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Resumen

Se presenta el caso de un varén de 70 afios con sindrome de alarma capsular, caracterizado por seis episodios neurolo-
gicos estereotipados, fluctuantes y con recuperacién intercritica completa, con variacién objetiva del NIHSS entre 0 y 12
puntos. La singularidad del caso radica en la recurrencia precoz de déficits incapacitantes pese a la resolucién transitoria, lo
que plante6 un reto terapéutico en emergencia. Durante un episodio activo y dentro de ventana terapéutica, se administré
trombdlisis intravenosa con alteplase, seguida de doble antiagregacién posterior a las 24 horas y neuroimagen de control
sin hemorragia. El paciente no present6 nuevas recurrencias tras la tromboélisis, no desarroll6 transformacion hemorragica
y fue dado de alta sin secuelas neuroldgicas, con Rankin 0. Este caso resalta que la fluctuacion clinica no debe interpretarse
como estabilidad, y que la trombélisis puede considerarse en pacientes seleccionados con déficits incapacitantes recurren-
tes.

Palabras clave: Ataque Isquémico Transitorio, Accidente Cerebrovascular, Terapia Trombolitica, Alteplasa, Sindrome de alarma capsular

Abstract

We report the case of a 70-year-old man with capsular warning syndrome, characterized by six stereotyped, fluctuating
neurological episodes with complete recovery between attacks and objective NIHSS score variations ranging from 0 to
12. The case is notable for the early recurrence of disabling deficits despite transient resolution, posing an urgent thera-
peutic challenge. During an active episode and within the therapeutic window, intravenous thrombolysis with alteplase
was administered, followed by dual antiplatelet therapy after 24 hours; follow-up neuroimaging showed no hemorrhage.
The patient experienced no further recurrences after thrombolysis, did not develop hemorrhagic transformation, and was
discharged without neurological sequelae (modified Rankin Scale score of 0). This case highlights that clinical fluctuation
should not be interpreted as stability and that thrombolysis may be considered in selected patients with recurrent disabling
deficits.
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Introduccién

El sindrome de alarma capsular (SAC) es una serie
de ataques isquémicos transitorios (AIT) recurrentes y
estereotipados, los cuales se caracterizan con al menos
tres episodios de sindrome lacunar motor o sensorio-
motor con recuperacién completa entre los episodios en
un plazo de 24 hasta 72 horas, teniendo un alto riesgo
de establecerse un accidente cerebrovascular. Su inci-
dencia es baja, pero representan del 1,5 % al 4,5 % de los
AIT, aunque posee una relevancia clinica significativa
debido a su elevada progresién hacia infarto cerebral
establecido durante las primeras 48-72 horas, con tasas
reportadas de hasta 60 % [1].

El mecanismo fisiopatoldgico del SAC es atin incier-
to, debido a la ausencia de ensayos clinicos aleatoriza-
dos, el tratamiento contintia siendo controversial. Di-
versas estrategias han sido descritas, incluyendo do-
ble antiagregacion plaquetaria, anticoagulacién, induc-
cién hipertensiva, inhibidores de glicoproteina IIb/Illa
y trombolisis intravenosa. Hoy en dia no hay un con-
senso generalizado sobre el tratamiento para estos pa-
cientes [2].

Se presenta el caso de un paciente con sintomas atri-
buibles a sindrome lacunar motor fluctuantes sin com-
promiso hemodindamico, con recuperacién espontanea
en su totalidad entre episodios tratados con trombdlisis
sistémica, cuyo abordaje evidencia los retos terapéuti-
cos de esta entidad, y la necesidad de generar evidencia
que oriente a futuros consensos de manejo por el pro-
nostico incapacitante al que puede conllevar.

Descripcion del caso

Varén de 70 afios, con antecedente de hipertension ar-
terial tratada con hidroclorotiazida, independiente pa-
ra las actividades béasicas de la vida diaria (Ranking
basal 0); ingresa al servicio de Emergencia por cuadro
neurolégico agudo caracterizado por fluctuaciones es-
tereotipadas con recuperacién intercritica completa, do-
cumentdndose un total de seis episodios. Los dos pri-
meros eventos ocurrieron en su domicilio a las 11:15
am (duracién: 20 min) y 11:50 am (duracién: 25 min),
manifestandose con hemiparesia derecha y disartria le-
ve, sin recibir atenciéon médica inicial. A las 12:40 pm
se desencadend un tercer episodio de mayor gravedad
(duracién: 36 min) durante el traslado en ambulancia,
agregdndose hipoestesia derecha; a su ingreso de UST
(Unidad de shock trauma) a las 12:49 pm, se objetiva
HGT en 116 mg/dL y un NIHSS de 12 puntos activan-
do “Codigo Stroke”, realizandose una tomografia cere-
bral. Los eximenes de laboratorio obtenidos al ingreso
mostraron glucosa sérica de 96 mg/dL, creatinina de
0,89 mg/dL, urea de 34 mg/dL, sodio de 136 mmol/L,
potasio de 3,7 mmol/L, tiempo de protrombina de 16,4
segundos y tiempo de tromboplastina parcial activada
de 44,1 segundos. A la 13:16 pm se reevaltia al paciente
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y se evidencia una recuperacién completa de las fun-
ciones motoras y sensitivas con un NIHSS 0. A las 13:22
pm se evidencié un cuarto episodio de 10 minutos de
duracién (asimetria facial y hemiparesia derecha, PA:
150/70 mmHg, NIHSS: 8 puntos). Se decide iniciar te-
rapia trombolitica a las 13:27 pm (finalizada a las 14:27
pm). El paciente no presentaba criterios que contraindi-
que trombdlisis. En el periodo post-trombdlisis, el pa-
ciente persiste con eventos transitorios de menor dura-
cién: un quinto episodio a las 14:50 pm (duracién: 15
min) que incluyé signo de Babinski derecho, y un sex-
to episodio a las 15:15 pm (duracién: 3 min; PA: 152/79
mmlHg), ambos caracterizados por la recurrencia de la
focalidad motora derecha y disartria. Se resumen los
eventos en la Tabla 1.

Abordaje diagnéstico

La TC cerebral inicial y la TC de control post-
trombolisis no evidenciaron signos de evento isquémi-
co y hemorrégico reciente o antiguo (Figura 1). El Dop-
pler carotideo mostré carétidas comunes, internas y ex-
ternas bilaterales de calibre conservado, sin placas ate-
romatosas ni estenosis, con flujometria dentro de ran-
gos normales; las arterias vertebrales se encontraron
permeables, aunque se identificé incremento del gro-
sor intima-media carotideo bilateral de hasta 1,1 mm.
El ecocardiograma evidenci6 funcién sistélica ventricu-
lar izquierda conservada, con FEVI de 69 %, TAPSE de
20 mm, ausencia de dilatacién de cavidades o masas in-
tracardiacas, hipertrofia leve del ventriculo izquierdo y
disfuncién diastdlica tipo I. El electroencefalograma fue
normal para la edad, sin actividad paroxistica. La RM
cerebral, realizada ocho dias después de la trombélisis,
no mostro areas focales de restriccion a la difusién; se
observaron imdgenes puntiformes e irregulares hiper-
intensas en FLAIR de localizacién periventricular bila-
teral, compatibles con secuelas de eventos isquémicos
crénicos (Figura 2). No se realizé angio-TC, angio-RM
ni estudio de vasos intracraneales, lo cual constituye
una limitacién del caso para definir con precision el te-
rritorio arterial comprometido.

Diagnésticos diferenciales

Se consideraron: Accidente cerebrovascular agudo,
Accidente isquémico transitorio recurrente, Evento fun-
cional /psicégeno, Crisis epilépticas focales, Migrafia
complicada, se descartaron los dos tltimos diagnosti-
cos debido a la evolucién clinica que present? el pacien-
te.

Tratamiento

Ante la recurrencia de déficits neurolégicos focales
incapacitantes dentro de la ventana terapéutica, en el

Rev Per Med Emg Desast. 2026; 1(2):xx—xx



EMERGENCIA

Rodriguez-Delgado et al.

Tabla 1: Resumen de presentacion clinica del paciente

Hora Episodio Duracién  Lugar Clinica PA NIHSS Conducta médica
11:15-11:35 1.er episodio 20 min Casa Hemiparesia derecha, disar- Sin registro No evaluado Ninguna
am tria leve
11:50-12:15 2.0 episodio 25 min Casa Hemiparesia derecha, disar- Sin registro No evaluado Ninguna
pm tria leve
12:40-13:16  3.er episodio 36 min Ambulancia Déficit motor derecho, disar- Sin registro NIHSS 12 puntos; no Ingresa a UST 12:49 pm. Acti-
pm tria severa, hipoestesia dere- registra puntaje de vacién de codigo stroke; se rea-
cha cada ftem liza tomografia cerebral
13:22-13:32 4.0 episodio 10 min Hospital Asimetria facial derecha, he- 150/70 NIHSS 8 puntos; no Trombolisis. Inicio: 13:27 pm.
pm (UST) miparesia derecha registra puntaje de Fin:14:27 pm
cada item
14:50-15:05 5.0 episodio 15 min Hospital Disartria leve, asimetrfa Sinregistro Sin registro Postrombdlisis
pm (UST) facial derecha, hemiparesia
derecha, Babinski derecho
15:15-15:18 6.0 episodio 3 min Hospital Disartria leve, hemiparesia 152/79 Sin registro Postrombolisis
pm (UST) derecha

PA: presién arterial; NIHSS: National Institutes of Health Stroke Scale; UST: unidad de stroke.

Figura 1: Tomografia cerebral.

Presencia de leves cambios involutivos cerebrales relaciona-
dos con el envejecimiento. No se evidencian signos de evento
isquémico y hemorrdgico reciente o antiguo, no hay coleccio-
nes yuxtadurales agudas ni lesiones expansivas.

(Tomografia al ingreso y 24h en una sola imagen * 2 filas 3
columnas)

contexto de sospecha de isquemia cerebral inestable
compatible con sindrome de alarma capsular (SAC), se
decidi6 trombdlisis intravenosa con alteplase. La indi-
cacién se realiz6 durante un episodio activo de déficit
neurolégico incapacitante, debido al caracter fluctuante
del cuadro y al riesgo de progresion a infarto lacunar
establecido.

El paciente tenia un peso estimado de 80 kg. Se calcu-
16 una dosis total de 72 mg. De esta dosis, se adminis-
tré el bolo intravenoso, correspondiente a 7,2 mg, se-
guido de infusién continua, correspondiente a 64,8 mg.
La trombolisis se inici6 a las 13:27 h, previa firma de
consentimiento informado. La presion arterial previa al
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Figura 2: RMN Cerebral.

RMN cerebral realizado 8 dias después post trombolisis del
evento agudo. No se evidencian dreas focales de restriccion a
la difusion. Imdgenes puntiformes e irrequlares que son hi-
perintensas en FLAIR de localizacion periventricular bilate-
ral compatible con secuela de evento isquémico cronico.
(Resonancia magnética cerebral realizada 8 dias después del
evento * 2 filas 4 columnas)

inicio fue de 150/70 mmHg. Durante el procedimiento
se mantuvo vigilancia clinica y hemodindmica estrecha,
sin datos consignados de hipertensién severa o deterio-
ro neurolégico agudo. Finaliz6 a las 14:27 h con una pre-
sion arterial registrada de 152/79 mmHg.

Luego de las 24 horas posteriores a la trombélisis in-
travenosa y tras neuroimagen de control sin eviden-
cia de transformacién hemorragica, se inicié doble anti-
agregacion con Acido Acetilsalicilico, ademds de Ator-
vastatina e Irbesartan como parte del manejo de pre-
vencién secundaria y control de factores de riesgo vas-
cular.
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Figura 3: Linea de tiempo

Desenlace y seguimiento

Tras 7 dfas de hospitalizacién el paciente no present6
nuevas recurrencias neuroldgicas posteriores a la trom-
bélisis intravenosa. La tomografia cerebral de control
no evidencié transformacién hemorrdgica ni lesiones
isquémicas agudas. El paciente evolucioné favorable-
mente, dado de alta sin secuelas neurolégicas con un
buen pronéstico funcional (Rankin 0). Se indic6 segui-
miento ambulatorio por neurologia y cardiologia. La
evolucion clinica y las principales intervenciones tera-
péuticas se resumen cronoldgicamente en la Figura 3.

Discusion

El presente caso es compatible de forma parcial con
SAC, debido a la presencia de episodios neurolégicos
recurrentes, fluctuantes y de instalacién aguda, con re-
cuperacién completa entre eventos y variacién objeti-
va del NIHSS entre 0 y 12 puntos. Estas caracteristicas
coinciden con la definicidn cldsica del SAC, descrito co-
mo una serie de ataques isquémicos transitorios lacuna-
res, estereotipados y repetidos en un corto intervalo de
tiempo, con alto riesgo de progresion a infarto cerebral
establecido. No obstante, la presencia de afasia duran-
te algunos episodios constituye un elemento atipico, ya
que el SAC suele manifestarse como sindrome motor
puro o sensoriomotor. Esta particularidad obliga a con-
siderar diagnoésticos diferenciales como evento cortical
embolico, crisis focal o fenémeno funcional; sin embar-
go, la recurrencia estereotipada, la recuperacién com-
pleta entre episodios, la ausencia inicial de hemorragia
o lesién cortical evidente en neuroimagen y la evolu-
cién clinica fluctuante apoyan la sospecha de una isque-
mia subcortical inestable compatible con SAC. Por ello,
mads que un AIT benigno recurrente, el cuadro fue in-
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terpretado como una emergencia neurolégica dindmica
con riesgo de deterioro definitivo [1,3,5,8,9].

La decisién de administrar trombolisis intravenosa
fue razonable porque se realizé durante un episodio
activo de déficit neurolégico incapacitante y dentro de
la ventana terapéutica, no durante un periodo asinto-
matico. En este contexto, la fluctuacion clinica no debe
interpretarse como resolucién definitiva del evento ni
como contraindicacién absoluta para reperfusion, espe-
cialmente cuando el paciente presenta recurrencias con
déficit significativo. La tomografia inicial descart6 he-
morragia intracraneal, y el paciente presentdé nuevos
episodios incapacitantes pese a recuperaciones transi-
torias, lo que sustent6 la sospecha de isquemia cerebral
inestable. Series retrospectivas y reportes previos han
seflalado que la trombdlisis intravenosa en SAC pare-
ce ser segura en pacientes seleccionados, aunque no se
ha demostrado de forma concluyente su superioridad
frente a otras estrategias terapéuticas. En nuestro caso,
la administraciéon de alteplase se asocié con ausencia
de transformacién hemorrégica, desaparicién de nue-
vas fluctuaciones y evolucién funcional favorable al al-
ta, hallazgos concordantes con la literatura descriptiva
disponible, aunque sin permitir establecer causalidad
directa [?,2,4].

Existen varias alternativas terapéuticas descritas para
el SAC, entre ellas doble antiagregacién plaquetaria, an-
ticoagulacién, control estricto o incluso induccién per-
misiva de la presién arterial, inhibidores de glicoprotei-
na IIb/Illa como Tirofiban y trombdlisis intravenosa. La
doble antiagregacioén con Acido Acetilsalicilico y Clopi-
dogrel ha sido reportada como una estrategia potencial-
mente 1til para reducir la fluctuacién clinica y preve-
nir progresion a infarto; sin embargo, en este paciente
no fue elegida intervencioén inicial porque se encontra-
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ba dentro de ventana para trombdlisis y presentaba un
déficit incapacitante activo. Ademas, los antiagregantes
deben diferirse durante las primeras 24 horas posterio-
res a alteplase y reiniciarse solo después de neuroima-
gen de control que descarte hemorragia. La anticoagu-
lacién no fue priorizada ante la ausencia de una fuente
cardioembélica demostrada, mientras que el uso de Ti-
rofiban, aunque prometedor en algunos estudios obser-
vacionales, atiin no se encuentra estandarizado y suele
considerarse como estrategia de rescate o en contextos
de persistencia de fluctuaciones. En conjunto, la elec-
cién terapéutica reflejé una priorizacién de reperfusion
intravenosa ante un déficit incapacitante en evolucion,
seguida de prevencién secundaria posterior [2,5-7,12].

Este reporte presenta limitaciones importantes. En
primer lugar, al tratarse de un caso tinico, no es posible
establecer una relacién causal entre la trombdlisis intra-
venosa y la evolucién favorable, ya que la recuperaciéon
también podria corresponder al curso fluctuante espon-
taneo del SAC. En segundo lugar, la presentacién clini-
ca fue parcialmente atipica por la presencia de afasia, lo
que amplia los diagnésticos diferenciales y limita la cer-
teza diagnoéstica. En tercer lugar, la ausencia de lesion
evidente en DWI o una neuroimagen inicial negativa
no excluye isquemia cerebral transitoria, pero si dificul-
ta confirmar el sustrato anatémico durante la fase agu-
da. Finalmente, la evidencia disponible sobre SAC con-
tinda basada principalmente en reportes de caso, series
retrospectivas y revisiones narrativas, sin ensayos clini-
cos aleatorizados ni consensos terapéuticos definitivos.
Por ello, se requieren estudios prospectivos que permi-
tan identificar qué subgrupos de pacientes con SAC se
benefician més de trombdlisis, doble antiagregacion, Ti-
rofibdn u otras estrategias de estabilizaciéon neurolégi-
ca.

Lecciones claves

s El1SAC es una emergencia neurolégica de alto ries-
go debido al elevado riesgo de progresién hacia
infarto cerebral permanente en las primeras 24-72
horas.

» La fluctuacién clinica no excluye enfermedad cere-
brovascular aguda, la presencia de mejoria espon-
tdnea intermitente puede generar retrasos diagnds-
ticos o terapéuticos.

» En pacientes con déficits fluctuantes incapacitan-
tes dentro de la ventana terapéutica, la trombdlisis
intravenosa puede ser una alternativa terapéutica
razonable en pacientes seleccionados.

En conjunto, este caso contribuye a la literatura des-
criptiva del SAC al documentar una presentacion fluc-
tuante de alto riesgo tratada con trombdlisis intraveno-
sa, sin complicaciones hemorrégicas y con buen resul-
tado funcional. Ademas, resalta la importancia de reco-
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nocer esta entidad en emergencia, ya que la aparente
resolucién espontédnea de los sintomas puede generar
una falsa sensacién de estabilidad y retrasar interven-
ciones potencialmente beneficiosas.

Conclusion

La trombélisis intravenosa podria considerarse en
pacientes seleccionados con déficits fluctuantes incapa-
citantes dentro de ventana terapéutica, aunque la evi-
dencia sigue siendo limitada. La doble antiagregacién y
el Tirofiban representan estrategias prometedoras, aun-
que todavia sustentadas principalmente en evidencia
observacional. Se requieren estudios prospectivos que
permitan reforzar la decisién e identificar qué subgru-
po de pacientes se beneficia més de cada intervencion.

Aprobacién ética: El estudio fue aprobado por el
Comité de Ftica en Investigacion del Hospital Na-
cional Edgardo Rebagliati Martins (Resolucién N°
123-2025-CEI-HNERM). Todos los participantes fir-
maron consentimiento informado.

Financiamiento: Este estudio no recibié financia-
miento externo.

Conflicto de interés: Los autores declaran no tener
conflictos de interés.
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