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Resumen

La enfermedad vascular cerebral es la principal causa de hospitalización neurológica en el
mundo. Costa Rica no es la excepción; en nuestros hospitales cada día es más frecuente el
número de pacientes que ingresan con infartos cerebrales isquémicos. Esta común enfermedad
obedece a la prevalencia de enfermedades crónicas como la hipertensión arterial. diabetes
mellitus, dislipidemias, tabaquismo y la alta expectativa de vida de los costarricenses, todos
considera dos factores de riesgo. Aproxi!TIadamente un 80% de los infartos cerebrales son
isquémicos secundarios a la oclusión arterial aguda de un territorio vascular específico; el
restante 20% corresponde a la variante hemorrágica. Las secuelas Ileurológicas secundarias a
esta entidad son la principal causa de discapacidad crónica en los pacientes y conllevan una alta
morbilidad y mortalidad.

Aunque muchos sufren el infarto cerebral isquémico en forma aguda, otro grupo de
pacientes experimenta tino o varios episodios previos de isquemia cerebral transitoria, lo cual
los pone en riesgo de sufrir un infarto cerebral isquémico durante un periodo corto, es decir,
son pacientes vulnerables. Esta revisión pretende actualizar los conocimientos médicos, espe­
cialmente para aquellos que trabajan en la atención primaria y en los servicios de urgencias hos­
pitalarias, que reconozcan a este grupo de pacientes y les brinden la atención médica necesaria
para de prevenir un infarto cerebral isquémico. La isquemia cerebral transitoria debe ser con­
siderada como una emergencia neurológica.

Descriptores: Isquemia cerebral transitoria, emergencia neurológica. infarto cerebral
isquémico
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En los hospitales nacionales es cada vez mayor el número de pacientes que consultan al
servicio de urgencias por episodios de isquemia cerebral transitoria (JCf), y pocas veces se
reconoce tal entidad como una emergencia neurológica. por lo que ellos suelen ser egresados a
sus hogares y, en pocos casos, referidos a la consulta externa de Neurología, para ser valorados
muchos meses después del evento inicial. Una cantidad considerable de pacientes reconsuhan
nuevamente dentro de corto de tiempo. pero ya presentando el infarto cerebral isquémico con
una alta probabilidad de complicaciones médicas intrahospitalarias, secuelas neurológicas
permanentes y altos costos de hospitalización para la seguridad social.

En Costa Rica y estrechamente relacionada con la mayor longevidad de la población y otros
factores de riesgo, cada vez será más frecuente esta entidad, por lo que es importante conocer
sus manifestaciones clínicas, mecanismos fisiopatológicos y opciones de tratamiento
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disponibles. Existen varias modalidades diagnósticas y
terapéuticas para tratar de prevenir que una JeT evolucione
hasta un infarto cerebral isquémico.

En la presente revisión se analizarán la definición,
causas, fisiopatología, alteraciones en los niveles celular y
molecular, manifestaciones clínicas, diagnósticos diferen­
ciales, riesgo que esta implica, la evaluación clínica por
efectuar los pacientes y cómo tratar de prevenir la instau­
ración de un infano cerebral isquémico.

Definición

La lCT se define como episodios breves de un déficH
neurológico focal, secundario a una disminución o intelTup­
ción temporal súbita del tlujo sanguíneo cerebral en un
territorio vascular arterial especifico 1; implica el concepto
de reversibilidad del cuadro clínico. Desde hace muchos
años, el tiempo de recuperación para este déficit neurológi­
ca se definió arbitrariamente en 24 horas, sin embargo, en
la mayoría de los casos (70%) los síntomas resuelven en
menos de 20 minutos ". Por regla general, los episodios de
JeT tienen las siguientes características clínicas: son de
inicio abrupto, son máximos desde el inicio, resuelven gra­
dualmente (la mayoría antes de una hora), síntomas que se
localizan según el territorio vascular afectado y pueden
presentarse en forma repetitiva.

En aquellos pacientes en los cuales el déficit neurológi­
ca dura más de una hora, en realidad puede considerarse
que ya sufrieron infartos poco extensos y que deberían ser
evaluados con el propósito decidir si son candidatos para la
aplicación de terapia fibrinolítica cerebral '. Lo cierto del
caso es que este grupo de pacientes están ex.puestos a una
recurrencia, (a cual puede provocar un infarto cerebral
isquémico de mayor dimensión que el inicial.

Causas

Tanto en la IeT como en los infartos isquémkos, los
principales mecanismos que producen la interrupción del
flujo sanguíneo cerebral son:

1- Embolismo arteria-arterial por el desprendimiento de
un trombo plaquetario

2- Trombosis arterial secundaria a una placa ateroescle­
rótica con la formación de un trombo in situ.

3- Embolismo cardiaco (cardioembolismo) 4.

El más común de todos los mecanismos descritos es el
embolismo arteria-arterial de áreas ateroesc1eróticas en
grandes vasos, principalmente en el arco aórtico, placas en

la arteria carótida interna o en la arteria carótida común ~.

En segundo lugar, la f0l1l1aci6n de un trombo in situ y por
último, la migración de un trombo desde las cámaras cardia­
cas izquierdas (aurícula o ventrículo) secundario a fibri­
lación auricular 6.7 o a la formación de un trombo intraven­
tricular, debido a una zona de hipoquinesia ventricular por
un infarto agudo al miocardio.

Otros factores que pueden producir una reT son la
hipoperfusión cerebral por estenosis arterial severa, o por
un episodio hipotensión arterial sostenida. En ocasiones,
una estenosis severa particularmente en los grandes vasos
intracraneales o extracraneales 8, puede causar compromiso
hemodinárnico cerebral, por lo tanto, una IeT puede ser
precipitada al ponerse de pie o por cambios mínimos en la
presión arterial sistémica. Otras causas menos frecuentes de
leT son: disección arterial aguda, aneurismas en el arco
aórtico, estados de hipercoagulabilidad sanguínea (trom­
bofI1icos), particulannente el síndrome antifosfoJípidos, uso
de psicoestimulantes y displasia fibromuscular.

Traducción fisiopatológica

Ocurre un mecanismo fisiopatológico similar en la
angina al miocardio. es decir, una i.nterrupción del flujo
sanguíneo cerebral, como consecuencia de la ruptura de una
placa ateroesclerótica inestable, sobre la cual se formó un
trombo (no oclusivo) que produjo la oclusión del ¡umen
arterial, pero que por el tamaño del trombo y la acción del
sistema fibrinolítico endógeno, fue resuelta tal y como se
puede observa en la figura 1. Se puede comparar la leT
con un "angar cerebral", en el sentido de que se altera

Trombo Infarto
oclusivo --+ Cerebral

t
Ruptura de la placa --+ Activación plaquetaria
ateroesclerótica y agregación

Trombo no oclusivo: episodio de ICT

{.
Recuperación y Resolución

{.
Crecimiento de la placa

Figura 1. Mecanismo fisiopatológico por medio del cual se producen
los episodios de JeT y fos infartos cerebrales isquémicos. Si se
forma un trombo oclusivo se producirá un infarto cerebral isquémi­
co. Si se forma un trombo no oclusivo ocurrirá un episodio de ICT.
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transitoriamente el flujo sanguíneo cerebral en un área
específica y aunque no suele manifestarse con dolor, se pro­
ducen manifestaciones neurológicas características, como
se describirá más adelante. Si el trombo ocluye por comple­
to el lumen arterial, se producirá invariablemente el infarto
cerebral isquémico' (figura 2). Por lo anterior, la leT debe
ser considerada una emergencia neuro16gica.

Es durante un episodio de JCT se producen varias
alteraciones a nivel celulares y moleculares que deben ser
mencionadas. El flujo cerebral normal es de 0,5 cc/g de
cerebro/min, y cuando ocurre una disminución del flujo
sanguíneo cerebral (alrededor de 0,35 cc/g de cerebro/min.),
se pierde la homeostasis celular normal, y se altera el
metabolismo energético 10. Lo anterior provoca que se inicie
el metabolismo anaerobio de la glucosa, llevando a la pro­
ducción de ácido láctico y la eventual acidosis tisular.
Además, la hipoxia transitoria provoca desacoplamiento de
la fosforilación oxidativa, lo cual disminuye la producción
de adenosina trifostato y otros nucleótidos energéticos
indispensables para la neurona 11. Algunos canales de mem­
brana neuronal necesitan del adenosina trifostato para man­
tener la homeosLasis iónica en contra del gradiente de con­
centración, por lo tanto, se produce salida de potasio del
interior celular hacia el espacio intersticial y desplazamien­
to del sodio hacia el citoplasma neuronal, acarreando agua.
Esto provoca edema intracelular (citotóxico) e incapacidad
de mantener el potencial de membrana, lo cual origina fallo
en la despolarización de la célula y suprime la actividad
eléctrica neuronal, principalmente por la pérdida de la fun­
ción de las bombas de intercambio iónico en el nivel de la
membrana celular 12. Tales procesos afectan los diferentes
grupos neuronales y causan pérdida de sus funciones.

La disrupción transitoria neuronal provoca alteraciones
en la transmisión de los impulsos nerviosos O(~nnales y,
dependiendo del territorio cerebral afectado, se manifestará
clínicamente como un déficit neurológico transitorio
(motor, sensitivo, visual). Estas alteraciones suelen reinver­
tirse cuando se reestablece el flujo cerebral, dado que el
tiempo durante el cual hubo hipoperfusión fue corto. Si el
proceso no se revierte se producirá daño mitocondrial, acu­
mulación de calcio intracelular, activación de leucocitos
con liberación de mediadores inflamatorios, generación de
radicales libres y liberación de toxinas exitatorias, todo lo
cual causará infarto cerebral isquémico u.

Manifestaciones clínicas

Muchos de los pacientes consultan al servicio de emer­
gencias por síntomas sensitivos, motores, cerebelosos,
visuales O combinación de estos, lo cual se traduce en una
disfunción cerebral, cerebelar, tallo cerebral o de la retinal4

•

Las manifestaciones clínicas dependen del territorio vascu­
lar afectado y son muy variadas, pero provocan debilidad,

Figura 2. La formación de un trombo intraarterial (flechas negras)
en la circulación cerebral, es la responsable de producir un infarto
cerebral isquémico. Muchos de estos pacientes experimentan
episodios previos de ICT antes de que se produzca el infarto. La
ilustración corresponde a trombo en la porción proximal de la arte­
ria cerebral media derecha. (Cortesía del Dr. Raúl Bonilla. Servicio
de Patología. Hospital San Juan de Dios).

adormecimiento, incoordinación O trastornos visuales tran­
sitorios 15, Se puede hacer una división general de los sín­
tomas de acuerdo con la interrupción del flujo cerebral,
según ocurra en la circulación cerebral anterior o en la
posterior:

a- Circulación anterior (distribución carotídea)

Amaurosis fugax: episodio de ceguera monocular tran­
sitoria ipsilateral, no dolorosa, secundaria a isquemia en el
territorio de la arteria retiniana 16, o más comúnmente con
síntomas visuales diversos, tales como visión borrosa, esco­
tomas, percepción de destellos luminosos, entre otros. Se
debe tener presente que la arteria retiniana es rama directa
de la carótida interna. No todos los trastornos visuales tran­
sitorios son consecuencia de isquemia retiniana, como se
muestra en el cuadro 1.

Disfunción de un hemisferio cerebral: debilidad,
sensación de adonnecimiento o de pesantez, o parestesias
contralaterales al territorio vascular afectado (mano y
brazo, mano y cara, hemicuerpo), disartria y afasia motora,
receptiva.

B· Circulación posterior (distribución vertebrobasi·
lar)

Pérdida visual binocular (en uno o ambos campos
visuales), diplopia, vértigo, ataxia, disartria, disfagia,
pérdida auditiva, pérdida del tono muscular, debilidad,
parestesias, sensación de pesantez, sensación de adorme­
cimiento unilateral o bilateral. Los síntomas pueden alternar
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Cuadro 1. Diagnóstico dilerenclal de
amaurosis luga~

Dbf......,ión Retiniana

a-O<illen 'asoular;
Migra"" retiniana
MdlfmrT<"lCión arterio,ef'JOsa du<al de IOSH craneal
"n'cr",r y media
T,oml>csis yena central je k1 ,elina
HemorrHgia retiniana

l>-Orl()efl no vascular:
fletinop",iu paranooplásica

• Fc<lef'JO'
• GOrOor,etinitis

2_AlteraclÓn 001 neNia óp(ica:
Neu'opa,;" 6pl'CH isquémica ameri'"
papilederl.. '''anmoo
GoIobom" displásico

,'""e el laJ" i/-'jLriC"k) y ocrccho.n dife,C<1'cS "pi".li", de
JeT \' I""'dcrl ,," <TlU-'lJ,,, ,obre 001"00;.

Diagnósticos diferenciales

Ne' rooo dé[,,;, neu",k'~K() ,úo;'o e' ",oundor;o "

''''" leT I~~' lo ""'n. '" d('bel) de";;"1"' otra, erllid",,,,
I~"",)lci~"·,,, 1"'lJUl.'l'«lrd' ,k dd,c;" tral"it"l'lüs, como ,e
mu,""" "" el cuadro 2 AI~u",,, ,ir",,,,,a, r.;:urológicm. por
'u tUI "la Y po'"in ,le prL"'nt,~,ici", llaeen 1~)C'o I,",baolc 4ue

" ""re de urJa leL IX>C lo 'lILe ," ;ml,,'roo]\le IL>Hl"r10'~"

con'i<!,,,a"ión, 1,,1 y ,-L)Hl" "" rdi""," en el cuadro 3.

Riesgo de un even'ual infarto I.quémico cerebral

l." [CT e, un pole",e I'r~d",',>c J~ infarto "erobral

i,~"t'rlli"o, el"' IlLOY'" ric,<go dllranle los p<imeroo día, ~

",m"",,,, ln UIl ",,,,Ji,, oc' JeB"""(' 4ue dU"lll'" los 90 di"
p"",,,i0fe> a la [eT. UlLU de caJa Y paá.""'o, ,ufriero"
ilLrarto ;''Iucllli"". LI mitad d. ellos c<l lo, p<ill\ero, 2 Ji.,"

U rK"t" para h" I'acien',,' con f,orilacici" ,lU,ic"l" fue t""
alto ""no el II',{, Si,llil,rH"',,",. en un grupo de 187
¡'''''Lt''H''' el rie'g,) ,le ,,,frir Lln i"farro i,qocll\ico d""lL!c el
['mno, me; I"--'''e'',.'" un~ [CI' fuc del ~'V. F,,, '''1",,110'

p,,,,icn'''' e~" ""o"",i; '""""";,,,,a Je b "neria ",,,,,;<Ia
iJL\é"," 4ue I~~"'nta"," ori'o<l;O' de le1. el rie.,go de 'uhit
L'" illl,"'" j'yUéLLlico JLJr~r)[" Ir" <igu;"nt<' 9(1 día, fue ra"
"It<, en"Xl el 21Y¡,~, Po<' lo arHt'nnT, deo,., ent"rKle= e'o"'"
aro ,in,om:1 ,k "1<'",, que '" tr"dl~ce ell una enfe'moJad ""'­
,'u[,,, 4L'" se' "'me. ;nc"ahl" )' dcl><o "\l<)r(i<Lr,,, COOXl 1I<l<'

""",~~"nci" nfur<)ló~i(''''

Cuadro 2. Dlagn6s11cos dllerenciales de
Isquemia ICT

· Migrari. ~i""cJ,1

• CenvulsiOnes focales! paralisis :10 T"'I<1

· S¡r.;:opelp,es í" mpc

• Altc<aciones metaOOlicas (i)!PO\JIi:".n"" hiper

glIcemia, hiperc"I~~mLc', oiponatremi.)

· Arme.;'" \!Iobal tranSI1ü<i.

• Les",,",s estruct"ra."'" ,n""na""ales:

- T,."or cerel:>ral (menir>giom~)

• Hema1om~ subdural cró"irx,

- Aneurism~ g-g;""~

. Moltorma-oicn aneno'Mosa

• Brote desmieli(¡iLa"lll [o",,:croolS rr.ült:plej

• C..tHple,1a

Cuadro 3. Síntomas que yan en contra de un
episodio de ICl

• Sintom"" cerebrales glob"lw,:
conIusión, pérdidd de 1" Gone""'<;iH,
preslnccve. síncope

• l'pisooos de disluncKj" ¡~)l,,,)b¡¡icn qllC dJfan
pecos segundos

• Síntoma' neurológ<oos Que ma,d",n o ml"r"" de
un" parte del cuerpo a otra o Que CU<\ f.üctU(lnIOS
en el tiempo

• Sintoma~ neuroklgicos 'PCS<I"'OS·' m""m't'ntos
involuntarios. sacudidas bruwas

• V<''''go "O"', El vén<¡o iSQUérn<:o usudl",,,,"" '"
""""'P',/la c!c otros simomas
neumk')glCo~ (olaxi<>, nista<¡mus)

Euluaóón djnic~ y preycndón del infarto cerebral

Tras ,.."h""" un, detallada Itj,tori<! clínico ~ ",,,,,-.en
fi,ien dd pacie",c en el Serv;c;" de EIH"rgen,j",. ~ """,i­
,kmr '1'''' e"e ,,,frió U" e['i,odio Je le!' ,c ,Id", rdúir Q

iIl~r""Lr ,1 S~r\'ici" <k '-¡"lLn,lngó" par" ""~ e,.,lu""ión
dinic." má, c"id",J,,,,,, """ la ",,"I;,lad de inici"r b moell­

d", '''felpé",i,,,, p"r" pre'eH'" U" ,'verHu,,1 infa"" ,:"rchr,,1
L"JUClL'''''. [b1<' ,k In, rrimero< c'stllJ"" 1"" d,','''''''' e,
una tüHh'~r~'ü ",ial C'<)I11pulari""b ,k """"(l, il'¡'¡ar,'''­
'orial y,,,prJtcnlüri,,1 Sin l]\"Ji" de' u""""IC. P;¡r:, ,b"eLr_
'ar lesio"," UTlICfUr:Lb i",mera""" le> que l'''eoc" '''L1ular
Lln:l leT, L~ "",al e, 40<' "'1 e<tl"lio "-'a no",,,,1 en o,,,"
~ruP" do ra"io"'"', Fe Llr~,'nci,,, "'rlloi&" ,e Fut'Jcn l>cae
,ic'", otra, prud,a' ,k h,hor.,torio y "ah;no,,,: deC11'c",",J",­

gram". ,."J'O~'Jfia ,i"'ple Je '''fa,. hcmograma ''OI1\I'I<'t0
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tiempos de coagulación y análisis bioquímico completo.
Una vez hospitalizado. se deben completar otros estudios
bioquímicos. hematológicos y de neuroimágcnes, para ini­
ciar las medidas terapéuticas correctivas y preventivas-de
un eventual infarto cerebral isquémico. Los principales
estudios de laboratorio y gabinete que se deben practÍl;ar a
estos pacientes se muestran en el cuadro 4.

En la -mayoría de estos pacientes se demuestran varias
alteraciones bioquímicas y de la circulación cerebral. que los
exponen a sufrir un infarto isquémico, mll(;has de las cuales
pueden ser corregidas o aminoradas. Una de las fundamen­
tales es la enfermedad ateroesclerótiea en la circulación
cerebral, la cual se encuentra en relación directa con la
hipertensión arterial, diabetes mellitus, tabaquismo y dis­
lipidemia 20. Actualmente se utilizan varios medicamentos
antitrombóticos para la prevención de infartos cerebrales.
El uso diario de aspirina de 100 mgld vía oral, está clara­
mente demostrado que previene infanos cerebrales 21; a los
pacientes que no toleran este medicamento, se les puede
prescribir c1opidogrel de 75 mgld, vía oral "; también se
pueden combinar ambos fármacos para producir un efecto
sinérgico.

Un grupo especial de pacientes son aquellos en_ los
cuales se documenta la fibrilación auricular con un trombo
intracavitario, quienes han sufrido episodios previos de IeT
o un infalto isquémico cerebral, pacientes con estenosis sin­
tomática de la arteria carótida interna (mayor del 50%) y
pacientes con placas inestables en el arco aórtico
demostradas por ecocardiograma transtorácico; dado que
están en alto riesgo de recurrencia, se utiliza la anticoagu­
lación sistémica con warfarina vía oral, manteniendo un
INR (International Normalized Ratio) entre 2 y 3 D. La uti­
lización de warfarina en adultos mayores se debe hacer con
extrema precaución, tomando en cuenta la relación
riesgolbeneficio, para evitar la sobreanticoagulación y los
riesgos que conlleva 24. En adultos mayores con síndromes
demenciales, incoordinación para la marcha, posibilidad de
interacciones medicamentosas de la warfarina con los
múltiples fármacos utilizados por ellos, se recomienda
mejor no usarla y, en su lugar, prescribir aspirina.

La presencia de hipercolesterolemia se vincula con el
desarrollo temprano de ateroesclerosis 25, por lo que los
pacientes deben ingerir dietas bajas en contenido de lípidos.
La utilización de estatínas (ej. lovastatina 20-40 mgld vía
oral, pravastatina 40 mgld vía oral), fármacos que por su
acción bloqueadord de la enzima 3-hidroxi-3-metilglutaril
coenzima A reductasa, ayudan a la disminución de los nive­
les séricos de triglicéridos y colesterol implicados en la
génesis de la placa ateromatosa 26. 21. Además de sus
acciones hipolipemiantes, las estatinas poseen otras
propiedades farmacológicas, tales como acción estabi­
lizadora y antiinflamatoria sobre las placas ateroescleróti­
cas, propiedades que en conjunto se conocen como
pleiotrópicas, por lo que se recomienda su uso como
medicamento preventivo de eventos cardiovasculares.

Cuadro 4. Principales 'estudios de laboratorio y .
gabinete en pacientes con JeT

Hemograma completo

TIempos de Coagulación! Fibrinógeno

Glicemia

Perfil lipídico ( Colesterol total, HDL, LDL.
Triglicéridos)

Homocisteinemia

• Niveles de folatos y vitamina 812

• VDRL

• Radiografía simple de Tórax

• Electrocardiograma

Ecocardiograma transesofágico

• Ultrasonido dupplex de arterias carótidas y arterias

vertebrales

• Doppler transcraneal

• TAG de cráneo sin medio de contraste

• Arteriografía cerebral
(para casos seleccionados)

Otra modalidad terapéutica para pacientes con esteno­
sis mayores del 50% en la arteria carótida interna es
la endarterectoITÚa carotídea 28, la cual se reserva para aque­
llos casos en los cuales no existen contraindiciones médicas
que aumenten su morbimortalidad. Este procedimiento
quirúrgico debe ser practicado por cirujanos vasculares
experimentados; el porcentaje de morbilidad es aproxi­
madamente del 3%.

Desde hace varios años se realiza arteriografías cere­
brales diagnósticas 19 para pacientes en los cuales, por
medio del ultrasonido dupplex o el doppler transcraneal, se
demostró alteraciones en el flujo cerebral, lo que sugiere
una enfermedad ateroesclerótica significativa en los vasos
arteriales intracraneales. Con esta modalidad diagnóstica es
posible visualizar mejor el lecho vascular cerebral y deter­
minar la presencia de estenosis sintomáticas en las arterias
carótidas comunes, carótidas internas y sus ramas
intracraneales. En casos seleccionados se puede prevenir la
oclusión arterial mediante la colocación de prótesis
endovasculares (stent) las cuales restablecen el flujo cere­
bral, como se ilustra en el caso clínico de la figura 3. Este
procedimiento puede ser efectuado por neurocirujanos
endovasculares, neurorradiólogos o neurólogos vasculares
con el entrenamiento apropiado JO. Es preciso utilizar dis­
positivos de protección cerebral durante el procedimiento,
para evitar la migración de restos de placas ateroescleróti­
cas y detritus celulares que pueden producir microinfartos
isquémicos; si este procedimiento es más efectivo que la
endarterectomía carotídea, es aún tema de discusión y
análisis .11.32.
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secondary to an acute arterial occlusion of an specific vas­
cular territory. the remaining 20% are of hemorrhagic ori­
gin. The neurological impairment secondary to strokes, in
these patients is the main cause of chronic disabiJity and is
relaled wilh high morbility and morlalily.

Although many individuals have an acute
ischemic stroke, other patients will have 1 or more events
of transient ischemic attacks, indicating that they are at risk
for an ischemic stroke in a brief period of time. This ani­
ele reviews the current medical knowledge, and is writlen
especially for general practitioners and emergency physi­
cians, so lhey can recognize the patients at risk and prevent
them fram having an ischemic stroke. Transient ischemic
attacks must be consldered a neurological emergency.
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