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En los últimos años, al evidenciarse que la mayoría
de los accidentes isquémicos transitorios (AIT) duran
pocos minutos y favorecido por el desarrollo de
técnicas de neuroimagen, se ha propuesto una
nueva definición para esta patología que es la
vigente en la actualidad. Limita la duración del
episodio a un máximo de una hora y exige descartar
la presencia de una lesión cerebral. El AIT aumenta
el riesgo de sufrir ictus, sobre todo los primeros
días, y otras patologías vasculares como la
cardiopatía isquémica. Es una patología prevalente
que debe considerarse una urgencia médica y no
como un proceso benigno, a pesar de que al
examinar al paciente suele estar asintomático. En su
evaluación inicial debe realizarse un estudio básico
que incluye analítica, radiografía de tórax,
electrocardiograma, neuroimagen y ultrasonografía
de arterias cervicales e intracraneales. El
tratamiento se basa en controlar los factores de
riesgo vascular y terapia antitrombótica.
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Transient ischemic attack
During recent years a new definition for transient
ischemic attack (TIA) has been proposed. This has
been based on the advances in neuroimaging
techniques and because it has been observed that
most TIA last only a few minutes. Brain damage
must be ruled out and TIA duration can be no longer
than one hour. TIA increases the chance of stroke or
vascular episodes, above all during the first days
and of other vascular diseases such as ischemic
heart disease. It is a prevalent condition which must
be considered as an emergency even though the
patient is usually asymptomatic. For the initial
evaluation, routine blood test, electrocardiogram,
chest X-ray, brain computed tomography and extra
and intracranial ultrasonography study must be
performed. Treatment is based on the control of risk
factors and antithrombotic therapy.
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Introducción

El concepto de accidente isquémico transitorio –AIT–
es acuñado en 1958 por Millar Fisher 1 (episodio de -
déficit focal neurológico o alteración de la visión mo-
nocular originado por la isquemia de un territorio vascu-
lar, cerebral o retiniano que revierte sin dejar síntomas
ni signos en un plazo no superior a 24 horas). La nece-
sidad de redefinir el concepto de AIT fue promovida
por dos motivos. Por un lado la práctica clínica habi-
tual, que demuestra que el límite horario de 24 horas
era arbitrario, pues la mayoría de los episodios revier-
te en menos de una hora. Por otro lado, el desarrollo
de técnicas de neuroimagen más sensibles para la detec-
ción de isquemia como la resonancia magnética (RM),
especialmente las secuencias de difusión (DWI), ha
demostrado que hasta dos tercios de los pacientes que
cumplían criterios clínicos de AIT mostraban lesiones
agudas de infarto 2. Todo esto lleva a que en el año
2002 se proponga la definición vigente actualmente:
episodio de disfunción neurológica causado por una
isquemia focal cerebral o retiniana, cuyos síntomas

duran habitualmente menos de una hora y sin eviden-
cia de infarto agudo 3.

Importancia clínica

El AIT equivale al angor de la circulación cerebral 1. Su
importancia, pues, radica en que es un síntoma de alar-
ma y con frecuencia es la primera manifestación de
patología cerebrovascular 4. En un estudio reciente
de casi 2.500 pacientes con ictus isquémico, el 23%
había tenido un AIT previo, apareciendo este en la
semana antes del ictus en más de dos tercios de ellos 5.
Pero el AIT no es solo un «marcador» de patología cere-
brovascular, sino que incrementa el riesgo de sufrir cual-
quier episodio vascular grave como la cardiopatía isqué-
mica, principal causa de muerte tras un AIT 6. Se ha
demostrado que es mayor el riesgo de eventos vascu-
lares tras un AIT si se demuestra enfermedad signifi-
cativa de gran vaso o la aparición de lesión en la secuen-
cia de difusión en el estudio de RM 7.

Epidemiología y etiopatogenia

Resulta muy difícil establecer con precisión la epide-
miología del AIT, ya que por su carácter transitorio una
parte de los pacientes que lo sufren no consultan y por-
que existe una gran variabilidad diagnóstica interob-
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servador. En Europa, la incidencia oscila entre 30-300
casos/100.000 habitantes/año, y la prevalencia entre
660 y 1.300 casos. Existe una ligera tendencia a ser
más frecuente en el hombre 8.
El AIT comparte los mismos factores de riesgo que
el infarto cerebral. Los émbolos de material fibri-
noplaquetario originados en las placas arterioscle-
róticas de las arterias extracraneales (especialmen-
te la carótida) constituyen la causa más frecuente
de AIT, incluso en menores de 45 años. La embo-
lia de origen cardíaco es la segunda causa más fre-
cuente de AIT 4,9.

Valoración diagnóstica

El paciente que ha sufrido un AIT es estudiado habi-
tualmente cuando se encuentra asintomático. Por ello,
es fundamental para llegar a un correcto diagnóstico clí-
nico y topográfico, centrar todo nuestro esfuerzo en una
anamnesis (duración y síntomas del episodio, cuadros
previos similares, existencia de factores de riesgo vascu-
lar o de otras enfermedades neurológicas, etc.) Asimis-
mo es fundamental una completa exploración física bus-
cando indicios de enfermedad carotídea, fibrilación
auricular u otra cardiopatía. Por último se debe realizar
una minuciosa exploración neurológica para objetivar la
presencia aún de algún síntoma que no haya revertido
completamente o que pueda pasar desapercibida para
el paciente, como la del hemisferio no dominante 9.
En el diagnóstico diferencial deben incluirse múltiples
entidades que pueden cursar con síntomas neurológicos
y confundirse con un AIT (tabla 1). De ellas destacan
procesos intracraneales que pueden cursar clínicamente
como un AIT sin serlo (infarto cerebral, hemorragia in-
traparenquimatosa, epi o subdural y neoplasias, menin-
gioma), lo que justifica la necesidad de realizar de for-
ma urgente una tomografía axial computarizada (TAC)
craneal en un paciente con un AIT 7,10.
El pronóstico inmediato es excelente, pues como su
propio nombre indica la clínica es transitoria y el pa-
ciente queda asintomático. Esto puede dar la falsa sen-

sación de que se trata de un proceso benigno. Sin
embargo el AIT es un marcador de enfermedad ate-
rotrombótica y patología vascular, por lo que es pre-
ciso un correcto diagnóstico y tener el estudio com-
pleto del paciente en una semana desde el inicio de los
síntomas 4.
Recientemente, Rothwell et al 11 han propuesto una sim-
ple escala clínica con cuatro parámetros para predecir
el riesgo de desarrollar un ictus en una semana. En fun-
ción del riesgo debe valorarse la necesidad de hospita-
lización. No obstante las recomendaciones de diversas
sociedades científicas, incluida la Sociedad Española de
Neurología, indican que la evaluación correcta del AIT
en nuestro medio queda garantizada con el paciente
hospitalizado, por lo que es la vía recomendable frente
al estudio ambulatorio 4.
Los estudios básicos necesarios para la evaluación
de todo AIT deben incluir glucemia capilar, hemo-
grama, bioquímica, electrocardiograma, radiografía
de tórax. Posteriormente se realiza una TAC craneal,
muy sensible para la detección de lesiones hemorrá-
gicas y que nos permite detectar otras lesiones intra-
craneales no vasculares (neoplasias, por ejemplo). Ade-
más su coste es bajo y está disponible en la mayoría
de los centros las 24 horas del día. La siguiente prue-
ba diagnóstica es el estudio no invasivo de los troncos
supraaórticos y la circulación intracraneal mediante
ultrasonografía Doppler 12. Todos estos estudios deben
ser realizados en 24-48 h desde el inicio de los sínto-
mas y en régimen hospitalario 9.

Tratamiento

El tratamiento debe iniciarse lo antes posible y estará
dirigido a evitar la aparición de nuevos ataques y redu-
cir el riesgo de un infarto cerebral mediante tres pila-
res 1,4,9. El primero es el control de los factores de ries-
go vascular, siendo la hipertensión arterial (HTA) tanto
sistólica como diastólica el más importante y preva-
lente. Su alta prevalencia (el 40% de los adultos son
hipertensos) hace que la reducción de la tensión arte-
rial sea la piedra angular de la prevención cardiovascu-
lar 13. En cuanto a la diabetes, se sabe que el adecuado
control glucémico disminuye las complicaciones micro-
vasculares. El tabaquismo aumenta en dos veces el ries-
go de padecer un ictus 4. En cuanto a la hiperlipidemia,
recientemente se ha demostrado (estudio SPARCL) que
80 mg diarios de atorvastatina en pacientes con epi-
sodios recientes cerebrovasculares establecidos o con
AIT, reduce el riesgo de sufrir nuevos ictus, además de
eventos coronarios mayores. Además del papel hipo-
lipidemiante, se ha demostrado que las estatinas tienen
otros en la prevención de ictus isquémico como antiin-
flamatorio, estabilización de la placa, vasomotor y anti-
trombótico 14.
En segundo lugar, el tratamiento antitrombótico. Exis-
ten dos tipos: antiagregantes plaquetarios (de elección
en caso de AIT aterotrombótico) y anticoagulantes, indi-
cados en pacientes con AIT y fibrilación auricular, con
una razón normalizada internacional (INR) de 2-3 15.
Por último, las terapias intervencionistas. Los ensayos
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TABLA 1
Diagnóstico diferencial del accidente isquémico

transitorio

Ictus establecido (isquémico o hemorrágico)
Neoplasia cerebral
Migraña con aura
Crisis epiléptica parcial
Trastorno metabólico (hipoglucemia)
Síncope
Amnesia global transitoria
Cuadro confusional agudo
Parálisis periódica
Miastenia gravis
Mononeuropatía
Brotes de enfermedad desmielinizante
Efecto de fármacos
Cuadro conversivo
Disartria, disfagia o diplopía aisladas
Escotomas o fotopsias
Vértigo periférico



NASCET y ECST mostraron que la endarterectomía
carotídea (EC) es superior al tratamiento médico en
cuanto a la reducción del riesgo de ictus en pacien-
tes con AIT o ictus no invalidantes y estenosis carotí-
dea ipsilateral igual o superior al 70%, si la morbimorta-
lidad perioperatoria es inferior al 5,5%. La angioplastia
transluminal percutánea (ATP) se utiliza en aquellos
pacientes para los que la EC está contraindicada (por
comorbilidad del paciente, alto riesgo quirúrgico), las
lesiones no son accesibles como las de la carótida inter-
na cervical distal y es de elección para estenosis tras EC
o tras radioterapia. Recientemente se ha publicado un
ensayo multicéntrico y aleatorizado que compara en
más de 500 pacientes con estenosis carotídea sintomá-
tica de al menos el 60% la ATP con la EC. El estudio
ha sido interrumpido prematuramente por presentar el
grupo de ATP mayor tasa de mortalidad e ictus com-
parado con el de EC 16.
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