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Resumen

El sindrome de alertamiento es definido como ataques isquémicos transitorios esterotipados y
recurrentes, los cuales se manifiestan con sintomas motores y/o sensitivos de un hemicuerpo.
Las lesiones, generalmente, son de pequefio vaso de la cdpsula interna. Entre un 40 % y 60 % de
los casos terminan con infarto del territorio sintomadtico. El proceso fisiopatoldgico exacto atin
se desconoce y, a pesar de algunos casos exitosos, no existe consenso sobre el manejo éptimo de
este sindrome. Se presenta un caso de sindrome de alertamiento capsular de un en paciente con
historia de sindrome antifosfolipidos, a la fecha no hay casos publicados que describan la corre-
lacion de estas dos condiciones clinicas.

Palabras clave: Sindrome de alertamiento capsular, sindrome antifosfolipidos, ataque isquémico
recurrente.

Abstract

The capsular warning syndrome is defined as a recurrent and stereotyped transient ischemic at-
tacks that manifest with motor and/or sensory symptoms. Generally the lessions are in the small
vessel of the internal capsule. Between 40 - 60% of cases will have a stroke. The pathophysiologi-
cal process is still unkown and despite some success cases, there is no consensus for the optimal
management of the condition. This case of the capsular warning syndrome is in a patient with a
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history of antiphospholipid syndrome. To date, there are no published cases describing the cor-
relation between these two conditions.

Keywords: Capsular warning syndrome, antiphospholipid syndrome, recurrent transient attacks.

Resumo

A sindrome de adverténcia é definida como ataques isquémicos transitérios estereotipados e
recorrentes, 0s quais manifestam-se com sintomas motores e/ou sensitivos de um hemicorpo.
As lesdes sao geralmente de pequeno vaso da capsula interna. Entre um 40 % e 60 % dos casos
terminam com infarto do territdrio sintomético. O processo fisiopatoldgico exato ainda desco-
nhece-se e apesar de alguns casos de sucesso ndo existe consenso sobre 0 manejo 6ptimo desta
sindrome. Apresenta-se um caso de sindrome de adverténcia capsular de um paciente com hist6-
ria de sindrome antifosfolipide; até esta data nao ha casos publicados que descrevam a correlagao
destas duas condicdes clinicas.

Palavras-chave: Sindrome de adverténcia capsular, sindrome antifosfolipide, ataque isquémico

recorrente.

Introduccion

El sindrome de alertamiento capsular fue des-
crito, por primera vez en 1993, como Ataques
Isquémicos Transitorios (AIT) estereotipados y
recurrentes. Las manifestaciones clinicas inclu-
yen sintomas y signos motores y/o sensitivos
de un hemicuerpo, atribuibles a lesiones de
pequenio vaso (arterias lenticulo estriadas) lo-
calizadas en la capsula interna (1). Representan
el 1,5 % de todos los AIT y hasta un 60 % de los
casos terminan con infarto del territorio sinto-
matico, generalmente entre las 72 a 96 horas
del primer episodio (1, 2). El ntimero de AIT,
previos al infarto, es variable y se han descrito
formas extracapsulares del sindrome (3).

La microtrombosis de pequefios vasos (arte-
rias penetrantes), la alteracion hemodinamica,
el vasoespasmo y la embolia de origen arterial
o cardiaco se han postulado como mecanismos
causantes de esta condicidn, sin embargo, el
proceso fisiopatoldgico exacto aun se desco-
noce (1-3).

Por la alta probabilidad de un infarto cere-
bral capsular, en pacientes con esta presenta-
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cion, se han explorado varios tratamientos en
casos aislados o serie de casos. Dentro de las
terapias usadas, se incluyen farmacos antitrom-
béticos, fibrinoliticos, expansores de volumen
y elevacion de la presion arterial. Sin embargo,
no hay consenso sobre el manejo éptimo de
este sindrome.

A continuacion, se presenta la descripcion
de un caso de sindrome de alertamiento cap-
sular en paciente con historia de sindrome
antifosfolipidos.

Presentacion del caso

Hombre de 72 anos, con tres dias de evolucién
de episodios stibitos de hemiparesia braquio-
crural derecha, de quince minutos de duraciéon,
con una frecuencia de dos hasta cinco eventos
al dfa, con resolucion espontdnea y completa,
y sin otros sintomas. El paciente tiene historia
de cancer de coldon, desde hace treinta afios,
en remision completa; cancer basocelular fa-
cial, diagnosticado hace dos afios, en manejo
con radioterapia; sindrome antifosfolipidos,
diagnosticado hace seis afios, en manejo con



anticoagulacion crénica con heparina de bajo
peso molecular a dosis de 1mg por kg e hipo-
tiroidismo en suplencia con hormona tiroidea.

Al ingreso al hospital presentd signos vita-
les y examen neuroldgico dentro de los limites
normales. Se considerd AIT del territorio de la
arteria cerebral media izquierda y se hospitali-
z6. Se hizo TAC cerebral simple y su resultado
fue normal. Por la clinica de los episodios, se
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sospechd de una posible lesion estendtica ar-
terial proximal, por la cual se solicit6 resonan-
cia cerebral simple con difusion y angiografia
arterial de vasos cervicales e intracraneanos,
esto demostrd un infarto agudo en la corona
radiada izquierda, de aproximadamente 10 mm
y leucoencefalopatia microangiopatica. La an-
gioresonancia cervical y cerebral no evidencia
lesiones oclusivas o estendticas (figura 1).

Figura 1. Imdgenes de resonancia cerebral

Resonancia nuclear magnética simple en el plano axial. A. Secuencia potenciada en T2 — FLAIR imagen hiperintensa en corona irradiada bilateral de 5 mm de didmetro y en el B. Coeficiente

de difusion aparente (Mapa de ADC) se evidencia esta misma lesidn hipointensa izquierda. C. Angioresonancia cerebral normal.
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Se complementaron los estudios de estrati-
ficacién cardio-cerebrovascular, con un ecocar-
diograma transesofagico en el que se encuentra
una fraccién de eyeccion del 55 %, enfermedad
degenerativa de la valvula adrtica y leve dilata-
cién de la auricula izquierda. El Holter cardiaco
de 24 horas muestra latidos auriculares prema-
turos infrecuentes y el diplex color transcra-
neano estuvo dentro de los limites normales.

Durante los siguientes tres dias del ingreso,
el paciente repiti6 entre cinco a diez episodios
por dia de déficit motor braquio-cural derecho,

con compromiso facial, de quince a veinte minu-
tos de duracion, y con resolucién espontanea y
completa. Dado que los estudios de estratificacion
cardio-cerebrovascular habian salido negativos
y los episodios persistian con alta frecuencia, se
tuve la sospecha de unas crisis epilépticas hipo-
motoras, por lo cual se solicité un electroencefa-
lograma y, posteriormente, una video telemetria
que demostraron una lentificacion fronto-central
izquierda, pero sin actividad epileptiforme.
Durante la estancia hospitalaria, se habia
dejado tratamiento con anticoagulacion, con

Figura 2. Imdgenes de resonancia cerebral

Resonancia nuclear magnética simple en el plano axial. A Cy E. Secuencia potenciada en T2 — FLAIR, imagen hiperintensa periventricular y corona irradiada izquierda con representacidn en

los coeficientes de difusion aparente (mapa de ADC) B, D, Fy G.
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heparina de bajo peso molecular y atorvastati-
na, debido al diagndstico previo de un sindrome
antifosfolipidos. Dado que el diagnéstico era
enfermedad cerebrovascular, con sospecha de
sindrome de alertamiento capsular, habiendo
descartado otras causas, se decidié cambiar la
heparina de bajo peso molecular a heparina no
fraccionada alcanzando tpt (Tiempo Parcial de
Tromboplastina) entre 50 y 70.

Al sexto dia de hospitalizacion el pacien-
te presento otro episodio de déficit motor de
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hemicuerpo derecho, pero, en esta ocasion,
con compromiso sensitivo ipsilateral que duré
cuarenta minutos. Se decidié adicionar al régi-
men de anticoagulacién acido-acetil salicilico,
100 mg por dia, y se repitié la resonancia mag-
nética cerebral, la cual no mostré cambios con
respecto a la previa (figura 2).

El dltimo episodio lo presentd el octavo dia.
En este evento no hubo recuperacion del déficit
motor del hemicuerpo derecho, quedando con
una hemiparesia fascio-braquio-crural den-

Figura 3. Imdgenes de resonancia cerebral

Resonancia nuclear magnética simple en el plano axial. A, B, Cy D. Secuencia potenciada en T2 — FLAIR, imagen hiperintensa periventricular, cdpsula inferna y corona irradiada izquierda con

representacion en los coeficientes de difusion aparente (mapa de ADC) E, . G, H, I.
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sa. Una tercera RM cerebral (figura 3) mostré
extension de la lesion isquémica aguda en la
corona radiada y multiples lesiones isquémi-
cas agudas en la region de la capsula interna
izquierda, no observadas previamente. Se inici6
proceso de rehabilitacion y se continué con la
prevencion secundaria con medidas antitrom-
béticas de anticoagulacion, antiagregacion y el
manejo con estatina. El paciente permanecié
estable, sin nuevos sintomas. Se dio de alta con
el mismo tratamiento y rehabilitacion integral.

Discusion

Donnan et al, describieron 1093 casos de AIT,
en un periodo comprendido entre los afios
1977 y 1992. Cincuenta y siete de estos fueron
consecuencia de un sindrome de alertamiento
capsular. Estos pacientes presentaron sintomas
de comienzo gradual, frecuentemente de ca-
racteristicas motrices, pero también sensitivas,
de varios segundos y hasta varios minutos de
duracion. Los ataques se presentaron en salvas,
con un maximo de tres episodios en cuatro
dias (1).

Sin embargo, no todo AIT recurrente es siné-
nimo de Sindrome de Alertamiento Capsular.
El primero (A1) se da por la presencia de dos o
mas AIT en siete dias y el segundo (Sindrome
de Alertamiento Capsular), ademds de ser arr
recurrente, clinicamente es motor y/o sensitivo
de un hemicuerpo, localizable en la capsula in-
terna y atribuible a una lesion de pequefio vaso.

El caso que se reporta presentd un sindrome
de alertamiento capsular tipico. Su desenlace
final fue infarto cerebral, a pesar de haber ins-
taurado diferentes tratamientos, tales como an-
ticoagulacion y, posteriormente, antiagregantes
plaquetarios. El riesgo de infarto cerebral pos-
terior a un AIT ha sido ampliamente descrito
en la literatura. En el estudio de Paul et al, de
871 pacientes con AIT, 245 (25 %) tuvieron
AIT recurrentes en siete dias, 105 ocurrieron
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en las primeras 24 horas y 136 en 48 horas,
y fueron mads frecuente en pacientes jovenes
sin hipertension arterial, estenosis carotidea o
fibrilacion auricular. Dentro de estos pacientes
con AIT recurrentes, el riesgo de infarto cerebral
en las primeras 48 horas, después del primer
AIT, fue de 5,9 %, de 10,6 % a los siete dias, de
14,1 % a los 30 dias y de 14,7 % a los 90 dias
(2). El factor de riesgo mas frecuentemente
reportado para la presencia de infarto, luego
de AT, es la hipertension arterial, en un 84 %
de los sujetos (1).

Este caso es resaltado, porque, dentro de la
evaluacion, no se documentaron los factores
de riesgo mds frecuentemente descritos en la
literatura: se descart6 lesion cardioembolica o
compromiso arterial proximal de vasos extra
e intracraneanos de gran y mediano calibre
y los dnicos factores de riesgo documentados
fueron la edad y el antecedente de sindrome
antifosfolipidos.

El sindrome antifosfolipidos no ha sido
descrito en la literatura como factor de riesgo
para sindrome de alertamiento capsular. Sin
embargo, el sindrome antifosfolipidos es un
estado protrombdtico, que puede causar in-
farto cerebral secundario a trombosis arterial
o venosa de mediano o gran vaso, dada la alte-
racion de los mecanismos de anticoagulacion
enddgenos, sumado a cambios celulares, como
la activacion de plaquetas, alteracion de la ex-
presion de moléculas de adhesion y activacion
del complemento. Por otra parte, el mecanis-
mo fisiopatolégico postulado del sindrome de
alertamiento capsular es una lesion altamente
inestable, debido a microtrombosis de pequefios
vasos, ateromatosis en el origen de las arterias
penetrantes, compromiso hemodinamico, va-
soespasmo y, menos probable, embolismo ar-
terial o cardiaco (4, 5). Sin embargo, el proceso
fisiopatoldgico exacto aun se desconoce (1-4).
De acuerdo con estos mecanismos fisiopato-



l6gicos, las dos entidades tienen en comdn el
compromiso de la vasculatura vy, por lo tanto,
riesgo de infarto cerebral.

Hasta la fecha no se han encontrado casos
publicados que describan la asociacion de estas
dos condiciones clinicas. Es posible que el sin-
drome de alertamiento capsular pueda tener
muchas etiologias, un ndmero reducido de
mecanismo fisiopatolégicos y una tinica mani-
festacion clinica. El prondstico del sindrome no
deriva de su etiologfa, si no de su mecanismo
fisiopatoldgico que hace de la lesion una alte-
racion altamente inestable o una con un curso
con tendencia casi inevitable a la progresion.
Esto tltimo, reflejado en la alta incidencia de
infarto cerebral (de 40 % a 60 %) (2).

Dada la alta posibilidad de terminar en in-
farto cerebral, se han desarrollado diferentes
medidas para identificar los pacientes con alto
riesgo de infarto cerebral posterior a la presen-
tacion de Art. Las escalas de valoracion clinica
como la ABCD2 score y, posteriormente, sus mo-
dificaciones, hasta la ABcD3-1, han permitido,
de una manera cada vez mas precisa, identificar
a estos pacientes. En esta tltima version de la
escala clinica, y en el estudio espafiol PROMAPA,
la recurrencia del AT es un factor de alto riesgo
para infarto cerebral (6, 7). Sin embargo, una
limitante es la dificultad para determinar cuales
AIT recurrirdn y, de estos, cuales corresponden
a un sindrome de alertamiento capsular.

El problema actual es que hay casos repor-
tados de sindrome de alertamiento capsular,
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