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INTRODUCCIÓN
Los ataques isquémicos transitorios

(AIT) constituyen episodios de disfunción
encefálica focal y temporal de origen isqué-
mico y de inicio agudo, de menos de 24
horas de duración.  Pueden durar de 2 a 15
minutos y la gran mayoría duran menos de
una hora. En ellos se incluyen los episodios
de alteración de la visión monocular que se
conocen con el nombre de amaurosis
fugaz1,2. Su diagnóstico exige la práctica de
una tomografía computarizada (TC) crane-
al, con la finalidad de descartar otras etio-
logías potenciales que cursan con síntoma-
tología similar. Con las exploraciones de
neuroimagen, TC craneal o resonancia
magnética (RM) se constata que en algunos
casos los AIT pueden ser expresión de
pequeños infartos cerebrales3. Un 10% de
los tumores cerebrales, sobre todo menin-
giomas, se expresan como AIT. Los AIT se
clasifican según la topografía vascular
lesional en: carotídeos, vértebro-basilares
o hemifenómeno cuando la distinción entre
ambos territorios resulta imposible. En un
registro de patología cerebrovascular los
AIT conforman aproximadamente el 15% de
los ictus isquémicos4. 

El perfil temporal que los separa de los
Déficits Neurológicos Isquémicos reversi-

bles (DIR) es completamente arbitrario. En
nuestra opinión esta distinción es única-
mente cuantitativa y ambas entidades
constituyen un continuo.

ETIOLOGÍA

La mayor parte de los AIT son debidos a
enfermedad ateromatosa extracraneal con
embolismo fibrinoplaquetar arteria-arteria
y menos frecuente efecto hemodinámico
(60-70%). Los embolismos de origen cardia-
co constituyen la segunda causa (20-25%)
especialmente en el territorio carotídeo. El
mecanismo hemodinámico, fundamental-
mente la hipotensión ortostática, puede
ocasionar AIT cuando tiene lugar en pacien-
tes con estenosis arterial extracraneal de
troncos supraórticos y otros factores como
hipotensión arterial y hemoconcentración.
Los síndromes de hiperviscosidad con fre-
cuencia cursan con AIT vértebro-basila-
res5,6. Otras arteriopatías no aterioscleróti-
cas pueden manifestarse con AIT como las
vasculitis, disecciones arteriales, angiopa-
tía congófila, Sneddon, displasia fibromus-
cular, síndrome antifosfolípido, etc. El vaso-
espasmo es una causa inhabitual de AIT
excepto en la hemorragia subaracnoidea y
en las crisis hipertensivas. La compresión



Debemos tener en cuenta que otras enti-
dades nosológicas no vasculares pueden
simular un AIT y por consiguiente inducir a
error. Es preciso realizar un exhaustivo
diagnóstico diferencial y recordar que algu-
nas manifestaciones clínicas aisladas no
son diagnósticas de AIT (Tablas 2, 3). 

Tabla 2. Diagnóstico diferencial del AIT.

Síncope
Epilepsia
Migraña
Crisis hipertensiva
Tumores cerebrales
Hematoma subdural
Malformación vascular 
Esclerosis múltiple ( fenómenos paroxísticos)
Hipoglucemia e hiperglucemia
Menière y enfermedades laberínticas
Arnold Chiari
Glaucoma y alteraciones retinianas
Miastenia ocular
Histeria y síndromes ansiosos

Cerca del 20% de los pacientes con
ictus lacunar se anuncian con AIT, siendo
por lo general de mayor duración, frecuen-
tes y con intervalos cortos antes del esta-
blecimiento del infarto lacunar7. Aunque
no se han encontrado diferencias clínicas
significativas entre pacientes con AIT e
infarto y aquellos con TC o RM normal,
algunos autores describen que cuando los
episodios duran más de 45 min, la presen-
cia de un infarto cerebral en la TC puede
llegar al 80%8. 

HISTORIA NATURAL
Un 10-25% de infartos cerebrales van

precedidos de AIT. El riesgo de sufrir un
infarto cerebral tras un primer AIT en los
cuatro años subsiguientes es de un 35%
(25-40%). Este riesgo es máximo durante el
primer año y sobre todo durante los pri-
meros meses. A partir del primer año y
durante los cuatro siguientes el riesgo de
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extrínseca de las arterias cervicales es una
causa excepcional de AIT. 

CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO 

El AIT es un proceso de diagnóstico clí-
nico y requiere una detallada historia clíni-
ca. La anamnesis resulta fundamental. Es
muy poco frecuente que seamos testigos
de un episodio. Una vez efectuado su diag-
nóstico la investigación debe ir encamina-
da a la búsqueda de su etiopatogenia, cir-
cunstancia que nos permitirá un
tratamiento más específico.

En la tabla 1 se describen los síntomas
clínicos del AIT carotídeo y vértebro-basilar.
En ocasiones pueden producirse manifesta-
ciones motoras como sacudidas involunta-
rias, irregulares y repetitivas de una extre-
midad, preferentemente la mano en relación
con los cambios posturales que se conocen
en la literatura inglesa con el nombre de
“limb-shaking”. Esta sintomatología debe
sugerir isquemia cortical hemodinámica en
presencia de una lesión carotídea significati-
va o grave. Síntomas similares pueden pro-
ducirse en la isquemia vértebro-basilar por
isquemia de la formación reticular.

Tabla 1. Manifestaciones clínicas del AIT carotídeo y del AIT vértebro-basilar.

AIT carotídeo
– Amaurosis fugaz: pérdida de visión monocular indolora.
– Déficit motor: paresia, torpeza de una o las dos extremidades de un mismo lado.
– Déficit sensitivo: adormecimiento, parestesias, hipoestesia afectando una o las dos extremidades de

un mismo lado.
– Afasia.
– Hemianopsia homónima.
– Combinación de las anteriores.

AIT vértebro-basilar
– Déficit motor: paresia, torpeza, en cualquier localización incluida tetraplejia y pudiendo cambiar de

un lado a otro (alternante).
– Déficit sensitivo en cualquier combinación.
– Hemianopsia homónima.
– Síndromes alternos y/o ataxia, inestabilidad no asociada a vértigo. 
– Pérdida de visión en ambos campos homónimos. 



ictus es del 5% anual (50%). El riesgo glo-
bal de ictus o muerte en el AIT no tratado
es del 10% anual. Además el AIT es un mar-
cador de riesgo coronario. Desde el punto
de vista práctico, un paciente con AIT
tiene riesgo de infarto cerebral y a largo
plazo de infarto cardiaco. La mortalidad
anual de los enfermos con AIT es de alre-
dedor de 7% al año (5% cardiaca). Excede
dos veces y media la mortalidad anual
entre enfermos sin causa cardiaca conoci-
da e incluso supera a la de los pacientes
con angina (3-4%). No hay relación entre
pronóstico y duración del AIT9-12. 

La observación en la TC cerebral de un
infarto cerebral, sobre todo fronterizo, o
leucoaraiosis ha sido destacada como fac-
tor de riesgo vascular ulterior en pacien-
tes con AIT, DIR10. La apnea del sueño
podría incrementar el riesgo de ictus13. En
la tabla 4 quedan reflejados los factores
pronósticos del AIT.

En conclusión, se admiten como AIT de
alto riesgo cardiovascular: pacientes varo-
nes, mayores de 65 años, con factores de
riesgo vascular. La presencia de lesiones
en la TC constituye un  factor indepen-
diente. Los episodios de amaurosis fugaz,
AIT no hemisféricos, comportan un riesgo
menor de enfermedad vascular cerebral
pero similar de padecer una cardiopatía
isquémica.

ACTITUD ANTE UN PACIENTE CON
AIT

El paciente con AIT debe ser evaluado
como una urgencia por especialistas con
especial capacitación en patología cere-
brovascular. Como norma general, el
paciente debe ser estudiado de urgencia y
sometido a estudios que incluyan además
la valoración de su estado cardiológico
(Tabla 5). Los pacientes con AIT se benefi-
cian del tratamiento en una Unidad de
Ictus. Sin embargo, en una encuesta reali-
zada con médicos generales en Holanda
solo en el 47% de los enfermos con AIT se
solicitó una consulta con el especialista de
Neurología y al 74% se les prescribió como
tratamiento aspirina. En un análisis multi-
variante se vio que enviaban mas a menu-
do a pacientes jóvenes y aquellos que lle-
vaban una vida diaria independiente.
Aproximadamente un 18% de todos los
pacientes con AIT tienen una estenosis de
carótida > del 50%, y el 10% tendrán una
estenosis > del 70%. Si sólo se envían el
47% de los pacientes con AIT, 5 tendrán
una estenosis carotídea significativa que
no será valorada ni tratada. 

En la figura 1 detallamos la actitud
práctica ante el paciente que ha experi-
mentado un ictus. El algoritmo recoge los
pasos diagnósticos y la secuencia de las
exploraciones complementarias que se
suceden ante un paciente que acude por
un AIT.
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Tabla 3. Enfermedades que no se deben considerar como AIT.

Vértigo aislado
Diplopia aislada
Disfagia aislada
Disartria aislada (generalmente)
Drop attacks
Amnesia. Amnesia global transitoria
Confusión mental
Escotomas centelleantes
Pérdida de conocimiento, incluyendo síncope
Actividad tónica y/o clónica
Difusión en “mancha” de un déficit sensitivo, típico de una crisis parcial
Incontinencia de esfínteres, “mareos”
Síntomas o signos asociados a migraña
Síntomas sensitivos confinados a una parte de un miembro o de la cara
Inestabilidad aislada

(Modificado de Bamford,1992)
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Tabla 4. Factores pronósticos.

Grupos de alto riesgo entre pacientes con AIT
Edad
Varón
Número de AIT previos
Coronariopatía o cardiopatía potencialmente embolígena
Hipertensión arterial
Presencia, grado y características de lesiones carotídeas
Diabetes
Tipo de AIT
Tabaco
Hematocrito elevado
HTA
Hipertrofia ventricular izqda.

Infarto cerebral
AIT dentro tres primeros meses
Edad
Arteriopatía periférica
Hipertrofia ventricular izqda
AIT cerebral (frente a A. fugaz)
Elevación del hematocrito

Complicación coronaria
Edad
Cardiopatía isquémica
Sexo masculino
AIT mixtos (carot/ideo-vertebral)

Exitus cardiaco o vascular
Edad
Enfermedad vascular periférica
Incremento nº de AIT < 3 meses
Sexo masculino
Combinación AIT (C/VB)
AIT cerebral (frente AF)
Presencia de hipertrofia ventricular

Tabla 5. Actitud ante un AIT.

Alto riesgo:  < 1 mes
Recurrente
Varón. Factores de riesgo
Cardiopatía
Arteriopatía periférica. Soplo cervical

INGRESO:
0 horas: Analítica de urgencias

Hemograma, hemostasia, ionograma,urea
Creatinina, proteinas, glucemia, CPK, ASAT
ECG y Rx Tórax
TC craneal

6 horas: Ultrasonografía doppler. Dopler transcraneal
24 horas: Eco-doppler

Completar analítica (lípidos, VDRL, VSG, o protocolo
Ictus juvenil en pacientes < 45 años

48 horas: Ecocardiograma, Holter, prueba de esfuerzo
(opcional)



DTC ECO DOPPLER

Normal Ateromatosis
no significativa

Estenosis
ACI ≥ 70%

Asintomática

EstenosisOclusión

Canditato
quirúrgico

Ateromatosis
intracraneal

Seguimiento
individual

no si

Angiografía

Recurrencia o “in crecendo”

EndarterectomíaAntiagregación (AA)

Anticoagulación*

Confirmación Control. Seguimiento
Valoración individual

Estenosis intracraneal grave
• VS > 120 cm/seg

DOPPLER CAROTIDEO NORMAL o AIT VB
SOSPECHA CARDIOEMBOLISMO

Ecocardiograma
y/o

Holter
y/o

P. esfuerzo

Normal

Patológico

Fuente embolígena

Anticoagulantes

Antiagregantes

Cardiopatía isquémica

Valoración cardiológica

TRATAMIENTO MÉDICO 

Es el control de los factores de riesgo y
la prevención de recurrencias del infarto
cerebral y cardiopatía isquémica.

– Antiagregación. Reducción del riesgo
de ictus, infarto de miocardio y mortalidad
cardiovascular del 23 %.

– Anticoagulación. Origen cardioembó-
lico. Empíricamente en fracaso de antia-
gregantes o AIT “in-crescendo”.

– Endarterectomía. Estenosis carotídea
extracraneal sintomática y significativa
(>70%).

En el Anexo 1 quedan recogidas las
recomendaciones del tratamiento del AIT.
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Figura 1. Actitud práctica ante el paciente con AIT.



Antiagregantes
Fármacos eficaces en pacientes con

alto riesgo de ictus isquémico. De los estu-
dios globales se desprende que reducen de
un 25 a un 30% el riesgo de infarto cere-
bral, infarto de miocardio o muerte de ori-
gen vascular14,15.

Las principales indicaciones son:
pacientes con ateromatosis o enfermedad
de placa de arterias intra-extracraneales
sin estenosis severa, policitemia, trombo-
citosis y AIT.

La dosis óptima de ASA sigue siendo
controvertida. Hasta la actualidad, no hay
estudios que demuestren claramente la
dosis ideal. Los beneficios se han descrito
con dosis entre 30 y 1.500 mg. La mayoría
de autores recomienda una dosis diaria de
300 mg. Dosis inferiores ocasionan menos
efectos secundarios. La eficacia es igual en
hombres y mujeres. La edad no es un fac-
tor que influya en la eficacia de ASA. 

Ticlopidina está indicada en la pre-
vención de patología vascular en situa-
ciones de intolerancia a la ASA o riesgo
de hemorragia digestiva, falta de res-
puesta a ASA o clínica recurrente. Los
efectos secundarios más frecuentes son:
rash cutáneo y diarrea (10-15%); la neu-
tropenia es rara (< 1%). Es necesario
monitorización quincenal los tres prime-
ros meses; trimestral durante el primer
año y luego anual. Puede ver disminuido
su efecto en presencia de niveles altos de
fibrinógeno.

Clopidogrel. Es un fármaco análogo de
la ticlopidina, más potente y mejor tolera-
do. Antagonista de los receptores del ADP.
Bloquea los receptores específicos y de
ese modo frena la activación del complejo
glucoproteína IIb / IIIa y la unión del fibri-
nógeno. El perfil de seguridad del clopido-
grel es mucho mejor que el de la ticlopidi-
na, con una incidencia significativamente
inferior de exantema, diarrea y neutrope-
nia.

Está indicado en la prevención de pato-
logía vascular en situaciones de intoleran-
cia a la ASA o riesgo de hemorragia diges-
tiva, falta de respuesta a la ASA o clínica
recurrente. Por su similitud a la ticlopidi-
na, se puede prever mayor eficacia en la

isquemia vértebro-basilar y en pacientes
hipertensos y diabéticos.

Triflusal. Estructuralmente está rela-
cionado con ASA. 

Dipiridamol. Efecto aditivo de la com-
binación con aspirina. Su administración
conjunta mejora la eficacia de la aspirina
sola sin incremento de los efectos adver-
sos.

Hasta la fecha no disponemos de estu-
dios que demuestren la eficacia de combi-
naciones ASA/cPopidogrel o ASA/ warfari-
na a dosis bajas. La duración de la
antiagregación ha de ser al menos de 5
años. En pacientes con recurrencia o enfer-
medad ateromatosa se mantendrá de
forma indefinida.

Anticoagulantes
La utilización de anticoagulantes

para la prevención del infarto cerebral
aterotrombótico se ha basado en razona-
mientos empíricos y evidentemente
entraña un notable riesgo. Sin embargo,
sería razonable su utilización en AIT
recurrentes a pesar de la antiagregación
y en AIT “in crescendo”. Algunos autores
consideran que en estenosis intra o
extracraneales graves el empleo de dicu-
marínicos al menos durante tres meses
puede ser eficaz. Se encuentran en mar-
cha algunos estudios que permitirán
comparar la eficacia de la anticoagula-
ción frente a los antiagregantes en la pre-
vención secundaria después de un even-
to isquémico no cardioembólico.
Posiblemente diferentes subtipos de
ictus puedan responder mejor al trata-
miento anticoagulante. 

Tratamiento quirúrgico.
Angioplastia

La publicación de los estudios NAS-
CET y ECST  ha demostrado la superiori-
dad de la endarterectomía carotídea fren-
te al tratamiento antiagregante en
pacientes con estenosis carotídea siginifi-
cativa o severa (70-99% reducción diáme-
tro de la luz)16-18.

Con las razonables contraindicaciones,
todos los pacientes, independientemente
de la edad, con AIT, amaurosis fugaz, y DIR
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del territorio carotídeo dentro de los seis
meses deberían ser estudiados en busca
de lesiones susceptibles de ser tratadas
quirúrgicamente. Todavía sin resultados
concluyentes de seguridad y eficacia como
la endarterectomía, la angioplastia carotí-
dea podría ser la alternativa en casos de
contraindicación a la cirugía. Debe reali-
zarse únicamente bajo protocolos de
investigación. Es necesaria la colocación
de stent19.

La selección adecuada de los pacientes
para el estudio angiográfico y endarterec-
tomía requiere una cuidadosa valoración
por el neurólogo con especial interés en la
patología vascular cerebral.
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ANEXO 1. Recomendaciones del tratamiento del AIT. Guidelines Stroke 1999.

Tratamiento médico

- AIT aterotrombótico

Correción de los factores de riesgo y tratamiento antiagregante. ASA, clopidogrel, asociación
ASA con dipiridamol y el Trifusal, son las opciones terapéuticas a considerar.

La dosis de ASA se sitúa entre 50-325 mg/día. En situaciones de recurrencia hay que considerar
otros antiagregantes o la anticoagulación El clopidogrel ha desplazado a la ticlopidina por su
mayor eficacia, tolerancia y seguridad.

La anticoagulación no es recomendada de forma rutinaria, pero se debería contemplar en
pacientes con AIT recurrentes a pesar del tratamiento. Para evitar efectos secundarios debe uti-
lizarse con INR<3.

- AIT cardioembólico

Anticoagulación prolongada con dicumarínicos INR 2,5 (2-3). En situaciones de intolerancia o
que esté contraindicada la antiagregación.

Tratamiento quirúrgico

Estenosis carotídea 70-90%. Cirugía indicada para enfermos con buena situación y que han tenido
un AIT en el último año, con independencia de la respuesta a los antiagregantes

Estenosis sintomática 50-69%. Evaluación individual

Estenosis <50. No beneficio quirúrgico. Antiagregación

Terapia endovascular. Angioplastia. Actualmente en evaluación. No utilizada de forma rutinaria

Bypass extra-intra. No recomendado. Únicamente los pacientes con Moyamoya


