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Los Accidentes Isquémicos Transitorios 
(AIT) const i tuyen un aspecto muy impor
tante en la clínica neurológica debido fun
damenta lmente a dos hechos, su impor
tancia numérica y su trascendencia y sig
nif icación clínica. 
Los A IT no son un concepto nuevo. Ya 
fueron indirectamente mencionados por 
Hipócrates, pero no es hasta el año 1957 
en la Segunda Conferencia de Princeton 
cuando se acuña su nombre actual «acci
dente isquémico transitorio», siendo el re
conoc imiento de su importancia y signif i
cación clínica uno de los más importan
tes avances de las últ imas décadas. 1 , 2 

Los A IT son uno de los más apasionantes 
aspectos de la patología vascular cerebral, 
siendo prueba de ello los centenares de 
publicaciones a ellos referidas. Como con
secuencia de este interés que suscitan, los 
trabajos sobre los A IT compor tan mult i 
tud de aspectos controvert idos. 
Anal izaremos a cont inuación algunos de 
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los principales problemas y controversias 
en relación a los AIT , comentando las ac
t i tudes y opiniones existentes en la litera
tura, así como nuestra opin ión personal. 

Concepto 

El concepto y los criterios para el diagnós
t ico de los A IT fueron establecidos en 
1974 por el Jo in t Commit tee for Stroke y 
publ icados en la revista S t roke . 3 

Fueron def inidos como episodios de dis
func ión cerebral focal , de origen vascular, 
con un comienzo rápido de los síntomas 
en menos de cinco minutos, una resolu
ción o desaparición de los mismos habi-
tua lmente en pocos minutos, y una dura
ción máxima de los ataques de 24 horas, 
aunque generalmente t iene una duración 
de 2 a 30 minutos. 
Esta def inición ha sido aceptada y segui
da por la casi tota l idad de los neurólogos. 
Ahora bien, la gran mayoría de neurólo
gos pensamos que el límite de 24 horas, 
c o m o todos los límites establecidos en 
medic ina, es arbitrario y excesivo, ya que 
la mayoría de los A IT t ienen una duración 
inferior. 
En nuestra experiencia personal que es 
análoga a la de otros autores, 4 el 8 6 % de 
los A IT t ienen una duración inferior a seis 
horas; el 6 5 % de los A IT t ienen una dura
ción inferior a una hora . 5 

Dos autores han sucumbido a la arbitra
r iedad de establecer nuevos límites; así, 
Z iegler 6 señala que los A IT de menos de 
15 minutos no deben considerarse como 
tales y A c h e s o n 7 que los episodios de 
más de una hora deben etiquetarse como 
infartos cerebrales. 
Los criterios diagnósticos de los A IT se es
tablecieron en el año 1974, cuando aún no 
se disponía de ninguna exploración que 
permit iera conocer la situación del tej ido 
cerebral isquémico, como la tomograf ía 
computerizada o la resonancia magnética. 
El l ímite de 24 horas fue establecido por
que el défici t focal de mayor duración de
termina habi tualmente un infarto demos
trable en los estudios necrópsicos. 
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En nuestra opinión, utilizar el criterio de un 
t iempo límite de 24 horas, ha sido muy útil 
durante los años en que no disponíamos 
de medios para obtener información so
bre lo acontecido en el parénquima cere
bral. Hoy en día, pensamos que no debe 
ser el factor t i empo el que defina los AIT 
sino lo que ha sucedido en el tej ido cere
bral durante el episodio, es decir, sí se ha 
producido una verdadera isquemia transi
toria o una necrosis def ini t iva. Esta infor
mación puede proporcionarla en algunos 
casos la tomografía computerizada o la re
sonancia magnét ica. 

Importancia y significación 
clínica 

Los A IT const i tuyen con frecuencia la pri
mera manifestación de la enfermedad vas
cular cerebral, y el hecho de su presenta
ción impl ica un elevado riesgo de Infarto 
Cerebral (1C). Numerosos estudios estadís
ticos han relacionado los A IT con los in
fartos cerebrales. 
En los estudios prospectivos se indica el 
porcentaje de pacientes que después de 
haber sufr ido uno o varios A IT presentan 
un IC. En dichos estudios la incidencia de 
IC varía desde el 2 % hasta el 6 2 % de los 
casos. 8 , 7 

En los estudios retrospectivos se valora 
el porcentaje de pacientes que presentan
do un IC han tenido anteriormente AIT. En 
estos estudios la frecuencia varía desde el 
9 % hasta el 7 4 % . 9 ' 1 0 En nuestra expe
riencia personal la frecuencia es del 3 9 % . 5 

La discrepancia de resultados obtenidos 
en las dist intas series es debida a los si
guientes hechos: diferencias en los crite
rios conceptuales de los AIT; análisis con
junto de los AIT carotídeos y vértebro-
basilares; prescindir de las diferentes etio
logías y mecanismos de producción; dife
rencias en el período de seguimiento. 
A pesar de estas discrepancias de resul
tados, la importancia clínica de los AIT en 
su relación con el IC está bien demostra
da. Aprox imadamente un tercio de los pa
cientes con AIT presentarán posteriormen

te un IC, e igualmente, alrededor de un ter
cio de los pacientes con IC han presentado 
previamente un AIT. 
Los A IT además de ser precursores del IC 
aterotrombót ico y emból ico, también han 
sido reconocidos ú l t imamente como pre
cursores del Infarto de Miocardio ( IM) . 1 1 

El riesgo de IM o muerte súbita en pacien
tes con AIT en el curso de los cinco años 
siguientes varía entre el 13% y el 2 4 % . 1 2 - 1 3 

En los pacientes con AIT la principal cau
sa de mortal idad la consti tuyen las cardió
pa tas 18-59%, seguidas del IC 12-
24%.14, 12, 15 

Además de su significación clínica, los AIT 
son también importantes por su frecuen
cia de presentación y la necesidad asisten-
cial que compor tan. Los AIT representan 
el 1 9 % de los pacientes vasculares cere
brales ingresados en cuatro hospitales uni
vers i ta r ios . 1 6 En nuestra experiencia per
sonal const i tuyen el 1 4 % de los pacien
tes con patología vascular cerebral 
ingresados en nuestro servicio. 

Fisiopatología. Mecanismos de 
producción 

El estudio de la f isiopatología de los AIT 
ha proporcionado numerosos avances en 
el conocimiento de las enfermedades vas
culares cerebrales. 
Inicialmente fueron considerados como 
secundarios a un «espasmo arterial ce
rebral». La hipótesis del vasoespasmo no 
es considerada actualmente, dado que sa
bemos que el espasmo arterial sólo pue
de producirse en las siguientes circunstan
cias: estímulo mecánico de la pared arte
rial, c o m o sucede en los t raumat ismos 
cervicales; crisis de migraña; crisis hiper-
tensiva; y est imulación de la pared arte
rial por la sangre extravasada c o m o suce
de en la hemorragia subaracnoidea. 
Unos años más tarde, en 1951 , Denny-
B r o w n 1 7 introdujo una segunda hipótesis, 
alternativa a la del vasoespasmo, que de
nominó «crisis o trastornos hemodiná-
micos». Dichos trastornos son produci-
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dos por la caída de la presión de perfusión 
en el territorio de un vaso estenosado u 
ocluido, determinando una isquemia tran
sitoria. Este mecanismo de producción de 
los A IT implica la existencia de una este
nosis u oclusión arterial y una disminución 
de la presión de perfusión sanguínea, bien 
sea sistémica, como ocurre en la hipoten
sión ortostát ica, los síncopes vagales o la 
disminución de la perfusión cardíaca; bien 
sea local, como ocurre en los giros cefáli
cos o en la actividad braquial. Los A IT por 
trastornos hemodinámicos son poco fre
cuentes y afectan pr incipalmente el terri
tor io vértebro-basi lar . 1 8 

Actua lmente existe evidencia que la ma
yor parte de los AIT , al menos en el terri
tor io carotídeo, son debidos a «embol is
m o » de material or iginado pr incipalmen
te en los grandes vasos del cuello y en 
menor cuantía a nivel cardíaco. 
En los A IT secundarios a aterosclerosis, la 
estenosis arterial, la t rombosis u oclusión 
tota l , la ulceración de la placa ateroscle-
rótica y la hemorragia en la misma, son las 
principales lesiones de te rm inan tes . 1 9 

Un aspecto problemát ico es la cuantif i -
cación del grado de estenosis arterial. 
La casi total idad de los trabajos conside
ran que la estenosis de más del 5 0 % tam
bién l lamada «signif icativa o crítica» es la 
estenosis clínicamente valorable, más pe
ligrosa en relación a la isquemia cerebral 
y la susceptible de tratamiento quirúrgico. 
Las estenosis de menor cuantía, inferior 
al 5 0 % , son minusvaloradas en relación 
a la isquemia cerebral. 
El término estenosis significativa es impre
ciso e incierto, dado que no sabemos 
exactamente cuál es el mín imo grado de 
estenosis de mayor riesgo. En alguna se
rie, como la de Harrison y Marshall, el gra
do de estenosis es independiente del ries
go de IC, mientras que en otras es mayor 
a mayor grado de es tenos is . 2 0 En mi opi
n ión, si el mecanismo principal de los A IT 
es el embol ismo y no los trastornos hemo
dinámicos, cualquiera que sea el grado de 
estenosis carotídea relacionable con la clí
nica del paciente, es susceptible de pro
ducir AIT. 

Otro aspecto controvert ido es la relación 

entre la hemorragia en la placa de ate-
roma y la aparición de síntomas de isque
mia cerebral. Algunos autores señalan que 
la hemorragia contr ibuye al desarrollo de 
la estenosis y ulceración carotídea, con 
aparición de manifestaciones clínicas. En 
un reciente trabajo del Insti tuto Neuroló-
gico de New York, en el que se analizan 
200 endarterectomías carotídeas consecu
t ivas, no se demuestra tal re lac ión. 2 1 

Otro problema no resuelto es la explica
ción f is iopatológica de los A I T repeti t i 
vos con idéntica sintomatología en to
dos los episodios. Los émbolos a partir de 
una fuente determinada, arterial o cardía
ca, pueden seguir el mismo trayecto y pro
ducir en un m ismo paciente síntomas 
idénticos en los sucesivos AIT. No obstan
te, ha sido señalada otra explicación de los 
A IT repetidos e idénticos; la existencia de 
un trastorno local del f lu jo sanguíneo con 
alteración de la vasoregulación hasta tres 
meses después del A IT , da lugar a una 
zona vascular alterada, cl ínicamente asin-
tomát ica, más vulnerable a las alteracio
nes del f lujo sanguíneo, que es capaz de 
determinar nuevos episodios de A IT no 
sólo frente a nuevos embol ismos, sino 
también por d isminución de la presión de 
pe r f us i ón . 2 2 ' 2 3 

Un aspecto de gran importancia es el de 
la existencia o no de lesiones estructu
rales en el parénquima encefál ico en 
los pacientes con AIT. Si la func ión neu-
rológica alterada en el curso de los A IT se 
recupera de modo comple to , sería lógico 
suponer que el parénquima cerebral no 
presente alteraciones estructurales des
pués de un AIT. Pero ello, no ocurre siem
pre de dicha forma, habiéndose observa
do en pacientes con A IT alteraciones del 
f lujo sanguíneo cerebral varios meses des
pués del episodio clínico; y en estudios 
mediante scanner cerebral y resonancia 
magnét ica, se han demostrado pequeñas 
zonas de IC relacionables con la clínica del 
AIT.23-26 

E t i o l o g í a s 

La causa más frecuente de los A IT es la 
arteriosclerosis, habitualmente acompa-
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nada de estenosis, trombosis o embolis
mo. La existencia de una lesión arterial re
lacionaba con los AIT carotídeos ha sido 
demostrada en la angiografía en porcen
tajes variables entre el 5 7 % y el 87%. 2 7 

La segunda etiología en orden de frecuen
cia la constituyen las cardíopatías, que 
se objetivan en porcentajes variables has
ta el 3 2 % de los pacientes con AIT caro-
tídeo.28 

En aproximadamente una cuarta parte de 
los pacientes con AIT carotídeo existe una 
posible fuente de émbolos de origen car
díaco.27 En el 6% de dichos pacientes la 
cardíopatía embolígena es la única etiolo
gía demostrable, pero en el 19% de ca
sos la cardíopatía está asociada a una le
sión arterial carotídea.27 Esta coexistencia 
de arteriopatía y cardíopatía embolígenas, 
determina que la etiología responsable no 
pueda establecerse con certeza. 
Las coronariopatías determinantes de is
quemia miocárdica y las valvulopatías son 
las alteraciones que con mayor frecuen
cia determinan AIT. La fibrilación auricu
lar es la etiología del AIT en el 1.6% de 
casos.29'30 En el 3 % de endocarditis bac-
terina subaguda31 y en el 1 2 % de 
valvulopatías32 se producen AIT. El pro
lapso de la válvula mitral (PVM) es una po
sible etiología de los AIT. En nuestra ex
periencia personal, en todos los pacientes 
con PVM la isquemia cerebral afectaba al 
territorio carotídeo.33 Dado que la inciden
cia de PVM en la población general ha 
sido señalada entre el 5-10%, su papel 
etiológico en los AIT puede ser difícil de 
determinar cuando existen otros factores 
de riesgo. 

Existen además otras posibles etiolo
gías de los AIT, arteriales o hematológi-
cas. Entre ellas tenemos las siguientes. Ar
teriales: displasia fibromuscular, disec
ción arterial, traumatismo carotídeo o 
vertebral, síndrome del arco aórtico, arte
ritis de células gigantes, periarteritis nodo
sa y lupus eritematoso sistémico. 

Hematológicas: anemia, polícitemia, hi-
perglobulinemía, púrpura trombótica trom-
bocitopénica, coagulación intravascular di
seminada, homocistínemia. 

La etiología no es demostrable entre el 
13% y el 25% de pacientes con AIT.27'28 

Clínica 

Las manifestaciones clínicas de los AIT 
son habitualmente diferentes según que 
la isquemia transitoria tenga lugar en el te
rritorio carotídeo o en el vertebrobasilar. 
Los síntomas referibles a ambos territorios 
fueron bien establecidos en los criterios 
diagnósticos del Joint Committee for Stro
ke.35 

Igualmente fueron señalados aquellos sín
tomas cuya presentación aislada no per
mite considerarlos como AIT, dado que 
los mismos son habitualmente expresión 
de otro proceso diferente a la isquemia ce
rebrovascular transitoria. Dichos síntomas 
son los siguientes: alteración de la con
ciencia, confusión, amnesia, crisis moto
ras tónico y/o clónicas, déficit sensitivo y/o 
motor con evolución progresiva, trastor
no visual asociado con alteración de la 
conciencia, síntomas focales asociados 
con cefalea migrañosa, vértigo aislado con 
o sin náuseas y vómitos, escotomas cen
telleantes, diplopia, disfagia, disartria, in
continencia vesical o rectal. 
La casi totalidad de los autores estamos 
de acuerdo en que los AIT carotídeos son 
más frecuentes que los AIT vértebro-
basilares. No obstante algunos autores6 

tienen un criterio opuesto. 
Los AIT carotídeos se distinguen con fa
cilidad de los AIT vértebro-basilares, pero 
existen tres síntomas cuya presentación 
aislada y unilateral, no permite determinar 
cuál es el sistema vascular afectado; son 
el déficit motor, el déficit sensitivo y la he-
mianopsis homónima, que pueden ser ex
presión de una isquemia en el territorio ca
rotídeo o vértebro-basilar. 
Una serie de manifestaciones clínicas, 
de presentación aislada o acompañando 
a otros síntomas, han sido señaladas por 
algunos autores como expresión de AIT. 
Son las siguientes: cefalea,34' 3 5 convul
siones,36' 3' pérdida de conciencia,38 drop 
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a t t a c k s 3 9 y amnesia global t rans i to r ia . 3 9 

En nuestra op in ión, sólo los drop attacks 
y la cefalea pueden ser expresión de AIT, 
cuando acompañan a otros síntomas pro
pios de la isquemia transitoria carotidea o 
vértebro-basilar. 
La auscultación de los t roncos supraórt i-
cos puede demostrar la existencia de un 
soplo. Un soplo localizado en la arteria ca
rótida sugiere una estenosis o una oclu
sión en el 7 0 % de los c a s o s . 2 7 Un soplo 
con correlación clínica ha sido objet ivado 
en el 1 7 % de los A IT carotídeos y en el 
7 % de los A IT vértebro-basi lares; 4 otros 
autores demuestran porcentajes diferen
tes. 
Un soplo carotideo puede existir en pa
cientes sin AIT, o en pacientes con A IT 
vértebro-basilares; además, un porcenta
je importante de pacientes con A IT caro
tídeos no t ienen soplo con correlación clí
nica. Por ello, la presencia de un soplo ca
rot ideo no es condic ión obl igada para 
considerar un A IT como carot ideo. Inver
samente, la existencia de un soplo caroti
deo homolateral al cuadro clínico del A IT 
t iene una clara correlación, aunque no ab
soluta, con la etiología carotidea. 
Se ha intentado correlacionar las peculia
ridades clínicas de los A IT con la natu
raleza y etiología de los émbolos , el 
grado de estenosis arterial y el mayor 
o menor riesgo de IC. Los resultados ob
tenidos en las series publicadas son muy 
contradictorios y es realmente difícil esta
blecer una etiología de la fuente de ém
bolos en relación a los síntomas del AIT. 
En relación a la duración del A I T ha sido 
señalado que los A IT de breve duración, 
menos de 15 minutos, se acompañan más 
f recuentemente de soplos caro t ídeos, 1 1 

de una mayor estenosis c a r o t i d e a 2 9 , 4 0 y 
de un mayor riesgo de IC. Inversamente, 
los AIT de mayor duración, más de 60 mi
nutos, se han relacionado con ausencia de 
estenosis u oclusión carotidea, siendo atri
buidos a émbolos de origen card íaco . 2 9 

Estos datos no han sido conf i rmados en 
otras se r ies . 4 1 , 2 9 

El número de episodios de A I T sufridos 
por un mismo paciente no se relaciona con 
el grado de estenosis ca ro t idea , 4 0 mien

tras que otros autores señalan el hecho in
v e r s o . 4 2 En nuestra opinión, el número de 
A IT no es un indicador de mayor riesgo 
de IC; el 7 2 % de los pacientes con A IT 
previos al IC, sufrieron un único episo
d i o . 4 3 

En cuanto a la s intomatologia de los 
A I T han sido señalados los siguientes da
tos. La amaurosis unilateral transitoria es 
sugestiva de una alteración carotidea 
(30%), pero ocurre también en un eleva
do porcentaje de casos como consecuen
cia de cardiopatías ( 2 2 % ) ; 4 4 las alteracio
nes carotídeas en la angiografía (66%) son 
más frecuentes que en el resto de A IT 
(51 % ) ; 4 5 el riesgo de IC es menor (14%) 
que en el resto de A IT ( 2 7 % ) ; 4 5 la recu
r rence de la amaurosis fugax, el riesgo de 
infarto de miocardio y de muerte súbita 
es análogo a los restantes t ipos clínicos de 
A I T . 4 5 

Los AIT manifestados por síntomas suges
t ivos de afectación de pequeños territorios 
cort icales, como afasia o parálisis l imita
da a una sola ext remidad, han sido atri
buidos a émbolos de pequeño tamaño 
procedentes de estenosis carotidea; por el 
contrar io, los A IT determinantes de pará
lisis facial y hemicorporal han sido atribuí-
dos a émbolos de mayor tamaño, siendo 
en estos casos menos frecuentes las le
siones caro t ídeas. 4 6 

La coexistencia, simultánea o no, de A IT 
hemisfér ico y A IT en forma de amaurosis 
fugax, se ha relacionado con una mayor 
estenosis ca ro t idea . 4 0 

Los A IT que afectan a varios territorios en 
episodios sucesivos, o se repiten de for
ma análoga en un mismo pacientes, o se 
acompañan de uno o múltiples infartos en 
el scanner cerebral, no presuponen una 
etiología cardíaca, pues han sido demos
trados con estas características en los A IT 
secundarios a patología ca ro t idea . 4 4 

Solamente la existencia de un soplo caro
t ideo homolateral al cuadro clínico del AIT, 
t iene una clara correlación con la etiolo
gía carot idea; y sólo la existencia de pal
pi taciones o angor en el inicio del episo
dio de AIT es claramente sugestiva de una 
etiología cardíaca 4 4 
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Diagnóstico 

Los A IT const i tuyen con frecuencia la pri
mera manifestación de la enfermedad 
vascular cerebral , y el hecho de su pre
sentación implica un elevado riesgo de IC 
y de IM . El A IT representa para el pacien
te la primera y muchas veces la única 
oportunidad para elaborar un plan terapéu
t ico que intente evitar la aparición de IC 
e IM . 
El A I T es un s índrome clínico y no una 
ent idad patológica. La labor del clínico 
debe consistir en intentar demostrar en pri
mer lugar la naturaleza isquémica del 
síndrome, descartando la existencia de 
otras ent idades no isquémicas que pue
den simularlo, como un tumor , un hema
toma, una mal formación vascular; y con
f irmando en algunos casos la existencia de 
una lesión isquémica no transitoria sino 
definit iva en forma de un infarto. 
En segundo lugar el clínico debe determi
nar cuál es la etiología del proceso isqué
mico transitorio, arterial, cardíaca o hema-
tológica. 
Finalmente debe intentar establecerse el 
mecan ismo de producción de la isque
mia, embol ismo arterial, embol ismo car
díaco, trastorno hemodinámico o trastor
no hematológico. 
El d iagnóst ico clínico inicial del A IT se 
basa en la casi total idad de los casos 
(91 %) en la historia clínica del paciente, 
dado que sólo en el 9 % de casos las ma
nifestaciones clínicas son observadas por 
el médico. Al estar basado el diagnóst ico 
inicial en los síntomas referidos por el pa
ciente y en la interpretación realizada por 
el médico, se ha estudiado la f iabil idad 
diagnóstica en una serie de 1.328 pacien
tes con A IT de seis hospitales, siendo del 
8 4 % ; 4 7 en otra serie la f iabi l idad fue 
del 8 6 % . 4 8 

Analizaremos a cont inuación algunos de 
los aspectos problemát icos o controvert i 
dos en relación a las cuatro principales ex
ploraciones complementar ias en los pa
cientes con AIT: estudio angiográf ico, es
tudio cardiológico, tomografía compute
rizada y resonancia magnét ica. 

Estudio angiográf ico 
La angiografía en los pacientes con A IT 
debe incluir el estudio de los t roncos ar
teriales supraórt icos y el estudio del seg
mento intracraneal, carotídeo o vertebral, 
correspondiente a la clínica del paciente. 
Un aspecto problemático en los estudios 
angiográf icos y f recuentemente olvidado, 
es la existencia de lesiones ateromatosas 
localizadas en el arco ascendente de la 
aorta. Los estudios patológicos han mos
trado que la lesión ateromatosa a este ni
vel es f r ecuen te . 4 9 

Otro aspecto problemát ico y de difícil de
mostración es la estenosis de la arteria of
tá lmica, que pueden presentar como úni
co dato anormal algunos pacientes con 
amaurosis f u g a x . 5 0 

También es un aspecto problemát ico la 
inexactitud de la angiografía en el diagnós
t ico de la ulceración de una placa caro-
tídea. Dicho diagnóst ico es realizado con 
mayor frecuencia de la realmente existen-
t e . 5 1 

Las compl icaciones del estudio angio
gráf ico son infrecuentes, pero no inexis
tentes. La mortal idad es cifrada en el 
0 , 2 5 % . 3 7 La morbi l idad es variable entre 
el 5 , 4 % 3 7 y el 1 3 % . 5 2 Las complicaciones 
neurológicas definit ivas se han señalado 
en el 0 ,65% de c a s o s . 5 2 

En los pacientes con AIT carotídeos se ob
servan a l teraciones angiográf icas rela
c i o n a r e s o no con la clínica, en porcen
tajes variables entre el 2 8 % 5 3 y el 8 8 % . 5 4 

La mayoría de autores objet ivan porcen
tajes de anormal idad entre el 40 y el 
5 0 % . 5 5 

La frecuencia de alteraciones angiográf i
cas es muy variable en las diferentes se
ries, siendo ello debido a los siguientes he
chos: diferentes edades de los pacientes, 
exclusión de pacientes para la angiogra
fía si no presentaban soplos carotídeos o 
no eran candidatos a la cirugía, prescindir 
de las diferentes etiologías y mecanismos 
de producción de los AIT; diferentes cri
terios utilizados para considerar la existen-
cía de lesiones carotídeas según sea el gra
do de es tenos is . 5 6 

Se han intentado establecer correlacio
nes entre las alteraciones angiográficas, 
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la clínica de los A IT y el pronóst ico de los 
mismos. 
En relación al t ipo clínico de AIT, la amau
rosis fugax a is lada 2 7 o en asociación con 
A IT hemis fé r i cos 4 0 se acompaña de un 
mayor grado de estenosis en la angiogra-
fía carotídea. 
El número de episodios de AIT sufridos no 
t iene correlación con las alteraciones an-
g iográ f icas . 4 0 

La menor duración de los episodios de AIT 
se relaciona con un mayor grado de este
nosis en la angiografía, e inversamente la 
mayor duración con menor grado de es
t enos i s . 4 0 Otros autores no han obtenido 
resultados aná logos . 2 7 

La presencia de alteraciones ateroscleró-
ticas en la angiografía carotídea ha sido 
señalada como el factor de riesgo más im
portante en relación al infarto de miocar
dio u l te r io r . 5 0 Otros autores no han de
mostrado resultados similares. 

Estudio cardiológico 
Los A IT consti tuyen una señal de aviso de 
la cardiopatía isquémica, cuya detección 
y t ratamiento debe ser uno de los objet i
vo terapéut icos. 
En el paciente con A IT el estudio cardio
lógico debe ser comple to , inc luyendo ra
diografía de tórax, ECG, Holter y Ecocar-
d iograma, dada la posible existencia de 
una etiología cardíaca no conocida clíni
camente y susceptible de un t ratamiento 
específ ico. 
En los pacientes con AIT existen alteracio
nes coronarias en el 5 8 % de c a s o s . 5 7 Di
chas alteraciones son conocidas por el pa
ciente o bien detectadas mediante el ECG, 
de reposo o de esfuerzo, la gammagraf ía 
con talio o la angiografía coronaria. En pa
cientes de edad análoga, pero sin AIT , el 
porcentaje de alteraciones coronarias va
ría entre el 7-14%. 
Las alteraciones del ECG son dos veces 
más frecuentes en los pacientes con A IT 
que en la población general de la misma 
edad sin A I T . 4 1 

El estudio con Holter en pacientes con 
AIT demuestra alteraciones transitorias del 
nodo sinusal en el 3 2 % de pacientes, aun

que sin poder establecer la relación cau
sal o no de dicho t r as to rno . 5 8 

El Ecocardiograma permite detectar una 
fuente de émbolos entre el 1 3 % 5 9 y el 
1 5 % 6 0 de pacientes cuyo examen clínico 
y electrocardiográf ico fue normal. 
El estudio cardiológico en pacientes con 
A IT asintomáticos desde el punto de vis
ta cardíaco, demuestra anomalías en el 
17 ,6% mediante el test de esfuerzo y en 
el 41 % con la ventriculograf ía isotóp ica. 5 7 

En pacientes con cardiopatía conocida el 
posible origen cardíaco de los A IT puede 
demostrarse en aprox imadamente la mi
tad de los casos; en los pacientes sin his
toria conocida de cardiopatía, la fuente de 
émbolos se puede demostrar en el 7 % . 2 7 

Tomogra f í a computer izada cerebral 
La Tomograf ía Computer izada (TC) es la 
primera exploración complementar ia neu-
rológica que debe practicarse a un pacien
te con AIT, con el objet ivo de descartar 
la posible existencia de otras patologías di
ferentes a la isquemia. 
Una vez descartadas dichas patologías, la 
TC es normal en algunas series de pacien
tes con AIT; en otras se demuestra la exis
tencia de un IC en porcentajes variables 
entre el 2 % 6 1 y el 5 2 % . 2 4 

La discrepancia de resultados positivos en 
la TC es debida a los siguientes hechos: 
inclusión de pacientes con A IT de dura
ción muy variable, diferentes etiologías de 
los AIT , momentos dist intos en la realiza
ción de la TC, ausencia de correlación clí
nica en algunas series, inclusión de hemo
rragias. 

En nuestra op in ión, los pacientes con A IT 
cuya TC muestra una zona de baja atenua
ción o hipodensidad, relacionable con la 
clínica del paciente, deben considerarse 
como infartos cerebrales. En numerosos 
trabajos se ha señalado también este cri
t e r i o . 1 6 ' 6 1 - 6 5 Por lo tanto, el término A IT 
debería reservarse para aquellos pacien
tes cuyo cuadro clínico de déficit neuro-
lógico focal , t iene una duración inferior a 
24 horas y no existe evidencia de IC en 
la TC. 
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Resonancia magnét ica 
La Resonancia Magnética (RM) en pacien
tes con A IT se ha realizado en dos series 
publicadas. En una de e l l as , 2 5 demuestra 
la existencia de una alteración en el 7 7 % 
de pacientes con AIT ; en dicha serie no 
se especifica si la alteración se objetiva en 
las imágenes potenciadas en T 1 , en T2, 
o en ambas, y sólo indica que existe corre
lación con el hemisferio afectado en el 
AIT. 
En otra serie, la RM demuestra la existen
cia de una alteración con correlación clí
nica en el 81 % de los pac ien tes . 2 6 

En nuestro servicio estamos realizando ac
tualmente un trabajo prospectivo con RM 
(0.25 Tesla) en los pacientes con AIT; rea
lizamos la RM en el curso de las primeras 
48 horas del inicio del cuadro clínico, y 
posteriormente a las tres semanas. La exis
tencia de una alteración aislada en el T2 
es sugestiva de isquemia, mientras que 
una alteración en T2 inicial y en T2 y T1 
a las tres semanas sugiere la existencia de 
un infarto def ini t ivo. 

Tratamiento 

Los objet ivos del t ratamiento del pacien
te con A IT son: 
• Evitar la presentación de nuevos AIT. 
• Reducir el riesgo de infarto cerebral. 
• Reducir la mortalidad debida a enferme
dad vascular cerebral o cardíaca. 
En el t ratamiento de los A IT es importan
te tener en cuenta que la etiología y la pa
togenia de los mismos no es uniforme, por 
lo que un único t ratamiento no será útil 
para todos los t ipos de AIT. 
El t ratamiento médico con fármacos anti
t rombót icos o el t ratamiento quirúrgico 
mediante endarterectomía, son las princi
pales medidas terapéuticas util izadas en 
los pacientes con AIT. 
Hoy en día, la verdadera uti l idad de am
bos tratamientos todavía no ha sido de
mostrada, dado que no existe un ensayo 
randomizado con un diseño correcto, que 
haya demostrado con una significación es
tadística el valor exacto de uno u otro tra

tamiento. Analizaremos algunos de los as
pectos controvert idos en relación a estos 
t ratamientos. 

Tra tamien to quirúrgico 
El tratamiento quirúrgico de los pacientes 
con A IT está casi l imitado a los referibles 
al terr i torio carot ideo. 
La endar terectomía carotidea es un 
tema muy debat ido en el que existen de
tractores y defensores a u l t r a n z a . 6 6 , 6 7 So
lamente existen tres estudios randomiza-
dos en relación a la endarterectomía ca
rotidea y en ellos, sólo los pacientes con 
estenosis carotidea unilateral y AIT, mues
tran una ligera eficacia del tratamiento qui
rúrgico en relación al t ratamiento médico, 
pero sin signi f icación e s t a d í s t i c a . 6 8 7 0 

Además del importante problema de su 
eficacia, la endarterectomía carotidea tie
ne controversias en relación a otros aspec
tos. Anal izaremos algunos de ellos. 
La suma de morbil idad y mortal idad del 
tratamiento quirúrgico se considera actual
mente que debe ser inferior al 3 % . 7 1 , 2 0 

No obstante las cifras señaladas en la li
teratura varían entre el 2 % y el 2 4 % . 2 0 En 
USA el riesgo de mortal idad y morbi l idad 
varía entre el 6 % y el 1 0 % . 7 2 , 7 3 En el en
sayo norteamericano de la endarterecto
mía carotidea se considera que dicha ci
fra debe ser inferior al 6 % . 7 4 

Uno de los aspectos controvert idos en re
lación a la endarterectomía carotidea es la 
util ización o no de un shunt durante la in
tervención, con el objeto de mantener la 
perfusión cerebral durante el pinzamien-
to o clampaje de la arteria carótida. Exis
ten opiniones diversas que consisten en 
la uti l ización sistemática, la no uti l ización, 
o la uti l ización selectiva. La mayor parte 
de autores están de acuerdo en la utiliza
ción selectiva del shunt, bien en los pa
cientes de alto riesgo, bien en los que el 
EEG muestra alteraciones o la presión es 
inferior a 25 m m Hg tras el clampaje caro
t i d e o . 7 5 - 7 6 

Cuando se valora la uti l idad de la endar
terectomía carotidea es habi tualmente ol
v idado un aspecto muy importante, cual 
es la aparición de una nueva estenosis 
u oclusión en la zona donde se ha reali-
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zado la endarterectomía. Los estudios rea
lizados para valorar la reestenosis han sido 
practicados mediante métodos no invasi
vos como el Doppler, el cual proporciona 
menor información que la angiografía con
vencional. En dichos estudios se valora so
lamente la estenosis recurrente l lamada 
signif icativa, es decir, con una reducción 
de más del 5 0 % del d iámetro. La esteno
sis recurrente de más del 5 0 % ha sido se
ñalada entre el 9 % y el 1 9 % de los ca
s o s . 7 7 Si se consideran todas las reeste
nosis carotídeas, signif icativas o no, la 
incidencia señalada ha sido del 2 8 % . 7 8 

Dada la f recuente coexistencia de altera
ciones coronarias en los pacientes con AIT 
y dado que la principal causa de mortal i 
dad de los mismos es la cardiopatía, sería 
razonable practicar s imul táneamente a la 
endarterectomía carotídea un by-pass 
aortocoronar io en los pacientes en que 
se demuestren lesiones coronarias. Esta 
nueva estrategia, tan lógica, no ha propor
c ionado los resultados esperados, ya que 
la mortal idad del t ratamiento quirúrgico 
combinado ha sido superior al 1 3 % . 7 3 

A pesar de la mul t i tud de problemas y 
controversias en relación a este tratamien
to , en USA se realizan 433 endarterec-
tomías por cada mil lón de habi tantes 
y año, en la Gran Bretaña se realizan 2 0 7 2 

y en España (año 1986) d i e z . 7 9 

En nuestra op in ión, y así lo realizamos en 
nuestro Servicio, la endarterectomía caro
tídea puede estar indicada en los pacien
tes con AIT carotídeo, que presentan una 
estenosis o placa ulcerada de la arteria ca
rótida interna extracraneal relacionable con 
la clínica del paciente. 
Dichos pacientes deben además cumpl i r 
las siguientes condiciones: 1) ausencia de 
síntomas o signos deficitarios, expresión 
de una alteración definit iva del parénqui-
ma encefál ico; 2) buen estado general; 3) 
edad inferior a los 65-70 años; 4) ausen
cia de enfermedades sistémicas mal con
troladas, como hipertensión, diabetes o 
cardiopatía; 5) ausencia de alteraciones en 
el estudio angiográfico intracraneal corres
pondiente a la arteria carótida susceptible 
de endar te rec tomía . 8 0 

La selección estricta de los pacientes con 

A IT para la endarterectomía, se basó ini-
cialmente en los resultados de la Mayo Cli
nic, y actualmente, en nuestra experien
cia personal. Con dichas indicaciones el 
riesgo de complicaciones es del 1 %. Si se 
amplían las indicaciones, con inclusión de 
pacientes con mínimo déficit neurológico, 
factores de riesgo médicos (cardiopatía, 
neumopatía, hipertensión arterial, edad) o 
factores de riesgo angiográf icos (esteno
sis asociada de si fón carotídeo, oclusión 
carotídea contralateral), las complicaciones 
aumentan hasta el 1 0 % . 8 1 

Tratamiento médico. Ant icoagulantes 
La heparina y los ant icoagulantes orales 
(acenocumarina) inhiben la fo rmac ión de 
fibrina, por lo que reducen el riesgo de em
bolización de los t rombos cardíacos, pero 
inhiben en mucha menor cuantía el t rom
bo arterial dado que el principal compo
nente del m ismo son las plaquetas y no 
la f ibr ina. No obstante, en los t rombos 
blancos, ricos en plaquetas, la f ibrina es 
también elemento importante para la es
tabi l ización del agregado plaquetario. 
El t ra tamiento con ant icoagulantes en los 
pacientes con A IT reduce la incidencia de 
nuevos AIT y de IC, pero no la mortal i
d a d . 8 3 8 5 ' 5 4 No obstante otros autores 
han señalado la inefect iv idad del trata
miento an t i coagu lan te . 8 6 ' 8 7 

Conocemos la eficacia del t ratamiento an
t icoagulante en los pacientes con A IT 
cuando se compara con las series inicia
les de pacientes no tratados, pero no exis
te n ingún estudio con una serie ampl ia, 
randomizado y con un grupo control en 
que demuestre su uti l idad con signif ica
ción estadística. 

Uno de los mot ivos de la ant icoagulación 
inmediata radica en la alta incidencia de 
embol ismo recurrente en pacientes no tra
tados y con una fuente de émbolos car
díaca. La recurrencia de embol ismo varía 
entre el 2 % y el 2 2 % de los casos en las 
dos primeras semanas . 8 2 

Uno de los problemas del t ratamiento an
t icoagulante es la incidencia de compl ica
ciones. En nuestro hospital la incidencia 
de compl icaciones neuorológicas es de 
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0,8% en los úl t imos 2.000 pacientes revi
s a d o s . 8 8 

En el momento actual estamos realizando 
un estudio terapéut ico, prospect ivo, ran-
domizado, en el que los pacientes con AIT 
de etiología aterosclerosa, reciben trata
miento ant icoagulante oral o bien trata
miento antiagregante plaquetario, duran
te un período de tres meses, con el obje
t ivo de valorar la eficacia en dicho período 
de ambos tratamientos; los parámetros de 
valoración de la eficacia son la aparición 
de nuevos AIT, de infarto cerebral, infar
to de miocardio o muerte súbita. 

Tra tamiento médico. Ant iagregantes 
plaquetarios 
De todos los fármacos antiagregantes pla
quetarios, sólo la aspirina ha demostrado 
su eficacia «in v ivo». 
El efecto ant iagregante de la aspirina es 
debido a la aceti lación e inactivación irre
versible de la ciclo-oxigenasa plaqueta-
ría, la cual es responsable de la conver
sión del ácido araquidónico en t romboxa-
no A 2 (TXA2) poderosa substancia 
agregante plaquetar. 
La situación terapéutica de la aspirina se 
ha compl icado por el descubr imiento de 
que ella misma también inhibe la ciclo-
oxigenasa del endotel io vascular que 
es la responsable de la conversión del áci
do araquidónico en prostaciclina (PGI2), 
el más potente inhibidor endógeno de la 
agregación plaquetaria. 
La ciclo-oxigenasa plaquetaria es inactiva-
da más fáci lmente por la aspirina que la 
ciclo-oxigenasa del endotel io vascular. La 
act iv idad plaquetar está por tanto media
tizada por el balance entre la prostacicli
na (PGI2) producida por el endotel io vas
cular, que es un potente vasodilatador y 
ant iagregante plaquetario, y el t romboxa-
no (TXA2) producido por las propias pla
quetas y que tiene acciones opuestas. Por 
todo ello, la dosis terapéutica ideal de la 
aspirina es actualmente d e s c o n o c i d a . 8 9 ' 9 0 

Dosis de 40 m g . al día pueden ser efecti
vas sobre la func ión p laquetar , 9 1 pero ¡n 
vivo la eficacia de la aspirina precisa do
sis superiores. Actua lmente se ha sugeri
do que la dosis de 300 mg . o de 1.200 mg. 

al día son igualmente eficaces en la pre
vención del infarto cerebral o de la muer
te cardíaca (UK-TIA S t u d y ) . 9 2 

La aspirina en pacientes con A IT determi
na una reducción del IC subsiguiente en
tre el 25-30% de pac ien tes . 9 3 Su eficacia 
ha sido señalada en algunos estudios prin
c ipalmente en pacientes del sexo mascu
lino, pero otros estudios han demostrado 
su eficacia en ambos s e x o s . 9 3 

Algunos autores han señalado que el tra
tamiento con aspirina puede determinar 
una mayor frecuencia de hemorragias en 
la placa de ateroma carotídea, lo cual no 
ha sido demostrado en otros t raba jos . 9 4 

El conoc imiento de que la aspirina t iene 
un efecto antiagregante plaquetario y por 
lo tanto ant i t rombót ico ha sido uno de los 
principales avances en el t ratamiento de 
las enfermedades vasculares cerebrales is
quémicas. 

He realizado hasta aquí un análisis de los 
principales aspectos relacionados con los 
AIT , las controversias y problemas de los 
mismos y mi experiencia personal en al
gunos puntos. 
Como resumen y conclusión pienso que 
la confus ión existente en la literatura, en 
relación a los AIT, con una gran discrepan
cia de resultados, es debida en parte a los 
siguientes hechos: 1) Considerar como 
A IT síntomas cuya presentación aislada no 
es sugestiva de isquemia, como por ejem
plo, el vért igo 2) Considerar al A IT como 
una ent idad patológica idéntica en todos 
los casos, y no como lo que realmente es, 
un síndrome clínico que puede ser debi
do a diferentes etiologías y a diferentes 
mecanismos de producción 3) Prescindir 
de la evidencia existente de que una par
te de los A IT corresponden a verdaderas 
isquemias transitorias, pero otros AIT son 
la expresión de un infarto cerebral. 
Creo que para evitar en parte la confusión 
actual los A IT no deben estar basados en 
el factor t iempo o duración del episodio 
defici tario, sino en dos factores dist intos, 
la existencia o no de lesión en el tej ido ce
rebral, es decir, la existencia de infarto o 
de verdadera isquemia transitoria, y la etio
logía del proceso. 

Por ello, al referirnos a los AIT no debe-
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mos estudiar, tratar y analizar pacientes 
con déficit neurològico de menos de 24 
horas de duración, sino pacientes con al
teraciones vasculares, cardíacas o hema-
tológicas que producen un défici t neuro
lògico que no es un infarto cerebral. 
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