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Resumen

El ataque isquémico transitorio (AIT) se define clási-
camente como un episodio reversible de déficit neu-
rológico secundario a isquemia cerebral de duración 
inferior a 24 horas. Recientemente, se ha propuesto 
una nueva definición más acorde con los datos van-
guardistas basada en una menor duración de los sín-
tomas (< 1 h) y en la demostración de la ausencia 
de lesión cerebral isquémica. Tras un AIT, el 10,5% de 
los pacientes sufre una recurrencia de ictus en los 
siguientes 90 días; la mitad de las recurrencias acon-
tece en las primeras 48 horas. En la presente revisión 
se expone la nueva definición de AIT y se discuten 
los predictores clínicos, radiológicos y biológicos de 
alto riesgo de recurrencia que nos pueden permitir 
identificar precozmente a los pacientes que se bene-
ficiarían de una actuación emergente y enérgica.

Palabras clave: Ataque isquémico transitorio. Isque-
mia cerebral transitoria. Pronóstico. Factor de riesgo. 
Doppler transcraneal, ultrasonografía. Biomarcador. Re-
sonancia magnética cerebral, secuencias de difusión.

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.

 
Key words: Transient cerebral ischemia. Transient 
ischemic attack. Outcome. Risk factor. Ultrasonogra-
phy, Doppler Transcranial. Biomarker. Magnetic reso-
nance imaging, diffusion-weighted.
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El ataque isquémico transitorio (AIT) se define, según 
el grupo de enfermedades cerebrovasculares de la So-
ciedad Española de Neurología, como aquella disfun-
ción cerebral focal o monocular de duración menor a 
24 horas, causada por una insuficiencia vascular debi-
da a trombosis o a embolismo arterial, asociada a en-
fermedad arterial, cardíaca o hematológica1. Pese a la 
transitoriedad de los síntomas clínicos, la recuperación 
rápida y espectacular de estos pacientes no es sinóni-
mo de benignidad, sino que, bien al contrario, indica 
un proceso muy inestable con una evolución natural 
desfavorable. El tejido isquémico que se ha recupe-
rado sigue permaneciendo bajo amenaza si no se 
actúa sobre la causa responsable. 

Aproximadamente un 15-20% de los pacientes que 
sufren un infarto cerebral establecido ha tenido pre-
viamente un AIT centinela2. El ataque isquémico tran-
sitorio supone un período prodrómico del infarto 
cerebral en el que se podría actuar para cambiar la 
historia natural de la isquemia cerebral. En la presen-
te revisión se expone la nueva definición de AIT y se 
describen los avances en la identificación de predic-
tores clínicos, radiológicos y biológicos de alto riesgo 
de recurrencia. Estos factores predictores nos permi-
tirían seleccionar a tiempo a aquellos pacientes que 
más se beneficiarían del establecimiento de medidas 
preventivas urgentes y enérgicas.

Nuevo concepto de AIT

La primera descripción fisiopatológica del concepto 
de AIT se hizo en 1951. Se estableció al observar a 
un paciente que presentó episodios repetidos de pér-
dida de visión transitoria en el ojo derecho durante 
los días previos a la instauración de una hemiplejia 
izquierda. El paciente falleció unos meses después 
como consecuencia de un cáncer colorrectal. La au-
topsia demostró la existencia de una oclusión de la 
arteria carótida 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 relató el paciente suponían un riesgo 
elevado de infarto cerebral inminente, se habrían po-
dido establecer medidas preventivas. El concepto de 
AIT implica la presencia de episodios neurológicos 
deficitarios secundarios a isquemia arterial sin lesión 
cerebral asociada. Durante la década de los 50 se 
propusieron las primeras definiciones basadas en la 
duración de los síntomas del AIT. Fisher, en 1958, 
propugnó una duración de la clínica de segundos 
hasta 10 minutos3. En 1964 Acheson y Hutchinson 

propusieron un límite temporal de una hora para di-
ferenciar el AIT del infarto cerebral4. Ese mismo año, 
Marshall defendió el criterio clásico de 24 horas acep-
tado ampliamente desde 1975 tras la publicación de 
la definición de AIT por parte de la NIH5. 

A finales de 2002, el llamado grupo de trabajo del AIT 
propuso una nueva definición más acorde con los da-
tos vanguardistas6. El AIT y el infarto cerebral son en-
tidades que comparten el mismo sustrato fisiopatológi-
co, que es la isquemia cerebral. La diferencia conceptual 
entre ambos radica en la presencia o no de una lesión 
cerebral irreversible. El primer motivo para cambiar el 
concepto tradicional de AIT basado en las 24 horas de 
duración de los síntomas surgió de la observación clí-
nica: la mayoría de los episodios de AIT se resuelve 
durante los primeros 60 minutos7. De hecho, si los sín-
tomas duran más de 60 minutos, la probabilidad de que 
la clínica desaparezca a las 24 horas es menor del 5%8. 
En este sentido, el criterio temporal de 24 horas podría 
crear una actitud demasiado expectante por parte del 
facultativo ante un paciente con un déficit neurológico 
de pocos minutos de evolución. Si se siguiese de forma 
estricta el criterio temporal de 24 horas, todos los can-
didatos para recibir tratamiento fibrinolítico serían po-
tencialmente pacientes con un AIT. 

Sin embargo, la auténtica revolución del concepto de 
AIT ha venido tras la introducción de las nuevas téc-
nicas de resonancia, en concreto de las secuencias de 
difusión (DF), que tienen una gran sensibilidad para 
detectar la isquemia aguda. Hasta casi un 50% de los 
pacientes con un AIT según la definición clásica, tiene 
anormalidades en las secuencias de DF, lo que tradu-
ce la existencia de una lesión cerebral irreversible a 
pesar de la transitoriedad de los síntomas9. Además, 
se ha comprobado que la probabilidad de detectar 
lesiones en DF aumenta de forma paralela a la dura-
ción de los síntomas10. Teniendo en cuenta estas con-
sideraciones, la nueva propuesta define el AIT como 
un episodio breve de déficit neurológico causado por 
isquemia cerebral o retiniana, cuyos síntomas clíni-
cos se resuelven típicamente en menos de una hora 
y sin infarto agudo evidente en las exploraciones neu-
rorradiológicas (es decir, sin lesiones en las secuen-
cias de DF) (Tablas 1 y 2, Fig. 1). 

Esta nueva definición conserva el concepto clásico de 
ausencia de lesión cerebral, excluyendo de forma ex-
plícita los casos en los que hay demostración de le-
sión. El nuevo concepto permite establecer un símil 
entre AIT y angina inestable. Así, la elevación de en-
zimas de lesión miocárdica en el ámbito de la cardio-
patía isquémica equivaldría a la demostración de le-
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Tabla 1. Diferencias entre la definición clásica y la nueva propuesta de definición de AIT 6

Definición clásica de AIT Nueva definición de AIT

Basada en el criterio temporal de 24 horas Basada en la presencia o no de lesiones en difusión

El diagnóstico es clínico Propugna un estudio completo del paciente con RM

La transitoriedad de los síntomas indica ausencia  
de lesión cerebral 

La transitoriedad de los síntomas no implica ausencia  
de lesión

Inconsistente con el concepto angor e infarto  
de miocardio

Consistente con la distinción entre angor e infarto  
de miocardio 

Todo paciente con un ictus hiperagudo es potencialmente 
un AIT

Promueve una actitud activa ante ictus hiperagudos  
> 1 hora

Tabla 2. Consideraciones a favor y en contra de la nueva definición de AIT6

Propuesta de la nueva definición de AIT

Aspectos a favor Aspectos en contra

Definición más ajustada con el concepto inicial de AIT 
(ausencia de lesión cerebral isquémica)

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

Aboga por un estudio completo del paciente con AIT No todas las lesiones iniciales en difusión se traducen en 
lesiones permanentes10

Abre la puerta a la aplicabilidad de un biomarcador en 
la definición54 

Límite temporal mal definido

Figura 1. Ejemplo de un paciente de 65 años con antecedentes 
de hipertensión arterial, diabetes mellitus tipo 2 y cardiopatía 
isquémica que sufrió un episodio de déficit neurológico tran-
sitorio consistente en hemianopsia homónima izquierda de 
cinco minutos de duración. En la RM craneal realizada, que 
incluyó secuencias de difusión, se observa una lesión isquémi-
ca occipital derecha (flecha blanca). Según la definición clásica 
de AIT, el paciente ha sufrido un ataque isquémico transitorio 
(duración < 24 horas). Si aplicamos la nueva definición, el 
paciente ha sufrido un infarto isquémico cerebral, independien-
temente de la duración de los síntomas.

sión cerebral irreversible mediante las secuencias de 
DF en la isquemia cerebral. Un paciente con dolor 
precordial sin elevación de enzimas de lesión miocár-

dica sería considerado como un paciente con angina, 
mientras que el mismo paciente con evidencia de 
lesión miocárdica sería un paciente con un infarto 
agudo de miocardio. Del mismo modo, en un pacien-
te con un déficit focal neurológico reversible causado 
por isquemia cerebral, el diagnóstico de AIT dejaría 
de ser correcto si en la secuencia de DF se demostra-
se la existencia de un infarto cerebral. 

Más allá de las disquisiciones sobre la correcta clasi-
ficación 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 marcará el pronós-
tico del paciente, es detectar precozmente la causa 
subyacente del episodio de déficit neurológico.

Predictores clínicos

El riesgo de recurrencia de ictus tras un AIT es máximo 
durante los días y semanas posteriores al mismo (corto-
medio plazo). El estudio más amplio sobre este tema, 
llevado a cabo sobre un total de 1.707 pacientes, de-
mostró que la recurrencia de nuevos episodios isqué-
micos tras un primer AIT es del 10,5% durante los pri-
meros 90 días, la mitad de los cuales sucede durante 
las primeras 48 horas tras el AIT inicial11. Pese a ello, el 
conocimiento sobre los factores clínicos que predicen 
un mayor riesgo de recurrencia es limitado. Sólo recien-
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temente se han desarrollado modelos predictivos ba-
sados en características clínicas correctamente valida-
dos12. Únicamente, ciertas variables clínicas como la 
diabetes mellitus, la edad y los síntomas motores de 
duración mayor a 10 minutos parecían comportarse 
como predictores débiles de recurrencia de isque-
mia11,13. Recientemente, el grupo de Oxford ha publi-
cado una escala clínica (ABCD score) con la intención 
de identificar aquellos pacientes expuestos a un mayor 
riesgo de nuevos ictus dentro de los primeros siete días 
de seguimiento tras el AIT (Tabla 3). La escala tiene una 
puntuación máxima de 6 puntos (edad: ≥ 65 años = 1, 
hipertensión arterial = 1, síntomas clínicos: paresia uni-
lateral = 2, alteración lenguaje = 1, duración síntomas: 
≥ 60 min = 2, 10-59 min = 1). Utilizando esta escala en 

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 puntuación ≥ 514. 
Sin embargo, ya han emergido voces discordantes 
con esta nueva escala clínica que manifiestan la in-
suficiencia de los modelos predictivos basados úni-
camente en variables clínicas15-18. 

Para identificar de manera urgente la causa responsable 
de la isquemia cerebral en los pacientes con un AIT, 
resulta beneficiosa la realización de un estudio ultraso-
nográfico precoz tanto transcraneal como de troncos 
supraórticos19. Los pacientes con episodios de déficit 
neurológico atribuibles a enfermedad aterosclerótica 
carotídea extracraneal tienen un riesgo elevado de 
padecer nuevos episodios isquémicos cerebrales, un 
20,1% durante los primeros tres meses de segui-
miento20. Un trabajo reciente demuestra también la 
elevada tasa de recurrencia, sobre todo dentro de los 
primeros siete días de seguimiento, en los pacientes 
con estenosis intracraneales sintomáticas (Fig. 2)19.

Predictores radiológicos

La transitoriedad de los síntomas (< 24 horas) no 
implica necesariamente ausencia de lesión 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 clínica en la 
tomografía computarizada (TC) craneal entre el 12 y el 
35% de los pacientes con AIT21-27. 

Existen trabajos que demuestran la existencia de una 
relación entre la presencia de lesiones isquémicas en 
la TC y el riesgo de aparición de nuevos ictus, infarto 
agudo de miocardio o muerte vascular durante el 
seguimiento a largo plazo (más de dos años). El pri-
mero de ellos, realizado sobre una cohorte de pacien-
tes con AIT de Rochester, Minesota25, observó un 

Tabla 3. Escala ABCD para la valoración del riesgo de recurrencia de ictus tras un AIT durante los primeros 
siete días de seguimiento14

Factor de riesgo Puntuación

Edad ≥ 60 años 1

Presión arterial Sistólica > 140 mmHg y/o diastólica ≥ 90 mmHg 1

Síntomas clínicos Paresia motora unilateral
Alteración del lenguaje sin paresia 
Otros 

2
1
0

Duración síntomas ≥ 60 minutos
10-59 minutos
< 10 minutos

2
1
0

Figura 2. Curva de supervivencia que compara el riesgo de 
recurrencia de ictus tras un AIT entre los pacientes con este-
nosis intracraneales sintomáticas, estenosis extracraneales y 
sin etiología aterotrombótica. Los pacientes de etiología atero-
trombótica tienen mayor riesgo. Nótese que la mayoría de los 
nuevos episodios en los pacientes con estenosis intracraneal 
se produce durante los primeros siete días de seguimiento19. 
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incremento del 70% en el riesgo de muerte a los dos 
años en los pacientes con infartos isquémicos en la TC. 
El segundo, el estudio holandés, realizado sobre un 
total de 606 pacientes, demostró que la presencia de 
lesiones isquémicas en la TC basal era un predictor 
independiente de nuevos episodios vasculares a los 
2,6 años28. Esta asociación también se apreció en el 
seguimiento precoz, dentro de los primeros 90 días, 
donde el riesgo de recurrencia es mayor. Y en el 
tercero, un estudio realizado en el Norte de California 
sobre 322 pacientes, la aparición de una nueva lesión 
isquémica en la TC craneal (presente en el 4% de 
ellos) se correlacionó con un mayor riesgo de sufrir 
un ictus isquémico29.

La resonancia magnética (RM) tiene más sensibilidad 
que la TC en la detección de lesiones isquémicas 
cerebrales. La introducción de las nuevas secuencias 
de DF, que detectan el edema citotóxico que aparece 
en la isquemia aguda, permite diferenciar las lesiones 
responsables del episodio de aquellas más antiguas. 
Las moléculas de agua están en continuo movimien-
to como consecuencia de la agitación térmica. Bajo esta 
influencia, las moléculas de agua cambian su orienta-
ción y su posición de forma aleatoria. Durante la isque-
mia, el movimiento de los protones de agua está 
disminuido por el paso de las moléculas de agua del 
espacio extracelular al espacio intracelular (edema 
citotóxico), donde sus movimientos están limitados. 
Las lesiones en las secuencias de DF aparecen de 
forma brusca después de un infarto cerebral y per-
manecen así entre 7 y 10 días. Entre un 21 y un 67% 

(Tabla 4) de los pacientes que han sufrido un AIT 
tienen lesiones en la DF por resonancia30. En ciertos 
trabajos parece existir una relación entre la aparición 
de lesiones en DF y la duración de los síntomas jun-
to con sus características (déficit motor y alteración 
del lenguaje)31. Por otra parte, no todos los pacientes 
con restricción de la movilidad de las moléculas de 
agua detectada por DF en la fase aguda del AIT mos-
trarán lesiones permanentes durante el seguimiento 
en la RM convencional. Sólo se observan lesiones en 
las secuencias en T2 de control en la mitad de los 
pacientes con lesiones iniciales en DF32. 

Ya se ha señalado cómo la implantación de las se-
cuencias de DF en el diagnóstico del ictus isquémico 
agudo ha llegado a hacer plantear el cambio de la 
definición temporal de AIT. Como las secuencias de DF 
son altamente sensibles a la isquemia cerebral, la rea-
lización de secuencias de DF en los pacientes con AIT 
mejora el proceso diagnóstico. Los hallazgos en las 
secuencias de DF cambian la presunta localización de 
la isquemia y la etiología del episodio hasta en un 
35% de los casos32.

Dos estudios recientes demuestran que la realización 
de secuencias de DF en estos pacientes, además de 
interés diagnóstico, tiene potencial utilidad pronósti-
ca. En el primero, se realizó una resonancia con se-
cuencias de DF dentro de los primeros siete días tras 
el inicio de los síntomas a 83 pacientes con AIT33. Se 
demostró que aquellos pacientes con lesiones en las 
secuencias de DF, independientemente de la etiología 

Tabla 4. Resumen de los resultados de los artículos sobre RM con secuencias de DF en pacientes con AIT

Artículo n Alteración DF Factores asociados a DF +

Kidwell CS, et al. Stroke 199932   42 48% Duración síntomas

Engelter ST, et al. Stroke 199910   40 35% Duración síntomas

Takayama H, et al. No to Shinlkei 200055   19 37% Duración síntomas

Ay H, et al. Cerebrovasc disease 200256   57 47% Síntomas motores
Mecanismo ictus identificado

Rovira A, et al. AJNR 200257   58 67% Duración síntomas

Kamal AK, et al. AJNR 200258   28 46,4% –

Crisostomo RA, et al. Stroke 200331   78 21% Déficit motor o > 1 h o afasia = 100%

Inatomi Y, et al. Neurology 200459 129 44% Duración
Alteración funciones corticales

Winbeck K, et al. Stroke 200435   60 30% –

Purroy F, et al. Stroke 200433   83 32,5% –

Ay H, et al. Ann Neurol 200534   87 41% –

Inatomi Y, et al. Cerebrovasc 200560   21 52,4% –

Total 702 40,54
(37,71-46,44)
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del episodio, y una duración prolongada de los sínto-
mas (> 1 h), tenían mayor riesgo de recurrencia de ictus 
y de desarrollar nuevos episodios vasculares graves 
(arteriopatía periférica, cardiopatía isquémica) (Fig. 3). 
En el segundo, se compararon 87 pacientes con un AIT 
y 74 pacientes con un infarto isquémico establecido. 
Durante el ingreso, los pacientes con un AIT asociado 
a lesión en DF presentaron mayor tasa de recurrencia 
de ictus isquémico34. Por último, en pacientes con un 
síndrome cerebrovascular isquémico agudo, la inten-
sidad de la lesión en la señal de DF podría llegar a 
predecir la posibilidad de resolución espontánea de los 
síntomas dentro de las seis primeras horas de evolu-
ción. Este hallazgo podría ser de gran utilidad en el 
manejo de la fase aguda del ictus isquémico, facilitan-
do la selección de pacientes que se beneficiarán del 
tratamiento fibrinolítico y evitando una actitud pasiva 
con consecuencias devastadoras para el paciente35.

Predictores biológicos

En la última década ha tenido lugar un desarrollo 
considerable en el conocimiento de los biomarcado-
res implicados en la isquemia cerebral. Se ha demos-
trado una relación entre ciertos biomarcadores y la 
aparición de lesiones en neuroimagen, deterioro neu-
rológico precoz, volumen del infarto, transformación 
hemorrágica y efectividad del tratamiento fibrinolíti-
co. En la isquemia cerebral transitoria, la utilidad de 
los biomarcadores podría ser doble: diagnóstica, con-
tribuyendo a discriminar los déficits neurológicos de 
origen isquémico de los producidos por otras causas, 
y pronóstica, a través de la identificación precoz de 
los pacientes con mayor riesgo de recurrencia. Pese 

a su potencial interés, existen muy pocos trabajos 
que estudien de forma exclusiva el papel de los bio-
marcadores en pacientes con AIT. 

La proteína C reactiva (PCR), uno de los marcadores 
biológicos de inflamación que ha emergido con más 
fuerza en los últimos años, podría tener interés pro-
nóstico, como sugiere un trabajo recientemente pu-
blicado sobre 135 pacientes consecutivos con AIT. La 
determinación de PCR de alta sensibilidad durante las 
primeras 24 horas tras el inicio de los síntomas per-
mitió identificar aquellos pacientes con mayor riesgo 
de recurrencia de ictus (razón de ratio 2,81) y de pre-
sentar cualquier episodio vascular mayor (razón de 
ratio 2,71) al año de seguimiento, independientemen-
te de la edad, los factores de riesgo vascular y la 
etiología36 (Fig. 4). La PCR es una proteína sintetizada 
por el hígado tras la inducción por citoquinas de fase 
aguda como la interleuquina 1, la interleuquina 6 y el 
factor de necrosis tumoral alfa37, y desempeña un 
papel importante en la inmunidad innata mediante la 
activación del complemento. En los últimos años ha 
ido adquiriendo importancia por su utilidad como 
predictor de riesgo coronario y de aparición de epi-
sodios isquémicos cerebrales tanto en pacientes con 
o sin antecedentes de enfermedad vascular38-42. Su 
capacidad pronóstica supera incluso a la de los tradi-
cionales factores de riesgo vascular del estudio Fra-
mingham43. Todo ello ha contribuido a que la Ameri-
can Heart Association haya incluido la medición de 
esta molécula como parte del protocolo de predicción 
de riesgo vascular44. Por otra parte, se cree que la 
PCR no sólo actuaría como marcador de inflamación 
sistémica, sino que podría tener un efecto patogénico 
directo en la formación de la placa aterosclerótica a 
través de mecanismos diversos: 1) induce disfunción 
endotelial disminuyendo la síntesis de óxido nítrico; 2) 
estimula la producción de moléculas de adhesión, 
citoquinas inflamatorias y endotelina 1; 3) tiene un 
efecto inhibitorio sobre la angiogénesis; y 4) facilita 
la apoptosis de células del endotelio45. Los datos ob-
tenidos en pacientes con AIT están en consonancia 
con estudios previos realizados en pacientes con ic-
tus isquémico, en los que se observó una correlación 
entre la concentración de PCR y la progresión de 
estenosis intracraneales46, la incidencia de recurren-
cia de ictus y la supervivencia47-50. 

Aparte de la hipotética utilidad pronóstica de los mar-
cadores biológicos, las moléculas involucradas en la 
inflamación y en la aterotrombogénesis (fibrógeno, 
CD40/CD40L, adiponectina, ICAM-1, VCAM-1, TNF-α 
metaloproteinasa 9...) podrían ser también útiles en 
el proceso diagnóstico del AIT. Podrían contribuir a 

Figura 3. Incremento del riesgo de presentar recurrencia de 
ictus isquémico y cualquier episodio vascular en función de 
la anormalidad en las secuencias de DF por RM cerebral y la 
duración de los síntomas33.
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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 estadísticamente significativas entre los dos grupos de pacientes (A, p = 0,010 y B, p = 0,005, log rank test)36.

diferenciar aquellos déficits neurológicos transitorios 
de etiología diferente a la isquemia cerebral de los 
verdaderos AIT fruto de una isquemia cerebral tran-
sitoria. El diagnóstico correcto de un paciente con AIT 
muchas veces resulta difícil y requiere la utilización 
de avanzadas técnicas diagnósticas. La dificultad es-
triba en que existen muchas entidades que simulan 
un AIT (hipoglucemia, hiperglucemia, hiponatremia, 
tumores del sistema nervioso central, hematoma sub-
dural, síndromes conversivos, síndromes confusiona-
les, microsangrados en la angiopatía amiloidea, el 
síncope, la amnesia global transitoria...)51-53, y que en 
la mayoría de casos los pacientes son evaluados 
cuando los síntomas ya han desaparecido.

Conclusiones

A principios del siglo XXI, los datos clínicos acumula-
dos y las nuevas pruebas de neuroimagen (secuencias 
de difusión por resonancia magnética) han permitido 
revolucionar la definición de AIT. El AIT se define ac-
tualmente como un episodio de déficit neurológico 
focal transitorio (< 1 h), de origen isquémico y sin le-
sión 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 únicamente en variables clínicas 
correctamente validados justifica la necesidad de rea-
lizar un estudio etiológico completo y rápido de estos 
pacientes. La práctica de un estudio ultrasonográfico pre-
coz que incluya tanto los troncos supraórticos como la 
circulación intracraneal es imprescindible. Las secuen-
cias de DF, además de tener un papel prometedor en la 
estrategia diagnóstica de estos pacientes, pueden ofrecer 
importante información pronóstica, permitiendo la se-
lección precoz de los pacientes de mayor riesgo. De 
igual modo, la determinación de ciertos biomarcado-
res, como la proteína C reactiva, podría ser útil en la 
identificación de los pacientes con un mayor riesgo de 
recurrencia precoz. Se espera con expectación la iden-
tificación de moléculas que ayuden en el diagnóstico 
y pronóstico de estos pacientes.
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