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Isquemia cerebral transitoria y riesgo
de infarto cerebral isquémico

Luis Guillermo Rosales-Bravo

Resumen

La enfermedad vascular cerebral es la principal causa de hospitalizacion neurolégica en el
mundo. Costa Rica no es la excepcion; en nuestros hospitales cada dia es mas frecuente el
numero de pacientes que ingresan con infartos cerebrales isquémicos. Esta comun enfermedad
obedece a la prevalencia de enfermedades cronicas como la hipertension arterial, diabetes
mellitus, dislipidemias, tabaquismo y la alta expectativa de vida de los costarricenses, todos
considera dos factores de riesgo. Aproximadamente un 80% de los infartos cerebrales son
isquémicos secundarios a la oclusion arterial aguda de un territorio vascular especifico; el
restante 20% corresponde a la variante hemorragica. Las secuelas neurologicas secundarias a
esta entidad son la principal causa de discapacidad cronica en los pacientes y conllevan una alta
morbilidad y mortalidad.

Aunque muchos sufren el infarto cerebral isquémico en forma aguda, otro grupo de
pacientes experimenta uno o varios episodios previos de isquemia cerebral transitoria, lo cual
los pone en riesgo de sufrir un infarto cerebral isquémico durante un periodo corto, es decir,
son pacientes vulnerables. Esta revision pretende actualizar los conocimientos médicos, espe-
cialmente para aquellos que trabajan en la atencion primaria y en los servicios de urgencias hos-
pitalarias, que reconozcan a este grupo de pacientes y les brinden la atenciéon médica necesaria
para de prevenir un infarto cerebral isquémico. La isquemia cerebral transitoria debe ser con-
siderada como una emergencia neuroldgica.

Descriptores: Isquemia cerebral transitoria, emergencia neuroldgica, infarto cerebral
isquémico

Key words: cerebral isquemia, neurologic emergency, stroke.
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En los hospitales nacionales es cada vez mayor el nimero de pacientes que consultan al
servicio de urgencias por episodios de isquemia cerebral transitoria (ICT), y pocas veces se
reconoce tal entidad como una emergencia neurologica, por lo que ellos suelen ser egresados a
sus hogares y, en pocos casos, referidos a la consulta externa de Neurologia, para ser valorados
muchos meses después del evento inicial. Una cantidad considerable de pacientes reconsultan
nuevamente dentro de corto de tiempo, pero ya presentando el infarto cerebral isquémico con
una alta probabilidad de complicaciones médicas intrahospitalarias, secuelas neuroldgicas
permanentes y altos costos de hospitalizacion para la seguridad social.

En Costa Rica y estrechamente relacionada con la mayor longevidad de la poblacion y otros
factores de riesgo, cada vez serd mas frecuente esta entidad, por lo que es importante conocer
sus manifestaciones clinicas, mecanismos fisiopatolégicos y opciones de tratamiento



disponibles. Existen varias modalidades diagndsticas y
terapéuticas para tratar de prevenir que una ICT evolucione
hasta un infarto cerebral isquémico.

En la presente revision se analizardn la definicion,
causas, fisiopatologia, alteraciones en los niveles celular y
molecular, manifestaciones clinicas, diagnosticos diferen-
ciales, riesgo que esta implica, la evaluacion clinica por
efectuar los pacientes y como tratar de prevenir la instau-
racion de un infarto cerebral isquémico.

Definicion

La ICT se define como episodios breves de un déficit
neurologico focal, secundario a una disminucion o interrup-
cion temporal subita del flujo sanguineo cerebral en un
territorio vascular arterial especifico '; implica el concepto
de reversibilidad del cuadro clinico. Desde hace muchos
afios, el tiempo de recuperacion para este déficit neuroldgi-
co se definio arbitrariamente en 24 horas, sin embargo, en
la mayoria de los casos (70%) los sintomas resuelven en
menos de 20 minutos . Por regla general, los episodios de
ICT tienen las siguientes caracteristicas clinicas: son de
inicio abrupto, son maximos desde el inicio, resuelven gra-
dualmente (la mayoria antes de una hora), sintomas que se
localizan segun el territorio vascular afectado y pueden
presentarse en forma repetitiva.

En aquellos pacientes en los cuales el déficit neurologi-
co dura mas de una hora, en realidad puede considerarse
que ya sufrieron infartos poco extensos y que deberian ser
evaluados con el propdsito decidir si son candidatos para la
aplicacion de terapia fibrinolitica cerebral °. Lo cierto del
caso es que este grupo de pacientes estan expuestos a una
recurrencia, la cual puede provocar un infarto cerebral
isquémico de mayor dimension que el inicial.

Causas

Tanto en la ICT como en los infartos isquémicos, los
principales mecanismos que producen la interrupcion del
flujo sanguineo cerebral son:

1- Embolismo arterio-arterial por el desprendimiento de
un trombo plaquetario

2- Trombosis arterial secundaria a una placa ateroescle-
rética con la formacion de un trombo in situ.

3- Embolismo cardiaco (cardioembolismo) *.

El mas comun de todos los mecanismos descritos es el
embolismo arterio-arterial de areas ateroescleroticas en
grandes vasos, principalmente en el arco aortico, placas en

la arteria carotida interna o en la arteria car6tida comun °.
En segundo lugar, la formacion de un trombo in situ y por
ultimo, la migracion de un trombo desde las camaras cardia-
cas izquierdas (auricula o ventriculo) secundario a fibri-
lacién auricular &7 o a la formacion de un trombo intraven-
tricular, debido a una zona de hipoquinesia ventricular por
un infarto agudo al miocardio.

Otros factores que pueden producir una ICT son la
hipoperfusion cerebral por estenosis arterial severa, o por
un episodio hipotension arterial sostenida. En ocasiones,
una estenosis severa particularmente en los grandes vasos
intracraneales o extracraneales ®, puede causar compromiso
hemodinamico cerebral, por lo tanto, una ICT puede ser
precipitada al ponerse de pie o por cambios minimos en la
presion arterial sistémica. Otras causas menos frecuentes de
ICT son: diseccion arterial aguda, aneurismas en el arco
aortico, estados de hipercoagulabilidad sanguinea (trom-
bofilicos), particularmente el sindrome antifosfolipidos, uso
de psicoestimulantes y displasia fibromuscular.

Traduccion fisiopatologica

Ocurre un mecanismo fisiopatologico similar en la
angina al miocardio, es decir, una interrupcion del flujo
sanguineo cerebral, como consecuencia de la ruptura de una
placa ateroesclerotica inestable, sobre la cual se formé un
trombo (no oclusivo) que produjo la oclusion del lumen
arterial, pero que por el tamafio del trombo y la accion del
sistema fibrinolitico endégeno, fue resuelta tal y como se
puede observa en la figura 1. Se puede comparar la ICT
con un “angor cerebral”, en el sentido de que se altera

Trombo Infarto
oclusivo > Cerebral

f

Ruptura de la placa Activacion plaquetaria
ateroesclerotica > y agregacion

v

Trombo no oclusivo: episodio de ICT

v

Recuperacion y Resolucion

v

Crecimiento de la placa

Figura 1. Mecanismo fisiopatolégico por medio del cual se producen
los episodios de ICT y los infartos cerebrales isquémicos. Si se
forma un trombo oclusivo se producira un infarto cerebral isquémi-
co. Sise forma un trombo no oclusivo ocurrira un episodio de ICT.

6 AMC, vol 48 (1), enero-marzo 2006.



Isquemia cerebral transitoria / Rosales LG

transitoriamente el flujo sanguineo cerebral en un area
especifica y aunque no suele manifestarse con dolor, se pro-
ducen manifestaciones neuroldgicas caracteristicas, como
se describira mas adelante. Si el trombo ocluye por comple-
to el lumen arterial, se producira invariablemente el infarto
cerebral isquémico ° (figura 2). Por lo anterior, la ICT debe
ser considerada una emergencia neurologica.

Es durante un episodio de ICT se producen varias
alteraciones a nivel celulares y moleculares que deben ser
mencionadas. El flujo cerebral normal es de 0,5 cc/g de
cerebro/min, y cuando ocurre una disminucion del flujo
sanguineo cerebral (alrededor de 0,35 cc/g de cerebro/min.),
se pierde la homeostasis celular normal, y se altera el
metabolismo energético "°. Lo anterior provoca que se inicie
el metabolismo anaerobio de la glucosa, llevando a la pro-
duccidon de acido lactico y la eventual acidosis tisular.
Ademas, la hipoxia transitoria provoca desacoplamiento de
la fosforilacion oxidativa, lo cual disminuye la produccion
de adenosina trifostato y otros nucledtidos energéticos
indispensables para la neurona . Algunos canales de mem-
brana neuronal necesitan del adenosina trifostato para man-
tener la homeostasis i6nica en contra del gradiente de con-
centracion, por lo tanto, se produce salida de potasio del
interior celular hacia el espacio intersticial y desplazamien-
to del sodio hacia el citoplasma neuronal, acarreando agua.
Esto provoca edema intracelular (citotéxico) e incapacidad
de mantener el potencial de membrana, lo cual origina fallo
en la despolarizacion de la célula y suprime la actividad
eléctrica neuronal, principalmente por la pérdida de la fun-
cion de las bombas de intercambio idnico en el nivel de la
membrana celular . Tales procesos afectan los diferentes
grupos neuronales y causan pérdida de sus funciones.

La disrupcion transitoria neuronal provoca alteraciones
en la transmisién de los impulsos nerviosos normales y,
dependiendo del territorio cerebral afectado, se manifestara
clinicamente como un déficit neuroldgico transitorio
(motor, sensitivo, visual). Estas alteraciones suelen reinver-
tirse cuando se reestablece el flujo cerebral, dado que el
tiempo durante el cual hubo hipoperfusion fue corto. Si el
proceso no se revierte se producira dafio mitocondrial, acu-
mulacion de calcio intracelular, activacion de leucocitos
con liberacion de mediadores inflamatorios, generacion de
radicales libres y liberacion de toxinas exitatorias, todo lo
cual causara infarto cerebral isquémico .

Manifestaciones clinicas

Muchos de los pacientes consultan al servicio de emer-
gencias por sintomas sensitivos, motores, cerebelosos,
visuales o combinacion de estos, lo cual se traduce en una
disfuncion cerebral, cerebelar, tallo cerebral o de la retina'.
Las manifestaciones clinicas dependen del territorio vascu-
lar afectado y son muy variadas, pero provocan debilidad,

Figura 2. La formacion de un trombo intraarterial (flechas negras)
en la circulacion cerebral, es la responsable de producir un infarto

cerebral isquémico. Muchos de estos pacientes experimentan
episodios previos de ICT antes de que se produzca el infarto. La
ilustracion corresponde a trombo en la porcion proximal de la arte-
ria cerebral media derecha. (Cortesia del Dr. Raul Bonilla. Servicio
de Patologia. Hospital San Juan de Dios).

adormecimiento, incoordinacion o trastornos visuales tran-
sitorios . Se puede hacer una division general de los sin-
tomas de acuerdo con la interrupcion del flujo cerebral,
segun ocurra en la circulacién cerebral anterior o en la
posterior:

a- Circulacion anterior (distribucion carotidea)

Amaurosis fugax: episodio de ceguera monocular tran-
sitoria ipsilateral, no dolorosa, secundaria a isquemia en el
territorio de la arteria retiniana '°, 0 mas comunmente con
sintomas visuales diversos, tales como vision borrosa, esco-
tomas, percepcion de destellos luminosos, entre otros. Se
debe tener presente que la arteria retiniana es rama directa
de la carétida interna. No todos los trastornos visuales tran-
sitorios son consecuencia de isquemia retiniana, como se
muestra en el cuadro 1.

Disfuncion de un hemisferio cerebral: debilidad,
sensacion de adormecimiento o de pesantez, o parestesias
contralaterales al territorio vascular afectado (mano y
brazo, mano y cara, hemicuerpo), disartria y afasia motora,
receptiva.

B- Circulacién posterior (distribucion vertebrobasi-
lar)

Pérdida visual binocular (en uno o ambos campos
visuales), diplopia, vértigo, ataxia, disartria, disfagia,
pérdida auditiva, pérdida del tono muscular, debilidad,
parestesias, sensacion de pesantez, sensacion de adorme-
cimiento unilateral o bilateral. Los sintomas pueden alternar



Cuadro 1. Diagnéstico diferencial de
amaurosis fugaz

1-Disfunciéon Retiniana

a-Origen vascular:
» Migrafa retiniana
» Malformacion arteriovenosa dural de fosa craneal
anterior y media
» Trombosis vena central de la retina
* Hemorragia retiniana

b-Origen no vascular:
* Retinopatia paraneoplasica
» Fosfenos
 Coriorretinitis

2-Alteracion del nervio optico:
* Neuropatia 6ptica isquémica anterior
» Papiledema avanzado
» Coloboma displasico

entre el lado izquierdo y derecho en diferentes episodios de
ICT y pueden ser cruzados sobre ambos.

Diagnosticos diferenciales

No todo déficit neuroldgico subito es secundario a
una ICT, por lo tanto, se deben descartar otras entidades
neurologicas productoras de déficits transitorios, como se
muestra en el cuadro 2. Algunos sintomas neurologicos, por
su forma y patron de presentacion, hacen poco probable que
se trate de una ICT, por lo que es importante tomarlos en
consideracion, tal y como se refiere en el cuadro 3.

Riesgo de un eventual infarto isquémico cerebral

La ICT es un potente predictor de infarto cerebral
isquémico, con mayor riesgo durante los primeros dias y
semanas. En un estudio se demostr6 que durante los 90 dias
posteriores a la ICT, uno de cada 9 pacientes sufrieron
infarto isquémico, la mitad de ellos en los primeros 2 dias"".
El riesgo para los pacientes con fibrilacion auricular fue tan
alto como el 11%. Similarmente, en un grupo de 187
pacientes el riesgo de sufrir un infarto isquémico durante el
primer mes posterior a una ICT fue del 4%'". En aquellos
pacientes con estenosis sintomatica de la arteria cardtida
interna que presentaron episodios de ICT, el riesgo de sufrir
un infarto isquémico durante los siguientes 90 dias fue tan
alto como el 20%". Por lo anterior, debe entenderse como
un sintoma de alerta que se traduce en una enfermedad vas-
cular que se torna inestable y debe abordarse como una
emergencia neurolégica.

Cuadro 2. Diagnésticos diferenciales de
isquemia ICT

» Migrafia complicada
» Convulsiones focales/ paralisis de Todd
» Sincope/presincope
» Alteraciones metabdlicas (hipoglicemia, hiper-
glicemia, hipercalcemia, hiponatremia)
* Amnesia global transitoria
» Lesiones estructurales intracraneales:
- Tumor cerebral (meningioma)
- Hematoma subdural crénico
- Aneurisma gigante
- Malformacion arteriovenosa
* Brote desmielinizante (esclerosis multiple)
» Cataplexia

Cuadro 3. Sintomas que van en contra de un
episodio de ICT

» Sintomas cerebrales globales:
confusién, pérdida de la conciencia,
presincope, sincope.

» Episodios de disfuncion neurolégica que duran
pocos segundos

» Sintomas neurolégicos que marchan o migran de
una parte del cuerpo a otra o que son fluctuantes
en el tiempo.

» Sintomas neuroldgicos “positivos”: movimientos
involuntarios, sacudidas bruscas.

» Veértigo solo. El vértigo isquémico usualmente se
acompafia de otros sintomas
neurolégicos (ataxia, nistagmus).

Evaluacion clinica y prevencion del infarto cerebral

Tras realizarse una detallada historia clinica y examen
fisico del paciente en el Servicio de Emergencias, y consi-
derar que este sufrié un episodio de ICT, se debe referir o
ingresar al Servicio de Neurologia para una evaluacion
clinica mas cuidadosa, con la finalidad de iniciar las medi-
das terapéuticas para prevenir un eventual infarto cerebral
isquémico. Uno de los primeros estudios por efectuar es
una tomografia axial computarizada de cerebro, infraten-
torial y supratentorial, sin medio de contraste, para descar-
tar lesiones estructurales intracraneales que pueden simular
una ICT. Lo usual es que tal estudio sea normal en este
grupo de pacientes. En urgencias también se pueden prac-
ticar otras pruebas de laboratorio y gabinete: electrocardio-
grama, radiografia simple de térax, hemograma completo,

8 AMC, vol 48 (1), enero-marzo 2006.



Isquemia cerebral transitoria / Rosales LG

tiempos de coagulacion y analisis bioquimico completo.
Una vez hospitalizado, se deben completar otros estudios
bioquimicos, hematoldogicos y de neuroimagenes, para ini-
ciar las medidas terapéuticas correctivas y preventivas de
un eventual infarto cerebral isquémico. Los principales
estudios de laboratorio y gabinete que se deben practicar a
estos pacientes se muestran en el cuadro 4.

En la mayoria de estos pacientes se demuestran varias
alteraciones bioquimicas y de la circulacion cerebral que los
exponen a suftir un infarto isquémico, muchas de las cuales
pueden ser corregidas o aminoradas. Una de las fundamen-
tales es la enfermedad ateroesclerdtica en la circulacion
cerebral, la cual se encuentra en relacion directa con la
hipertension arterial, diabetes mellitus, tabaquismo y dis-
lipidemia *. Actualmente se utilizan varios medicamentos
antitromboticos para la prevencion de infartos cerebrales.
El uso diario de aspirina de 100 mg/d via oral, esta clara-
mente demostrado que previene infartos cerebrales *'; a los
pacientes que no toleran este medicamento, se les puede
prescribir clopidogrel de 75 mg/d, via oral **; también se
pueden combinar ambos fArmacos para producir un efecto
sinérgico.

Un grupo especial de pacientes son aquellos en los
cuales se documenta la fibrilacion auricular con un trombo
intracavitario, quienes han sufrido episodios previos de ICT
o un infarto isquémico cerebral, pacientes con estenosis sin-
tomatica de la arteria cardtida interna (mayor del 50%) y
pacientes con placas inestables en el arco aortico
demostradas por ecocardiograma transtoracico; dado que
estan en alto riesgo de recurrencia, se utiliza la anticoagu-
lacion sistémica con warfarina via oral, manteniendo un
INR (International Normalized Ratio) entre 2 y 3 *. La uti-
lizacion de warfarina en adultos mayores se debe hacer con
extrema precaucion, tomando en cuenta la relacion
riesgo/beneficio, para evitar la sobreanticoagulacion y los
riesgos que conlleva *. En adultos mayores con sindromes
demenciales, incoordinacion para la marcha, posibilidad de
interacciones medicamentosas de la warfarina con los
multiples farmacos utilizados por ellos, se recomienda
mejor no usarla y, en su lugar, prescribir aspirina.

La presencia de hipercolesterolemia se vincula con el
desarrollo temprano de ateroesclerosis *, por lo que los
pacientes deben ingerir dietas bajas en contenido de lipidos.
La utilizacién de estatinas (ej. lovastatina 20-40 mg/d via
oral, pravastatina 40 mg/d via oral), farmacos que por su
accion bloqueadora de la enzima 3-hidroxi-3-metilglutaril
coenzima A reductasa, ayudan a la disminucién de los nive-
les séricos de triglicéridos y colesterol implicados en la
génesis de la placa ateromatosa ***. Ademas de sus
acciones hipolipemiantes, las estatinas poseen otras
propiedades farmacoldgicas, tales como accién estabi-
lizadora y antiinflamatoria sobre las placas ateroescleroti-
cas, propiedades que en conjunto se conocen como
pleiotrépicas, por lo que se recomienda su uso como
medicamento preventivo de eventos cardiovasculares.

Cuadro 4. Principales estudios de laboratorio y
gabinete en pacientes con ICT

* Hemograma completo

» Tiempos de Coagulacién/ Fibrinégeno

* Glicemia

 Perfil lipidico ( Colesterol total, HDL, LDL.
Triglicéridos)

* Homocisteinemia

» Niveles de folatos y vitamina B12

+ VDRL

» Radiografia simple de Térax

» Electrocardiograma

» Ecocardiograma transesofagico

» Ultrasonido dupplex de arterias carétidas y arterias
vertebrales

» Doppler transcraneal
» TAC de craneo sin medio de contraste

» Arteriografia cerebral
(para casos seleccionados)

Otra modalidad terapéutica para pacientes con esteno-
sis mayores del 50% en la arteria cardtida interna es
la endarterectomia carotidea *, la cual se reserva para aque-
llos casos en los cuales no existen contraindiciones médicas
que aumenten su morbimortalidad. Este procedimiento
quirargico debe ser practicado por cirujanos vasculares
experimentados; el porcentaje de morbilidad es aproxi-
madamente del 3%.

Desde hace varios afios se realiza arteriografias cere-
brales diagnosticas * para pacientes en los cuales, por
medio del ultrasonido dupplex o el doppler transcraneal, se
demostro alteraciones en el flujo cerebral, lo que sugiere
una enfermedad ateroesclerotica significativa en los vasos
arteriales intracraneales. Con esta modalidad diagnoéstica es
posible visualizar mejor el lecho vascular cerebral y deter-
minar la presencia de estenosis sintomaticas en las arterias
car6tidas comunes, cardtidas internas y sus ramas
intracraneales. En casos seleccionados se puede prevenir la
oclusion arterial mediante la colocacion de protesis
endovasculares (stent) las cuales restablecen el flujo cere-
bral, como se ilustra en el caso clinico de la figura 3. Este
procedimiento puede ser efectuado por neurocirujanos
endovasculares, neurorradidlogos o neurélogos vasculares
con el entrenamiento apropiado *. Es preciso utilizar dis-
positivos de proteccion cerebral durante el procedimiento,
para evitar la migracion de restos de placas ateroescleroti-
cas y detritus celulares que pueden producir microinfartos
isquémicos; si este procedimiento es mas efectivo que la
endarterectomia carotidea, es aun tema de discusion y
analisis *"*.



Figura 3. Arteriografia cerebral. A) proyeccion lateral derecha en la
cual se observa una estenosis significativa (50%) de la porcion
cavernosa de la arteria carétida interna derecha (flechas). B) reso-
lucion de la estenosis posterior a la colocacion de una protesis
endovascular (stent) (flechas). Se trataba de un paciente masculi-
no de 59 afos quien fue ingresado al servicio de Neurologia por
historia de varios episodios previos de amaurosis fugax en ojo dere-
cho, hemiparesia y parestesias en hemicuerpo izquierdo (episodios
de ICT). (Cortesia del Dr. Roger Torres Cordero, Neurocirujano
Endovascular. Servicio de Neurocirugia. Hospital San Juan de
Dios.)

Importante, ademas de lo mencionado, es el adecuado
control de la presion arterial sistémica en los pacientes
hipertensos, lo mismo que de los niveles de glicemia y
hemoglobina glicosilada, el abandono del habito de fumar y
la practica de ejercicio fisico regular *. Todas estas medidas
previenen la aparicion de la enfermedad vascular cerebral.

En nuestro pais es de suma relevancia educar a la
poblacion general, mediante campanas informativas en la
atencion médica primaria y en los diferentes medios de
comunicacion, acerca de como reconocer tempranamente
los sintomas de una ICT o de un infarto cerebral, para que
busquen atencion médica rapida y eviten que se produzca
un infarto cerebral extenso, con posibles secuelas neurolo-
gicas permanentes (figura 4).

3 MinfMax 18

Figura 4. A) Tomografia axial computarizada helicoidal de cerebro
la cual muestra un infarto cerebral isquémico. Se observa una zona
de hipoatenuaciéon extensa en la hemisferio cerebral derecho, la
cual produce efecto de masa y desplazamiento de la linea media
contralateralmente con colapso de los cuernos anteriores de los
ventriculos laterales (flechas).B) Dentro de la zona de hipoate-
nuacion se identifican pequefias zonas no confluentes de sangrado,
lo cual corresponde a una transformacién hemorragica espontanea
del infarto isquémico (flechas). Se trataba de una paciente femeni-
na de 72 afios quien habia consultado al menos en 2 ocasiones al
servicio de urgencias por episodios de ICT. (Dr. Luis Guillermo
Rosales Bravo. Servicio de Neurologia. Hospital México).

Abstract

Stroke is the first cause of neurological hospitalization
in the world. Costa Rica is not the exception, in our hospi-
tals the amount of patients who are admitted with ischemic
stroke increases every day. This condition is more com-
mon due to the high prevalence of chronic diseases, such as
hypertension, diabetes mellitus, and dyslipidemia, besides
smoking and the high costarrican life expectancy, are all
considered risk factors for development of a stroke.
Approximately 80% of the strokes are ischemic in nature
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secondary to an acute arterial occlusion of an specific vas-
cular territory, the remaining 20% are of hemorrhagic ori-
gin. The neurological impairment secondary to strokes, in
these patients is the main cause of chronic disability and is
related with high morbility and mortality.

Although many individuals have an acute
ischemic stroke, other patients will have 1 or more events
of transient ischemic attacks, indicating that they are at risk
for an ischemic stroke in a brief period of time. This arti-
cle reviews the current medical knowledge, and is written
especially for general practitioners and emergency physi-
cians, so they can recognize the patients at risk and prevent
them from having an ischemic stroke. Transient ischemic
attacks must be considered a neurological emergency.
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