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INTRODUCCION

La enfermedad vascular cerebral (MVC)
es uno de los problemas de salud més im-
portantes en los paises desarrollados y lo
serd en los préximos afnos en aquellos me-
nos desarrollados por un incremento de la
esperanza de vida.  Cuando el paciente
ya ha sufrido un primer episodio de MVC,
la prevencién secundaria es, en general,
completa respeto al control de algunos fac-
tores de riesgo como la hipertensién o la
diabetes, en cambio no estd desarrollada
la correccidén y el seguimiento de otros
factores de riesgo modificables como el

tabaquismo.

Un factor de riesgo se define como la
caracteristica biolégica o el hdbito que per-
mito identificar a las personas que tienen
una mayor probabilidad que el resto de la
poblacién por presentar una determinada
enfermedad (1).

Es de vital importancia la identificacién
de los factores de riesgo, porque con este
conocimiento se pueden poner marcha es-
trategias para controlar a las personas que
todavia no han presentado la enfermedad.
Esta actuacién se denomina prevencién pri-

maria. Cuando los controles y las medidas

se producen en personas que ya han pre-
sentado la enfermedad, se habla de pre-
vencién secundaria, se trata de evitar un

nuevo episodio de esta enfermedad.

Los estudios epidemioldgics de las en-
fermedades vasculares cerebrales han de-
tectado factores de riesgo no modificables
y potencialmente modificables (2). Algunos
autores diferencian los factores de riesgo
de los ictus isquémicos de los factores de
riesgo de los ictus hemorrdgicos; otros au-
tores partiendo del trabajo de Sacco et. al.
(1997) los clasifican en factores con més o
menos evidencia cientifica (1,3) o hacen tres
diferenciaciones: factores no modificables,
factores potencialmente modificables y fac-
tores modificables (1).

El objetivo de este trabajo es revisar los

factores de riesgo de la enfermedad

vascular cerebral aguda, se trataran los
factores siguiendo la clasificacién de Sacco
et al.(1997), los factores potencialmente
modificables se sub-clasificarén en factores
que se pueden prevenir y factores no

prevenibles.

También se analizarén los factores no
modificables como la edad, el sexo o la
herencia. Respeto los potencialmente mo-
dificables que se pueden prevenir se revisa-
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ré el hébito tabdquico, el abuso de alco-

hol, o el consumo de otras drogas.

En una segunda parte de este trabajo se
revisardn los factores de riesgo que no se
pueden prevenir como la hipertensién
arterial, la diabetes, las cardiopatias, las
dislipemias y los antecedentes de ictus tran-
sitorio. Finalmente, se desarrollaran los
modelos de prevencién de las enfermeda-
des.

FACTORES DE RIESGO NO MO-
DIFICABLES

La edad es un factor no modificable. Se
ha constatado que a mayor edad mas alte-
raciones en el sistema cardio-vasculary maés
riesgo de sufrir un ictus isquémico y
hemorrdgico. El riesgo de sufrir un ictus se
dobla en cada década a partir de los 55

afos de edad (1,4,5)

El sexo es otro factor no modificable. Es
un hecho conocido que los hombres tienen
mds riesgo de sufrir un ictus que las muje-
res (4,6). Se habla que los hombres presen-
tan una incidencia de un 30% superior a la
de las mujeres (1) Algunos autores han ob-
servado que la incidencia es ligeramente
mds elevada en las mujeres en la franja
de edad entre 35y 44 afosy a partir de
los 85 afos (6).

La razay la etnia obviamente son facto-
res que tampoco se pueden modificar. Se
ha estudiado que las personas de raza ne-
gray algunos hispdnicos americanos tienen
un mayor riesgo de sufrir un ictus compa-
rados con las personas de raza blanca. Este
sobre riesgo se justifica por una mayor pre-

valencia de hipertensién, de diabetesy de

obesidad (6-8).

Los factores genéticos también se inclu-
yen en este apartado de factores de riesgo
no modificables. Se ha observado un incre-
mento del riesgo de sufrir ictus en las per-
sonas que tienen tanto el padre como la
madre con antecedentes de ictus. En un
estudio reciente (9) se ha observado que la
historia  familiar de ictus es un factor de
riesgo independiente de sufrir un ictus

isquémico antes del 70 afos.

También hay evidencia cientifica, de la in-
fluencia de factores genéticos en las hemo-
rragias cerebrales, asi se ha estudiado que
una tercera parte de las hemorragias cere-
brales lobares son atribuibles a la presen-
cia de determinadas Apolipoproteines E
(APOE) en el genotipo (10).

Ademds, se habla de factores ambien-
tales y estilos de vida de determinadas
familias como factores de riesgo, como
por ejemplo el tipo de alimentacién aun
cuando en estos casos se trataria de facto-
res potencialmente modificables (11).

FACTORES DE RIESGO POTEN-
CIALMENTE MODIFICABLES,
QUE SE PUEDEN PREVENIR

El tabaquismo es uno de los principales
factores de riesgo de sufrir un ictus, y
estd bien estudiado como tal desde hace
afos y con un nivel de evidencia cientifica

elevado.

El tabaco es responsable del 30% de las
muertes por céncer, del 20% de las muer-
tes por enfermedades coronarias y
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cerebrovasculares y de més del 80% de
muertes por enfermedad pulmonar

obstructiva crénica (12).

Tiene efectos muy negativos a nivel
hemodindmico, hemostéticoy lipidico, ade-
més de disminuir la capacidad de trans-
porte del oxigeno por la sangre. Activa la
aterogénesis de las arterias coronarias y
cerebrales, lo cual hace aumentar el riesgo
de enfermedades cardiacasy de enferme-
dades vasculares cerebrales (13). Se ha
observado que los fumadores tienen un ries-
go tres veces superior de presentar un ictus
respeto a los no fumadores. Este riesgo au-
menta 20 veces si el tabaquismo se asocia

al hipertensién arterial (14).

El tabaquismo también es un factor de
riesgo de sufrir una hemorragia cerebral o
subaracnoidea, sobre todo en las mujeres y
en las més fumadoras (15-16). En un meta-
andlisis de 22 estudios se observé que el
riesgo relativo (RR) de sufrir un infarto cere-
bral se dobla entre los fumadores respeto a
los no fumadores (15). El riesgo relativo (RR)
de ictus entre los fumadores fue de 1.34
en un estudio realizado entre profesionales
de enfermeria (17)y de 1.26 en un estudio
hecho con médicos (18). En una investiga-
ciéon realizada con mds de veinte mil médi-
cos americanos con un seguimiento de
aproximadamente 18 afios, también se ob-
servaron diferencias segin el nUmero de pi-
tillos / dia (19). Asi, los fumadores de me-
nos de 20 cigarrillos al dia presentaron un
RR de 1,65 para la hemorragia cerebral y
de 1,75 para la hemorragia subaracnoidea
comparado con los no fumadores. Los fu-
madores de mds de 20 cigarrillos al dia,

tenian un RR de 2,06 para hemorragia
intracerebral y de 3.22 para hemorragia
subaracnoidea, respeto a los que no habian
fumado nunca. Un estudio mds reciente
también llega a similares conclusiones,
observando que los pacientes fumadores de
mdas de 20 cigarrillos al dia y con
hipertension presentan un alto riesgo tanto
de presentar ictus isquémicos como
hemorrégicos, sobre todo a la edad adul-

ta (20).

Los fumadores pasivos también tienen
mdés riesgo de sufrir un ictus o un infarto
de miocardio, puesto que la exposicién
pasiva al humo también produce disfuncién
endotelial. En un estudio de caso-control
australiano  se observé un RR de 1,82 por
las personas que estaban expuestas al humo
del tabaco, después de ajustarlo por edad,
sexo, historia de hipertensién, infarto de

miocardio y diabetes (21).

El riesgo de sufrir un ictus disminuye al
dejar de fumary pasa a serigual al riesgo
que tienen los no fumadores a los cinco afios
de abandonar el hébito tabdquico (22). En
el estudio de Framingham y en un estudio
realizado entre profesionales de enferme-
ria, se observé que la méxima disminucién
de riesgo al dejar de fumar se produjo
entre los 2 y 4 afios de cesacion del hdbito
(14,17).

Asimismo, algunos autores han estudia-
do que el riesgo de ictus atribuible al taba-
co se reduce en las personas de edad avan-
zada (1), otros sin embargo han observa-
do que la hipertensién, el tabaquismo y la

enfermedad cardiovascular estdn fuerte-
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mente asociados a un deterioro importan-
te de la funcién renal en las personas ma-

yores (23).

El alcohol, es un factor controvertido, por
una parte en algunos estudios el consumo
moderado de alcohol no se ha asociado a
mayor riesgo de ictus isquémico, actuando
como un factor protector (24), en otras in-
vestigaciones se ha observado todo el con-
trario. Por ejemplo, en un estudio de revi-
sién se observé que beber 150 gramos de
alcohol a la semana o mds, presentaba
un RR de 4,7 de
subaracnoidea (25).

sufrir hemorragia

En ofra investigacién mds reciente, se ha
visto que consumos de mds de 9,9 gra-
mos de alcohol al dia ya aumentan el ries-
go de ictus isquémico, observando un RR
de 1,26 entre los que consumian entre 10-
29,9 gr./diay de 1,42 entre los consumian
30 gr./dia,
hipertensién arterial, alteraciones de la

mas de produciendo
coagulacién, arritmias cardiacas y dismi-
nucién del flujo sanguineo cerebral (26).

El consumo de otras drogas, puede pro-
vocar vasoconstriccién sobre todo cuando
se administran por via endovenosa, ademés
de una lesién inmune de las arterias, en la
administracién de drogas hay material ex-
trafio contaminante, alteraciones de la fun-
cién plaquetaria, y los aditivos de las dro-
gas (talco, por ejemplo) pueden producir
embolias pulmonares o sistéemiques (27).

El consumo de cocaina es el més docu-
mentado como factor de riesgo de ictus,
sobre todo de ictus isquémic (1,28), a la

vez se ha observado que el consumo de an-

fetaminas induce més riesgo de ictus

hemorrdgico (1,29).

Los anticonceptivos orales se han asocia-
do a riesgo de sufrir MVC, sobre todo en
mujeres fumadoras, hipertensas o diabéti-
cas. También en las mujeres que llevan més
de 6 afos con este tratamiento y que tie-
nen mds de 36 anos. En cambio, en las
mujeres que toman bajas dosis de
estrogenos no se ha evidenciado
(1,30).

riesgo

El sedentarismo, también es un factor de
riesgo, se ha estudiado que el ejercicio fisi-
co de intensidad moderada aumenta la
sensibilidad a la insulina, reduce la agre-
gacién de las plaquetas, disminuye la pre-
sién arterial y el peso, y hace aumentar el
niveles de HDL-colesterol. Estos efectos
beneficiosos hacen que se aconseje el ejer-

cicio fisico moderado para prevenir ictus (1).

En un meta-andlisis se observé un claro
beneficio del ejercicio fisico en la preven-
cién de MVC, las personas con una activa
actividad fisica tenian un 25% menos de in-
cidencia o de mortalidad por ictus respeto
las mds inactivas, por sub-tipos de ictus se
encontré que los activos tenian un 21%
menos de riesgo por ictus isquémico y un
34% menos de riesgo por ictus hemorrdgico

(31).

Finalmente, algunos hébitos alimentarios
se relacionan con riesgo de sufrir ictus como
los déficits de vitamina B1, B6 y B12 que se
asocian a hiperhomocistina en la sangre
(32). Asimismo, es un hecho conocido que
las dietas con grasas saturadas contribuyen

al aumento del colesterol en la sangre y
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elevan el riesgo de ateromatosis (32).
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