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AIT. Revision del nuevo concepto.
Predictores clinicos, radiologicos y
bioldgicos de alto riesgo de recurrencia

F. Purroy GARciA

RESUMEN

El ataque isquémico transitorio (AlT) se define clasi-
camente como un episodio reversible de déficit neu-
rologico secundario a isquemia cerebral de duracién
inferior a 24 horas. Recientemente, se ha propuesto
una nueva definicion mas acorde con los datos van-
guardistas basada en una menor duracién de los sin-
tomas (< 1 h) y en la demostracion de la ausencia
de lesion cerebral isquémica. Tras un AlT, el 10,5% de
los pacientes sufre una recurrencia de ictus en los
siguientes 90 dias; la mitad de las recurrencias acon-
tece en las primeras 48 horas. En la presente revision
se expone la nueva definicién de AIT y se discuten
los predictores clinicos, radioldgicos y bioldgicos de
alto riesgo de recurrencia que nos pueden permitir
identificar precozmente a los pacientes que se bene-
ficiarian de una actuacion emergente y enérgica.

Palabras clave: Ataque isquémico transitorio. Isque-
mia cerebral transitoria. Prondstico. Factor de riesgo.
Dopplertranscraneal, ultrasonografia. Biomarcador. Re-
sonancia magnética cerebral, secuencias de difusion.
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ABSTRACT

Transient ischemic attacks (TIA) are defined classi-
cally as reversible episodes of neurological deficit
of vascular origin that resolve completely within
24 hours. Recently, a new definition of a TIA has been
proposed, based on a lower duration of symptoms
(< 1 h) and on the demonstration of absence of isch-
emic lesion on neuroimaging. Following a TIA, up to
10.5% of patients will suffer a stroke within the next
90 days, half of which will occur during the first
48 hours. This review will focus on the new TIA def-
inition and on the early prognosis after TIA. The fac-
tors that may identify individuals at particularly high
short-term risk of suffering a stroke, and the predic-
tive value of diffusion-weighted imaging and bio-
markers will be discussed.
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El ataque isquémico transitorio (AIT) se define, segun
el grupo de enfermedades cerebrovasculares de la So-
ciedad Espanola de Neurologia, como aquella disfun-
cién cerebral focal o monocular de duracion menor a
24 horas, causada por una insuficiencia vascular debi-
da a trombosis 0 a embolismo arterial, asociada a en-
fermedad arterial, cardiaca o hematoldgica®. Pese a la
transitoriedad de los sintomas clinicos, la recuperacion
rapida y espectacular de estos pacientes no es sinéni-
mo de benignidad, sino que, bien al contrario, indica
un proceso muy inestable con una evolucién natural
desfavorable. El tejido isquémico que se ha recupe-
rado sigue permaneciendo bajo amenaza si no se
actlia sobre la causa responsable.

Aproximadamente un 15-20% de los pacientes que
sufren un infarto cerebral establecido ha tenido pre-
viamente un AIT centinela?. El ataque isquémico tran-
sitorio supone un periodo prodromico del infarto
cerebral en el que se podria actuar para cambiar la
historia natural de la isquemia cerebral. En la presen-
te revision se expone la nueva definicion de AlT y se
describen los avances en la identificacién de predic-
tores clinicos, radioldgicos y bioldgicos de alto riesgo
de recurrencia. Estos factores predictores nos permi-
tirian seleccionar a tiempo a aquellos pacientes que
mas se beneficiarian del establecimiento de medidas
preventivas urgentes y enérgicas.

NUEVO CONCEPTO DE AIT

La primera descripcion fisiopatologica del concepto
de AIT se hizo en 1951. Se estableci6 al observar a
un paciente que presento episodios repetidos de pér-
dida de visidn transitoria en el ojo derecho durante
los dias previos a la instauracion de una hemiplejia
izquierda. El paciente fallecié unos meses después
como consecuencia de un cancer colorrectal. La au-
topsia demostro la existencia de una oclusion de la
arteria carotida interna derecha asociada a un infarto
isquémico cerebral en el territorio de la arteria cere-
bral media derecha. Por tanto, de haber interpretado
a tiempo que los episodios de amaurosis fugax (AIT
retinianos) que relato el paciente suponian un riesgo
elevado de infarto cerebral inminente, se habrian po-
dido establecer medidas preventivas. El concepto de
AIT implica la presencia de episodios neuroldgicos
deficitarios secundarios a isquemia arterial sin lesién
cerebral asociada. Durante la década de los 50 se
propusieron las primeras definiciones basadas en la
duracion de los sintomas del AIT. Fisher, en 1958,
propugnoé una duracion de la clinica de segundos
hasta 10 minutos®. En 1964 Acheson y Hutchinson
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propusieron un limite temporal de una hora para di-
ferenciar el AIT del infarto cerebral®. Ese mismo afo,
Marshall defendié el criterio clasico de 24 horas acep-
tado ampliamente desde 1975 tras la publicacion de
la definicién de AIT por parte de la NIH®.

A finales de 2002, el llamado grupo de trabajo del AIT
propuso una nueva definicidén mas acorde con los da-
tos vanguardistas®. El AIT y el infarto cerebral son en-
tidades que comparten el mismo sustrato fisiopatoldgi-
co, que es la isquemia cerebral. La diferencia conceptual
entre ambos radica en la presencia o no de una lesion
cerebral irreversible. El primer motivo para cambiar el
concepto tradicional de AIT basado en las 24 horas de
duracion de los sintomas surgié de la observacion cli-
nica: la mayoria de los episodios de AIT se resuelve
durante los primeros 60 minutos’. De hecho, si los sin-
tomas duran mas de 60 minutos, la probabilidad de que
la clinica desaparezca a las 24 horas es menor del 5%®.
En este sentido, el criterio temporal de 24 horas podria
crear una actitud demasiado expectante por parte del
facultativo ante un paciente con un déficit neuroldgico
de pocos minutos de evolucidn. Si se siguiese de forma
estricta el criterio temporal de 24 horas, todos los can-
didatos para recibir tratamiento fibrinolitico serian po-
tencialmente pacientes con un AlT.

Sin embargo, la auténtica revolucion del concepto de
AIT ha venido tras la introduccion de las nuevas téc-
nicas de resonancia, en concreto de las secuencias de
difusién (DF), que tienen una gran sensibilidad para
detectar la isquemia aguda. Hasta casi un 50% de los
pacientes con un AIT segun la definicidn clasica, tiene
anormalidades en las secuencias de DF, lo que tradu-
ce la existencia de una lesidn cerebral irreversible a
pesar de la transitoriedad de los sintomas®. Ademas,
se ha comprobado que la probabilidad de detectar
lesiones en DF aumenta de forma paralela a la dura-
cion de los sintomas™®. Teniendo en cuenta estas con-
sideraciones, la nueva propuesta define el AIT como
un episodio breve de déficit neuroldgico causado por
isquemia cerebral o retiniana, cuyos sintomas clini-
cos se resuelven tipicamente en menos de una hora
y sin infarto agudo evidente en las exploraciones neu-
rorradioldgicas (es decir, sin lesiones en las secuen-
cias de DF) (Tablas 1y 2, Fig. 1).

Esta nueva definicion conserva el concepto clasico de
ausencia de lesion cerebral, excluyendo de forma ex-
plicita los casos en los que hay demostracién de le-
sion. El nuevo concepto permite establecer un simil
entre AIT y angina inestable. Asi, la elevacién de en-
zimas de lesion miocardica en el ambito de la cardio-
patia isquémica equivaldria a la demostracién de le-
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Tabla 1. Diferencias entre la definicién clisica y la nueva propuesta de definicién de AIT®

Definicion clasica de AIT

Nueva definicion de AIT

Basada en el criterio temporal de 24 horas

El diagnéstico es clinico

La transitoriedad de los sintomas indica ausencia

de lesion cerebral

Inconsistente con el concepto angor e infarto

de miocardio

Todo paciente con un ictus hiperagudo es potencialmente
un AIT

Basada en la presencia o no de lesiones en difusion
Propugna un estudio completo del paciente con RM
La transitoriedad de los sintomas no implica ausencia
de lesion

Consistente con la distincion entre angor e infarto
de miocardio

Promueve una actitud activa ante ictus hiperagudos
> 1 hora

Tabla 2. Consideraciones a favor y en contra de la nueva definicion de AIT®

Propuesta de la nueva definicién de AIT

Aspectos a favor

Aspectos en contra

Definicién mds ajustada con el concepto inicial de AIT
(ausencia de lesion cerebral isquémica)

Aboga por un estudio completo del paciente con AIT

Abre la puerta a la aplicabilidad de un biomarcador en
la definicion>*

La clasificacion de los pacientes depende de lo exhausti-
vo del estudio realizado

No todas las lesiones iniciales en difusion se traducen en
lesiones permanentes'’

Limite temporal mal definido

sion cerebral irreversible mediante las secuencias de
DF en la isquemia cerebral. Un paciente con dolor
precordial sin elevacion de enzimas de lesion miocar-

Figura 1. Ejemplo de un paciente de 65 afnos con antecedentes
de hipertension arterial, diabetes mellitus tipo 2 y cardiopatia
isquémica que sufrié un episodio de déficit neuroldgico tran-
sitorio consistente en hemianopsia homdnima izquierda de
cinco minutos de duracion. En la RM craneal realizada, que
incluyd secuencias de difusion, se observa una lesion isquémi-
ca occipital derecha (flecha blanca). Segun la definicion clasica
de AlT, el paciente ha sufrido un ataque isquémico transitorio
(duracion < 24 horas). Si aplicamos la nueva definicion, el
paciente ha sufrido un infarto isquémico cerebral, independien-
temente de la duracion de los sintomas.

dica seria considerado como un paciente con angina,
mientras que el mismo paciente con evidencia de
lesion miocardica seria un paciente con un infarto
agudo de miocardio. Del mismo modo, en un pacien-
te con un déficit focal neuroldgico reversible causado
por isquemia cerebral, el diagnostico de AIT dejaria
de ser correcto si en la secuencia de DF se demostra-
se la existencia de un infarto cerebral.

Mas alla de las disquisiciones sobre la correcta clasi-
ficacion de los pacientes, no hay que olvidar que,
tanto si se trata de un AIT como de un infarto cerebral,
lo realmente importante, y lo que marcara el pronds-
tico del paciente, es detectar precozmente la causa
subyacente del episodio de déficit neuroldgico.

PREDICTORES CLiNICOS

El riesgo de recurrencia de ictus tras un AlT es maximo
durante los dias y semanas posteriores al mismo (corto-
medio plazo). El estudio mas amplio sobre este tema,
llevado a cabo sobre un total de 1.707 pacientes, de-
mostré que la recurrencia de nuevos episodios isqué-
micos tras un primer AIT es del 10,5% durante los pri-
meros 90 dias, la mitad de los cuales sucede durante
las primeras 48 horas tras el AIT inicial'". Pese a ello, el
conocimiento sobre los factores clinicos que predicen
un mayor riesgo de recurrencia es limitado. Sélo recien-
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Tabla 3. Escala ABCD para la valoracion del riesgo de recurrencia de ictus tras un AIT durante los primeros

siete dias de seguimiento'*

Factor de riesgo

Puntuacion

Edad > 60 anos
Presion arterial

Sintomas clinicos Paresia motora unilateral

Alteracion del lenguaje sin paresia

Otros

> 60 minutos
10-59 minutos
< 10 minutos

Duracion sintomas

Sistolica > 140 mmHg y/o diastélica > 90 mmHg

O, N O RR N R -

temente se han desarrollado modelos predictivos ba-
sados en caracteristicas clinicas correctamente valida-
dos™. Unicamente, ciertas variables clinicas como la
diabetes mellitus, la edad y los sintomas motores de
duracion mayor a 10 minutos parecian comportarse
como predictores débiles de recurrencia de isque-
mia'"'3. Recientemente, el grupo de Oxford ha publi-
cado una escala clinica (ABCD score) con la intencion
de identificar aquellos pacientes expuestos a un mayor
riesgo de nuevos ictus dentro de los primeros siete dias
de seguimiento tras el AIT (Tabla 3). La escala tiene una
puntuacion maxima de 6 puntos (edad: > 65 anos = 1,
hipertensidn arterial = 1, sintomas clinicos: paresia uni-
lateral = 2, alteracién lenguaje = 1, duracion sintomas:
> 60 min = 2, 10-59 min = 1). Utilizando esta escala en
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Figura 2. Curva de supervivencia que compara el riesgo de
recurrencia de ictus tras un AIT entre los pacientes con este-
nosis intracraneales sintomaéticas, estenosis extracraneales y
sin etiologia aterotrombotica. Los pacientes de etiologia atero-
trombdatica tienen mayor riesgo. Notese que la mayoria de los
nuevos episodios en los pacientes con estenosis intracraneal
se produce durante los primeros siete dias de seguimiento™.

una cohorte de pacientes con AIT (Oxford vascular stu-
dy), 19 de los 20 episodios de recurrencia de ictus ocu-
rrieron en el 27% de los pacientes con puntuacion > 5™,
Sin embargo, ya han emergido voces discordantes
con esta nueva escala clinica que manifiestan la in-
suficiencia de los modelos predictivos basados uni-
camente en variables clinicas'8.

Para identificar de manera urgente la causa responsable
de la isquemia cerebral en los pacientes con un AlT,
resulta beneficiosa la realizacion de un estudio ultraso-
nogréafico precoz tanto transcraneal como de troncos
supradrticos'. Los pacientes con episodios de déficit
neuroldgico atribuibles a enfermedad aterosclerdtica
carotidea extracraneal tienen un riesgo elevado de
padecer nuevos episodios isquémicos cerebrales, un
20,1% durante los primeros tres meses de segui-
miento?’. Un trabajo reciente demuestra también la
elevada tasa de recurrencia, sobre todo dentro de los
primeros siete dias de seguimiento, en los pacientes
con estenosis intracraneales sintomaticas (Fig. 2)°.

PREDICTORES RADIOLOGICOS

La transitoriedad de los sintomas (< 24 horas) no
implica necesariamente ausencia de lesion cerebral.
Estudios realizados en la década de los 80 y 90 pu-
sieron de manifiesto la presencia de lesiones isqué-
micas potencialmente responsables de la clinica en la
tomografia computarizada (TC) craneal entre el 12 y el
35% de los pacientes con AIT?'?7,

Existen trabajos que demuestran la existencia de una
relacién entre la presencia de lesiones isquémicas en
la TC y el riesgo de aparicidn de nuevos ictus, infarto
agudo de miocardio o muerte vascular durante el
seguimiento a largo plazo (mas de dos anos). El pri-
mero de ellos, realizado sobre una cohorte de pacien-
tes con AIT de Rochester, Minesota?, observé un
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Tabla 4. Resumen de los resultados de los articulos sobre RM con secuencias de DF en pacientes con AIT

Articulo n Alteracion DF  Factores asociados a DF +
Kidwell CS, et al. Stroke 199932 42 48% Duracion sintomas
Engelter ST, et al. Stroke 1999'° 40 35% Duracion sintomas
Takayama H, et al. No to Shinlkei 2000 19 37% Duracion sintomas
Ay H, et al. Cerebrovasc disease 2002 57 47% Sintomas motores
Mecanismo ictus identificado
Rovira A, et al. AJNR 2002°7 58 67% Duracién sintomas
Kamal AK, et al. AJNR 2002°% 28 46,4% —
Crisostomo RA, et al. Stroke 20033! 78 21% Déficit motor o > 1 h o afasia = 100%
Inatomi Y, et al. Neurology 2004 129 44% Duracion
Alteracion funciones corticales
Winbeck K, et al. Stroke 2004% 60 30% -
Purroy F, et al. Stroke 2004 83 32,5% -
Ay H, et al. Ann Neurol 20053 87 41% =
Inatomi Y, et al. Cerebrovasc 2005% 21 52,4% -
Total 702 40,54

(37,71-46,44)

incremento del 70% en el riesgo de muerte a los dos
anos en los pacientes con infartos isquémicos en la TC.
El segundo, el estudio holandés, realizado sobre un
total de 606 pacientes, demostré que la presencia de
lesiones isquémicas en la TC basal era un predictor
independiente de nuevos episodios vasculares a los
2,6 anos?, Esta asociacion también se aprecio en el
seguimiento precoz, dentro de los primeros 90 dias,
donde el riesgo de recurrencia es mayor. Y en el
tercero, un estudio realizado en el Norte de California
sobre 322 pacientes, la aparicion de una nueva lesién
isquémica en la TC craneal (presente en el 4% de
ellos) se correlacion6 con un mayor riesgo de sufrir
un ictus isquémico?.

La resonancia magnética (RM) tiene mas sensibilidad
que la TC en la deteccidon de lesiones isquémicas
cerebrales. La introduccion de las nuevas secuencias
de DF, que detectan el edema citotéxico que aparece
en la isquemia aguda, permite diferenciar las lesiones
responsables del episodio de aquellas mas antiguas.
Las moléculas de agua estan en continuo movimien-
to como consecuencia de la agitacion térmica. Bajo esta
influencia, las moléculas de agua cambian su orienta-
cién y su posicién de forma aleatoria. Durante la isque-
mia, el movimiento de los protones de agua esta
disminuido por el paso de las moléculas de agua del
espacio extracelular al espacio intracelular (edema
citotoxico), donde sus movimientos estan limitados.
Las lesiones en las secuencias de DF aparecen de
forma brusca después de un infarto cerebral y per-
manecen asi entre 7 y 10 dias. Entre un 21y un 67%

(Tabla 4) de los pacientes que han sufrido un AIT
tienen lesiones en la DF por resonancia®. En ciertos
trabajos parece existir una relacion entre la aparicion
de lesiones en DF y la duracion de los sintomas jun-
to con sus caracteristicas (déficit motor y alteracion
del lenguaje)’'. Por otra parte, no todos los pacientes
con restriccion de la movilidad de las moléculas de
agua detectada por DF en la fase aguda del AIT mos-
trardn lesiones permanentes durante el seguimiento
en la RM convencional. Sélo se observan lesiones en
las secuencias en T2 de control en la mitad de los
pacientes con lesiones iniciales en DF32,

Ya se ha sefalado cédmo la implantacién de las se-
cuencias de DF en el diagndstico del ictus isquémico
agudo ha llegado a hacer plantear el cambio de la
definicion temporal de AIT. Como las secuencias de DF
son altamente sensibles a la isquemia cerebral, la rea-
lizacion de secuencias de DF en los pacientes con AlT
mejora el proceso diagndstico. Los hallazgos en las
secuencias de DF cambian la presunta localizacion de
la isquemia y la etiologia del episodio hasta en un
35% de los casos®.

Dos estudios recientes demuestran que la realizacién
de secuencias de DF en estos pacientes, ademas de
interés diagndstico, tiene potencial utilidad prondsti-
ca. En el primero, se realiz6 una resonancia con se-
cuencias de DF dentro de los primeros siete dias tras
el inicio de los sintomas a 83 pacientes con AT, Se
demostré que aquellos pacientes con lesiones en las
secuencias de DF, independientemente de la etiologia
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Figura 3. Incremento del riesgo de presentar recurrencia de
ictus isquémico y cualquier episodio vascular en funcién de
la anormalidad en las secuencias de DF por RM cerebral y la
duracién de los sintomas®.

del episodio, y una duracion prolongada de los sinto-
mas (> 1 h), tenian mayor riesgo de recurrencia de ictus
y de desarrollar nuevos episodios vasculares graves
(arteriopatia periférica, cardiopatia isquémica) (Fig. 3).
En el segundo, se compararon 87 pacientes con un AlT
y 74 pacientes con un infarto isquémico establecido.
Durante el ingreso, los pacientes con un AIT asociado
a lesién en DF presentaron mayor tasa de recurrencia
de ictus isquémico®. Por ultimo, en pacientes con un
sindrome cerebrovascular isquémico agudo, la inten-
sidad de la lesion en la senal de DF podria llegar a
predecir la posibilidad de resolucién espontanea de los
sintomas dentro de las seis primeras horas de evolu-
cidn. Este hallazgo podria ser de gran utilidad en el
manejo de la fase aguda del ictus isquémico, facilitan-
do la seleccion de pacientes que se beneficiaran del
tratamiento fibrinolitico y evitando una actitud pasiva
con consecuencias devastadoras para el paciente®.

PREDICTORES BIOLOGICOS

En la ultima década ha tenido lugar un desarrollo
considerable en el conocimiento de los biomarcado-
res implicados en la isquemia cerebral. Se ha demos-
trado una relacion entre ciertos biomarcadores y la
aparicion de lesiones en neuroimagen, deterioro neu-
rologico precoz, volumen del infarto, transformacion
hemorragica y efectividad del tratamiento fibrinoliti-
co. En la isquemia cerebral transitoria, la utilidad de
los biomarcadores podria ser doble: diagnodstica, con-
tribuyendo a discriminar los déficits neuroldgicos de
origen isquémico de los producidos por otras causas,
y prondstica, a través de la identificacién precoz de
los pacientes con mayor riesgo de recurrencia. Pese
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a su potencial interés, existen muy pocos trabajos
que estudien de forma exclusiva el papel de los bio-
marcadores en pacientes con AlT.

La proteina C reactiva (PCR), uno de los marcadores
biolégicos de inflamacion que ha emergido con mas
fuerza en los ultimos afos, podria tener interés pro-
néstico, como sugiere un trabajo recientemente pu-
blicado sobre 135 pacientes consecutivos con AlT. La
determinacion de PCR de alta sensibilidad durante las
primeras 24 horas tras el inicio de los sintomas per-
mitié identificar aquellos pacientes con mayor riesgo
de recurrencia de ictus (razon de ratio 2,81) y de pre-
sentar cualquier episodio vascular mayor (razén de
ratio 2,71) al afio de seguimiento, independientemen-
te de la edad, los factores de riesgo vascular y la
etiologia®® (Fig. 4). La PCR es una proteina sintetizada
por el higado tras la induccion por citoquinas de fase
aguda como la interleuquina 1, la interleuquina 6 y el
factor de necrosis tumoral alfa®’, y desempefa un
papel importante en la inmunidad innata mediante la
activacion del complemento. En los ultimos anos ha
ido adquiriendo importancia por su utilidad como
predictor de riesgo coronario y de aparicion de epi-
sodios isquémicos cerebrales tanto en pacientes con
o sin antecedentes de enfermedad vascular®®42, Su
capacidad prondstica supera incluso a la de los tradi-
cionales factores de riesgo vascular del estudio Fra-
mingham#. Todo ello ha contribuido a que la Ameri-
can Heart Association haya incluido la medicion de
esta molécula como parte del protocolo de prediccidn
de riesgo vascular®. Por otra parte, se cree que la
PCR no solo actuaria como marcador de inflamacidn
sistémica, sino que podria tener un efecto patogénico
directo en la formacién de la placa aterosclerética a
través de mecanismos diversos: 1) induce disfuncion
endotelial disminuyendo la sintesis de éxido nitrico; 2)
estimula la producciéon de moléculas de adhesion,
citoquinas inflamatorias y endotelina 1; 3) tiene un
efecto inhibitorio sobre la angiogénesis; y 4) facilita
la apoptosis de células del endotelio®. Los datos ob-
tenidos en pacientes con AIT estan en consonancia
con estudios previos realizados en pacientes con ic-
tus isquémico, en los que se observé una correlacion
entre la concentracién de PCR y la progresion de
estenosis intracraneales®, la incidencia de recurren-
cia de ictus y la supervivencia®,

Aparte de la hipotética utilidad prondstica de los mar-
cadores bioldgicos, las moléculas involucradas en la
inflamacion y en la aterotrombogénesis (fibrégeno,
CD40/CD40L, adiponectina, ICAM-1, VCAM-1, TNF-o
metaloproteinasa 9...) podrian ser también Uutiles en
el proceso diagnostico del AIT. Podrian contribuir a
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Figura 4. Curva de supervivencia que compara el riesgo de recurrencia de ictus y de presentar cualquier episodio vascular mayor
tras un AIT entre los pacientes con niveles elevados de PCR de alta sensibilidad > 4,1 mg/l y los pacientes con niveles inferiores.
Existen diferencias estadisticamente significativas entre los dos grupos de pacientes (A, p = 0,010 y B, p = 0,005, log rank test)3®.

diferenciar aquellos déficits neuroldgicos transitorios
de etiologia diferente a la isquemia cerebral de los
verdaderos AIT fruto de una isquemia cerebral tran-
sitoria. El diagndstico correcto de un paciente con AIT
muchas veces resulta dificil y requiere la utilizacién
de avanzadas técnicas diagnosticas. La dificultad es-
triba en que existen muchas entidades que simulan
un AIT (hipoglucemia, hiperglucemia, hiponatremia,
tumores del sistema nervioso central, hematoma sub-
dural, sindromes conversivos, sindromes confusiona-
les, microsangrados en la angiopatia amiloidea, el
sincope, la amnesia global transitoria...)*"%, y que en
la mayoria de casos los pacientes son evaluados
cuando los sintomas ya han desaparecido.

CONCLUSIONES

A principios del siglo XXI, los datos clinicos acumula-
dos y las nuevas pruebas de neuroimagen (secuencias
de difusidén por resonancia magnética) han permitido
revolucionar la definicion de AIT. El AIT se define ac-
tualmente como un episodio de déficit neuroldgico
focal transitorio (< 1 h), de origen isquémico y sin le-
sion cerebral asociada en las pruebas de neuroima-
gen. Por otro lado, los pacientes que han sufrido un
AIT son pacientes con un elevado riesgo de sufrir epi-
sodios vasculares graves durante el seguimiento pre-

coz. La ausencia de modelos predictivos del riesgo de
recurrencia basados Unicamente en variables clinicas
correctamente validados justifica la necesidad de rea-
lizar un estudio etioldgico completo y rapido de estos
pacientes. La practica de un estudio ultrasonografico pre-
coz que incluya tanto los troncos supradrticos como la
circulacion intracraneal es imprescindible. Las secuen-
cias de DF, ademas de tener un papel prometedor en la
estrategia diagnostica de estos pacientes, pueden ofrecer
importante informacién prondstica, permitiendo la se-
leccion precoz de los pacientes de mayor riesgo. De
igual modo, la determinacidn de ciertos biomarcado-
res, como la proteina C reactiva, podria ser util en la
identificacion de los pacientes con un mayor riesgo de
recurrencia precoz. Se espera con expectacion la iden-
tificacion de moléculas que ayuden en el diagndstico
y pronostico de estos pacientes.
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