischemic
attack?, 3) Once diagnosed, what diagnostic evaluation
should be done (and when)?, 4) What treatment should be
instituted (and when)? and 5) What is the correct disposi-
tion? We submit a case report of a patient who presented ro
the emergency physician completely asymptomatic with
complaints of transient neurologic symptoms.

Key words: transient ischaemic attack, cerebrovascular
disorders, emergency, guidelines.
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INTRODUCCION

En la enfermedad cerebrovascular (AVE) se recono-
cen los accidentes vasculares isquémicos (-80%) y hemo-
rrégicos (~20%)!. En la dltima década, la comunidad
médica ha comenzado a preocuparse de la prevencién
del AVE isquémico interviniendo en el manejo de los
pacientes que consultan por accidente isquémico tran-
sitorio (AIT). Por su elevada prevalencia, demanda de
recursos y morbimortalidad asociada, revisaremos el
manejo de los accidentes vasculares isquémicos, con espe-
cial énfasis en las intervenciones realizadas en el servicio
de urgencia.

Las estadisticas publicadas en Estados Unidos son
alarmantes, los AVE son la primera causa de discapacidad
a largo plazo y la tercera causa de muerte después de la
cardiopatfa coronaria y los tumores malignos. En
EE.UU.,, se estima que cada 45 segundos una persona
sufre un AVE2. No sélo la incidencia es elevada, sino
que también la mortalidad: 20 a 25% de los pacientes
con AVE isquémico y 50% de los pacientes con AVE
hemorrdgicos habrén fallecido a los 90 dfas™2. Un tercio
de los que sobreviven van a necesitar ayuda para movili-
zarse, 20% ayuda para caminar, y el 70% no podrd volver
a realizar el trabajo que hacfa previo al AVE. El riesgo
de recurrencia es muy elevado, y aproximadamente un
tercio de los pacientes tendrd otro AVE en los préximos 5
afos.

En Chile, ocurren cerca de 26.000 AVE isquémicos
al afio y la incidencia es de 87,3 por 100.000 habitantes3.
La edad avanzada es un importante factor de riesgo, sin
embargo el 30% de los pacientes que sufren un AVE son
menores de 65 afos. En adultos mayores de 45 afos, el
AVE es mds comun que el infarto agudo de miocardiol.
Las mujeres mayores de 30 afios que fuman y toman
anticonceptivos orales tienen 22 veces mds riesgo que el
promedio. Los factores de riesgo cldsicos asociados a AVE
son la edad avanzada, diabetes mellitus, hiperlipidemia,
tabaquismo, antecedente personal o familiar de AVE,
siendo la hipertension arterial el mds importante, contri-
buyendo hasta en un 70% de los casos!'-3.

Las causas mds frecuentes son las embolias de origen
cardiaco (20-30%), la enfermedad de grandes vasos (15-
20%), especialmente extracraneanos, y la enfermedad de
vasos pequefios que dan origen a infartos lacunares
(20%); los desérdenes de la coagulacién son menos
frecuentes (1-5%)4.

Se estima que el 4-8% de los pacientes que consultan
por un accidente isquémico transitorio (AIT) y no
reciben tratamiento especifico desarrollardn un AVE en
el curso de un mes, y 24-29% lo desarrollardn en el
seguimiento a cinco afios. La pesquisa, diagndstico opor-
tuno y manejo activo de los episodios de AIT se ha
constituido en un grave problema de salud publica,
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considerando su elevada prevalencia y la morbilidad
asociada a esta condicién. Sin embargo, los médicos de
atencién primaria suelen desestimar el riesgo y no reali-
zan el manejo activo que se recomienda.

Los médicos de urgencia juegan un papel muy
importante en el manejo inicial de los pacientes que
consultan por sintomas neurolégicos agudos, ya que
son éstos los que deberdn identificar correctamente a los
pacientes con accidentes isquémicos transitorios y aque-
llos que evolucionan con un AVE isquémico, que poten-
cialmente puedan ser candidatos a recibir algin trata-
miento especifico como la anticoagulacién o trombolisis
sistémica con el propdsito de reducir el riesgo de recidiva
o la magnitud del dafio neuroldgico asociado a la lesién
vascular.

Para ilustrar el problema, se presenta el caso de un
paciente adulto hipertenso que consulta por sintomas
neuroldgicos transitorios en el servicio de urgencia.

CASO CLINICO

Hombre de 59 afios, no fumador, con antecedente
de hipertensién arterial crénica e intolerancia a la glucosa
tratados con dieta y atenolol 50 mg/dfa, consulta al
servicio de urgencia (SU) por haber presentado una hora
atrds un episodio de 10 minutos de duracién de hipoes-
tesia y parestesias en el lado izquierdo de la cara y brazo
izquierdo. Al llegar al SU, los sintomas habian desapare-
cido por completo. Los signos vitales eran normales,
Sa0, de 98% y hemoglucotest® de 130 mg/dL. El
examen fisico y neuroldgico fueron completamente nor-
males. No tenfa soplos carotideos. Se realizé un ECG
que demostrd ritmo sinusal, sin alteraciones significati-
vas, y la tomografifa computada de cerebro fue normal. El
paciente fue dado de alta con el diagndstico probable de
accidente vascular isquémico transitorio (AIT), con indi-
cacién de control médico en 72 horas.

Treinta horas después de la primera consulta, el
paciente refiere dificultad para hablar y deglutir, paresia
y dificultad para movilizar la extremidad superior e
inferior izquierda. Los familiares notan ademds asimetria
facial. Es llevado por sus familiares al servicio de urgencia
dos horas después del inicio de los sintomas. El paciente
estd consciente, orientado, los signos vitales estdn esta-
bles y en el examen neuroldgico se objetiva la hemipare-
sia fascio-braquio-crural izquierda. Se solicita una nueva
tomograffa computada de cerebro que no demuestra
hemorragia ni otros hallazgos significativos. El paciente
es ingresado a la Unidad de Cuidados Intensivos para
monitorizacién y anticoagulacién, pero no recibe trom-
bolisis. La evaluacién cardiovascular descarté un origen
cardioembdlico del AVE isquémico y el eco-doppler
carotideo no demostrd lesiones vasculares criticas. Seis



meses después, el paciente presenta importante discapa-
cidad motora y es incapaz de vivir independiente.

DISCUSION

La definicién cldsica de un accidente isquémico
transitorio es un déficit neuroldgico causado por isque-
mia cerebral focal y que se resuelve completamente en 24
horas. Con el advenimiento de nuevas herramientas
diagndsticas (resonancia magnética de cerebro) y tera-
péuticas (trombolisis sistémica) ha quedado claro que el
criterio arbitrario escogido de 24 horas resulta inadecua-
do para intentar diferenciar isquemia de infarto cerebral.
Varios estudios realizados con resonancia magnética han
demostrado infarto cerebral hasta en dos tercios de los
pacientes con diagndstico cldsico de AIT. Por este moti-
vo, los accidentes isquémicos transitorios corresponden
en la nueva clasificacién a episodios transitorios de
disfuncién neuroldgica ocasionados por isquemia cere-
bral o retinal con sintomas clinicos que duran menos de
una hora, sin evidencias de infarto cerebral agudo en las
neuroimzigenes5 . Es decir, en la nueva definicién se pone
énfasis en la ausencia de lesién y no en el tiempo de
evolucidn.

La incidencia de AIT en Estados Unidos fluctda
entre 200.000 y 500.000 casos cada afo, siendo especial-
mente prevalente en los adultos mayores de 65 afios®. El
riesgo de estos pacientes de presentar un accidente
vascular encefdlico dentro de los siguientes tres meses es
elevado, aunque la mayoria lo hace dentro de las siguien-
tes 48 horas como acontecié en este caso clinico. Las
causas de AIT son variadas, pero la mayoria de los casos
se relacionan a la ulceracién o embolia de una placa
ateroesclerdtica que temporalmente ocluye el flujo de
sangre en un territorio cerebral”-8. Habitualmente, se
subestima el riesgo de estos pacientes dado que el déficit
neurolégico no es objetivable en el momento de la
consulta en el servicio de urgencia, lo que impide que se
instauren las medidas de prevencién que disminuyan el
riesgo de AVE?. El uso de antiagregantes plaquetarios y
la endarterectomia carotidea reducen el riesgo de AVE en
algunos pacientes con AIT.

La historia clinica y examen fisico son fundamentales
en el enfrentamiento del paciente con enfermedad cere-
brovascular aguda. El diagnéstico clinico de un AIT y su
diferenciacién de un AVE no es simple y suele existir
discordancia significativa entre los distintos observado-
res. Si bien los pacientes con AVE y AIT tienen particula-
ridades en su manejo, la evaluacién y manejo inicial en el
servicio de urgencia deben ser similares.

La historia deberd ser obtenida del paciente y confir-
mada por los testigos. El momento de inicio de los
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sintomas es fundamental para poder considerar trata-
mientos especificos como la trombolisis sistémica, que
estd indicada antes de las tres horas del inicio de los
sintomas. En el caso de los AIT, dado que la mayoria de
los pacientes se presentan asintomdticos y con examen
neurolégico normal, la historia de déficit neuroldgico
transitorio correspondiente a un determinado territorio
vascular cerebral serd la dnica herramienta diagndstica
que orientard el resto de las evaluaciones. Es imperativo
entonces que el médico de urgencia se encuentre familia-
rizado con estos conceptos!?.

La probabilidad inicial de tener un AVE es cercana a
un 10% en los pacientes con sintomas neurolégicos
relevantes. De este modo, la presencia de paresia facial y
braquial aguda asociado a trastornos del lenguaje tienen
una sensibilidad de 100% y especificidad de 88% (IC
95%, 82-91%) para el diagndstico de AVE. La razén de
verosimilitud positiva (LR*) de cada uno de estos hallaz-
gos es de 5,5 (IC 95%, 3,3-9,1) y en conjunto de 7,9 (IC
95%, 5,6-11). El valor predictivo de la historia clinica
para diagnosticar un AIT es muy elevado con un LR*
cercano a 2111,

La forma de inicio de los sintomas (subita versus
gradual) y la evolucién de los sintomas neurolégicos, si
bien carece de precisién, nos pueden guiar acerca de la
etiologfa del evento vascular. Los pacientes que presentan
el déficit neurolégico mdximo en el momento de inicio
subito de los sintomas, nos hardn sospechar una causa
embodlica. El inicio gradual de los sintomas y los sintomas
que van progresando, sugieren enfermedad de vasos
pequenios. El comienzo de los sintomas concomitante a
una maniobra de Valsalva sugiere un origen cardioembé-
lico asociado a un foramen oval persistente®.

Es importante consignar los factores de riesgo cardio-
vascular antes comentados y la historia de trauma cranea-
no o cervical, el uso de drogas o alcohol, terapia de
reemplazo hormonal o anticonceptivos orales, historia
personal o familiar de enfermedad tromboembdlica y
migrafa.

La historia y examen fisico realizados en el servicio
de urgencia permiten estimar el territorio vascular cere-
bral involucrado (Tabla 1)!%13. Como la mayoria de los
pacientes con AIT llegardn al SU asintomdticos y con un
examen neurolégico normal, es la historia del déficit
neuroldgico lo que nos permitird aproximarnos al territo-
rio anatémico comprometido. Se debe investigar en
forma sistemdtica la presencia de trastornos del ritmo
cardiaco y evaluar las caracteristicas de los pulsos vascula-
res periféricos, asf como la pesquisa de soplos en la regién
cervical.

El estado mental y los signos vitales deben ser
documentados seriadamente, especialmente la presién
arterial, si se pesquisa hipertensién arterial se recomienda
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TABLA 1. SINTOMAS Y SIGNOS
SUGERENTES DE LA LOCALIZACION
ANATOMICA DE UNA CRISIS
ISQUEMICA TRANSITORIA O
ACCIDENTE VASCULAR ENCEFALICO'*'3

Circulacién Anterior

¢ Disfuncién motora de las extremidades con-
tralateral (debilidad, torpeza o pardlisis).

¢ Disfuncién motora de la cara contralateral.

e Déficit sensorial en la cara o extremidades
contralateral (adormecimiento y parestesias).

e Pérdida de visién monocular ipsilateral.

¢ Hemianopsia homénima.

e Afasia.

e Disartria.

Circulacién Posterior

¢ Disfuncién motora de extremidades contra-
lateral (debilidad, torpeza o pardlisis).

¢ Disfuncién motora de la cara ipsilateral.

e Pérdida de visién de uno o ambos campos
visuales homénimos.

e Déficit sensorial en la cara ipsilateral.

e Déficit sensorial en las extremidades contra-

lateral.
e Ataxia.
e Vértigo.
* Diplopia.
* Nistagmus.
e Disfagia.

¢ Disartria.

¢ Hiperemesis.

e Cuadriplejia.

e DPérdida de sensibilidad de las cuatro extre-
midades.

migrafiosos. En general, éstos se distribuyen en diferentes
zonas anatémicas durante 1 a 15 minutos y ambos estdn
asociados a fenémenos positivos (ganancia de funciones
como visién de luces, parestesias o movimientos invo-
luntarios de las extremidades). Los AIT se caracterizan
por fenémenos negativos (pérdida de una funcién, como
debilidad, hipoestesia o alteracién del lenguaje), y los
sintomas neuroldgicos ocurren simultdneamente en las
zonas anatémicas afectadas!>:10.

un manejo conservador, evitando los episodios de hipo-
tensién con el propésito de reducir el riesgo de isquemia
en la zona de penumbra. La medicién de la glicemia con
cinta reactiva debe ser considerada una prictica de rutina
en estos pacientes, en primer lugar porque la diabetes
mellitus es un factor de riesgo frecuentemente asociado a
esta condicién y es necesario evitar hiperglicemias mayo-
res a 150 mg/dL, y en segundo lugar porque los trastor-
nos de la glicemia pueden simular un AVE isquémico!“.

El diagnéstico diferencial de la enfermedad cerebro-
vascular isquémica (AVE y AIT) es muy amplio y se
resume en la Tabla 2. Los principales diagndsticos dife-
renciales del AIT son las convulsiones y los equivalentes
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TABLA 2. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
DE LA ENFERMEDAD
CEREBROVASCULAR ISQUEMICA*

Accidente isquémico transitorio (AIT)

* Epilepsia.

e Equivalentes migrafiosos.

e Alteraciones metabdlicas (hipoglicemia, hi-
perglicemia, hiponatremia).

e Sincope.

e Vértigo postural, enfermedad de Meniere,
neuronitis vestibular.

¢ Esclerosis multiple.

* Miastenia gravis.

e Pardlisis periddica.

¢ Sindrome del opérculo tordcico.

¢ Lesiones estructurales: hemorragia subdural,
tumores, aneurismas, malformaciones arterio-
Venosas.

e Amnesia global transitoria.

e Cirisis de pdnico - Sindrome de hiperventila-
cién.

Accidente vascular encefilico isquémico

¢ Convulsiones.

¢ Infecciones.

¢ Tumor cerebral.

e Alteraciones téxico metabdlicas.

¢ Hipoglicemia.

e Vértigo posicional.

e Sincope.

* Hemorragia intracerebral.

¢ Hemorragia o hematoma subdural.
¢ Encefalitis por virus herpes simple.
¢ Demencia y estados confusionales.
¢ Enfermedades desmielinizantes.

* Miastenia gravis.

¢ Parkinsonismo.

¢ Encefalopatia hipertensiva.

e Trauma.

¢ Desorden conversivo.




TABLA 3. SINTOMAS Y SIGNOS NO
ATRIBUIBLES A UN ACCIDENTE
ISQUEMICO TRANSITORIO'

Sintomas no focales

Pérdida de conciencia.

Mareos.

Debilidad generalizada.

Confusién mental.

Pérdida de visién con reduccién del nivel de
conciencia.

Incontinencia urinaria o fecal.

Los siguientes sintomas, si son aislados

Vértigo.

Diplopia.

Disfagia.

Pérdida de balance.

Tinitus.

Sintomas sensoriales confinados a parte de una
extremidad o porcién de la cara.
Escotomas centellantes.
Amnesia.

Crisis otoliticas o “drop attacks”.
Disartria aislada.

Si el paciente presenta varios episodios de déficit
neuroldgico transitorios, es importante determinar si son
estereotipados o no. Episodios de caracteristicas similares
que se repiten, reflejan que existe una regién vascular
afectada (estenosis arterial focal), mientras que déficits
no estereotipados que afectan diferentes territorios vascu-
lares sugieren otro diagndstico o un foco mds proximal
de embolia como enfermedad adrtica u origen cardioem-
bélico. Ademds, el médico de urgencia debe estar familia-
rizado con los sintomas y signos neurolégicos que no
suelen estar asociados a un AIT, los cuales se resumen en
la Tabla 3.

Todos los pacientes con sospecha de un AIT debe-
rfan ser sometidos, por lo menos, a un examen neurold-
gico minucioso, ECG y estudio de neuroimdgenes en el
servicio de urgencia. Si el déficit neurolégico no se
resuelve dentro de una hora o mejora significativamente
dentro de tres horas, la mayorfa de los pacientes tendrd
un infarto cerebral (>98% de los casos).

En la evaluacién de laboratorio de ingreso es necesa-
rio contar con los siguientes exdmenes: hemograma con
recuento plaquetario, electrolitos plasmdticos, glicemia,
creatininemia, perfil bioquimico y pruebas de coagula-
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cién. El ECG de reposo nos ayudard en la pesquisa de
arritmias como fibrilacién auricular y otras fuentes de
embolia cardiogénica como aneurismas del ventriculo
izquierdo o eventos coronarios agudosl7. Recordemos
que el infarto agudo de miocardio puede asociarse a un
AVE isquémico o hemorrdgico, y que un AVE puede
acompanarse de isquemia miocdrdica, asi como de
arritmias distintas a la fibrilacién auricular!8-24,

De los estudios de imdgenes es de eleccién en el
servicio de urgencia, por disponibilidad y tiempo de
desarrollo, la tomograffa computada de cerebro sin con-
traste (TAC)!3. Esta permite descartar la presencia de
un accidente vascular hemorrdgico o de un tumor. El
examen tomogréfico tiene una sensibilidad cercana al
100% para detectar hemorragia intraparenquimatosa y
95% para pesquisar hemorragia subaracnoidea; sin
embargo, es muy poco sensible para evaluar algunos
territorios como la fosa posterior y el tronco cerebral. En
los pacientes con AVE isquémico o AIT, la tomografia
inicial suele ser normal; sin embargo, se han descrito
algunos hallazgos precoces sugerentes de isquemia®>:

1. Aumento de la densidad de la arteria cerebral media

(ACM) que refleja su trombosis (ver Figura 1).

2. Presencia de trombos en los brazos silvianos de

ACM.

3. Pérdida de la diferenciacién en la unién entre la
sustancia gris y sustancia blanca cerebral.

Signos precoces de isquemia en el territorio
de la arteria cerebral media

Figura 1. TAC cerebral sin contraste que muestra signos precoces de
infarto cerebral en el territorio de la arteria cerebral media. La flecha
muestra a la arteria cerebral media hiperdensa, lo que traduce su
trombosis.
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4. Pérdida del ribete cortical entre los I6bulos frontal y
temporal.
5. Borramiento de los surcos de la corteza cerebral.

La tomografia computada de cerebro permite preci-
sar el diagnéstico y predecir el riesgo de algunos trata-
mientos especificos. El hallazgo precoz de signos de
isquemia predicen mayor riesgo de hemorragia asociado
al uso de tromboliticos. La presencia de hipodensidad en
un 4rea mayor a un tercio del territorio anatémico que
irriga la ACM, estd asociado a un riesgo ocho veces
mayor de conversién hemorrdgica con el uso de activador
del plasmindgeno tisular (tPA) via sistémica20-28

La tomografia computada de cerebro permite pes-
quisar lesiones no isquémicas en alrededor del 1% de los
pacientes con AIT, tales como tumores, aneurismas o
hematoma subdural. La resonancia magnética de cerebro
permite detectar mayor niimero de lesiones isquémicas,
pero es menos sensible que la tomografia en la pesquisa
de sangramientos recientes, es de mayor costo y menos
accesible en la mayoria de los servicios de urgencia.

Precisar la localizacién y topograffa de la lesién nos
permite sospechar su origen; por ejemplo, si se pesquisan
varios territorios infartados debemos sospechar un ori-
gen cardioembdlico. Si la lesién estd localizada en el
territorio subcortical debemos sospechar un infarto lacu-
nar o lesién de vasos pequenos.

Una vez establecido el diagndstico de AIT, la evalua-
cién del territorio vascular comprometido (circulacién
anterior o posterior) puede ser realizada de inmediato en
el hospital o en forma diferida en el 4mbito ambulatorio
segtin cual sea la sospecha diagndstica y los factores de
riesgo del caso particular. Se recomienda solicitar una
ultrasonografia carotidea y/o angiografia cerebral para
detectar estenosis criticas de la arteria carétida interna
susceptibles de correccién quirtrgica. La ecocardiografia
transtordcica permite detectar la mayorfa de las anoma-
lias asociadas a AIT, tales como la presencia de trombos
intracavitarios. La ecocardiografia transesofdgica es de
mayor costo, pero permite detectar anomalfas menos
prevalentes como el foramen oval permeable, presencia
de placas en el arco aértico y aneurismas del septum
auricular.

La cldsica definicién del AIT como un déficit neuro-
16gico focal, stbito, que dura menos de 24 horas, en un
territorio perfundido por una arteria especifica, estarfa
obsoleto tras el desarrollo de las neuroimdgenes como la
resonancia magnética difusién/perfusion, que permiten
ver dreas de infarto en pacientes con tomografia de
cerebro normal y déficit clinicos transitorios. Estas imd-
genes sugleren que incluso perfodos breves de isquemia
cerebral ocasionan dafio a los te]1d0529 Asi, en la
actualidad se define el AIT como un episodio breve de
disfuncién neuroldgica causado por isquemia cerebral
focal o retinal con sintomas clinicos que duran menos de
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una hora sin evidencias de infarto agudo en las neuro-
im:igenes5 10

Es una prictica comun dar de alta desde los servi-
cios de urgencia a los pacientes con AIT que consultan
cuando ya cedieron los sintomas neuroldgicos. Segtin
datos americanos, un tercio de los pacientes que consul-
tan en el dmbito ambulatorio no se han realizado ningtin
estudio al mes de ocurrido el evento3?. Esta conducta es
discutible si se considera el rlesgo aumentado de desarro-
llar un AVE oclusivo que tlenen estos enfermos. En el
estudio de Johnston y cols.b, el riesgo de AVE a los 90
dfas siguientes de un AIT fue de 10,5%, y la mitad de
estos ocurrleron en las primeras 48 horas. Gladstone y
cols.3 reportaron que el riesgo de AVE después de un
episodio de AIT era de 8% a los 30 dias, y el 50% de
estos, ocurrié en las primeras 48 horas. En la categoria de
mayor riesgo (12% desarrollé un AVE a los 30 dias)
estuvieron los pacientes que presentaron un déficit mo-
tor transitorio como manifestacién de AIT.

Segin la serie de Johnston y cols.®, las condiciones
que aumentan el riesgo de desarrollar un AVE después de
un episodio de AIT son: edad > 60 anos (OR 1,8),
diabetes mellitus (OR 2,0), duracién del evento mds de
10 minutos (OR 2,3), déficit motor (OR 1,9) y altera-
cién del lenguaje (OR 1,5) durante el episodio. Segin el
andlisis de regresion logistica, el riesgo de AVE a los 90
dias aumenta progresivamente al aumentar el nimero de
factores de riesgo, alcanzando a un 34% cuando estdn

presentes todos ellos (Tabla 4).

TABLA 4. FACTORES DE RIESGO DE
DESARROLLAR UN ACCIDENTE
CEREBROVASCULAR DENTRO DE 90 DIAS EN
PACIENTES QUE CONSULTAN POR UN
ACCIDENTE ISQUEMICO TRANSITORIO (AIT)®

Edad mayor de 60 afios
Diabetes mellitus
Episodio de mds de 10 minutos de duracién
Debilidad focal durante el episodio

Disartria

Ne de Factores AVE dentro

de Riesgo de 90 dias, %
0 0
1 3
2 7
3 11
4 15
5 34




TABLA 5. PACIENTES QUE CONSULTAN POR
ACCIDENTE ISQUEMICO TRANSITORIO CON
RIESGO ELEVADO DE DESARROLLAR UN
ACCIDENTE CEREBROVASCULAR™

* Accidente isquémico transitorio en pacientes que
consumen antiagregantes plaquetarios.

e Sospecha de fuente cardioembdlica.

* Accidente isquémico transitorio progresivo o “in
crescendo”.

e Grupo de alto riesgo de Jonhston y cols (ver tabla
4).

e Sospecha de compromiso de territorio posterior.

El riesgo de desarrollar un AVE es mayor en los
pacientes que ya estaban siendo tratados con aspirina.
As, los pacientes tratados con aspirina cuando presentan
un AIT deben ser considerados en la categoria de fracaso
de tratamiento y deben ser hospitalizados para estudio y
optimizacién de la terapia.

Hasta un tercio de los pacientes tienen una causa
cardioembédlica de AIT, y su riesgo de desarrollar un AVE
es mucho mds elevado, por lo que deben hospitalizarse
cuando existe sospecha de fuente embdlica. También se
consideran de alto riesgo aquellos pacientes que presen-
tan tres o mds episodios de déficit neuroldgico transitorio
en un perfodo de 72 horas, con sintomas que se incre-
mentan en frecuencia, intensidad o duracién.

Si bien no existe una guia clara en relacién al lugar
de manejo de los pacientes con AIT, a lo menos los
pacientes de riesgo elevado debieran ser hospitalizados
(Tabla 5). Johnston y cols.® sugieren que si no es posible
realizar una evaluacién adecuada en el 4ambito ambulato-
rio que incluya holter de arritmias, ecocardiograma y
ecograffa doppler de los vasos del cuello dentro de las
siguientes 24 horas del evento, es mds seguro mantener al
paciente hospitalizado y monitorizado.

En los pacientes con déficit neuroldgico persistente,
lo mds importante es identificar a aquellos que tienen
menos de tres horas de sintomas y pueden ser tratados
con tromboliticos sistémicos con el propdsito de reducir
la magnitud del dano neurolégicol’B’ 2, Por tanto, es
critico descartar a aquellos que tienen un AVE hemorri-
gico. Aunque la historia y el examen fisico no permiten
diferenciar con seguridad un AVE hemorrdgico de uno
isquémico, existen algunos elementos que aumentan esta
probabilidad. Los hallazgos asociados a un AVE hemo-
rrdgico son: compromiso de conciencia, cefalea intensa,
vémitos, presion sistlica mayor de 220 mmHg, uso de
anticoagulantes orales y glicemia mayor de 170 mg/dL
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(en paciente no diabético). Cualquiera de estos elemen-
tos clinicos aumenta la probabilidad pre-test en forma
moderada con un LR positivo de 2,4 (IC 95%: 1,8-
3,2)33.

Desde que los tromboliticos sistémicos fueron apro-
bados por la FDA en 1996, su prescripcién ha aumenta-
do progresivamente. Cuando se cumplen los criterios de
inclusién y exclusién descritos en el estudio NINDS
(National Institute of Neurological Disorders and
Stroke) (ver Tabla 6), el uso de tromboliticos endoveno-
sos es seguro y efectivo para pacientes con AVE isquémi-
co que se presentan dentro de las primeras tres horas
desde el inicio de los sintomas, y el riesgo de hemorragia
después del uso de tPA es inferior al 6%13. Adn asi, los

TABLA 6. CRITERIOS CLINICOS SUGERIDOS
PARA LA ADMINISTRACION DE
TROMBOLITICOS ENDOVENOSOS EN
PACIENTES CON ACCIDENTE VASCULAR
ENCEFALICO ISQUEMICO®

¢ El paciente tiene un AVE isquémico.

¢ Menos de 3 horas desde el inicio de los sintomas
neurolégicos de territorio anterior o posterior.

e NIHSS < 22.

e Déficit neuroldgico persistente o progresivo, pa-
ciente alerta o somnoliento.

¢ No presenta convulsiones en relacién al AVE.

¢ Sin antecedentes de AVE hemorrégico.

¢ Sin antecedentes de AVE isquémico o trauma
craneano grave en los dltimos tres meses.

¢ No hay sospecha de diseccién adrtica.

¢ No hay hemorragia activa. Sin sangrado gastroin-
testinal o urinario en las tltimas tres semanas.

¢ No ha sido sometido a cirugfa en los tltimos 14
dfas.

¢ Sin historia de infarto al miocardio reciente.

e Sin historia de puncién lumbar o puncién en un
sitio no compresible reciente.

¢ Buena respuesta al uso de labetalol para mantener
PAS<185 mmHg y PAD<110 mmHg antes del
inicio de los tromboliticos.

¢ Paciente no estd embarazada.

¢ Sin alteraciones de coagulacién definidas como
tiempo parcial de tromboplastina activada dentro
de limites normales e INR<1,7.

¢ Recuento de plaquetas mayor de 100.000/mm?.

¢ Glicemia mayor de 50 mg/dL.

¢ Sin evidencias de infarto cerebral extenso, edema
hemisférico o hemorragia.

¢ Ausencia de tumor intracerebral.
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tromboliticos se utilizan en un porcentaje bajo de los
pacientes elegibles, y su empleo depende del compromi-
so, participacién, colaboracién y coordinacién de un
equipo multiprofesional que incluye al personal adminis-
trativo del hospital, médicos de urgencia, neurdlogos,
neurocirujanos, radiélogos y personal de laboratorio. Por
otro lado, el desconocimiento de la poblacién retrasa el
momento de la consulta y muchos pacientes consultan
mids alld de las tres horas.

Aun existe temor en muchos médicos que trabajan
en los servicios de urgencia de usar tromboliticos en
pacientes con AVE isquémico. En una encuesta realizada
a mds de 1000 médicos de urgencia en Estados Unidos,
el 40% de ellos preferfa no usar tromboliticos, ya sea por
temor a aumentar el riesgo de hemorragia intracraneana
(HIC) asociado a su prescripcién, o por desconocimien-
to de su eficacia clinica®?.

Los principales factores de riesgo para desarrollar
hemorragia intracraneana en pacientes tratados con
agentes tromboliticos son: a) edad mayor de 70 afios;
b) National Institute Health Stroke Scale (NIHSS) basal
> 20; c¢) cambios isquémicos en la TAC de cerebro inicial;
d) glicemia mayor de 300 mg/dL.

En un estudio, el 17% de los pacientes con puntaje
NIHSS > 20 desarrollaron hemorragia intracerebral tras
recibir tPA comparado con 3-5% de los pacientes con
puntaje NIHSS < 203%. Los pacientes menores de 70
afos, no diabéticos, con puntaje NIHSS inicial < 20 y
TAC de cerebro normal en la admisién al hospital tienen
mejor prondstico después del uso de trombolisis sistémi-
ca y menor riesgo de HIC.

En los pacientes tratados con tromboliticos sistémi-
cos, la mejorfa en el déficit neuroldgico obtenida es
mayor y el riesgo de HIC sintomdtica es menor compara-
do con placebo, con un odds ratio de 2,1 (IC 95%: 1,5-
2,9)36. La dosis de tPA recomendada es de 0,9 mg/kg
(mdximo: 90 mg), 10% en bolo y 90% como infusién
continua a pasar en una hora. Mientras mds precoz se
administre el tPA, mejor es el resultado neuroldgico
obtenido en las diferentes series>°.

El manejo de los pacientes con AVE isquémico que
reciben tromboliticos se debe realizar en una unidad de
cuidados intensivos'3. La monitorizacién de la presién
arterial evitando episodios de hipertensién o hipoten-
sién, y la evaluacién neurolégica seriada deben ser
estrictas. El uso de heparina estd contraindicado duran-
te 24 horas luego del uso de tPA, y una TAC de cerebro
deberfa realizarse a las 24 horas. Es fundamental, la
busqueda sistemdtica de los signos que sugieren hemo-
rragia cerebral, como cambios en el nivel de conciencia,
nauseas, vomitos o convulsiones.

En los pacientes con AVE isquémico que no son
candidatos a trombolisis sigue siendo beneficiosa la
hospitalizacién en la unidad de cuidado critico, disminu-
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yendo el riesgo de complicaciones, la morbimortalidad y
los costos de la atencién médica, y el grado de discapaci-
dad luego de un afo de seguimiento. Esto se debe
principalmente a la prevencién y tratamiento precoz de
las complicaciones y la rehabilitacién precoz de los
pacientes.

El uso precoz (< 48 horas) de aspirina en estos
pacientes ha mostrado ser beneficioso, y actualmente es
parte de las gufas de manejo de pacientes con AVE vy
AIT'3 reduciendo el riesgo de muerte y dependencia a
los 6 meses. La anticoagulacién sistémica con heparina,
heparinoides, anticoagulantes orales o inhibidores espe-
cificos de la trombina no han demostrado diferencias
significativas en términos de mortalidad o dependencia a
los 3 y 6 meses, pero si estd indicada en los pacientes que
existe una fuente embdlica demostrada como es el caso
de la fibrilacién auricular, vélvula protésica, infarto
agudo de miocardio reciente, trombo intracavitario o
miocardiopatia dilatada.

En pacientes con enfermedad carotidea ateroescle-
rética, se recomienda la cirugfa en aquéllos con estenosis
> 70% o el uso de stent en los casos de alto riesgo
operatorio. Lo que atn no estd definido es en qué
momento se debe realizar la cirugfa, una vez detectado
el problema. El resto de los pacientes con enfermedad
ateroescelerdtica se benefician del uso de antiagregantes
plaquetarios (aspirina, dipiridamol, ticlopidina, clopi-
drogel).

El manejo bésico del paciente con AIT en el servicio
de urgencia debe incluir la evaluacién de los factores de
riesgo para decidir el lugar de manejo (hospital o0 ambu-
latorio), la planificacién del estudio segtin las caracteristi-
cas del caso particular (busqueda de fuente embdlica o
estenosis carotidea), y evaluar el tratamiento especifico
(uso de antiagregantes plaquetarios, anticoagulacién o
endarterectomfa carotidea).

En la actualidad, cada centro hospitalario define sus
propias prdcticas clinicas. En nuestro centro asistencial se
sugiere iniciar aspirina precozmente, monitorizar a los
pacientes en unidades de cuidados intermedios, evaluar
los territorios comprometidos y realizar la bdsqueda
sistemdtica de una fuente embdlica.

CONCLUSION

La enfermedad cerebrovascular tiene una elevada
incidencia, prevalencia y letalidad en la poblacién adulta
de nuestro pafs, siendo causa frecuente de discapacidad y
pérdida de la autovalencia. Los AIT son presentaciones
discretas del mismo fenémeno, de modo que deben
enfrentarse al menos en lo conceptual con un esquema
similar. En la figura 2 se propone un algoritmo de
manejo de los pacientes con crisis isquémica transitoria
en el servicio de urgencia. En base a los antecedentes
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Pacientes con sintomas neuroldgicos agudos

!

:Condicién inestable? < »|  Reanimacién
v
No
“Ver Tabla 1 «Corresponde a territorio No R COI‘lSIdCf'ar‘ otro
vascular cerebral?* diagndstico

St

A4 v

Sintomas Sintomas
Transitorios Permanentes
v
:Menos de tres horas?
\ 4 v
TAC cerebral sin contraste TAC cerebral sin contraste urgente
v
Considerar trombolisis
Lk **Ver Tabla 6
seglin criterios
***Se sugiere v v
considerar al . . .. .
. Hospitalizar Unidad Monitorizada*** Hospitalizar en UTIM-UCI
menos pacientes
en Tabla 5
A A,

Hidratacién y aporte de solucién salina.
Oxigeno - Correccién de la hipoxemia
Signos vitales: evitar hipotensién, tolerar hipertensién.
Evitar fiebre y alteraciones de la glicemia.
Electrocardiograma y monitorizacién continua.
Administrar antiagregantes plaquetarios (aspirina).

A
Considerar RNM si es posible

| )

Estudio de fuente embdlica
ECG - Ecocardiograma
Ecograffa - doppler carotideo

Figura 2. Manejo del paciente con accidente vascular isquémico en la unidad de emergencia.
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expuestos, el paciente descrito en el caso clinico debié
haber sido hospitalizado en una unidad de cuidado
critico, monitorizado, estudiado y tratado con aspirina

€n

la primera consulta. Es planteable pensar que en esas

condiciones se hubiera hecho todo lo posible para dismi-
nuir el riesgo que desarrollara luego un accidente vascu-
lar encefdlico que deterioré en forma significativa su
capacidad fisica y grado de independencia.
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