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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 hospitalizacién neurolégica en el
mundo. Costa Rica no es la excepcién; en nuestros hospitales cada dia es mds frecuente el
nuamero de pacientes que ingresan con infartos cerebrales isquémicos. Esta comiin enfermedad
obedece a la prevalencia de enfermedades crénicas 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 hemorrdgica. Las secuelas neuroldgicas 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 atencién primaria y en los servicios de urgencias hos-
pitalarias, que reconozcan a este grupo de pacientes y les brinden la atencién médica necesaria
para de prevenir un infarto cerebral isquémico. La isquemia cerebral transitoria debe ser con-
siderada como una emergencia neurolégica.

Descriptores: Isquemia cerebral transitoria, emergencia neurolégica, 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 neurolégica, 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 neurolégicas
permanentes y altos costos de hospitalizacion para la seguridad social.

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




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

En la presente revisién se analizardn la definicién,
causas, fisiopatologia, alteraciones en los niveles celular y
molecular, manifestaciones clinicas, diagndsticos diferen-
ciales, riesgo que esta implica, la evaluacién clinica por
efectuar los pacientes y como tratar de prevenir la instau-
racién de un infarto cerebral isquémico.

Definicion

La ICT se define como episodios breves de un déficit
neurolégico focal, secundario a una disminucion o interrup-
cién temporal sdbita del flujo sanguineo cerebral en un
territorio vascular arterial especifico 'y implica el concepto
de reversibilidad del cuadro clinico. Desde hace muchos
anos, ¢l tiempo de recuperacion para este déficit neurolégi-
co se definid 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 mdximos desde el inicio. resuelven gra-
dualmente (la mayoria antes de una hora), sintomas que se
localizan segtin el territorio vascular afectado y pueden
presentarse en forma repetitiva.

En aquellos pacientes en los cuales el déficit neurolégi-
co dura mds 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
aplicacién de terapia fibrinolitica cerebral %, Lo cierto del
caso es que este grupo de pacientes estdn 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 interrupcién del
flujo sanguineo cerebral son:

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

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

3- Embolismo cardiaco (cardioembolismo) *.

El méds comtin de todos los mecanismos descritos es el
embolismo arterio-arterial de dreas ateroesclerdticas en
grandes vasos, principalmente en el arco adrtico, placas en

la arteria cardtida interna o en la arteria carétida commin °.
En segundo lugar, la formacién de un trombo in situ y por
tltimo, la migracién de un trombo desde las camaras cardia-
cas izquierdas (auricula o ventriculo) secundario a fibri-
lacidn 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
hipoperfusién cerebral por estenosis arterial severa, o por
un episodio hipotensién 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 0 por cambios minimos en la
presion arterial sistémica. Otras causas menos frecuentes de
ICT son: diseccion arterial aguda, aneurismas en el arco
adrtico, estados de hipercoagulabilidad sanguinea (trom-
bofilicos), particularmente el sindrome antifosfolipidos, uso
de psicoestimulantes y displasia fibromuscular.

Traduccion fisiopatologica

Ocurre un mecanismo fisiopatoldgico similar en la
angina al miocardio, es decir, una interrupcion del flujo
sanguineo cerebral, como consecuencia de la ruptura de una
placa ateroesclerdtica inestable, sobre la cual se formo un
trombo (no oclusivo) que produjo la oclusién del lumen
arterial, pero que por el tamafio del trombo y la accién del
sistema fibrinolitico enddgeno, 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

Infarto
Cerebral

Trombo
aclusivo

4

Ruptura de la placa Activacién plaquetaria
ateroesclerética > y agregacion

v

Trombo no oclusivo: episodio de ICT

v

Recuperacion y Resolucién

v

Crecimiento de la placa

Figura 1. Mecanismo fisiopatologico por medio del cual se producen
los episodios de ICT y los infartos cerebrales isquémicos. Si se
forma un trombo oclusivo se producird un infarto cerebral isquémi-
co. Sise forma un trombo no oclusivo ocurrird un episodio de ICT.
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transitoriamente el flujo sanguineo cerebral en un drea
especifica y aunque no suele manifestarse con dolor, se pro-
ducen manifestaciones neurolégicas caracteristicas, como
se describird mas adelante. Si el trombo ocluye por comple-
to el lumen arterial, se producird invariablemente el infarto
cerebral isquémico ® (figura 2). Por lo anterior, la ICT debe
ser considerada una emergencia neurolégica.

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
cercbro/min, y cuando ocurre una disminucién 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-
duccién de dcido ldctico y la eventual acidosis tisular.
Ademds, la hipoxia transitoria provoca desacoplamiento de
la fosforilacién oxidativa, lo cual disminuye la produccién
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 idnica 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 despolarizacién de la célula y suprime la actividad
eléctrica neuronal, principalmente por la pérdida de la fun-
cién de las bombas de intercambio iénico en el nivel de la
membrana celular “. Tales procesos afectan los diferentes
grupos neuronales y causan pérdida de sus funciones.

La disrupcién transitoria neuronal provoca alteraciones
en la transmisién de los impulsos nerviosos normales vy,
dependiendo del territorio cerebral afectado, se manifestara
clinicamente como un déficit neurolégico transitorio
(motor, sensitivo, visual). Estas alteraciones suelen reinver-
tirse cuando se reestablece el flujo cerebral, dado que el
tiempo durante el cual hubo hipoperfusién fue corto. Si el
proceso no se revierte se producird dafio mitocondrial, acu-
mulacién de calcio intracelular, activaciéon de leucocitos
con liberacién de mediadores inflamatorios, generaciéon de
radicales libres y liberacién de toxinas exitatorias, todo lo
cual causard infarto cerebral isquémico “.

Manifestaciones clinicas

Muchos de los pacientes consultan al servicio de emer-
gencias por sintomas sensitivos, motores, cerebelosos,
visuales 0 combinacién de estos, lo cual se traduce en una
disfuncién 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 formacién 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, incoordinacién o trastornos visuales tran-
sitorios . Se puede hacer una divisién general de los sin-
tomas de acuerdo con la interrupcién del flujo cerebral,
seglin ocurra en la circulacién cerebral anterior o en la
posterior:

a- Circulacién anterior (distribucién carotidea)

Amaurosis fugax: episodio de ceguera monocular tran-
sitoria ipsilateral, no dolorosa, secundaria a isquemia en el
territorio de la arteria retiniana '*, o mds comtnmente 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.

Disfuncién de un hemisferio cerebral: debilidad,
sensacién 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- Circulacion posterior (distribucién vertebrobasi-
lar)

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



Cuadro 1. Diagnéstico diferencial de
amaurosis fugaz

Cuadro 2. Diagnosticos diferenciales de
isquemia ICT

1-Disfuncion Betiniana
&-0rigen vascular,
= Migrana retiniana
« Malformacion antericvenosa dural de fosa craneal
anterior y media
= Trombesis vena central de la reling
= Hemarragia retiniana

p-Onen no vascular,

= Hetinopatia paraneoplasica
s Fosfenas

= Cormrretinitis

2-Alleracidn del nervio cptica:
= Meuropatia éphica isquamica anterior
= FPapiledema avanzado
= Celoboma displasico

entre el ludo eguierdo v dereche en diferentes episodios de
ICT v puaden ser crugados subre ambos.

Diagnosticos diferenciales

Mo todo déficit newreldowe <ibito gs secundario a
e 1O, por ke e, sedeben descartar ofeas entidades
retroldocas productoras de démeis transiloros, como se
restra en el euadro 20 Adsunos sintomus neuraldgicos, par
b forma v patron de presentacian, hacen poco praobable gue
se rrate deuna [T por Lo gue es impartante toimarkos en
consideracian, tal v come se reliere en el cuadro 3.

Riesgo de un eventual infarto isquérmico cerebral

Lo [CT es un potente predicter de infarto cerebral
isguemica, con mayor ricsge durante los primeros dias v
semanas. Enoun estudio se demosird que durante los 90 dias
posteriores a o [CT, une de cads Y pacientes  sufrieron
it dsgucmicn, kmitad de ellos en Jos primeres 2 dias'.
bod prespo para les pucicntes con fibrilacian auricular fue tan
alto como el 1%, Similanoente, enoun grupo de 187
pactenies el resgo de sufric on infinn isquémico durante el
primer mes posterir ouna [T fue del 4% % B aquellos
pacicnies con esienosis sintomiicn de la arteriy cardtidy
inierng gue presentaron episodios de [1CT, el reseo de sufor
e it isguénmicn durante oy sizuientes 9 dias fue an
alto como el 2097, Por lo anterior, debe cntenderse como
un sinsomi de alers que se traduce en una enfennedad vos-
cular yue s tma inestable y debe ahordarse como una
cmereneia neuraligica,

= Migrana complicada
v Convulsiones focalesd pardlisis de Todd
*  Sincopelpresincope
+ Alteraciones metabdlicas {vpoglicemis, hiper
giicemia, hiparcaleemiz, hinanatremia)
= Amnesia global transitoria
+  Lesiones eslrucluralos miracrangales;
- Tumar cerebral {meningioma)
- Hematoma subdural cronion
- Aneurisma gigants
- Maltormasicn ateriovenoss
+ Brote desmielinzante (esclerosis mulbple)
+ Cataplaxia

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

* Sintomas cerebrales clebalos:
confusian, pérdida de la concigncia,
presincope. sincope.

* Episodios de disfuncidn neuraldgics que duran
proos sagundas

*  Sintomas neurcldgicos que marchan o migran de
ung pare del cuerpc & olra © que son fuctuanias
en al fiampo.

* Zintomas neurcldgicas “positivas”: movimientas
involuntatios, sacudidas bruscas.

= Mertigo salo, Bl verigo isguémico usualmente 50
acompana de otros sintomas
neurclagicos (ataxia, nistagmus)

Evaluacion clinica y prevencién del infarto cerebral

Tras realizarse una detallada historia clinica » cxamen
fisico del pacicnte en el Serviein de Emergencias, v consi-
derar que este sufrid un episodio de 1CT, se debe referic o
inrresur ol Servicio de Newreloeln para una evaluacian
alinica mas coldados, con lu nalidad de iniciar ks medi-
dos terapéuticas para prevenir un eventual inlarto corehral
[no de les primeros estudies por electuar es
una tomegratia asdl compearizda de o cerchro, infraten-

LS Ui,

torisl v supratentonal, sinomedio de contraste. para deseir-
Lir lestones estructusales intracraneales gque poeden stoulur
g TCT, Loopsoal @5 que tl estodio sea normal o este
grupo de pacienies. B orgencias ambidn s pueden prac

ticur olrus pruchas de laboratoric v gabinete: electrocardie-
grama. radwogralTa simple de weas, hemograma completo,

4 AT ol AR L enerom s TG
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tiempos de coagulacién y andlisis bioquimico completo.
Una vez hospitalizado, se deben completar otros estudios
bioquimicos, hematoldgicos y de neuroimdgenes, 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 sufrir un infarto isquémico, muchas de las cuales
pueden ser corregidas o aminoradas. Una de las fundamen-
tales es la enfermedad ateroesclerética en la circulacién
cerebral, la cual se encuentra en relacion directa con la
hipertensién arterial, diabetes mellitus, tabaquismo y dis-
lipidemia *. Actualmente se utilizan varios medicamentos
antitromb6ticos para la prevencién de infartos cerebrales.
El uso diario de aspirina de 100 mg/d via oral, estd 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 fidrmacos para producir un efecto
sinérgico.

Un grupo especial de pacientes son aquellos en los
cuales se documenta la fibrilacién auricular con un trombo
intracavitario, quienes han sufrido episodios previos de ICT
o un infarto isquémico cerebral, pacientes con estenosis sin-
tomdtica de la arteria carétida interna (mayor del 50%) y
pacientes con placas inestables en el arco adrtico
demostradas por ecocardiograma transtoracico; dado que
estdn en alto riesgo de recurrencia, se utiliza la anticoagu-
lacién 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, incoordinacién para la marcha, posibilidad de
interacciones medicamentosas de la warfarina con los
miltiples 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), fairmacos que por su
accién 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 * 7. Ademds de sus
acciones hipolipemiantes, las estatinas poseen otras
propiedades farmacoldgicas, tales como accion estabi-
lizadora y antiinflamatoria sobre las placas ateroesclerdti-
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 Coagulacion/ Fibrinogeno

* 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
quirurgico debe ser practicado por cirujanos vasculares
experimentados; el porcentaje de morbilidad es aproxi-
madamente del 3%.

Desde hace varios anos se realiza arteriografias cere-
brales diagnésticas ® para pacientes en los cuales, por
medio del ultrasonido dupplex o el doppler transcraneal, se
demostré alteraciones en el flujo cerebral, lo que sugiere
una enfermedad ateroesclerdtica significativa en los vasos
arteriales intracraneales. Con esta modalidad diagndstica es
posible visualizar mejor el lecho vascular cerebral y deter-
minar la presencia de estenosis sintomdticas en las arterias
carétidas comunes, carétidas internas y sus ramas
intracraneales. En casos seleccionados se puede prevenir la
oclusién arterial mediante la colocacién 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 neurdlogos 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 mds efectivo que la
endarterectomia carotidea, es atin tema de discusion y
andlisis 7.



Frgura 3. Arferiografia cerebral. A) proyeccion lateral derecha en la
cusl s obsara una estenosis significativa (50%:) de la paorcidn
cavamasa e |a atera cardlida interma deracha (flechas). B) reso-
lucién de la estencsis posterior & la colocacion de una pralesis
endovascular (stent) (flechas). 52 trataba de Un pacisnte masculi-
ro de 85 anos gquien fue ingresado gl servicio de Neuralogia par
nistodia e vanos episodios previos de amaurosis tugax en ojo dere-
cho, hemiparesiz v perestesias en hemicuerpo izguierdo (episadios
de |CT). (Cortesia gel Dr. Roger Tores Gordero, Meurocirujano
Endovascular. Servicio de Meurocirugia. Hospital San Juan ds
Dios)

Importante, ademds de lo mencionado, es el adecuado
control de la presidn arterial sistémica en los pacientes
hiperiensos, lo misme que de los niveles de glicemia ¥
hemoglobina glicosilada, el abandono del hdbito de fumar v
la practica de ejercicio fisico regular ', Todas estas medidas
piedieien bu aparicion de o enfermedad vasoular cerebral.

En nuestro pais ¢s de suma relevancia educar a la
poblacion general, mediante campaiias informativas en la
alencidn médica primariz y en los diferentes medios de
comunicacion, acerca de cOme reconocer eMpranaments
los simtomas de una ICT o de un infarto cerebral, para gue
busguen atencidgn médica mipida v eviten que se produzca
un infaro cerebral extenso. con posibles secuelas neurold-
sicas permanentes | ligura 4)

Figura 4. A) Tormegrafia axial computarizada halicomal de cerabing
la cual riuesira un infano cerebral isquémico. Se cbeerva una zona
de hippatenuacian extensa en la nemisfero cerebral derecho, la
cual produce efecto de masa y desplazamienta de la linea media
comratateraimente  con calzpso de los cuemos anterioras de o5
veniriculos laterales (fiechas).B) Dentro de la Zona de hipoate-
nuacion e wemitican peguanias zonas no confiuentas de sangrads,
lo cial corresponde & una franstormacion hemorragics espontanaa
del infarte isquémico (flechas), Se trataba de una pacients Temeni-
na de 72 afios quien habig consultado al menoes en 2 ocasiones al
senvicio de urgencias por episadios de ICT. (Dr. Luis Guillermo
Rosales Bravo. Sarvicio de Meurologia. Hospital México).

Abstract

Seroke is the first cause of nearological hospitalization
in the world. Costa Rica 1s not the exception., in our hospi-
tals the amount of patients who are admitted with ischemic
stroke increases every day.  This condition is mare com-
mon due to the high prevalence of chronic diseases, such as
hvpertension, diabetes mellitus, and dyslipidemia, besides
smoking and the high costarrican life expectancy, are all
considered risk [actors for development of a siroke,
Approximately 80% of the strokes are ischemic in naure
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Isquemia cerebral transitoria / Rosales LG

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 | 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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