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RESUMEN

En este artículo se revisan en forma sintética, los principales 

factores de riesgo y su evidencia en la prevención primaria 

y secundaria del accidente vascular encefálico isquémico. Se 

establecen algunas limitaciones en el análisis de factores de 

riesgo y modelos predictivos. Se enuncian las principales reco-

mendaciones de consenso para evitar un primer episodio o la 

recurrencia  de un accidente vascular encefálico isquémico. 

Palabras clave: Accidente Cerebrovascular Isquémico / 

Prevención / Factores de riesgo.

SUMMARY

This article reviews in a summarized fashion the main risk 

factors involved in primary and secondary prevention of 

ischemic stroke. Some limitations of risk evaluation and 

risk predictive models are established. The main consensus 

recommendations for preventing a primary episode of 

ischemic stroke and recurrence thereof are enunciated.
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INTRODUCCIÓN

El accidente vascular encefálico isquémico es una de las patologías con 

mayor impacto en nuestra sociedad. Por una parte, su incidencia es alta, 

entre 88 a 191 nuevos casos de primer infarto cerebral por 100.000 ha-
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bitantes cada año, dependiendo de factores raciales (1). Su mortalidad 

es alrededor del 20% (2), la cual, si bien ha ido cayendo en las últimas 

décadas, se mantiene como la tercera causa de muerte general, en los 

países desarrollados.

Los pacientes que sobreviven, experimentan graves secuelas que cam-

bian su vida y la de su entorno, en forma defi nitiva. Hay que destacar, 

que se encuentra entre aquellas patologías, intimidantes,  en que la 

percepción de los pacientes es, que es preferible la muerte, a sobrevivir 

tras sufrir un infarto cerebral mayor. Es por esto, que pese a los grandes 

avances, experimentados en el tratamiento agudo del accidente cere-

brovascular  isquémico, sigue siendo lo mejor, el prevenirlo. 

ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE FACTORES DE RIESGO

Una pregunta relevante, que debemos formular, es, si podemos estimar 

el riesgo de una persona individual, de sufrir por vez primera un acciden-

te vascular encefálico isquémico.

Para responderla debemos considerar diferentes factores. Podríamos 

pensar que si conocemos los diferentes factores de riesgo y su impacto 

individual en un paciente determinado, es factible estimar su riesgo, no 

obstante existen limitaciones. 

En primer lugar, lo habitual y frecuente, es que un paciente tenga más de 

un factor de riesgo, que cada uno de estos factores tenga un diferente 

peso y que a su vez existan interacciones entre estos factores de riesgo, 
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ya que si bien tienen un efecto individual, las diferentes combinaciones, 

así como su orden de presentación, nos otorgan muchos escenarios de 

riesgo posible, de modo que los modelos predictivos no sólo son extre-

madamente complejos, sino además, imprecisos. 

Por otra parte, debemos considerar, que existen diferencias marcadas, 

según raza en esta patología, de modo que los modelos no son aplica-

bles universalmente. La mayor parte de los estudios clásicos de factores 

de riesgo fueron realizados en cohortes de población blanca europeas 

y de América del Norte. 

Por último, periódicamente, están apareciendo nuevos factores de ries-

go, los que no han sido considerados en los modelos predictivos, hasta 

hoy establecidos. 

Por lo tanto, la respuesta, a la pregunta inicialmente formulada, es que 

no existe un modelo predictivo ideal y universalmente aplicable, de 

modo que debemos ser prudentes en las recomendaciones y acciones 

terapéuticas que iniciemos en un paciente individual.

PREVENCIÓN PRIMARIA

Siguiendo el modelo de la American Stroke Association (3) cataloga-

remos los factores de riesgo como, no modifi cables, modifi cables y 

aquellos que no tienen aún, un sustento sólido, se clasifi carán como 

potencialmente modifi cables (Tabla N° 1).

 

FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES

Edad

Este es un factor de riesgo, que sustancialmente aumenta el riesgo de 

accidente cerebrovascular isquémico. Se ha observado que el riesgo se 

duplica por cada 10 años pasados los 55 años de vida (4).

Sexo

La prevalencia es mayor en el sexo masculino. No obstante, esto no se 

mantiene en todas las etapas de la vida, ya que las mujeres tendrían 

una discreta mayor prevalencia en el rango de 35 a 44 años y también 

sobre los 85 años (1).

Bajo peso al nacer

Se ha observado una asociación estadística, sin clara explicación y que 

no prueba causalidad, entre bajo peso al nacer y una mayor tasa de 

mortalidad por infarto cerebral (5).

Raza

Se ha observado, que existen grandes diferencias, según raza, 

en la incidencia y mortalidad por accidente vascular encefálico. 

Siendo mayor en población afroamericana, seguida por población 

hispana y menor en población blanca (1). Nuevamente se producen 

interacciones entre factores de riesgo, ya que la población afroame-

ricana tiene mayor incidencia de hipertensión, obesidad y diabetes 

mellitus, sin embargo esto no explicaría en su totalidad el mayor 

riesgo.

TABLA 1. PREVENCIÓN PRIMARIA DE LA  ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR ISQUÉMICA

Factores de 
Riesgo

No Modifi cables

 Edad

 Sexo

 Bajo peso al nacer

 Raza

 Factores genéticos

Modifi cables

 Hipertensión Arterial

 Ateromatosis en otro territorio

 Tabaco

 Diabetes Mellitus

 Fibrilación Auricular

 Otras Cardiopatías

 Dislipidemia

 Estenosis Carotidea

 Asintomática

 Dieta

 Sedentarismo

 Obesidad

Potencialmente Modifi cables

 Síndrome metabólico

 Alcohol

 Drogas

 Anticonceptivos orales

 Migraña

 Hipercoagulabilidad

 Infección

 Infl amación

Clasifi cación de factores de riesgo
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Factores genéticos

Si bien existen en el horizonte perspectivas de que se puedan modifi car, 

aún esto no se realiza cotidianamente, de modo que aún permanecen en 

la lista de los no modifi cables, aunque probablemente por poco tiempo.

Lo primero que se probó, es que la historia de accidente vascular isqué-

mico tanto en el padre como en la madre se asocia a un mayor riesgo en 

los hijos (6). Se podría pensar que esto se produce porque se mantienen 

los factores ambientales, no obstante al estudiar gemelos monocigóti-

cos su concordancia es mucho mayor que en aquellos dicigóticos.

Por otra parte, muchos de los factores de riesgo, que más adelante 

discutiremos, son hereditarios. Ejemplos claros, de esto, son las trom-

bofi lias, el CADASIL (Cerebral Autosomal Dominant Arteriopathy with 

Subcortical Infarcts and Leukoencephalopathy) y la enfermedad de 

Fabry (enfermedad de depósito, por défi cit genético de la enzima li-

sosomal  alfa galactosidasa A), estudios en curso suplementando la 

enzima de origen recombinante humano ofrecen por ahora promisorios 

resultados (7).

FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES

Hipertensión arterial

Este es el factor de riesgo de mayor peso en la enfermedad cerebrovas-

cular isquémica y hemorrágica (8). Su prevalencia es muy alta, afectan-

do a más de 2/3 de la población mayor de 65 años. El tratamiento hi-

potensor bien llevado baja la tasa del primer accidente cerebrovascular 

isquémico en más de un 40% (9). Se ha visto que al llevarla a niveles 

bajo 120/80 es aún mejor. El régimen terapéutico de elección, no es 

motivo de esta revisión.

El mensaje fundamental es que la hipertensión arterial se mantiene sub-

diagnosticada, como un enemigo silencioso. Esto debe ser difundido 

a toda la comunidad, aumentando la detección, mediante el chequeo 

sistemático de la presión en cada paciente que veamos por el motivo 

que sea, informando sus riesgos. Campañas de salud pública son fun-

damentales en esta área.

Presencia de enfermedad arterioesclerótica en otro lecho car-

diovascular

Aquellos pacientes que tienen enfermedad coronaria, insufi ciencia car-

díaca o insufi ciencia arterial periférica de extremidades inferiores tienen 

un mayor riesgo de presentar por primera vez un accidente cerebrovas-

cular isquémico. Esto claramente se explica y lo vemos en la práctica 

diaria, ya que hay una sobre exposición de los factores de riesgo para 

enfermedad vascular en los lechos vasculares mencionados y el lecho 

cerebrovascular, no obstante, no es del todo claro, la particular predi-

lección de algunos pacientes por afectar algunos territorios en forma 

predominante y antes que otros. Los pacientes con enfermedad no cere-

brovascular podrían ser estudiados en forma preventiva para disminuir 

el riesgo de un primer evento vascular cerebral, recomendación aún no 

probada.

Tabaco

Este hábito, ha sido demostrado como otro potente factor de riesgo 

para presentar un infarto cerebral. El riesgo se duplicaría para el acci-

dente vascular encefálico isquémico, y sería hasta 4 veces superior para 

el hemorrágico. También se ha observado un claro efecto de potencia-

ción de riesgo en mujeres que usan anticonceptivos orales y fuman. 

Los estudios epidemiológicos demuestran que la suspensión del tabaco 

lleva a una sostenida y gradual disminución del riesgo adquirido.

Diabetes Mellitus

Esta enfermedad está escalando en su prevalencia en forma alarmante 

en los últimos años. La diabetes también se asocia a hipertensión, obe-

sidad y dislipidemia (2). El riesgo de un primer accidente cerebrovascular 

isquémico se duplicaría en algunas poblaciones (10). No obstante, es 

muy importante, que en los  pacientes diabéticos, el riesgo de even-

tos cardiovasculares, se puede reducir hasta en un 50%, con el uso 

de tratamiento hipoglicemiante, dieta, control de peso, actividad física, 

estatinas y tratamiento de la hipertensión arterial según corresponda 

(11). Nuevamente, se encuentra la estrecha asociación de otro factor 

de riesgo, en este caso la hipertensión arterial, existiendo estudios (12) 

que han mostrado que el control de la presión arterial, añadiendo un 

fármaco hipotensor, en pacientes diabéticos, que sean o no hipertensos 

disminuiría el riesgo de accidente vascular encefálico isquémico.

Fibrilación Auricular

La fi brilación auricular está asociada con un aumento de 4 veces el 

riesgo  de sufrir un primer accidente cerebrovascular isquémico, después 

de ajustar otros factores de riesgo (13). La prevalencia de fi brilación 

auricular, aumenta con la edad, siendo su edad media de presentación 

los 75 años (14). Alrededor de ¼ de todos los infartos cerebrales en 

mayores de 80 años serían producidos por FA.

Ahora bien, se encuentra bien probado, el benefi cio de las terapias an-

titrombóticas en la reducción de infarto cerebral en pacientes con FA. 

El riesgo se reduciría en un 60% con tratamiento anticoagulante y en 

alrededor de un 20% con tratamiento antiagregante plaquetario (15).

Si bien la conducta parece muy clara, también se ha observado una 

gran variación en el riesgo absoluto de presentar un infarto cerebral, 

de acuerdo a la presencia de otros factores de riesgo. Es decir, existen 

pacientes con FA de muy alto riesgo, y otros de moderado o bajo ries-

go, nuevamente por asociación de factores. Esta variación puede llegar 

hasta 20 veces (16).

Se han desarrollado modelos de estratifi cación de riesgo, para preven-

ción primaria y secundaria. Uno de ellos es CHADS2 (Congestive, Hyper-

tension, Age, Diabetes, 2° episode ), que  otorga 1 punto para las con-

diciones asociadas de Insufi ciencia Cardiaca Congestiva, Hipertensión, 

Edad mayor de 75 años, Diabetes Mellitus y 2 puntos si se ha tenido 

previamente un accidente cerebrovascular isquémico o isquemia cere-

bral transitoria, con un puntaje de 0 a 4 como máximo, todos aquellos 

pacientes con 2 o más puntos debieran ser anticoagulados por su alto 

riesgo, aquellos con 1 punto es discutible, y los con 0 puntos bastaría 
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con antiagregarlos (17). Esto fue validado en un estudio de cohorte para 

prevención primaria y secundaria. No obstante por los motivos antes 

enunciados, todos los modelos preventivos tienen limitaciones.

Recientes estudios (18), han continuado validando el rol del tratamiento 

anticoagulante en la FA no valvular, demostrando que si este es bien lle-

vado, con un INR entre 2 a 3, el riesgo de hemorragia es bajo, llegando 

a 0.3% al año. De modo que, especialmente en pacientes mayores de 

75 años, donde existen aprehensiones para anticoagular, en presencia 

de FA, esto se puede hacer con mayor frecuencia y tranquilidad, si com-

paramos los riesgos de un infarto cerebral, que exceden con creces al 

riesgo del tratamiento anticoagulante.

La recomendación de consenso, en prevención primaria del infarto ce-

rebral, es, tratar con anticoagulantes a todos aquellos pacientes con FA 

y enfermedad valvular. En el caso de FA no valvular, también la terapia 

antitrombótica de elección son los anticoagulantes, reservando aspirina, 

para aquellos pacientes que tengan contraindicación formal a anticoa-

gulantes, falta de acceso a monitorización del tratamiento anticoagu-

lante por condiciones de ruralidad, o bien por elección de un paciente 

bien informado y que prefi era el uso de antiagregantes.

Otras cardiopatías

En forma sintética, se ha determinado, que, por una parte la fracción 

de eyección es inversamente proporcional, al riesgo de sufrir un infarto 

cerebral, siendo el punto de corte alrededor de 30%, aquellos pacientes 

con valores menores a esto, duplican su riesgo (19).

Las válvulas protésicas, mecánicas, son altamente embolígenas, reco-

mendándose el uso de anticoagulación con INR entre 3 a 4. 

En el caso del infarto agudo de miocardio se produce un mayor riesgo 

de infarto cerebral, tanto por el potencial embolígeno, como por la aso-

ciación de otros factores de riesgo vascular, de modo que la recomenda-

ción terapéutica debe ser evaluada caso a caso.

Dislipidemia

Después de un período de controversia, sobre el rol de la elevación del 

colesterol, en especial de la fracción LDL, en el aumento del riesgo de 

accidente cerebrovascular isquémico, el  consenso actual en prevención 

primaria es que sí existe un mayor riesgo con el colesterol elevado, 

tanto de infarto cerebral como de enfermedad vascular en general, de 

modo, que se recomienda mantener niveles de colesterol LDL menores a 

130mg/dL, mediante dieta, control de peso y ejercicio, si estas medidas 

no funcionan, es planteable, el uso de estatinas (20).

Estenosis Carotídea Asintomática

Se ha encontrado, que entre un 5 a 10 % de la población general, mayor 

de 65 años, tiene una estenosis mayor a un 50% en alguna de sus ca-

rótidas (21). La historia natural de estos pacientes, mostraría, un riesgo 

anual de infarto cerebral ipsilateral a la estenosis que varía entre 1 a 

3% (22). Esta dispersión se explicaría ya que el riesgo sería mayor en 

aquellas estenosis progresivamente más críticas.

Un estudio que es necesario mencionar es el Asymptomatic Carotid 

Atherosclerosis Study (ACAS) (23). En él, se estudió, la efi cacia de la 

endarterectomía carotídea en pacientes asintomáticos, con estenosis 

mayores al 60%. Un total de 1662 pacientes fueron randomizados en 2 

brazos, endarterectomía carotídea más tratamiento médico y otro brazo 

de tratamiento médico sólo. Se demostró un benefi cio de la cirugía a 5 

años, con un riesgo de infarto cerebral ipsilateral, infarto cerebral perio-

peratorio o muerte de un 5% en el brazo quirúrgico versus un 11% en 

el brazo de tratamiento médico.

En el Asymptomatic  Surgery Trial (ACST) (24), el estudio más grande, 

con 3120 pacientes enrolados, se encuentran resultados que sustentan 

los obtenidos en ACAS. 

Los benefi cios de la endarterectomía carotídea, se obtienen con un ries-

go quirúrgico menor al 3% y un riesgo angiográfi co menor al 1%, de lo 

contrario se pierde el benefi cio señalado.

La angioplastia carotídea con stent cada día adquiere mayor importan-

cia como alternativa terapéutica  a la endarterectomía, requiriendo para 

obtener resultados comparables el que sea realizado por un operador 

experto en el área.

Ahora bien, la recomendación, es mantener en aspirina a los pacien-

tes con una estenosis carotidea asintomática. La selección de pacientes 

asintomáticos para endarterectomía o angioplastía con stent debe ser 

juiciosa, ponderando el grado de estenosis y características de la placa, 

la edad y expectativa de vida del paciente ya que los benefi cios sobre 

la terapia médica se obtienen en especial a los 5 años plazo, y el con-

tar con un cirujano y neurorradiólogo intervencionista que tengan una 

morbi-mortalidad en el procedimiento inferior al 3%. 

Dieta

Los estudios no han sido dirigidos y centrados en este aspecto, no obs-

tante, se ha determinado que el riesgo de infarto cerebral se encuentra 

aumentado, con una mayor ingesta de sodio así como de grasas sa-

turadas y colesterol (25). De este modo se recomienda una dieta baja 

en sodio, lo que incide en mejor control de la presión arterial, rica en 

vegetales y con carnes magras y lácteos descremados.

Sedentarismo

El efecto protector de la actividad física ha sido bien documentado en 

varios estudios (26). Se recomienda realizar 30 minutos diarios de ac-

tividad física, como parte del estilo de vida, esto incluye todo tipo de 

deportes o marcha vigorosa.

Obesidad

La obesidad, se ha ido demostrando, asociada a un aumento de la tasa de 

accidente cerebrovascular isquémico, per se, y por la asociación con otros 

factores de riesgo como la hipertensión arterial, diabetes mellitus y disli-

pidemia. Se recomienda, bajar de peso manteniendo un índice de masa 

corporal entre 20-25 y una circuferencia abdominal  menor a 102 cms 

en los hombres y menor a 88 cms en las mujeres.

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2009; 20(3) 267 - 275]
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FACTORES DE RIESGO POTENCIALMENTE MODIFICABLES

En estos factores de riesgo, la evidencia, que los sustenta, aún no es 

sólida, pero está en desarrollo, de modo que parece prudente aconsejar 

a los pacientes del potencial benefi cio que se obtiene con su control.

Síndrome metabólico

Se ha defi nido, en quienes tienen 3 o más de los siguientes factores : 

1) Obesidad abdominal mayor a 102 cms  en hombres u 88 cms en 

mujeres de diámetro abdominal 

2) Trigliceridos mayores a 150 mg/dL 

3) HDL < a 40 mg/dL 

4) Presión arterial > 130 / 85 

5) Glicemia en ayuno mayor a 110 mg/dL . 

Se recomienda tratar de modifi car cada uno de estos factores.

Alcohol

Se ha demostrado, una relación en forma de J, entre la ingesta de al-

cohol y el riesgo de infarto cerebral, con un efecto protector en dosis 

bajas y con un aumento del riesgo en aquellos bebedores pesados (27). 

El punto de corte aún es controversial existiendo recomendaciones de 

mantener una ingesta menor de 30 gramos diarios en hombres, otra 

indica ingerir menos de 2 bebidas alcohólicas al día en hombres y sólo 

1 en mujeres.

Drogas

Su asociación con cambios bruscos en la presión arterial, arritmias, vas-

culitis y alteraciones de la agregación plaquetaria, aumentaría el riesgo 

de infarto cerebral, hasta en 6.5 veces, de acuerdo a algunos estudios 

(28). Por lo tanto si se detecta consumo, se recomienda consejería es-

pecializada inmediata.

Anticonceptivos Orales

Existe escasa evidencia, con respecto al uso de ACO en microdosis, de 

tercera generación y accidente vascular isquémico, con excepción de la 

trombosis venosa cerebral donde su peso es mayor (29). También se 

ha encontrado un mayor riesgo en mujeres migrañosas, fumadoras y 

mayores de 35 años. En todo caso, este riesgo es bajo, de modo que, 

es planteable, considerar discontinuarlos en mujeres con eventos trom-

boembólicos previos.

Migraña

Se ha establecido una asociación entre migraña e infarto cerebral parti-

cularmente en mujeres y en la forma de migraña con aura (30). Hasta la 

fecha, no se ha demostrado que el tratamiento preventivo de la migraña 

disminuya el riesgo de accidente vascular isquémico. No se ha demos-

trado que el cierre del foramen oval en migrañosos, disminuya el riesgo 

de infarto cerebral o el número de crisis migrañosas.

Hipercoagulabilidad

Los estudios han demostrado escasa asociación entre trombofi lias y ac-

cidente cerebrovascular isquémico, siendo esto más relevante para la 

trombosis venosa cerebral. 

En el síndrome antifosfolípidos, la relación con infarto arterial cerebral, es 

más clara, de modo que se justifi ca el inicio de tratamiento anticoagulante 

si el paciente ha tenido fenómenos isquémicos cerebrales previos (31).

Infección

Estudios han mostrado asociación entre algunos patógenos e infarto ce-

rebral agudo, en especial Chlamydia Pneumoniae que ha sido aislado de 

placas de ateroma. En el estudio del Norte de Manhattan, se encontraron 

títulos elevados de IgA asociados con el riesgo de sufrir un accidente vas-

cular encefálico agudo (32). No obstante, no se ha probado una reducción 

en la tasa de infarto cerebral, con el uso de tratamiento antibiótico.

Infl amación

En modelos experimentales, aquellas condiciones que producen disrup-

ción de la pared endotelial de los vasos cerebrales, aumentan el riesgo 

de trombosis intraluminal e infarto cerebral. La proteína C reactiva ul-

trasensible, aumenta, en respuesta a los estímulos infl amatorios, existen 

varios estudios que demuestran un aumento del riesgo de infarto cere-

bral de hasta 2 a 3 veces, en personas aparentemente sanas que tienen 

elevada esta proteína. Un reciente estudio, utilizó la PCR ultrasensible, 

como factor de riesgo, para el uso de rosuvastatina en la prevención 

primaria de enfermedad cardiovascular, incluyendo, accidente vascular 

encefálico, obteniendo favorables resultados en pacientes con colesterol 

de LDL menor a 130 mg/dL (33).

Nota: Creo relevante agregar esta aclaración, que se encuentra fue-

ra del esquema planteado de factores de riesgo y su potencial modi-

fi cación, para aclarar que la aspirina no debe ser recomendada como 

prevención primaria de la enfermedad isquémica cerbovascular en la 

población general.  

Uso de aspirina en prevención primaria

No se ha demostrado el benefi cio de usar aspirina, para la prevención 

de un primer accidente cerebrovascular isquémico, por lo tanto su reco-

mendación como medida de salud pública, en la población general debe 

ser evitada (34). En casos donde ha existido enfermedad isquémica en 

otro territorio por cierto se justifi ca. En pacientes con marcados factores 

de riesgo, debe sopesarse el riesgo de hemorragia vs los benefi cios que 

hasta al momento, se han demostrado, como una tendencia de protec-

ción con su uso, en especial en mujeres mayores de 65 años (35).  

PREVENCIÓN SECUNDARIA

En este escenario, en que ya se ha presentado un accidente vascular 

encefálico isquémico o una isquemia cerebral transitoria, debemos ser 

agresivos para evitar una recurrencia.

La tasa de recurrencia, de un infarto cerebral, a 2 años, considerando todos 

los subtipos, es de alrededor de un 15%. Un paciente que ha tenido una 

isquemia cerebral transitoria, con resolución completa de síntomas, antes de 

24 horas, tiene un 10.5% de riesgo de sufrir un infarto cerebral en los próxi-

mos 90 días, concentrándose este riesgo durante la primera semana (36).
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Por estos motivos, se justifi ca, enfrentar esta situación, con un estudio 

etiológico, a la brevedad posible, y defi nir el tratamiento y control, de los 

factores de riesgo, en forma individual y precisa para cada paciente.

Debemos considerar que la enfermedad cerebrovascular es heterogénea 

en sus etiologías, formas de presentación, historia natural y factores de 

riesgo, haciendo su análisis complejo al momento de defi nir una terapia 

para un paciente en particular.

Para el análisis de la prevención secundaria, mencionaré aquellos avan-

ces que se han generado en los últimos años, ofreciendo recomenda-

ciones de consenso y sustentadas con un nivel de evidencia sufi ciente 

(Tabla N° 2).

añadiendo costos y efectos adversos (37).

A su vez, la comparación entre aspirina con dipiridamol de liberación 

prolongada versus clopidogrel, demostró para ambas terapias, efectivi-

dad comparable (38).

La recomendación es iniciar a la brevedad posible Aspirina en todo ac-

cidente vascular encefálico isquémico o cuadro transitorio no cardioem-

bólico, y mantenerlo de por vida, incluyendo a aquellos que son trombo-

lisados en las 24 horas posteriores al procedimiento. De ser intolerantes 

a aspirina es recomendable el uso de clopidogrel.

USO DE ANTICOAGULANTES ORALES EN LA PREVENCIÓN 

SECUNDARIA DEL ACCIDENTE CEREBROVASCULAR ISQUÉMICO

Su gran indicación es cuando existe una fuente cardioembólica bien de-

mostrada (39). Estas son: Fibrilación auricular, Infarto agudo de miocar-

dio con trombo intracavitario, Miocardiopatía dilatada con fracción de 

eyección inferior al 30% o con trombos y válvulas protésicas mecánicas. 

Existen otras situaciones que requieren de un análisis individual.

Los estudios de ateromatosis intracraneana, no han demostrado supe-

rioridad de los anticoagulantes, sobre los antiagregantes plaquetarios, 

no obstante si mayores riesgos (40).

En el caso de la disección de las arterias del cuello, una terapia de con-

senso, aunque aún no probado, es el uso de 6 meses de anticoagulación, 

para luego mantener en aspirina, por un plazo no defi nido, en general 

prolongado o de por vida. No obstante, existe un estudio en curso para 

determinar si la terapia antiagregante es sufi ciente desde un inicio.

En el caso de  foramen oval permeable, sin ninguna otra fuente poten-

cial, la recomendación validada es el uso de Aspirina. Si se detecta un 

estado de hipercoagulabilidad, de cualquier origen, o trombosis venosa 

de extremidades inferiores la recomendación es el uso de anticoagulan-

tes orales. No hay datos sufi cientes para sustentar el cierre percutáneo 

del foramen oval.

En el caso de pacientes con una trombofi lia, la recomendación de con-

senso es el tratamiento anticoagulante de por vida o por un plazo de 

alrededor de 6 meses, para luego mantener en tratamiento antiagregan-

te. Si se producen recurrencias de fenómenos trombóticos, en cualquier 

territorio, se recomienda anticoagular de por vida. No existen los estu-

dios sufi cientes para dar una recomendación más clara.

ESTENOSIS CAROTÍDEA SINTOMÁTICA

Existe, a la fecha, sólida información, que sustenta que en pacientes 

con estenosis crítica (>70% ) sintomática por un infarto o isquemia 

transitoria, el tratamiento quirúrgico sumado al tratamiento médico es 

superior al tratamiento médico sólo. Esto, en la medida que el centro 

cuente con cifras de morbi-mortalidad quirúrgica menores al 6% (41). 

Siendo el grado de estenosis, el mejor predictor de recurrencia, aquellos 
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TABLA 2. PREVENCIÓN DE LA  ENFERMEDAD 
CEREBROVASCULAR ISQUÉMICA

 Uso de antiagregantes plaquetarios

 Uso de anticoagulantes orales

 Estenosis Carotidea Sintomática

 Enfermedad Ateromatosa Vertebrobasilar

 Colesterol

 Diabetes Mellitus

 Hipertensión Arterial

 Estilo de Vida

Temas a tratar

Prevención Secundaria

USO DE ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS EN ACCIDENTE 

VASCULAR ENCEFÁLICO ISQUÉMICO NO CARDIOEMBÓLICO

El uso de aspirina, se mantiene como uno de los pilares, en la preven-

ción de recurrencias de un infarto cerebral. Hasta la fecha no se ha 

demostrado un antiagregante plaquetario superior y su relación costo/

benefi cio es difícil de superar. La dosis de Aspirina que se ha demostrado 

protectora incluye los 100 mgs diarios, mejorando su tolerancia.

El uso de otros antiagregantes plaquetarios como clopidogrel, no se 

ha demostrado  superior a Aspirina, de modo que clopidogrel se puede 

considerar como  primera opción con efectividad similar, en pacientes 

alérgicos o intolerantes a Aspirina.

El uso de Aspirina más dipiridamol se demostró superior a Aspirina en 

un estudio no así en otros, no disponemos de este fármaco en nuestro 

mercado.

El efecto de la terapia combinada, de Aspirina más clopidogrel, fue 

recientemente demostrada, como no superior al uso de Aspirina sola, 
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pacientes con estenosis < al 50% no obtienen benefi cio de la cirugía 

sobre el tratamiento médico. Se recomienda la cirugía, de estar indicada, 

a la brevedad posible.

El tratamiento endovascular de angioplastía más stent es comparable en ma-

nos expertas a la endarterectomía, sin haberse demostrado superior (42).

El análisis de aquellas placas complejas o ulceradas no estenosantes en 

forma crítica, aún no es claro, sin ser abordado en forma específi ca por 

los grandes ensayos.

ENFERMEDAD ATEROMATOSA VERTEBROBASILAR

El tratamiento de elección es médico con Aspirina, estatinas y control 

de todos los factores de riesgo conocidos. Si el paciente se mantiene 

sintomático, es recomendable, si es factible el tratamiento endovascular. 

También se ha planteado el uso de tratamiento anticoagulante, aún sin 

la evidencia necesaria.

Colesterol

Basado en recientes estudios, dirigidos específi camente a pacientes que 

han tenido un primer accidente vascular encefálico isquémico o isquemia 

cerebral transitoria, sin cardiopatía coronaria, el uso de atorvastatina en 

dosis altas de 80 mgs, llevando a los pacientes a niveles promedio de 

LDL de 73 mgs/dL, demostró una reducción en la tasa de recurrencias, 

sin una cantidad de eventos adversos signifi cativos mayor (43).

La recomendación de consenso, en pacientes dislipidémicos, es tratarlos 

con dieta, actividad física, baja de peso y estatinas, llegando a niveles 

de LDL más exigentes que en la prevención primaria (< a 100mg/dL y 

<70mg/dL en pacientes de muy alto riesgo).

Diabetes Mellitus

El mantener niveles de normoglicemia, es recomendado para reducir 

complicaciones microvasculares y eventualmente macrovasculares. El 

objetivo es mantener siempre una hemoglobina glicosilada menor o 

igual a 7% (44). Es necesario optimizar el tratamiento sobre las comor-

bilidades como hipertensión arterial y dislipidemia.

Hipertensión Arterial

Está bien demostrado, que una vez pasado el período hiperagudo del in-

farto cerebral, está indicado un estricto control de la presión arterial con 

valores objetivo bajo 120/80, en el largo plazo. Está recomendación se 

extiende a todos los pacientes vasculares cerebrales, sean hipertensos o 

no, en enfermedad isquémica o hemorrágica. El tratamiento específi co 

debe ser individualizado para cada paciente en particular.

Otras medidas de estilo vida

Siempre debemos enfatizar las mismas medidas de estilo de vida, que 

en la prevención primaria, me refi ero a dejar el tabaco, actividad física 

30 minutos al día, bajar de peso, alcanzando un índice de masa corporal 

entre 20-25, dieta baja en sodio, grasas saturadas y colesterol.

CONCLUSIONES

Es claro, que las medidas de prevención del accidente vascular encefá-

lico isquémico, son la clave, para controlar, uno de las patologías más 

devastadoras que existen. 

En gran parte, somos responsables, de su alta prevalencia, por el estilo 

de vida de la sociedad actual, que fomenta el sedentarismo, la comida 

carente de valor nutricional y en exceso, el tabaquismo como una absurda 

opción, ya que solamente produce graves daños en la salud humana. 

Por otra parte, el control de las enfermedades crónicas como hiperten-

sión, diabetes y dislipidemia, no es estricto e informado, en la mayoría 

de la población mundial.

Por último, las terapias implementadas para evitar recurrencias deben es-

tar sólidamente fundamentadas, de lo contrario, corremos el grave riesgo 

de que no se cumpla el viejo aforismo: “ Prevenir es mejor que curar”.
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