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Factores clinicos predictores de la aparicion
de episodios vasculares tras un ataque
isquémico transitorio

F. Purroy-Garcia, J. Montaner, P. Delgado, M. Ribd,
J.E. Arenillas-Lara, M. Quintana, J. Alvarez-Sabin

CLINICAL FACTORS PREDICTING THE APPEARANCE OF VASCULAR
EVENTS FOLLOWING A TRANSIENT ISCHEMIC ATTACK

Summary. Introduction. Patients who have suffered a transient ischemic attack (TIA) have a high
risk of undergoing a severe vascular event. Most of them do not receive early attention and cannot
benefit from an adequate diagnosis and treatment. Aims. The aim of this study is to identify the
clinical factors that predict the appearance of a new vascular event in these patients. Patients and
methods. We conducted a prospective study of 104 TIA patients, who had been given attention
during the first 24 hours after the onset of symptoms, for a median follow-up time of 12.6 months.
Results. The incidence rates of strokes, ischemic heart disease, peripheral arteriopathy and death
were 13, 6, 3 and 8%, respectively. Multivariate analysis identified the following aspects as
independent predictors of new strokes: an age above 73 odds ratio (OR) 4.46 (CI 95%, 1.15-
17.38) and an atherothrombotic aetiology OR 4.36 (CI 95%, 1.44-13.18); and episodes of
ischemic heart disease, a history of suffering from such heart disease OR 30.65 (CI 95%, 2.94-
319.17) and taking oral antidiabetic drugs OR 31.23 (CI 95%, 2.65-368.74). Leukocytosis OR
11.21 (CI 95%, 1.25-100.39) is linked to the deaths caused by vascular disorders, whereas an
atherothrombotic aetiology OR 3.83 (CI 95%, 1.31-11.20) and being male OR 3.44 (CI 95%,
1.02-11.60) were seen to be predictors of the appearance of any vascular event. Conclusions. Our
findings showed that the risk of suffering severe vascular events after a TIA becomes higher. There
are a number of useful clinical variables (age above 73, atherothrombotic aetiology, being male,
taking oral antidiabetic drugs and leukocytosis) for identifying the patients at the highest risk.
[ANGIOLOGIA 2004; 56: 491-503]
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Introduccion I16gica [1]. Su incidencia anual en la po-

blacién espafiola varia segin los estudios

El ataque isquémico transitorio (AIT) se
define como la disfuncion cerebral focal
o monocular con una duracion de los sin-
tomas menor de 24 horas, causada por
una insuficiencia vascular debida a trom-
bosis o embolismo arterial, asociada a
enfermedad arterial, cardiaca o hemato-

[2-4] de 35 a 280 casos por 100.000 habi-
tantes; la media de dicha incidencia es
similar a la descrita en EE.UU., de 64
casos por 100.000 habitantes [5].
Aproximadamente el 15% de los
pacientes que han sufrido un infarto
cerebral refiere haber presentado pre-
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viamente un AIT [6]. Tras un primer
episodio de AIT, el 10,5% de los pa-
cientes sufre un ictus en los siguientes
90 dias, la mitad de los cuales lo hacen
en las primeras 48 horas [7]; esta inci-
dencia puede ser incluso mayor, del
12,0% a los 30 dias, si se reduce el
tiempo de demora en la inclusién de
los pacientes en los estudios [8]. A lar-
go plazo, la principal causa de muerte
en estos pacientes es la enfermedad
cardiaca isquémica [9]. La tasa anual
de mortalidad oscila entre el 4,4 y el
5,0% en los estudios basados en cohor-
tes hospitalarias [10-12], y es del 7,0%
en los de cohortes comunitarias [13]. A
los 10 afos, més del 40% de los pa-
cientes con un AIT ha presentado un
infarto de miocardio, un infarto cere-
bral, o bien ha muerto por una causa
vascular [14].

Estas cifras deben hacernos conside-
rar el conjunto de pacientes que han pre-
sentado un AIT como un grupo de alto
riesgo [15], en el que es necesaria una
adecuada prevencién secundaria para
disminuir la incidencia de nuevos episo-
dios vasculares graves. Estos tratamien-
tos podrian optimizarse si conociéramos
el perfil clinico del paciente con AIT
que tiene un mayor riesgo de presentar
recurrencia vascular.

Con el presente trabajo se pretende
establecer los factores de riesgo (FR)
que se relacionan con una mayor proba-
bilidad de presentar recurrencia del ic-
tus, cardiopatia isquémica (CI) y muerte
de causa vascular, en una serie de
pacientes diagnosticados de AIT atendi-
dos en el Servicio de Urgencias de un
hospital universitario.

Pacientes y métodos

Poblacion de estudio

Estudiamos de forma prospectiva 104
pacientes atendidos por el neurélogo de
guardia en el Servicio de Urgencias del
Hospital Universitario Vall d’Hebron,
de Barcelona, que cumplian criterios
definitorios de AIT —déficit neurolégico
focal de origen vascular de menos de 24
horas de duracién— durante el periodo
de tiempo comprendido entre enero de
2001 y enero de 2003. Todos los pacien-
tes se atendieron en las primeras 24 ho-
ras tras el inicio de los sintomas. Se les
realizé un estudio sistemdtico, que in-
cluia analitica general, electrocardiogra-
ma (ECG), radiografia de tdérax, una
prueba de neuroimagen —tomografia
computarizada (TC) o resonancia mag-
nética craneal (RM)- estudio ecografico
Doppler continuo de troncos supraadrti-
cos y Doppler transcraneal (DTC).

Variables prondsticas

Se recogieron las siguientes variables:
sexo y edad; antecedentes de ictus pre-
vio, hipertension arterial (HTA), alcoho-
lismo grave, CI, diabetes mellitus (DM),
tabaquismo, arritmia completa por fibri-
lacién auricular (ACxFA), dislipemia,
arteriopatia periférica, insuficiencia car-
diaca y valvulopatia; tratamiento previo
del paciente —toma de antiagregantes,
anticoagulacién, antidiabéticos orales
(ADO), estatinas y antihipertensivos—;
anomalias en el ECG, como bloqueo
auriculoventricular, hipertrofia ventricu-
lar izquierda (HVI), onda Q negativa y
ondas T negativas; duracion del evento,
recurrencia en la semana previa o poste-
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rior del AIT; territorio del AIT en funcién
de la clinica (carotideo, vertebrobasilar e
indeterminado); etiologia del AIT (atero-
trombotica, cardioembolica, lacunar e
indeterminada); presencia de estenosis
extracraneal (EEC) y graduacién de la
misma; presencia de estenosis intracra-
neales y graduacién de las mismas;
hallazgos en la TC o en la RM; trata-
miento al alta (4cido acetilsalicilico, clo-
pidogrel, triflusal, tratamiento endovas-
cular, tromboendarterectomia carotidea,
anticoagulacion, estatinas, inhibidores
del enzima conversor de la angiotensina
o antagonistas del receptor de la angio-
tensina II), y datos analiticos (cifras de
leucocitos, plaquetas y fibrinbgeno).

La HTA se definié como la elevacién
persistente de la presion arterial por
encima de 140/90 mmHg. El alcoholis-
mo grave como el consumo de mds de
75 g de alcohol por dia. El tabaquismo
como el consumo habitual de tabaco —se
incluyen los exfumadores con menos de
5 afios tras el abandono—. La DM se
define por cifras de glucemia basal ma-
yores de 126 mg/dL al menos en dos
ocasiones, o por la toma de ADO o insu-
lina. La CI, como el hecho de haber pre-
sentado episodios documentados de
angina de pecho o infarto de miocardio.
La ACxFA como arritmia cardiaca ca-
racterizada por una actividad auricular
desordenada, que se manifiesta por la
ausencia de ondas P. La dislipemia, por
cifras documentadas de LDL mayores
de 160 mg/dL. o HDL menores de 30
mg/dL. La arteriopatia periférica, como
historia clinica de claudicacién intermi-
tente o antecedentes de intervenciones
relacionadas (amputacién, derivacién
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periférica, angioplastia, etc.). Por lo que
refiere a las anomalias en el ECG, el
bloqueo auriculoventricular se definié
como la presencia de un PR alargado o
la falta de conduccién de las ondas P. La
HVI Ia definimos sobre la base del indi-
ce de Sokolow-Lyon, que la establece si
la suma de la onda S en V2, mas la onda
R en V5, es mayor a 3,5 mV. La onda Q
de necrosis, como ondas Q en el ECG
mayores de 0,03 segundos en al menos
dos derivaciones consecutivas. Las on-
das T negativas, como ondas T simétri-
cas invertidas de al menos 0,1 mV.

Clasificacion clinicoetioldgica

El AIT, en funcidn del territorio vascular
responsable de la clinica, se clasifico
como del territorio carotideo si el pa-
ciente presentaba signos o sintomas cla-
ramente definitorios de isquemia del
territorio carotideo, como disfasia,
amaurosis fugaz, apraxia y heminegli-
gencia izquierda, asociados a déficit
campimétricos, disfuncién motora de un
hemicuerpo o a sintomas sensitivos; o
bien, si en las pruebas de neuroimagen
existia evidencia de lesion aguda en
dicho territorio. Definimos como AIT
del territorio vertebrobasilar aquel en el
que el paciente padecié sintomas sensi-
tivos bilaterales, disfuncion motora bila-
teral, ceguera bilateral transitoria, o bien
dos o mds de los siguientes: vértigo, ata-
xia, disartria, disfagia o diplopia. Tam-
bién consideramos que se trataba de un
AIT del territorio vertebrobasilar aque-
llos casos en los que en las pruebas de
neuroimagen existia evidencia de lesién
aguda en dicho territorio. Se clasifico
como de territorio indeterminado si los



F. PURROY-GARCIA, ET AL

sintomas o signos que presentaba el pa-
ciente no cumplian ninguno de los crite-
rios antes mencionados y si no existia
evidencia de lesion isquémica cerebral
aguda en las pruebas de neuroimagen
realizadas. La etiologia aterotrombdtica
se estableci6 en todos los pacientes en
los que se pudo demostrar una estenosis
arterial intracraneal o extracraneal sin-
tomadtica responsable de la clinica; en el
caso de las EEC, éstas debian ser mayo-
res del 50%; en las intracraneales,
moderadas o importantes. Los pacien-
tes en los que se demostré una fuente
cardioembdlica en el ECG o en el eco-
cardiograma realizado durante el ingre-
so o el seguimiento, como una AcxFA,
una hipocinesia ventricular, o una frac-
cién de eyeccion deprimida, se clasifi-
caron como de etiologia cardioembdli-
ca. Aquellos pacientes con clinica com-
patible con uno de los cinco sindromes
indicativos de infarto cerebral lacunar,
en ausencia de EEC o intracraneales
significativas o con lesién en las secuen-
cias de difusiéon de tamafio lacunar, se
catalogaron como AIT de etiologia lacu-
nar. La etiologia indeterminada se esta-
blecié cuando no se encontré ninguna
causa, o bien en el caso de que dos posi-
bles causas concurrieran en el mismo
enfermo.

Los hallazgos de la TC craneal se
clasificaron en TC normal y presencia
de lesiones antiguas. Asimismo, los
hallazgos de la RM craneal se clasifica-
ron en RM normal, presencia de lesio-
nes antiguas y presencia de lesiones
agudas responsables de la clinica, si
existia alguna evidencia de lesion en las
secuencias de difusion.

Eventos cardiovasculares

En 100 de los 104 pacientes se hizo un
seguimiento telefonico y, a través de los
datos clinicos recogidos en la historia
clinica del hospital. Tras una mediana
de 12,6 meses (percentil 25: 6,25, per-
centil 75: 18,28), se establecid la recu-
rrencia de AIT, ictus isquémico e ictus
hemorragico posterior, el riesgo de apa-
ricién de episodios de CI, arteriopatia
periférica y de muerte. El infarto agudo
de miocardio se determind en todos los
pacientes en los que dicho diagndstico
se reflejaba en la historia clinica tras un
episodio de dolor precordial tipico, con
concentraciones elevadas de troponinas
cardiacas y ECG compatible. Asimis-
mo, la angina de pecho se definié como
la presencia de un episodio de dolor
precordial tipico documentado en la
historia clinica de menos de 30 minutos
de duracioén, sin un aumento de troponi-
nas cardiacas asociado. Un episodio de
arteriopatia periférica se establecid ante
cualquier episodio documentado de
embolia arterial periférica, intervencion
de derivacion arterial o clinica de clau-
dicacién intermitente no referida pre-
viamente. La recurrencia de AIT se de-
fini6 como la aparicién de un nuevo
episodio de déficit focal transitorio de
aparicién brusca, provocado por la
isquemia cerebral o retiniana de dura-
cién menor a 24 horas tras los siete pri-
meros dias después del evento inicial.
El ictus isquémico se definid por signos
clinicos de disfuncién cerebral focal o
global de rdpida instauracién, sin apa-
rente causa no vascular de duracién
superior a 24 h o hasta la muerte del
paciente [16].
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Analisis estadistico

El andlisis estadistico de los datos se
realizé con el programa SPSS 9.0.

En el estudio univariante identifica-
mos los FR relacionados con la recu-
rrencia del ictus, la apariciéon de episo-
dios de CI, muerte de causa vascular y
de cualquier evento vascular. Para la
comparacion entre variables categéricas
se utilizaron el test IT> de Pearson y el
test exacto de Fisher. Cuando compara-
mos variables numéricas utilizamos el
test de Mann-Whitney o el test de Stu-
dent para muestras independientes. Las
variables relacionadas en el estudio uni-
variante (p < 0,10) con alguno de los
eventos estudiados se incluyeron en el
estudio multivariante con la utilizacién
de regresiones logisticas y regresiones
de Cox, para ver los posibles factores
que pudieran predecir de forma inde-
pendiente cualquiera de los eventos.

Resultados

Analisis descriptivo

Un total de 104 pacientes se incluyeron
en el estudio tras cumplir todos los crite-
rios de inclusién. La edad media fue de
71,64 + 12,88 afios, con un predominio
de hombres (57,7%). El FR cardiovascu-
lar mas frecuente fue la HTA, presente en
mads de la mitad de los pacientes (57,7%).
El resto del perfil demogréfico se mues-
tra en la tabla I. E1 27% habia tenido ictus
previo; sélo el 3% tenia antecedentes de
insuficiencia cardiaca, y el 7% presenta-
ba una valvulopatia emboligena. Aproxi-
madamente el 33% recibia tratamiento
antiagregante, el 13,1% anticoagulante,
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el 8,1% ADO, el 12,1% estatinas y el
48,5% tratamiento antihipertensivo.

La duracién clinica de los episodios
fue variable, siendo la mediana de 45
minutos, con percentiles 25 y 75 de 0,25
y 3 horas, respectivamente. Las caracte-
risticas clinicoetiolégicas se muestran en
la tabla I. En todos los pacientes se reali-
z6 una TC craneal, y se detect6 una lesion
isquémica de caracteristicas crénicas en
el 31,9% de los casos. En el 37,1% de los
pacientes se practicé una RM craneal, y
se observo una lesioén isquémica antigua
en el 30,6% de los mismos. Se detectd
una lesién aguda en las secuencias de
difusion en el 33% de los pacientes.

Se demostré una EEC en el 16,5% de
los casos; fue leve en el 18,8%, moderada
en el 31,3% e importante en el 50%. Los
porcentajes para las estenosis intracrane-
ales son practicamente idénticos.

Los datos de la analitica, realizada a
todos los pacientes dentro de las prime-
ras 24 horas, fueron los siguientes: leu-
cocitos, 8.397 + 2.830 células/dL; pla-
quetas, 232.825 + 72.868 células/dL y
fibrindgeno, 3,43 + 3,43 mg/dL. El tra-
tamiento recibido al alta fue el que esta-
blecié el neur6logo de guardia o el del
equipo de neurdlogos que lo atendid
durante el ingreso en planta, seglin su
criterio facultativo (Tabla I).

De los 104 pacientes iniciales, a 100
se les pudo realizar un seguimiento, cuya
mediana fue de 12,6 meses (percentil 25,
6,25 meses; percentil 75, 18,28 meses).
El 21% de los pacientes sufrié uno o mas
episodios vasculares. El 13% present6
un ictus (5% un AIT, 8% un infarto cere-
bral). Un 8% de los pacientes murid; de
ellos, sélo el 25% por una causa de ori-



F. PURROY-GARCIA, ET AL

Tabla I. Andlisis descriptivo.

% %
Antecedentes Clasificacion etiolégica
Hipertension arterial 57 Aterotrombotico 24,5
Alcoholismo 1 Cardioembdlico 24,5
Cardiopatia isquémica 18 Lacunar 8,8
Diabetes mellitus 22 Indeterminada 42,2
Tabaquismo 16 Estudio de neuroimagen
ACXFA 18 Lesion cronica en laTC 31,9
Arteriopatia periférica 12 Lesion cronica en la RM 30,6
Dislipemia 27 Lesion aguda en la DFRM 33,3
Insuficiencia cardiaca 3 Tratamiento al alta
Valvulopatia 7 Antiagregacion 72,2
Hallazgos en el ECG AAS 35,6
Blogueo auriculoventricular 1 Clopidogrel 274
HVI 3,1 Triflusal 1,6
Onda Q negativa 5,1 Anticoagulacion 274
ACXFA 13,3 Tratamiento endovascular 2,1
Ondas T negativas 2,0 TEA 74
Territorio vascular Estatinas 14,7
Carotideo 49,0 IECA 179
Vertebrobasilar 10,8 ARA I 11
Indeterminado 40,2

gen no vascular. Un episodio de CI,
angina de pecho o infarto agudo de mio-
cardio se recogi6 en el 8% de los casos,
mientras que el 3% de los pacientes
sufrié un episodio atribuible a arteriopa-
tia periférica. La recurrencia del AIT
durante la semana previa o posterior se
observé en una cuarta parte de los suje-

tos. El porcentaje acumulado de sufrir
cualquier evento vascular (ictus, CI,
arteriopatia periférica o muerte de causa
vascular) fue del 32% (Tabla II).

Factores asociados a la aparicion
de nuevos episodios vasculares

El anélisis univariante (Tabla III) puso
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Tabla Il. Aparicién de nuevos episodios vasculares durante el seguimiento.

n (%)

Ictus 13 (13)
Accidente isquémico transitorio 5 (5)
Infarto cerebral 7(7)
Hemorragia intracraneal 1(1)
Muerte 8 (8)
Causa vascular 6 (6)
Causa no vascular 2(2)
Arteriopatia periférica 3(3)
Cardiopatia isquémica 8 (8)
Cualquier episodio vascular 32 (32)
Pacientes con cualquier episodio vascular 21 (21)

Tabla lll. Factores asociados a la apariciéon de nuevos episodios vasculares.
Anélisis univariante. Se indican los valores de p < 0,05.

Ictus Cardiopatia Muerte Cualquier
isquémica de causa evento
vascular vascular
Edad mayor de 73 afios 0,045 ns ns ns
Etiologia aterotromboética 0,012 ns ns 0,005
Antecedente de Cl ns 0,001 0,024 ns
Toma de ADO ns 0,023 ns ns
Clopidogrel al alta ns 0,048 ns ns
Sexo masculino ns ns 0,033 0,036
Leucocitosis ns ns 0,02 ns
Estenosis extracraneal ns ns ns 0,006
Etiologfa indeterminada ns ns ns 0,043
ns: no significativo.

de manifiesto una asociacién estadisti-
camente significativa entre los pacientes
mayores de 73 afios y los que tenian un

EPISODIOS VASCULARES TRAS AIT

AIT de etiologia aterotrombdtica, con el
riesgo de sufrir un ictus posterior. Al
valorar el riesgo de presentar un episo-
dio de CI, el antecedente de padecer
dicha cardiopatia, la toma previa de
ADO vy seguir tratamiento con clopido-
grel al alta mostraron una asociacion
estadisticamente significativa. Identifi-
camos como FR en la supervivencia
(muerte de causa vascular) de nuestros
enfermos, el antecedente de CI, el sexo
masculino y la cifra de leucocitos. La
etiologia aterotrombdtica (p < 0,005), el
sexo varén y la presencia de EEC com-
portan un mayor riesgo de sufrir cual-
quier episodio vascular; por el contrario,
los AIT de etiologia indeterminada se
asocian a un mejor prondstico.

Factores predictores independientes
de nuevos episodios vasculares

Las variables que se asociaron con los
diferentes episodios con p < 0,10 se in-
cluyeron en diferentes modelos de
regresién Cox multivariante (Tabla IV).
La edad mayor de 73 afios —OR, 4,46
(IC 95%, 1,15-17,38)— y la etiologia
aterotromboética —OR, 4,36 (IC 95%,
1,44-13,18)— continuaron mostrandose
como factores predictores para la apari-
cién de un nuevo ictus. El antecedente
de CI -OR 30,65 (IC 95%, 2,94-
319,17)- y el tratamiento previo con
ADO -OR 31,23 (IC 95%, 2,65-
368,74)— se identificaron como varia-
bles asociadas con la presencia de CI.
Por lo que se refiere a las muertes de
etiologia vascular, Unicamente la cifra
de leucocitos en el momento del AIT
se relaciona de forma significativa con
la misma, -OR 11,21 (IC 95%, 1,25-
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Tabla IV. Factores predictores independientes de nuevos episodios vasculares. Andlisis multivariante.

Ictus Cardiopatia isquémica Muerte de causa Cualquier evento

OR (IC 95%) OR (IC 95%) vascular OR (IC 95%) vascular OR (IC 95%)
Edad mayor 4,46 (1,15-1738) - - -
de 73 afos p=0,031
Etiologia 4,36 (1,44-13,18) - - 3,83 (1,31-11,20)
aterotrombotica p = 0,0091 p=0,0139
Antecedente de - 30,65 (2,94-319,17) 8 -
cardiopatia isquémica p = 0,0042

Toma de anti- -
diabéticos orales

31,23 (2,65-368,74) -
p = 0,0063

Clopidogrel al alta -

a

Sexo masculino -

3,44 (1,02-11,60)
p = 0,0457

Leucocitosis -

_ 11,21 (1,25-100,39)
p =0,0307

Estenosis extracraneal -

@ Variable con relacion en el estudio univariante, pero no en el multivariante.

100,39)-. Finalmente, la etiologia ate-
rotromboética —OR 3,83 (IC 95%, 1,31-
11,20)- y el sexo masculino —-OR 3,44
(IC 95%, 1,02-11,60)— se identificaron
como predictores de cualquier episodio
vascular (ictus, CI, arteriopatia periféri-
ca y muerte de causa vascular).

Discusion

El paciente con un AIT tiene un alto
riesgo de sufrir cualquier tipo de episo-
dio vascular (CI, ictus, arteriopatia peri-
férica, o muerte de causa vascular), por
lo que es muy importante iniciar lo antes
posible una correcta prevencion secun-
daria. Pese a ello, la mayoria de los pa-
cientes no solicitan atencion médica en
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el momento adecuado, por el desconoci-
miento de los sintomas y sus implica-
ciones [17]. Por otra parte, en los
pacientes con un AIT se incrementa la
dificultad diagndstica, ya que la mayo-
ria de los casos no se atienden cuando se
presentan los sintomas. Ademds, mu-
chas entidades pueden simular un AIT,
como las crisis migrafiosas o comicia-
les, la hipoglucemia sintomadtica, los
episodios de déficit neurolégico transi-
torio asociados a un hematoma subdu-
ral o a hemorragia intracraneal, etc. [18].
También es importante destacar que no
todos los pacientes con un AIT tienen el
mismo riesgo de padecer un evento vas-
cular posterior [19]. Nuestro estudio
prospectivo pone de manifiesto cudles
son los factores predictores de las dife-




rentes entidades clinicas vasculares, pa-
ra poder asi identificar aquellos pacien-
tes que tienen mayor riesgo y en los que
se ha de ser mas insistente, tanto en las
pruebas diagndsticas como en el trata-
miento indicado, para poder evitar no
solo la recurrencia de episodios neuro-
l6gicos, sino la apariciéon de cualquier
episodio vascular grave.

En nuestro estudio la etiologia ate-
rotrombdtica y el sexo masculino son
las variables que se asocian de forma
independiente a la presentacion de cual-
quier episodio vascular; la primera, jun-
to con la edad mayor de 73 aflos, lo
hacen con el hecho de padecer un ictus
posterior; el antecedente de ClI y el tra-
tamiento previo con ADO, con la apari-
cion de episodios de CI, y la cifra de
leucocitos con la muerte de causa vas-
cular. Estos resultados estdn en conso-
nancia con los descritos en otros estu-
dios. Asi, el estudio norteamericano de
endarterectomia estima que el porcenta-
je deictus a los 90 dias del primer even-
to en pacientes con estenosis carotideas
graves es mayor del 25% [20]. En el
presente estudio se han incluido dentro
de los pacientes con etiologia atero-
trombética, ademdas de los casos con
EEC sintomaticas, los pacientes con es-
tenosis intracraneales sintomdticas, va-
riable que no se habia considerado en
otros estudios previos. Se destaca que
los pacientes con AIT aterotrombético,
no sélo presentan un mayor riesgo de
padecer un ictus posteriormente, sino
también cualquier otro episodio vascu-
lar. La aterosclerosis extracraneal e in-
tracraneal, por consiguiente, seria una
manifestacion de un proceso ateroscle-
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rético generalizado. La edad como FR
de recurrencia de ictus, tanto a corto
como a largo plazo, es la variable con
mayor concordancia en los diferentes
estudios que valoran la evolucién de los
pacientes con AIT [7,9,21-25].

La apariciéon de un episodio de CI
durante el tiempo de seguimiento tiene
como FR el antecedente de padecer di-
cha cardiopatia y la toma de ADO. El
mayor riesgo en personas con antece-
dentes de CI es similar al descrito en
otros estudios [7,9, 21,25], aunque en
ninguno de ellos se observa una rela-
cién tan importante (OR 30,65) como
en el nuestro. La relacién con el trata-
miento previo con ADO podria sugerir
una asociacién entre los pacientes con
DM tipo II, que serian los que reciben
este tipo de medicacién [9,22], y los
episodios coronarios. Diferentes estu-
dios [21,22], al igual que el nuestro,
identifican el sexo masculino como FR
de sufrir durante el seguimiento cual-
quier tipo de episodio vascular. Sin
embargo, la relacién entre la cifra de
leucocitos y la muerte de causa vascular
no se ha descrito previamente en estos
pacientes; si bien, si se habia demostra-
do una asociacién entre la leucocitosis
y la mortalidad en la enfermedad coro-
naria, y también con el prondstico de
los pacientes con ictus [26-30]. La leu-
cocitosis podria desempefiar un papel
importante en el proceso inflamatorio
de la patologia aterosclerética mediante
la activacién y secrecion de citocinas y
proteasas [30].

Consideramos que nuestra serie pre-
senta un elevado nimero de episodios
vasculares. Durante 12,6 meses de se-
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guimiento de mediana, el 13% de los
pacientes sufrié un ictus, el 8% un epi-
sodio de coronariopatia, el 6% muri6
por una causa vascular y, globalmente,
el 21% presentd un episodio vascular.
Estas cifras son superiores a las de los
estudios publicados sobre cohortes hos-
pitalarias, en los que la incidencia de
ictus durante el primer afio varia entre
el 6,6 y el 12% [9,12], la incidencia
anual de Cl entre el 2 y el 4,6% [9,12],
la de muerte entre el 4,4 y el 5% [10-
12] y la de cualquier episodio vascular
es del 6,5% [12]. Nuestros datos se pa-
recen mds a los de los estudios de co-
hortes comunitarios [13], con valores
de 11,6, 2,50, 7,20 y 10,30%, respecti-
vamente. Esto puede obedecer a la ma-
yor edad de los pacientes de nuestra
serie, a la inclusién de pacientes con
antecedentes de ictus y, principalmente,
a la rapidez en la inclusién de los pa-
cientes, evitando en algunos casos el
sesgo de supervivencia [14].

Este estudio tiene como posible limi-
tacion el tamafio muestral. Si se tratase
de un estudio mds extenso, podriamos
estudiar el perfil de riesgo en cada subti-
po etiologico. Ademads, existe un nime-
ro demasiado elevado de pacientes con
etiologia indeterminada por estudio
insuficiente; en muchos casos, no se
realizé un estudio cardiaco exhaustivo,
pese a que, como se ha mencionado pre-
viamente, se trata de un grupo de pa-

cientes asintomadticos con alto riesgo de
padecer un nuevo episodio vascular.

Nuestro estudio intenta seleccionar
los pacientes con un mayor riesgo de
sufrir nuevos episodios vasculares. Para
ello, nos ayudamos de diversos FR clini-
cos, fisiopatoldgicos y de datos de labo-
ratorio rutinarios. A raiz de los estudios
previos, en los que el establecimiento de
modelos predictivos con variables tni-
camente clinicas ha fallado [25,31], y
ante la heterogeneidad de FR identifica-
dos en otros, consideramos interesante
determinar de forma prospectiva si
nuestros datos se pueden extrapolar a
otras cohortes de enfermos; también, si
nuevas variables de neuroimagen o nue-
vos biomarcadores pueden ayudar a
seleccionar los pacientes de alto riesgo
que se podrian beneficiar, ademas, de
una actitud terapéutica mas agresiva, o
de la realizacién de pruebas comple-
mentarias para detectar una CI o arterio-
patia periférica silentes.

En conclusion, el riesgo de presentar epi-
sodios vasculares graves en los pacientes
que acuden al Servicio de Urgencias por
un AIT es alto. Se justifica su estudio de
forma inmediata y exhaustiva. Variables
clinicas y fisiopatolégicas (edad, etiolo-
gia aterotrombdtica, antecedente de CI y
sexo masculino) y de laboratorio (leuco-
citosis) pueden ayudar a seleccionar los
pacientes de mayor riesgo.
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FACTORES CLINICOS PREDICTORES
DE LA APARICION DE EPISODIOS
VASCULARES TRAS UN ATAQUE
ISQUEMICO TRANSITORIO

Resumen. Introduccion. Los pacientes que
han sufrido un ataque isquémico transitorio
(AIT) tienen un elevado riesgo de sufrir un
episodio vascular grave. La mayoria de ellos
no se atienden de forma precoz y no se pue-
den beneficiar de un diagndstico y trata-
miento adecuados. Objetivo. Identificar los
factores clinicos que predicen la aparicion
de un nuevo episodio vascular en estos pa-
cientes. Pacientes y métodos. Estudiamos de
forma prospectiva 104 pacientes con un AlT,
atendidos en las primeras 24 horas tras el
inicio de los sintomas, durante una mediana
de seguimiento de 12,6 meses. Resultados.
La incidencia de ictus, cardiopatia isquémi-
ca, arteriopatia periférica y muerte fue del
13, el 6, el 3 y el 8%, respectivamente. El
andlisis multivariante identificé, como pre-
dictores independientes de nuevos ictus, la
edad mayor de 73 aiios (odds ratio —OR-,
4,46; IC 95%, 1,15-17,38) y la etiologia ate-
rotrombotica (OR, 4,36, IC 95%, 1,44-
13,18); de episodios de cardiopatia isquémi-
ca, el antecedente de padecer dicha cardio-
patia (OR, 30,65; IC 95%, 2,94-319,17) y la
toma de antidiabéticos orales (OR, 31,23; IC
95%, 2,65-368,74). La leucocitosis (OR
11,21; IC 95%, 1,25-100,39) se relaciono
con las muertes de causa vascular, mientras
que, nuevamente, la etiologia aterotrombati-
ca (OR, 3,83; IC 95%, 1,31-11,20) y el sexo
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FACTORES CLINICOS PREDICTORES
DO APARECIMENTO DE EPISODIOS
VASCULARES APOS ACIDENTE
ISQUEMICO TRANSITORIO

Resumo. Introducdo. Os doentes que sofre-
ram acidente isquémico transitorio (AIT)
tém risco elevado de sofrer um episddio vas-
cular grave. A maioria destes ndo é atendida
de forma precoce, ndo podendo beneficiar de
um diagnostico e tratamento adequado.
Objectivo. Identificar os factores clinicos
que predizem o aparecimento de um novo
episodio vascular nestes doentes. Doentes e
métodos. Estudamos de forma prospectiva
104 doentes com AlT, atendidos nas primei-
ras 24 horas apos o inicio dos sintomas,
durante uma média de seguimento de 12,6
meses. Resultados. A incidéncia de AVC,
cardiopatia isquémica, arteriopatia periféri-
ca e morte foi de 13, 6, 3 e 8%, respectiva-
mente. A andlise multivariante identificou
como predictores independentes de novo
AVC, a idade superior aos 73 anos (odds
ratio —OR—, 4,46; IC 95%, 1,15-17,38), a
etiologia aterotrombdtica (OR, 4,36; IC
95%, 1,44-13,18); e episodios de cardiopa-
tia isquémica, o antecedente de sofrer da re-
ferida cardiopatia (OR, 30,65; IC 95%,
2,94-319,17) e a toma de antidiabéticos
orais (OR, 31,23; IC 95%, 2,65-368,74). A
leucocitose (OR, 11,21; IC 95%, 1,25-100,39)
relacionou-se com as mortes de causa vas-
cular, enquanto que novamente a etiologia
aterotrombotica (OR, 3,83; IC 95%, 1,31-
11,20) e o0 sexo masculino (OR, 3,44, IC 95%,
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masculino (OR 3,44; I1C 95%, 1,02-11,60) se
mostraron como predictores de la aparicion
de cualquier episodio vascular. Conclusio-
nes. Nuestros resultados demuestran que el
riesgo de sufrir episodios vasculares graves
tras un AIT es elevado. Existen variables cli-
nicas titiles (edad mayor de 73 arios, etiolo-
gia aterotrombdtica, sexo masculino, toma
de antidiabéticos orales y leucocitosis) para
identificar los pacientes de mayor riesgo.
[ANGIOLOGIA 2004; 56: 491-503]
Palabras clave. Ataque isquémico transito-
rio. Factores prondsticos. Riesgo de episo-
dios vasculares.
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1,02-11,60) mostraram-se como predictores
do aparecimento de qualquer episédio vas-
cular. Conclusdes. Os nossos resultados de-
monstram que o risco de sofrer episodios
vasculares graves apos um AlT estd aumen-
tado. Existem varidveis clinicas titeis (idade
superior aos 73 anos, etiologia aterotrom-
bética, sexo masculino, toma de anti-
diabéticos orais e leucocitose) para identifi-
car os doentes de maior risco. [ANGIOLO-
GIA 2004; 56: 491-503]

Palavras chave. Acidente isquémico transi-
torio. Factores progndsticos. Risco de episo-
dios vasculares.



