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INTRODUCCIÓN

El síndrome de alarma capsular (SAC) es
una forma poco frecuente de ataques isquémicos
transitorios (AIT) recurrentes con un patrón de
aumento (in crescendo) que conllevan un riesgo
elevado de infarto.

Englobando la definición de esta patología descrita
por Donnan et al. en 1993, se estipuló que se
debe presentar al menos tres episodios
estereotipados de síndrome lacunar motor o
sensitivo-motor en horas (24-72), con
recuperación completa entre episodios, que
involucran dos de tres partes del cuerpo
características (cara, brazos o piernas) o más, sin
involucro cortical.(3)

Se han descrito dos tipos de SAC, dependiendo de
la localización de la afectación fisiopatológica: el
primero conocido como SAC, que involucra
isquemia en la arteria cerebral media (ACM) y
anterior y el segundo al que se refiere como
síndrome de alerta pontino, donde se ve afectada
la circulación posterior.

Poco se conoce en relación a la fisiopatología de
este síndrome pero se han propuesto varias
hipótesis en relación a este tema, de las que
destacan enfermedad de pequeños vasos,
inestabilidad hemodinámica, embolismo
arteria-arteria y la despolarización peri infarto, las
cuales estaremos revisando más a profundidad en
este artículo (1).

Las herramientas diagnósticas utilizadas
actualmente se centran en lo que nos puede
brindar la imagen, haciendo énfasis en la
resonancia magnética y las modalidades
angiográficas, sobre todo la secuencia de difusión
de ya que esta modalidad tiene una mayor
sensibilidad para isquemia aguda que una TC
simple. De las anormalidades angiográficas la que
se ha reportado con mayor frecuencia es la
estenosis de la arteria carótida.

Debido a la incertidumbre detrás del mecanismo
fisiopatológico del SAC se han sugerido distintos
tratamientos, como el control de la presión
arterial, la doble antiagregación plaquetaria, la
anticoagulación, antiagregación sola y

trombolíticos. Al día de hoy no hay un consenso
generalizado sobre el tratamiento para estos
pacientes (4).

EPIDEMIOLOGÍA

A pesar de la literatura limitada y la
naturaleza de este fenómeno, se puede integrar
que la mayoría de los estudios tienen a sujetos
mayores mostrando una presentación de más de
50 años, de predominio masculino en más del
50% de las población, como fue concluido por
Donnan et al. en la primera descripción(3).

Entre las características que compartían los
participantes de los estudios, la hipertensión, el
tabaquismo activo y la diabetes fueron el común
denominador(5). Existen otras características de
impacto en la salud metabólica de los pacientes
como lo fue antecedentes de infarto de miocardio,
y específicamente el consumo de más de 100
gramos de alcohol al día según reporta He et al (4).

FISIOPATOLOGÍA

La fisiopatología del SAC aún no está
completamente definida. Las manifestaciones
clínicas de los episodios se pueden englobar en los
distintos síndromes lacunares descritos en la
literatura, por lo que los mecanismos causantes de
los infartos lacunares pueden ser similares en el
SAC.

Un estudio retrospectivo realizado en 2019, el cual
incluyó a 72 pacientes con SAC, se enumeró los
distintos factores de riesgo presentados por la
población estudiada; encontrando a la
hipertensión, dislipidemia y diabetes como los más
prevalentes. Esto puede apuntar a la aterosclerosis
como una posible causa del SAC. Sin embargo el
mismo estudio, al realizar angio-tomografía
computarizada a los pacientes, no encontró
evidencia de estenosis arterial, por lo que
concluyeron que un proceso de arterioesclerosis de
pequeños vasos sería la causa de la sintomatología
en los pacientes (4).

Otro estudio apoyando la teoría de enfermedad de
pequeños vasos como la causa del SAC fue
publicado en 2016. En donde se analizó a un
grupo de 314 pacientes con infarto lacunar, de los
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cuales 58 padecieron AIT (AIT) múltiples antes del
evento isquémico. Se encontró que la prevalencia
de diabetes (un factor de riesgo establecido para
el desarrollo de arteriosclerosis) en los pacientes
con AIT previos fue casi el doble que en aquellos
que se presentaron con el infarto lacunar sin
clínica neurológica previa. Concluyendo de igual
manera, que la enfermedad de pequeños vasos
sería la causa del SAC (6).

La inestabilidad hemodinámica también ha sido
teorizada como una posible causa del SAC. Un
estudio retrospectivo analizó a seis pacientes los
cuales se presentaron con infartos lacunares,
precedidos por múltiples AIT. Todos los pacientes
presentaron un descenso en la presión arterial
(definida como una disminución de > 30 mmHg en
la presión sistólica) la cual coincidió con un
deterioro clínico. Los pacientes fueron
anticoagulados con heparina intravenosa, sin
lograr detener el deterioro clínico. A un paciente se
le administró noralenadrina, logrando estabilizar
los valores de presión arterial y resultando en una
resolución completa de los síntomas neurológicos.
De tal manera que los autores concluyeron que el
SAC era causado por una falla en los mecanismos
de estabilización hemodinámica, la cual causaba
una hipoperfusión transitoria en las zonas
afectadas, produciendo la fluctuación característica
de los síntomas. Lo cual hace que el manejo de la
presión arterial en estos pacientes sea una
prioridad (7).

Un estudio enfocado en encontrar las
anormalidades en difusión por resonancia
magnética y espectroscopia en pacientes con SAC,
concluyó que un efecto de despolarización
peri-infarto intermitente (DPI) es la causa de la
fluctuación de los síntomas en los pacientes. Las
imágenes por difusión encontraron un
agrandamiento con restricción en la imagen en las
zonas parenquimatosas afectadas. Al utilizar la
espectroscopia pudieron notar que la causa de
esta variación es una alteración metabólica
manifestada por una elevación en los niveles de
lactato y una reducción en los niveles de N-acetil
aspartato. Los autores teorizaron que este evento
de DPI afecta las vías motoras adyacentes a la
zona afectada, causando la sintomatología
fluctuante del SAC (8).

Es probable que una combinación de los
mecanismos descritos anteriormente sea la causa
de la sintomatología característica del SAC. Lo que
fundamenta las distintas estrategias utilizadas
actualmente para tratar a estos pacientes. Sin
embargo aún no hay una causa clara establecida
que sea la responsable de las anormalidades
presentadas.

CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS

Las manifestaciones clínicas del (SAC)
están definidas por el área subcortical afectada. El
consenso actual define al SAC como al menos tres
episodios de AIT (AIT) en un plazo de 24-72
horas, con una resolución completa de la
sintomatología entre ellos.

Entre las más reportadas por Donnan et al. Se
describe una hemiparesia motora pura como
síntoma predominante y se puede acompañar de
síntomas sensitivos que por lo general tienen una
resolución más rápida que el déficit motor un inicio
progresivo y en cuestión de segundos. La
repetición de los eventos es en racimo, ocurriendo
múltiples eventos en pocas horas. Previamente
mencionado se integran diferentes distribuciones
anatómicas, desde afectación puramente motora
como la más común de distribución en
brazo/cara/pierna y brazo/pierna; además de
déficit sensitivo-motora en la misma región. La
disartria y el déficit puramente sensitivo se
presentó solo en el 4% de la población
concordante con SAC (3).

Un estudio multicéntrico realizado en 2015 estudió
a 42 pacientes que cumplían la definición de SAC
previamente descrita. La manifestación clínica más
común fue la de un síndrome lacunar motor puro
en 62% de los pacientes. Importante resaltar que
el número promedio de AIT presentados por la
población fue de 5, pero con un rango de 3 a 12,
lo que enfatiza la cualidad repetitiva y
estereotipada del SAC. De los 42 pacientes, 13
terminaron con un deterioro neurológico
permanente, que refuerza el concepto del alto
riesgo que presentan estos pacientes a desenlaces
desfavorables. Al realizar estudios de imágen a la
población, 30 pacientes presentaron lesiones
isquémicas agudas, siendo la cápsula interna el
lugar más comúnmente afectado; esto es
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concordante con la clínica de síndrome lacunar
motor puro que presentó la mayoría (5).

Un estudio enfocado en analizar el pronóstico
neurológico de pacientes después de un AIT
encontró que el riesgo de presentar un infarto
cerebral después de uno o dos episodios de AIT
era similar y menor al 10%. Sin embargo, en la
población estudiada que entró en la definición de
SAC, el riesgo de infarto a los siete días fue del
60%. Los autores concluyeron que si bien, la
incidencia del SAC es baja, el riesgo de infarto en
estos pacientes es mucho mayor (9).

Se puede decir que el SAC es una entidad
caracterizada por déficit puramente
motor/sensitivo-motor que afecta de manera
predominante en hemicara, brazo, pierna
contralateral sin afectación cortical. El SAC
conlleva un aumento en los desenlaces
neurológicos adversos.

DIAGNÓSTICO

Como la clínica del SAC se basa en múltiples AIT
se abordará el algoritmo diagnóstico para esta
presentación; haciendo especial énfasis en la
manera de diferenciar el SAC del AIT puro.

Los AIT, por definición, son episodios neurológicos
que se presentan sin lesiones tisulares
concordantes con un infarto agudo, por lo que
tampoco se deberían observar dichas situaciones
en un SAC. Dicho eso, una evaluación médica
debe realizarse urgentemente con estudios de
imagen y de laboratorio para obtener información
sobre la etiología y planificar estrategias óptimas
para disminuir el riesgo de accidentes
cerebrovasculares posteriores (10).

Ante la sospecha de un evento vascular cerebral o
AIT, se recomienda la evaluación inmediata de la
glucemia del paciente, ya que ciertas condiciones
como la hipoglucemia, cetoacidosis, o estados
hiperosmolares, pueden presentarse con síntomas
parecidos (11). Dentro de las siguientes 24 horas,
las recomendaciones de las guías de la AHA/ASA
2021 para la evaluación posterior incluyen, la
recomendación de realizar una tomografía axial
computarizada (TAC) o una resonancia magnética
del cerebro para confirmar el diagnóstico de
enfermedad vascular cerebral isquémica

sintomática en pacientes con sospecha de evento
cerebrovascular o AIT. Asimismo, se recomienda
un electrocardiograma para detectar fibrilación
auricular o aleteo auricular, y para evaluar otras
afecciones cardíacas concomitantes. En pacientes
con infarto cerebral sintomático de la circulación
anterior o AIT que son candidatos para
revascularización, se recomiendan imágenes no
invasivas de la carótida cervical con ecografía
carotídea, angiografía por TAC o angiografía por
resonancia magnética para detectar estenosis (12).

Las puntuaciones estándar ABCD2, ABCD3 y
ABCD3-I son instrumentos útiles para estimar la
probabilidad de accidente cerebrovascular
temprano y a los 3 meses en AIT. Aunque el
ABCD3 y 3-I incluyen en sus puntuaciones el
apartado de “AIT previa dentro de la última
semana” y le asignan 2 puntos, estudios realizados
por Paul NL et al., por ejemplo, concluyeron que
aunque el síndrome de alerta capsular tiene un
mal pronóstico (riesgo de accidente
cerebrovascular a los 7 días del 60%), un AIT
recurrente dentro de los últimos 7 días no se
asocia con un mayor riesgo de accidente
cerebrovascular que después de un solo AIT (9). La
mayoría de los centros especializados en eventos
cerebrovasculares internan a pacientes para
tratamiento y observación a partir de una
puntuación de 4 en el ABCD2. Para aquellos
pacientes que tienen una puntuación más baja,
todavía se justifica una evaluación y tratamiento,
con la posibilidad de que sea ambulatoria (aunque
potencialmente existirá un retraso en la
revascularización o tratamiento anticoagulante en
casi una quinta parte de los pacientes de "bajo
riesgo"). Independientemente, siempre se debe
individualizar el caso y apoyarse del uso del juicio
clínico (13).

Habiendo comentado sobre el uso de ciertas
modalidades de neuroimagen, así como la
aplicación de escalas como los ABCD, se debería
mencionar el uso particular de la secuencia de
difusión por resonancia magnética (DWI por sus
siglas en inglés). La DWI tiene una mayor
sensibilidad para la isquemia aguda que la TC
simple, y una lesión en DWI aguda es un predictor
de accidente cerebrovascular isquémico recurrente
a los 90 días después de un AIT,
independientemente de la puntuación ABCD2 (14).
Esta modalidad puede revelar una hiperintensa

Flores-Viramontes RF, Zamanillo-Tanús JP, Soto-Murakami A, Del Río-Murillo XI, García-Romero AD, García-Berenfeld AE.
Síndrome de alarma capsular: Una revisión de la literatura



REVISTA HOMEOSTASIS 2024 6(1)

relativa al tejido circundante con una
correspondiente hipointensidad en mapas de
Coeficiente de Difusión Aparente en hasta el 50%
de los pacientes con AIT según algunos reportes
[9]. La cápsula interna, que transporta las células
de los tractos corticoespinales y corticobulbares, es
la estructura que se infarta con más frecuencia en
el SAC, aunque el daño observado en otras
estructuras como el tálamo, mesencéfalo, puente,
o cuerpo estriado han llevado a la sugerencia del
uso de otros términos como lo es el síndrome de
alarma pontina (15).

Previamente se mencionó el uso de estudios
angiográficos para el abordaje inicial de estos
pacientes. Varios estudios utilizando estas
modalidades informaron sobre la ausencia de
oclusión o estenosis en el 72-100% de los casos.
La anomalía angiográfica informada con mayor
frecuencia en 9,5 a 13% de los casos es la
estenosis de la arteria carótida (16). Estas
observaciones apoyan la teoría previamente
establecida en esta revisión sobre el posible origen
fisiopatológico en arterias pequeñas. Dicho esto,
se ha observado que la presencia de placas en
ciertas regiones de la ACM podrían contribuir a
una mayor propensión a la oclusión de arterias
penetrantes. Xu y sus colegas realizaron un
análisis cualitativo de las paredes y placas de
lesiones en la ACM en pacientes con SAC y AIT
con la secuencia T2WI-FSE por resonancia
magnética. Las placas se formaron con mayor
frecuencia en las paredes superiores en pacientes
con SAC (40%), pero fueron más comunes en las
paredes ventral (35,9%) e inferior (25,6%) en
pacientes con AIT. Se observaron tasas similares
de formación de placas en la AMC en pacientes
con AIT con y sin SAC, lo cual es similar a
hallazgos anteriores (1).

TRATAMIENTO

Debido a que no existe un consenso en cuanto al
tratamiento de la enfermedad, diferentes medidas
como anticoagulación, antiagregación y trombolisis
se han utilizado, con diversos resultados, así como
complicaciones.

En una serie de dos pacientes reportada en 2012
en los que se integró el diagnóstico de SAC se
administraron dosis de clopidogrel (300 mg) así

como aspirina (300 mg) durante el episodio
agudo, así como el monitoreo de la tensión arterial
y la administración de soluciones intravenosas con
lo que se logró terminación de la sintomatología y
no hubo recurrencias(17).

En 2017, Fuseya y sus colegas documentaron el
empleo de rt-PA en una paciente de mujer de 80
años. La paciente tenía un diagnóstico de
hipertensión arterial, dislipidemia y diabetes
mellitus, junto con la presencia del SAC. La
administración de argatroban (60 mg/día), aspirina
(100 mg/día), cilostazol (200 mg/día),
atorvastatina (10 mg/día) y edaravona (60 mg/día)
tuvo lugar durante trece horas. Se informó de una
reaparición de un TIA con un puntaje NIHSS de 9.
Como respuesta, se tomó la decisión de
administrar rt-PA. Con esta acción, el puntaje en la
misma escala disminuyó a 6 tras la administración
del trombolítico y a 0 después de cuatro horas. No
se detectaron indicios de hemorragia en la TAC, y
la paciente fue dada de alta para rehabilitación
después de 29 días, presentando una hemiparesia
leve y un puntaje de 2 en la escala de Rankin
modificada(18) .

Casos similares al anterior han sido tratados tanto
con terapia antiplaquetaria y agregación. En 2020
Xu et al reporta el caso de un paciente en su
quinta década de la vida, con antecedente de AIT
caracterizados por disartria y hemiparesia con
puntajes iniciales NIHSS de 0, así como TAC de
cráneo sin datos de hemorragia, se inició terapia
anti plaquetaria (clopidogrel 300 mg y aspirina 300
mg). Debido a la recurrencia de los AIT y al
empeoramiento de los síntomas (NIHSS 12) se
decidió agregar rt-PA a dosis de 0.6 mg/kg con
disminución del puntaje NIHSS a 10 después de
una hora y a 8 después de 24 horas. En el
seguimiento a los tres meses el paciente tiene un
puntaje de escala de Rankin modificada de 0, así
como un puntaje en Índice de Barthel de 100 y un
puntaje NIHSS de 0 (19).

En un estudio realizado en 2022, Lui y sus colegas
llevaron a cabo una estudio de cohortes
prospectivo con una muestra de 20 pacientes. En
este estudio, se aplicó una infusión continua de
tirofiban a aquellos pacientes que no mostraron
mejoría significativa en los síntomas después de
recibir trombolisis con rt-PA (con una disminución
menor a 4 puntos en la escala NIHSS), o que
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experimentaron un empeoramiento de los
síntomas (con un aumento en la escala NIHSS
mayor a 4 puntos) a las 24 horas de haber
recibido el tratamiento. El grupo control estaba
formado por pacientes que sólo recibieron rt-Pa.
Los niveles de NIHSS se evaluaron antes y
después de la trombolisis, tras las fluctuaciones
posteriores, 72 horas después y una semana más
tarde. Además, se utilizó la escala de Rankin
modificada para evaluar a los pacientes durante
los tres meses siguientes. La población estaba
conformada por pacientes de ambos sexos de
entre 44 y 79 años. No hubo diferencias
significativas en edad o sexo entre los grupos. La
puntuación de la escala de Rankin modificada y
NIHSS fueron más bajas en el grupo experimental
en comparación con el control. No hubo aumento
en el riesgo de sangrado ni trombocitopenia. Sin
embargo, el estudio cuenta con muchas
limitaciones como la heterogeneidad de la edad
entre los pacientes y la población pequeña (20).

El enfoque terapéutico principal se centra en la
utilización de anticoagulantes y la trombolisis, que,
cuando se administran de manera precoz, pueden
prevenir resultados negativos. No obstante, es
esencial tener en cuenta los posibles efectos
adversos de estos medicamentos en pacientes con
riesgo de hemorragia o contraindicaciones para la
anticoagulación.

CONCLUSIONES

El SAC es una entidad poco frecuente, la cual se
puede englobar en el espectro de los AIT. Sin
embargo, la alta incidencia de infartos posteriores
y deterioro neurológico permanente en estos
pacientes obliga a manejarlos de una manera más
específica y a intentar homologar el abordaje
terapéutico.

Desde las primeras descripciones del síndrome por
Donnan et al. La causa de la fluctuación y
característica repetitiva del síndrome ha sido tema
de investigación. Su presentación clínica, al ser
similar al de los síndromes lacunares, apunta a
algún mecanismo fisiopatológico en común, pero
al día de hoy no hay un mecanismo establecido
que sea la causa del síndrome, especialmente de
la cualidad repetitiva e in crescendo de los
episodios.

Los estudios por imágen han sido de gran utilidad
para conocer más a fondo esta condición, la
ausencia en la mayoría de los pacientes de
estenosis significativa en arterias de gran calibre,
sumado a los hallazgos específicos por
espectroscopía, apuntan a que una enfermedad de
pequeños vasos pueda ser la causante del SAC.

El manejo terapéutico ha sido tema de
controversia a lo largo del tiempo, hoy en día no
existe un manejo estandarizado para los pacientes
con SAC. Actualmente esquemas de
antiagregación, anticoagulación e incluso
trombolisis son utilizados con resultados variables.
Un manejo prometedor, nacido de la teoría de una
inestabilidad hemodinámica como causa del SAC,
ha sido evitar fluctuaciones marcadas en los
niveles de presión arterial.

El SAC es una entidad que a pesar de su baja
incidencia, requiere un estudio más profundizado,
para poder estandarizar el manejo de estos
pacientes y mejorar su pronóstico.
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