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RESUMEN
Los ataques isquémicos transitorios (AIT) son trastornos episódicos y focales de la circulación cerebral y retiniana. Es muy
importante la identificación oportuna, así como la evaluación etiológica y la terapéutica adecuada en pacientes que
padecen esta enfermedad, ya que sólo así podrán prevenir la ocurrencia de un ictus. En la atención primaria de esta
enfermedad por lo general es donde se presentan las deficiencias terapéuticas debido al desconocimiento que tiene
la población sobre el AIT. Por tratarse de episodios de breve duración, la mayor parte de las veces el médico no asiste
al cuadro y al examen físico en el momento inicial de la observación; esto es normal, por ello el diagnóstico clínico
depende exclusivamente del interrogatorio. Finalmente, la neuroimagen será esencial para diferenciar otros proce-
sos capaces de simularlo, los estudios neurosonológicos nos ayudarán a definir probable ateromatosis. La terapéutica
debe depender de la etiología y otras condicionantes como el control de los factores de riesgo, los antiplaquetarios, la
endarterectomía y la anticoagulación.
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Current events on transient ischemic attacks III. Diagnosis and treatment

ABSTRACT
Transient ischemic attacks (TIA) are episodic and focal disturbances of the cerebral and retinal circulation. It is very
important the early identification, as well as the etiological evaluation and the adequate therapeutics in patients who
suffer this illness, for only this way they will be able to prevent an ictus occurrence. It is in the primary attention of this
illness where the therapeutical deficiencies generally appear, due to the unawareness the population has about the TIA.
Since they are short-lasting periods, the clinician is not usually present when the symptom frame appears and a checkup
should be made at the starting point of the observation; this is quite normal, that is why the clinical diagnosis depends
exclusively on the questioning. In the end, neuroimages will be determinant to make it a difference between these and
other processes capable of make believe it; the neurosonological studies will help us define a probable atheromatosis.
Therapeutics must depend on the etiology and other conditions such as risk factor control, antiplateletaries,
endarterectomy and anticoagulation.
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Rev Mex Neuroci 2006; 7(3): 212-217

INTRODUCCIÓN
Los ataques isquémicos transitorios (AIT) son “tras-

tornos episódicos y focales de la circulación cerebral
o retiniana, de comienzo brusco, que da lugar a tras-
tornos neurológicos subjetivos (síntomas) y objeti-

vos (signos), de breve duración (generalmente unos
minutos), con recuperación completa de la función
neurológica en el curso de una hora, y sin evidencia
de infarto en las pruebas de neuroimagen”.1

En los temas anteriores hemos comentado la
importancia de la identificación, evaluación
etiológica y el tratamiento adecuado de pacientes
que sufren un AIT para prevenir la ocurrencia de un
ictus y aportamos las evidencias existentes sobre la
magnitud del riesgo y los factores que lo aumen-
tan.

Además del problema del desconocimiento de
la población, el AIT ofrece dificultades diagnósticas
debido a la baja probabilidad de ser observado por
el médico; por otra parte, varias enfermedades pu-
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dieran manifestarse clínicamente de forma transi-
toria, lo cual hace complejo el diagnóstico diferen-
cial.

Aunque se dispone de guías terapéuticas para el
manejo de estos pacientes, existen deficiencias en
su tratamiento, fundamentalmente a nivel de la
atención primaria. En este trabajo nos proponemos
revisar el estado actual de los conocimientos sobre
el diagnóstico y el tratamiento del AIT.

DESARROLLO

Diagnóstico de los AIT
El diagnóstico del AIT ofrece dificultades más allá

de las que pudieran encontrarse bajo la definición
temporal de 24 horas. Obviando los pacientes que
no buscan atención médica por desconocimiento
de sus síntomas e implicaciones, vamos a conside-
rar aquellos pacientes que nos llegan con
sintomatología sospechosa de AIT.

Por tratarse de episodios de breve duración, la
mayor parte de las veces el médico no asiste al cua-
dro y el examen físico en el momento inicial de la
observación; es normal, por ello el diagnósti-
co clínico depende exclusivamente del interro-
gatorio. Con alta frecuencia, el evento tampo-
co es presenciado por testigo alguno, lo cual
aumenta la dificultad de un interrogatorio di-
rigido únicamente hacia el paciente. En un es-
tudio clásico, publicado en JAMA en 1977 so-
bre 954 pacientes, solamente 5% tuvo como
testigo un médico, y sólo 16% otro observa-
dor; es decir, que en 79% de los pacientes no
existió ningún testigo que presenciara las ma-
nifestaciones de la enfermedad.2

Un gran número de entidades nosológicas pue-
den manifestarse con síntomas neurológicos focales
transitorios;1 aplicando adecuadamente su definición
clínica, podemos dividirlas en tres grupos (Tabla 1):

1. Procesos que pueden frecuentemente confundir-
nos con AIT.

2. Procesos que pueden raramente confundirnos
con AIT.

3. Procesos que no deben confundirnos con AIT, a
pesar de hacerlo frecuentemente en la práctica.

En el primer grupo incluimos el infarto cerebral,
la migraña y las crisis epilépticas parciales. El infar-
to cerebral se diferencia del AIT únicamente en la
duración de los síntomas que determina la presen-
cia o no de lesión cerebral permanente; los ele-
mentos temporales y de imagen que permiten esta
diferenciación.

La migraña con aura se presenta con síntomas
neurológicos transitorios que preceden a la cefalea
característica; sin embargo, pueden presentarse pa-
cientes con aura migrañosa sin cefalea creando un
verdadero reto en el diagnóstico diferencial. Andre
reporta un grupo de pacientes con AIT que presen-
taron cefalea durante o después de las manifesta-
ciones deficitarias focales;3 por otra parte, Larsen y
cols. estudiaron 46 pacientes jóvenes entre 18 y 39
años con clínica sugestiva de AIT, de los cuales sólo
siete tenían historia de migraña y 25 se asociaron a
cefalea.4 La migraña con aura sin cefalea se caracteri-
za habitualmente por un déficit gradual que progre-
sa o aumenta en un periodo de minutos a horas,5 otros
elementos pueden ser: la edad, los antecedentes de
factores de riesgo vascular, los antecedentes de mi-
graña y la evaluación complementaria.

Las crisis epilépticas parciales se manifiestan ha-
bitualmente con síntomas breves, transitorios y
“positivos”; pero en ocasiones es difícil diferen-
ciar de crisis con manifestaciones sensitivas o mo-
toras de breve duración. En sentido general pode-
mos decir que el AIT es un fenómeno de minutos
de duración mientras las crisis epilépticas un fenó-
meno de segundos de duración; a pesar de eso en
determinados pacientes la disyuntiva plantea una
gran dificultad. Quizás la mayor dificultad es la di-
ferenciación entre crisis parciales motoras y episo-
dios de “sacudida de miembro” (limb shaking de la
literatura anglosajona),6-11 evento infrecuente como

Tabla 1
Diagnóstico diferencial del AIT.

Propuesta con base en la frecuencia de las entidades clínicas a considerar

Frecuentemente se Raramente se No deben
manifiestan como AIT manifiestan como AIT confundirse con AIT

• Infarto cerebral • Malformaciones arteriovenosas • Síncope
• Migraña • Tumores cerebrales • Cuadros presincopales
• Crisis epilépticas parciales • Hematoma subdural • Hipoglicemia

• Hemorragia intraparenquimatosa
• Trastornos oculares
• Trastornos vestibulares
• Neuropatías o radiculopatías
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manifestación clínica de un AIT que se caracteriza
por un movimiento breve, involuntario, irregular y
complejo, ondulante o tembloroso que puede afec-
tar el miembro superior solamente o ambos miem-
bros.8 Los pacientes con AIT en forma de “sacudi-
das” se relacionan casi invariablemente con
enfermedad carotídea estenoclusiva grave,10,11 aso-
ciado a reducción importante de la reactividad
vascular9-12,13 y a cambios posturales; por lo que se
invoca el mecanismo hemodinámico en la produc-
ción de la isquemia. Recientemente Kim y cols. re-
portan dos pacientes con hemibalismo que se pre-
sentaron como AIT.14

Dentro del segundo grupo podemos incluir un
grupo de enfermedades del sistema nervioso que
ocasionalmente pueden manifestarse con síntomas
transitorios aunque no es su perfil habitual: mal-
formaciones arteriovenosas, tumores cerebrales, he-
matoma subdural, hemorragia intraparenquimato-
sa, trastornos oculares que se manifiesten con
afectación de la visión unilateral o bilateral, trastor-
nos vestibulares; también podemos incluir procesos
del sistema nervioso periférico tales como neuropa-
tías o radiculopatías. Delgado Acosta y cols. reportan
el caso de una fístula arteriovenosa dural que se
manifestó como un AIT;15 por otra parte, Gilhuis y
cols. reportan tres pacientes con tumores cerebra-
les que se manifestaron con síntomas transitorios,16

mientras García-Pastor reportaba cuatro pacientes
con tumores cerebrales que se manifestaron clíni-
camente como AIT.17 Debemos destacar que en va-
rios de estos pacientes, aunque la mayoría de los
síntomas desaparecieron en minutos, persistían sig-
nos focales en el examen neurológico que excluían
definitivamente el AIT. Tushla reporta tres casos de he-
matoma subdural que se manifestaron clínicamente
como AIT.18

Dentro del tercer grupo encontramos el síncope,
los cuadros presincopales y la hipoglicemia, los cuales
son con frecuencia confundidos con AIT a pesar de no
manifestar síntomas de focalización neurológica.19,20

En una entrevista estructurada a 200 médicos de
atención primaria de 40 estados en EUA, Nguyen-
Huynh y cols. encontraron que 62% identificó correcta-
mente las cinco formas típicas de AIT, y sólo 22% la
duración menor de 24 horas (definición aceptada
hasta entonces).21 El 44% de los encuestados consi-
deró que síntomas entre 25 y 48 horas pueden con-
siderarse AIT, 4% entre tres y siete días, en tanto
9% hasta más de nueve días. Es destacable, ade-
más, que 47% identificó erróneamente el vértigo
aislado como síntoma típico de AIT.

Evaluación y tratamiento
de pacientes con AIT

La identificación o sospecha clínica de un AIT
debe continuar con una actitud de urgencia, en ese

momento tenemos la posibilidad de evitar al pa-
ciente un ictus con las consecuencias que ello trae.
Este concepto debe generalizarse pues existen re-
portes de grandes dificultades en el manejo de
estos pacientes. En un estudio realizado por
Goldstein y cols.22 un tercio de los pacientes con
un primer AIT diagnosticados en la atención prima-
ria no fueron hospitalizados ni seguidos
evolutivamente, tampoco estudiados con mayor
profundidad. Por otra parte, según reporte de Albers
y cols.23 sólo 45% de los pacientes con AIT y
fibrilación auricular (FA) eran elegidos para
anticoagulación; mientras Benade y cols.24 reportan
que menos de la mitad de los pacientes con AIT
asociado a estenosis carotídea grave eran someti-
dos a endarterectomía.

En el manejo de un paciente con AIT debe pro-
curarse, hospitalizado o no, definir la etiología e
imponer una terapéutica de acuerdo a ello con la
mayor brevedad. La realización de estudio de ima-
gen se impone para descartar otros procesos capa-
ces de simular un AIT; además de definir probable
lesión de infarto. La IRM-difusión es la prueba más
eficaz para este último fin, pero en su ausencia un
estudio de IRM convencional o TC es convenien-
te.25

En la determinación de la etiología es importan-
te comenzar por la búsqueda de las causas más fre-
cuentes y tratables. El estudio de las carótidas con
Eco Doppler color podrá definir si existe estenosis
grave o ateromatosis complicada,26,27 este estudio
debe complementarse con Doppler transcraneal
para definir la repercusión intracraneal de una es-
tenosis grave, presencia de embolismos,28 oclusión
o estenosis intracraneal, o patrón de enfermedad de
pequeño vaso.29 En casos con ateromatosis complica-
da se recomienda el uso de agentes antiplaquetarios;
hoy se cuenta con un arsenal de evidencias sobre la
efectividad de varios de estos como la aspirina,
clopidogrel, trifusal, ticlopidina y dipiridamol.30,31

La endarterectomía carotídea es una opción para
pacientes con estenosis carotídea por encima de
70%, siempre que se cuente con una morbi-morta-
lidad quirúrgica por debajo de 6%.31,32

Igualmente debe estudiarse la posibilidad de
una fuente de émbolos cardiaca mediante la reali-
zación de electrocardiograma y ecocardiograma
transtorácico.33 En ocasiones es preciso realizar
ecocardiograma transesofágico para definir esta
etiología. La FA es la causa más frecuente de
cardioembolismo; Stoddard y cols. publicaron el
primer estudio prospectivo que documenta la
asociación entre trombo en atrio izquierdo y ocu-
rrencia de AIT en pacientes con FA.34 Además de la
FA, un variado grupo de cardiopatías de alto y me-
diano riesgo es capaz de embolizar al cerebro. En
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estos casos se ha definido que la anticoagulación es
el tratamiento de elección,31,35 a excepción de la en-
docarditis infecciosa. La ecocardiografía transeso-
fágica es de utilidad para el estudio del arco aórtico.
En un estudio reciente en 237 pacientes con AIT, Yahia
y cols. encontraron que un tercio de los pacientes
tenían placas aórticas complicadas o complejas fun-
damentalmente en arco y aorta descendente. Los
autores consideran que debe ser un elemento im-
portante fundamentalmente en pacientes donde la
etiología no se ha definido.36

Al igual que en pacientes con IC, existen gru-
pos en los cuales no encontraremos estas causas
frecuentes. En estos casos, mayormente jóvenes,
debemos profundizar en la búsqueda de causas
inhabituales que requieren investigaciones especí-
ficas; arteriopatías no ateroscleróticas (inflamatorias
o no) y trastornos de la coagulación como los défi-
cit de proteína C, S y antitrombina III, además del
más frecuente factor V de Leiden (resistencia a la
proteína C activada) deben ser investigados. En un
estudio de van Goor y cols., en 128 pacientes con
AIT o IC entre 18 y 45 años, encontraron presencia
de anticuerpos antifosfolípidos en 17% de los ca-
sos;37 en tanto otro reporte de Janardahan y cols.,
con datos prospectivos del estudio Framingham,
encontraron que la presencia de anticuerpos
anticardiolipina aumentó significativamente el ries-
go de sufrir un AIT o un IC.38

El control de los factores de riesgo constituye un
aspecto esencial en el tratamiento de los pacientes
con AIT. Las medidas fundamentales, recomenda-
das en las guías de tratamiento de la Sociedad Ibe-
roamericana de Enfermedad Vascular Cerebral
(SIECV), podemos resumirlas a continuación:31

1. Control de la tensión arterial (TA) hasta lograr
cifras por debajo de 140 mm Hg de sistólica y 90
mm Hg de diastólica. Para diabéticos la TA debe
mantenerse por debajo de 185/85 mm Hg.

2. Suprimir el tabaquismo.
3. Tratamiento adecuado de enfermedades cardía-

cas capaces de embolizar.
4. Evitar el consumo excesivo de alcohol a no más

de 1 o 2 tragos por día.
5. Tratar la hiperlipemia con el uso de dietas (me-

nos del 30% de las calorías provenientes de las
grasas, menos del 7% de grasas saturadas, y me-
nos de 200 mg/dL de colesterol) y disminución
del peso con ejercicios físicos. En caso de
constatarse cifras de LDL-colesterol por encima
de 130 mg/d se recomienda el uso de hipoli-
pemiantes, hasta lograr niveles deseables de me-
nos de 100 mg/d.

6. Control de las cifras de glicemia en los diabéti-
cos.

7. Práctica de actividad física (entre 30 y 60 minu-
tos diarios, 3 o 4 veces por semana).

8. Descontinuar la terapia hormonal de reemplazo
en caso de que se esté utilizando.

Especial controversia tiene el uso de inhibidores
de la HMCoa-reductasa en la prevención secundaria de
IC aun cuando las cifras de colesterol sean normales.
En un metaanálisis recientemente publicado,
Amarenco39 encontró que las “estatinas” reducen la
incidencia de ictus en poblaciones de alto riesgo (en-
fermedad coronaria, diabetes o hipertensión arterial)
aun cuando las cifras de colesterol basal fueran nor-
males; esto indica que esta estrategia terapéutica
puede utilizarse para la prevención del riesgo
cardiovascular total. Por otra parte, los revisores de
la base de datos Cochrane concluyen que no exis-
ten evidencias para el uso regular de estos medi-
camentos en la práctica diaria.40 En estos momen-
tos se desarrolla el ensayo clínico “Stroke
Prevention with Aggressive Reduction of
Cholesterol Levels” (SPARCL) que incluirá 4,700
pacientes con IC o AIT asignados a dos grupos de
tratamiento con 80 mg de atorvastatina o placebo;41

éste será un estudio definitorio para evaluar la real
eficacia de este grupo de medicamentos en la pre-
vención secundaria del IC, incluyendo pacientes
con AIT.

CONCLUSIONES

1. El diagnóstico del AIT ofrece dificultades debido a
su brevedad y ausencia de testigos; la aplicación
correcta de la definición y siguiendo un algoritmo
lógico, las posibilidades de error se minimizan. Este
diagnóstico debe llevarnos a una actitud de
urgencia en la definición de la etiología; la
neuroimagen será esencial para diferenciar
otros procesos capaces de simularlo, los estudios
neurosonológicos nos ayudarán a definir proba-
ble ateromatosis, en tanto estudios para detectar
posible fuente de émbolos cardiaca son impres-
cindibles.

2. Las deficiencias en el manejo de estos pacientes
son frecuentes; la terapéutica debe individualizarse
en dependencia de la etiología y otras condi-
cionantes: el control de los factores de riesgo, los
antiplaquetarios, la endarterectomía carotídea y
la anticoagulación son los pilares fundamentales.
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Cursos y Congresos

Tanatología Médica.
Auditorio CMN 20 de Noviembre.
Dr. Federico Rebolledo Mota.
Quince lunes de 12 a 14 h,
a partir del  5 de junio 2006.
Sm20nov@yahoo.com.mx

IV Congreso LACTRIMS
Junio 26 a 29.
Isla Margarita, Venezuela.
Informes: www.lactrims.org

Congreso de CAMELICE
Julio 12 a 15.
Aguascalientes, Ags.
Informes: Dr. Juan Carlos Reséndiz.
jc_doc@yahoo.com

IV Congreso Latinoamericano de Epilepsia
Septiembre 6 a 9.
Guatemala, Guatemala.
Informes: www.epilepsyguatemala2006.org


