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PROLOGO

La formacion continuada de los profesionales sani-
tarios es hoy una actividad ineludible y absolutamen-
te necesaria si se quiere realizar un ejercicio profesio-
nal acorde con la calidad exigida. En el caso del ejercicio
médico, una forma de mantener ese alto grado de cali-
dady responder a las exigencias de la Medicina Basa-
da en la Evidencia es el establecimiento de unas nor-
mas de actuacion acordes con el conocimiento
cientifico.

Ello eslo que pretenden las «Guias de Buena Prac-
tica Clinica» en los distintos cuadros médicos. Han sido
elaboradas por médicos pertenecientes al ambito de
la Atencion Primaria, que vierten en ellas la experien-
cia de su trabajo y larga dedicacion profesional y se
dirigen a médicos que ejercen en ese medio; por tan-
to, su contenido es eminentemente practico y tradu-
ce lo que el profesional conoce de primera mano, ayu-
dandole a la toma de la decision mas eficiente.

Dr. Alfonso Moreno Gonzdlez
Presidente del Consejo Nacional
de Especialidades Médicas






PROLOGO

Debemos resefiar lo importante que es para la
Organizacion Médica Colegial la realizacion de estas
«Guias de Buena Practica Clinica». Respetando la indi-
vidualidad de la /ex artis de cada profesional, se esta-
blecen unos criterios minimos de buena practica en
el ejercicio cotidiano, criterios que deben ser consen-
suadosy avalados cientificamente con el fin de mejo-
rar la calidad asistencial para quien deposita en noso-
tros su confianza.

Estas guias estan realizadas por médicos de fami-
lia, pertenecientes a los Grupos de Trabajo, en la pato-
logia correspondiente, de las Sociedades Cientificas
de Primaria y supervisados por un especialista de la
materia correspondiente a cada guia.

Se ha buscado un lenguaje y una actuacion pro-
pias de los médicos que los van a utilizar, con un carac-
ter practico sobre patologias prevalentes, unificando
criterios para ser mas resolutivos en el ejercicio pro-
fesional.

Dr. Guillermo Sierra Arredondo
Presidente del Consejo General
de Colegios Oficiales de Médicos






INTRODUCCION

La importancia del ictus como causa de muerte
e incapacidad es extraordinaria. En todos los paises
desarrollados constituye la primera o segunda cau-
sa de muerte y, sobre todo, la primera responsable de
invalidez permanente en los adultos. Ademas, a pesar
de la disminucion de la tasa de mortalidad en un 30%
y de las recidivas en mas del 40% de los casos, la ten-
dencia de este padecimiento es hacia un incremen-
to en su incidencia, dada su relacion con la edad y
con el envejecimiento actual de la poblacion.

El ictus es un ataque cerebral que requiere una
asistencia urgente y especializada. Del diagnostico y
tratamiento precoz adecuado se deriva una dismi-
nucion de la mortalidad y de la intensidad de las
secuelas. La diversidad y complejidad progresivas de
las técnicas diagnosticas y del manejo de los pacien-
tes con ictus, hacen imprescindible una continua
puesta al dia.

Elictus es responsabilidad de todos. Una actitud
excluyente hacia esta patologia solo beneficiara al
peor pronostico de nuestros pacientes. El ambito de
la Atencion Primaria tiene una maxima responsabili-
dad en la prevencion primaria y secundaria, y su fun-
cion es clave para el correcto y adecuado traslado de
estos pacientes durante la fase aguda de la enfer-
medad. La politica sanitaria de compartimentos estan-
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cos y no relacionados no es buena para los pacien-
tes; sin embargo, para una adecuada comunicacion
e interrelacion entre los diversos colectivos médicos
responsables de la atencidn de los pacientes con
enfermedad cerebrovascular, sélo podra hacerse cuan-
do todos hablemos un lenguaje comun y cuando
todos trabajemos en una misma direccion.

En este sentido, este proyecto de Guias de Bue-
na Practica en Ictus programadas por la Organiza-
cion Médica Colegial y el Ministerio de Sanidad, en
colaboracion con Sociedades Profesionales de Aten-
cidn Primaria, es una extraordinaria iniciativa. El inte-
rés de los médicos que han participado en la redac-
cion de este documento ha sido constante en todas
las fases del desarrollo de este proyecto, y todos tene-
mos la ilusion de que la obra sea util.

La ayuda humana y material de la Editorial IM&C
y de FERRER INTERNACIONAL ha sido decisiva para
la realizacion de este trabajo. Sin su colaboracion,
esto solo habria sido una buena idea.

Prof. José Castillo

Catedratico de Neurologia

Unidad de Ictus-Servicio de Neurologia
Hospital Clinico Universitario
Universidad de Santiago de Compostela
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Factores de riesgo
y etiopatogenia

Dr. Felipe Madruga Galan

FEA de Geriatria.
Hospital Geridtrico Virgen del Valle. Toledo

FACTORES DE RIESGO

En general, los factores de riesgo de ictus son
similares a los de la arteriosclerosis. Por definicion,
las personas que presentan cualquiera de estos fac-
tores de riesgo sufren una mayor incidencia de
enfermedades cerebrovasculares que la poblacion
general; es decir, tienen una mayor probabilidad de
padecerlos.

Clasicamente, los factores de riesgo vascular se
han clasificado en dos grandes grupos: los no modi-
ficables o denominados marcadores de riesgo vy los
modificables o tratables. Los factores de riesgo poten-
cialmente modificables también merecen un breve
comentario. Es importante recordar que todos los
factores de riesgo interactuan entre si de forma adi-
tiva (tabla 1).

La importancia de un factor de riesgo se valo-
ra cuantificandolo mediante estudios epidemio-
l6gicos, el riesgo relativo y el atribuible que origi-
na (tabla 2).

M



Atencién Primaria de Calidad

GUIA DE BUENA PRACTICA CLINICA EN

ICTUS
Tabla 1. Factores de riesgo de ictus
F.R. F.R.
no modificables modificables
Edad. HTA.
Sexo. D. mellitus.
Razay etnia. Fibrilacion auricular.
Factores genéticos. Otras cardiopatias emboligenas.
Historia familiar de Tabaco.
ictus. AlT-ictus previos.

Homocisteinuria e
hiperhomacisteine-
mia.

Dislipoproteinemias
hereditarias.

Déficit de AT I, Prot. C
y Prot. S.

Otros.

Estenosis carotidea asintomatica e infartos
cerebrales silentes.

Ateroma del arco adrtico.

Hiperlipidemia.

Aterosclerosis periférica.

Sedentarismo.

Dieta inadecuada.

Obesidad.

Alcohol.

Alteraciones respiratorias durante el suefio.

Estrés.

Otros.

FACTORES DE RIESGO NO MODIFICABLES

Edad avanzada

Es el principal factor de riesgo, ya que se ha
demostrado que, a partir de los 55 afos, por cada
década que aumenta la edad, se duplica la inciden-

cia de ictus.

Mientras en la poblacion mas joven existe una
mayor diversidad etioldgica y mayor prevalencia de
ictus de causa indeterminada, en la poblacion mayor
de 45 afios se halla una mayor prevalencia de enfer-

medad aterosclerotica.

12



Factores de riesgo y etiopatogenia

Tabla 2. Grado de asociacion y riesgo relativo
de los diversos factores de riesgo en relacion
con la prevalencia de ictus en la poblacion

Factores Riesgo Prevalencia

de riesgo relativo en la poblacion (%)
HTA 3-5 25-40
Cardiopatia 2-4 10-20
F. auricular 6-18 1-2
Diabetes 1,5-3 4-8
Tabaquismo 15-2,5 20-40
Dislipemia 1-2 6-40
Alcohol 1-4 5-30

Sexo masculino

El sexo masculino condiciona un mayor porcen-
taje de ictus respecto a las mujeres, especialmente
cuando su causa es la arteriosclerosis.

Razay etnia

Los afroamericanos, los americanos hispanos, los
japoneses y los chinos presentan una mayor inci-
dencia de ictus. Por otro lado, factores de riesgo bien
establecidos, como la hipertension arterial y la diabetes
mellitus, son mas frecuentes entre los pacientes de
raza negra.

Factores genéticos

La enfermedad cerebrovascular puede deberse a
multiples defectos monogénicos que se transmiten
de forma autosomica dominante, autondmica rece-
siva o recesiva ligada al sexo, aunque en la mayoria
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de los casos se produce por la interaccion de facto-
res poligénicos con factores ambientales.

Historia familiar de ictus

La historia paterna y/o materna de ictus se asocia
a un mayor riesgo de padecerlo, segun se observo en
el estudio de Framingham.

Homocisteinuria e hiperhomocisteinemia

La homocisteina es un producto del metabolis-
mo proteico que se incrementa con la edad, la insu-
ficiencia renal cronica, hipotiroidismo, psoriasis y la
leucemia aguda. Se relacionan de forma inversa con
la vitamina B12 y acido félico, aunque atin no se ha
demostrado que la administracion de suplementos
vitaminicos sea eficaz en la prevencion primaria y
secundaria del ictus.

Dislipoproteinemias hereditarias

El incremento de las cifras séricas de lipoprotei-
na A, portadora del HDL-colesterol, representa un
factor de riesgo independiente de aterosclerosis pre-
matura.

Déficit de antitrombina Il (AT III),
proteina Cy proteina S

Ocasionan fundamentalmente trombosis veno-
sas, incluyendo la trombosis venosa cerebral, vien-
dose favorecidas por la ingesta de anticonceptivos
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orales, cirugia, traumatismos, embarazo, puerperio y
edad avanzada.

Otros factores de riesgo no modificables

Mutacion factor V de Leiden, mutacion G20210A
de la protrombina, drepanocitosis 0 anemia de célu-
las falciformes, mutacion del gen de la enzima con-
vertidora de la angiotensina, trastornos mitocon-
driales, etc.

FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES
O TRATABLES

El conocimiento de estos factores es de vital impor-
tancia, pues el correcto control de los mismos nos
permite realizar una prevencion primaria precoz de la
enfermedad cerebrovascular.

Hipertension arterial (HTA)

Es, con excepcion de la edad, el factor de riesgo
mas importante, tanto para el infarto como para la
hemorragia cerebral, incrementando de 2 a 4 veces el
riesgo de ictus. Su control reduce el riesgo y la inci-
dencia de ictus en un 38-429%. El incremento del ries-
go vascular afecta tanto a la poblacion hipertensa,
como a los pacientes con hipertension sistolica ais-
lada con incremento de la presion de pulso, mas fre-
cuente en ancianos, y a aquéllos con cifras tensio-
nales normal-alta de sistolica (de 130 a 139 mm de
Hg), diastolica (de 85 a 89 mm de Hg) o ambas. Asi-
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mismo, parece existir mayor riesgo en los pacientes
hipertensos «no dippers», en los que el descenso de
la TA nocturna es menor del 10% con respecto a los
hipertensos «dippers».

Diabetes mellitus

Incrementa el riesgo de ictus en 3 veces, sobre
todo en mujeres. Puede incrementar el riesgo de desa-
rrollar enfermedad cardiovascular, especialmente
hipertension arterial (HTA). El adecuado control de
la diabetes mellitus disminuye el riesgo cardiovas-
cular global.

Fibrilacion auricular (FA)

La prevalencia de FA se incrementa con la edad; asi,
en menores de 65 afios es del 0,25-0,40%, y en mayo-
res de 75 afos, del 11%. Es un poderoso factor de
riesgo de ictus, especialmente en mayores de 70 afios;
en general incrementa hasta en 5 veces el riesgo de
presentarlo.

Otras cardiopatias emboligenas

La insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) con des-
censo en la fraccion de eyeccion eleva de 2 a 3 veces
el riesgo de ictus.

La cardiopatia isquémica, sobre todo en casos de
infarto agudo de miocardio (IAM) reciente, la dis-
funcion ventricular izquierda por aneurisma o aci-
nesia, la presencia de trombo intracardiaco, el mixo-
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ma auricular, la endocarditis infecciosa, las valvulo-
patias reumaticas y las protesis valvulares, son pro-
CEs0s que se asocian con un riesgo incrementado de
ictus.

La enfermedad del seno también aumenta el ries-
go de ictus.

El foramen oval permeable incrementa entre 27-35%
el riesgo de infarto cerebral, sobre todo en jovenes.

La presencia de shunt masivo izquierda-derecha
incrementa el riesgo de ictus.

El prolapso de la valvula mitral y la hipertrofia
ventricular izquierda tienen un discutido papel como
factor de riesgo de enfermedad cerebrovascular.

Tabaco

El tabaco provoca dafio directo en el endotelio
vascular, incrementa la agregabilidad plaquetaria y
el hematocrito, aumentando la viscosidad hematica.
Todo ello contribuye al incremento en 3 veces del
riesgo de ictus en fumadores. Asimismo, parece que
los fumadores pasivos tienen un 50% mas de riesgo
deictus que los no fumadores, y que el tabaco posee
un riesgo atribuible del 120.

Accidentes isquémicos transitorios (AIT)
e ictus previos

El' AIT aumenta 3 veces el riesgo de ictus. Prece-
de alictusen el 10-15% de los casos, y el 33% de los
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pacientes con AIT tendran un infarto cerebral en los
5 afios siguientes. Tras un ictus, la probabilidad acu-
mulada de recurrencia durante los 5 afios posterio-
res es del 25-35%.

Estenosis carotidea asintomatica e infartos
cerebrales silentes

La estenosis de la arteria carotida interna extra-
craneal menor del 75% provoca un incremento del
riesgo anual de ictus de 1,3%, y si la estenosis es
mayor del 75%, el riesgo aumenta hasta el 10,5%
anual.

La presencia de infartos silentes demostrados por
neuroimagen (TC o RM cerebral) es un factor inde-
pendiente de riesgo de ictus sintomaticos.

Ateroma del arco aortico

Se asocia sobre todo a ictus de origen indetermi-
nado, especialmente cuando el ateroma es movil y
de grosor igual o mayor de 4 mm. La ateromatosis
aortica constituye también un factor de riesgo de
arteriosclerosis generalizada.

Hiperlipidemia

Es un factor de riesgo sobre todo para la cardio-
patia isquémica, aunque el incremento del colesterol
total y c-LDL y la disminucion del c-HDL se correla-
cionan con el grado de progresion de la aterosclero-
sis carotidea.
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Aterosclerosis periférica

La aterosclerosis periférica constituye un marca-
dor de enfermedad arteriosclerdtica generalizada.

Alcohol

Generalmente constituye mas un factor de ries-
go de hemorragia que de infarto cerebral.

Dieta inadecuada, sedentarismo y obesidad

El sedentarismo parece ser un factor de riesgo
indirecto. Las dietas pobres en caroteno, vitamina C,
frutas y verduras parecen predisponer al ictus.

En obesos, la dieta hipersddica es un factor de
riesgo cardiovascular. Asimismo, la obesidad abdo-
minal parece constituir un factor independiente de
riesgo de ictus en varones.

Alteraciones respiratorias durante el sueio

Los trastornos respiratorios relacionados con el
suefo son un factor de riesgo de enfermedades car-
dioy cerebrovasculares, particularmente en pacien-
tes con sindrome de apnea obstructiva del suefio
(SAQS) menores de 65 afos.

Estrés

El estrés favorece la aparicion de HTA, lo que faci-
lita el desarrollo de ictus.

19
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Otros

Hipotension ortostatica, anticuerpos antifosfoli-
pidos, estados de hiperviscosidad e hipercoagulabi-
lidad, farmacos simpaticomimeéticos, drogas, niveles
altos de ferritina sérica (> 200 mcg/l).

ETIOPATOGENIA DEL ICTUS
Aterosclerosis

El ateroma es el resultado del crecimiento del endo-
telio y de macrofagos cargados de grasa; todas las
estructuras de la pared arterial participan en la lesion
de ateroma. La aterosclerosis es el resultado de un
proceso al que contribuyen factores plasmaticos, vas-
culares y celulares. La hipertension arterial, un flujo
sanguineo turbulento, reacciones inmunoldgicas, la
hiperlipidemia —con aumento de las lipoproteinas de
baja densidad (LDL) y disminucion de las liprodrotei-
nas de alta densidad (HDL)—, la diabetes mellitusy el
tabaquismo, contribuyen al desarrollo de la placa de
ateroma. El proceso ateroesclerotico comienza antes
de la adolescencia; no obstante, las manifestaciones
clinicas son mucho mas tardias, aunque, por el con-
trario, la edad tiene una influencia negativa en el desa-
rrollo de la placa de ateroma, siendo mayor su creci-
miento en personas mas jovenes.

Lipohialinosis

Se considera un estado intermedio entre la micro-
ateromatosis, relacionada con la hipertension arterial

20
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cronica y la necrosis fibrinoide, asociada a la hiper-
tension arterial malignizada. La lipohialinosis es una
lesion focal y segmentaria del vaso, caracterizada por
una destruccion de la pared con deposito de material
fibrinoide y macrofagos cargados de grasa, ocasio-
nando un engrosamiento arterial y una oclusion trom-
botica. La hipertension arterial cronica, no maligni-
zada, es la causa mas frecuente de este tipo de lesion
vascular.

Embolia cerebral de origen cardiaco

Representan el 15-20% de todos los ictus isqué-
micos. El €émbolo tiene predileccion por detenerse en
las bifurcaciones arteriales, en donde existe una reduc-
cion subita del diametro de la luz arterial.

Las cardiopatias que tienen riesgo de embolizar
son: fibrilacion auricular valvular (estenosis mitral) y
no valvular e infarto de miocardio de menos de cua-
tro semanas de evolucion.

Las cardiopatias que presentan menor riesgo de
embolizacion son el prolapso mitral, el foramen oval
permeable, el aneurisma septal auricular, la esteno-
sis aortica calcificada las protesis valvulares bioldgi-
cas, insuficiencia cardiaca congestiva, infarto de mio-
cardio antiguo, hipocinesia segmentaria ventricular
izquierda, el flutter auricular y la disfuncion ventri-
cular ligera.
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FISIOPATOLOGIA DEL ICTUS

El flujo sanquineo cerebral (FSC) depende de
factores vasculares (presion arterial media, pre-
sion intravenosa y el calibre de los vasos), intra-
vasculares (viscosidad sanguinea) y extravascula-
res (presion intracraneal y necesidades metabdlicas
del area irrigada).

Frente a cambios de la presion de perfusion que no
sean muy intensos, el FSC se mantiene constante gra-
cias a un mecanismo de autorregulacion. El FSC nor-
mal oscila entre 50 y 100 ml/mg de tejido cere-
bral/minuto permaneciendo constante mientras la
presion arterial media esté entre 40y 150 mm de Hg.
Cuando se pasan estos limites, el mecanismo auto-
rregulador claudica y se producen alteraciones de Ia
circulacion cerebral que consisten bien en una hipo-
perfusion (con la subsiguiente isquemia cerebral) o
bien en una hiperemia (como en la encefalopatia
hipertensiva). La isquemia puede ser global (p. ej., sin-
cope, paro cardiaco) o focal (p. ej., oclusion arterial).

La isquemia cerebral focal provoca una zona cen-
tral, en la que el FSC se encuentra por debajo del umbral
para el fallo de la funcion de la membrana, que evo-
luciona hacia el infarto cerebral; una zona periférica
limitrofe 0 zona de penumbra isquémica que es una
region potencialmente recuperable. Esta viabilidad
existe solo tras un tiempo inicial variable tras la isque-
mia; si no se repermeabiliza el vaso ocluido, el infar-
to afectard a la zona de penumbra, necrosandola.
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La muerte celular por isquemia es un proceso depen-
diente del tiempo, por lo que si se logra la repercusion
antes de que transcurran las 3-6 primeras horas ini-
ciales, es posible minimizar la lesion irreversible. Si se
retrasa mas alla de las 6 horas, suele aparecer la lla-
mada lesion por reperfusion, que incluso puede empeo-
rar el dafio tisular. Otros factores que pueden influir
negativamente en la supervivencia neuronal durante
el periodo de isquemia cerebral son la hiperglucemia,
la hipertermia y bajas presiones de perfusion cerebral.
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Medidas de prevencion primaria

Dr. Manuel Villegas Pablos

FEA de Servicio de Cuidados Criticos y Urgencias.
Complejo Hospitalario Ciudad de Jaén.

La identificacion y el control de los factores de
riesgo vascular son los pilares basicos preventivos de
la ECV. Se calcula que el 50% de las ECV acontecen
sobre un 10% de la poblacion que deberia beneficiarse
del adecuado tratamiento de sus factores de riesgo.

TRATAMIENTO DE LOS FACTORES
DE RIESGO VASCULAR

— Dieta: Se recomienda dieta baja en grasas satu-
radas y colesterol, sobre todo si se situan en
cifras > 200 mg/dl.

— Ejercicio fisico: Se recomienda entre 30-60
minutos de paseo diario para mejorar el perfil
lipidico.

— Abstencion tabaco: A los dos afos se iguala

el riesgo al de un paciente no fumador.

— IECA y ARA-II: El tratamiento con ramipril
reduce laincidencia de ictus un 22%. Mas
recientemente, los ARA-Il, como candesartan,
reducen el riesgo de ictus hasta en un 25%.
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— Dislipemia: Estaria indicado utilizar hipolipe-

26

miantes tipo atorvastatina en pacientes con
LDL >115 mg/dl y con factores de riesgo vas-
cular. Si no tiene factores de riesgo cuando
esta por encima de 130 mg/dl. Cuando apare-
ce hipertrigliciremia > 200 habra que tratar
con dieta y con fibratos.

HTA: Un descenso de 5-6 mmHg de la presion
diastolica reduce la incidencia de ictus en un
42%. Un descenso de la sistolica entre 10-12
reduce la incidencia de ictus al 38%. El tipo de
tratamiento viene condicionado por la inten-
sidad de la HTAy las caracteristicas del pacien-
te. Se utilizara un [ECA o un ARA-II si no exis-
te contraindicacion.

Diabetes mellitus: En estos pacientes habra
que controlar las glicemias 91-120, el LDL < 100
mg/dl, la TA < 135/85 mmHg.

Estenosis carotidea asintomatica: Esta indi-
cado realizar endarterectomia en pacientes con
estenosis > 60% y menores de 80 afos, redu-
ciendo la incidencia de ictus en un 66%. En el
resto se pauta tratamiento con antiagregantes.

Infartos cerebrales silentes: La deteccion de
una fuente cardioembdlica obliga a pautar tra-
tamiento con anticoagulantes orales si no exis-
ten contraindicaciones. El tratamiento con anti-
coagulantes reduce el riesgo en un 68%.



Medidas de prevencion primaria

— Microangiopatia cerebral asintomatica: Debe
realizarse con un buen control de la TA con [ECA
0 ARA-II. También siguen las mismas reco-
mendaciones de tratamiento antiagregante y
anticoagulante que los infartos silentes.

ENFERMEDAD NEUROVASCULAR
ASINTOMATICO

CONCEPTO

Se define como enfermedad neurovascular asin-
tomatico aquélla que presentan los pacientes con
marcadores clinicos, ultrasonograficos o de imagen
de enfermedad vascular del cayado de la aorta, enfer-
medad vascular de troncos supraaorticos o enfer-
medad vascular intracraneal, sin manifestaciones
neurologicas, presentes o pasadas, relacionadas con
AlT o ictus, ni deterioro neuroldgico.

PREVALENCIA LESIONES
CEREBRALES ASINTOMATICAS

La ateromatosis intracraneal tiene peor prondsti-
co que la extracraneal, con riesgo anual de ictus del
8-10% cuando afecta a la arteria cerebral media,
mientras que en el sistema vértebro-basilar alcanza
el 10-15%.

La edad también influye, siendo la prevalencia de
ictus silente del 8% en pacientes con edades entre
60-65 afios, y del 35% en pacientes entre 85-90 afos.
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Los ictus silentes son cinco veces mas frecuentes
que los sintomaticos.

La HTA es un factor de riesgo independiente en
el desarrollo de ictus asintomatico.

La enfermedad neurovascular asintomatica es un
estadio pre-ictusy un factor de riesgo no sélo para el
ictus isquémico, sino también para el ictus hemorra-
gico.
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Dra. Mercedes Ricote Belinchon
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de Salud AP Aroca. Madrid

CONCEPTO

La enfermedad cerebrovascular se define como
todo trastorno circulatorio cerebral que cursa con
alteracion transitoria o definitiva del funcionamien-
to de una o varias partes del encéfalo.

Las enfermedades cerebrovasculares constituyen
la tercera causa de muerte en Europay en Espafa, la
primera causa de muerte en mujeres mayores de 65
anosy en los varones de mas de 75 aflos y una cau-
sa importante de incapacidad.

Una rapida evaluacion diagnostica y la instaura-
cion de medidas terapéuticas destinadas a la correc-
cion de los factores patogénicos, evitar la progresion
de la lesion, prevenir la aparicion de complicaciones
y la recidiva de la enfermedad, son medidas alta-
mente eficaces, tanto en términos de morbilidad como
de mortalidad.
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CLASIFICACION DEL ICTUS

Clasificacion de la ECV segun el National Institu-
te of Neurological and Communicative Disorders and
Stroke (NINCDS, 1990).

1. EVC asintomatica.
2. Disfuncién cerebral focal:
a) Accidente isquémico transitorio (AIT):
— Circulacion carotidea.
— Circulacion vértebro-basilar.
b) Ictus:
— Isquémico:
1. Aterotrombotico.
2. Embdlico.
3. lacunar.
— Hemorragicos:
1. Intracerebral.
2. Subaracnoideos.
3. Demencia vascular.
4. Encefalopatia hipertensiva.
5. Febotrombosis intracraneal.

ACCIDENTE ISQUEMICO TRANSITORIO (AIT)

Déficit neuroldgico local causado por la hipoper-
fusion reversible de un area del encéfalo, con recu-
peracion total en menos de 24 horas. EI 5% de los
pacientes que presentan AlT sufren un infarto cere-
bral en el plazo de un mes.
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AIT DE CIRCULACION CAROTIDEA

Presenta un cuadro clinico caracterizado por signosy
sintomas lateralizados. Pueden ser, segun la afectacion:

— AlTretiniano: Cuando afecta al territorio de la
arteria oftalmica, produce un cuadro de amau-
rosis fugaz ipsilateral.

— AIT hemisférico: Afectacion del territorio de la
arteria cerebral media, produciendo déficit
motor o sensitivo faciobraquial contralateral,
hemianopsia contralateral, afasia y disartria.

AIT DE CIRCULACION VERTEBRO-BASILAR

Produce un cuadro clinico de sintomas y signos
difusos uni o bilaterales, como diplopia, disartria...

Sintomas y signos que no relacionamos con AIT

— Alteracion de la conciencia o sincope.

— Veértigo 0 mareo.

— Trastornos de la vision asociados a alteraciones de la conciencia.
— Amnesia, confusion diplopia o disartria aisladas.

— Actividad motora tonicoclonica.

— Déficit motores o sensitivos progresivos.

— Signos focales asociados con migrafia.

— Incontinencia rectal o urinaria.

ICTUS

ISQUEMICO (85%)

Déficit neurologico local causado por la hipoper-
fusion de un area del encéfalo, de mas de 24 horas
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de duracion, con necrosis tisular. Segun la topogra-
fia vascular puede ser: carotideo, vértebro-basilar o
venoso cerebral. También puede ser:

Aterotrombatico (60%): Secundario a estenosis
u oclusion arterial de los troncos supraarticos, por
alteracion ateroclerotica de la pared de la arteria,
sobre todo de la bifurcacion carotidea.

Clinica sugestiva de infarto atero-trombético

— Historia previa de AlT.

— Evolucion progresiva o intermitente del déficit neurologico.

— Comienzo durante el suefio, reposo o coincidiendo con periodos de hipo-
tension arterial.

— Evidencia de aterosclerosis coronaria o periférica.

— Edad avanzada.

— Asociacion con hipertension arterial, diabetes mellitus, tabaguismo o
dislipemia.

— Presencia de soplo en cuello 0 ausencia de pulso carotideo unilateral.

Embalico (20%): Oclusion de una arteria, habi-
tualmente intracraneal, por un émbolo de origen arte-
ria, cardiaco, pulmonar o sistémico. Las causas pueden
ser: fibrilacion auricular, valvulopatia reumatica...

Clinica sugestiva de infarto cardioembolico

Debut stibito sin aviso previo.

— Maxima intensidad de los sintomas al debut.

— Edad menor de 45 afos.

Historia de infarto de miocardio previo, protesis o enfermedades val-
vulares o arritmia cardiaca activa, o enfermedad cardiaca recién diag-
nosticada.

— Posible embolismo a otros nieveles.

— Pérdida transitoria de la conciencia en el debut.

— Aparicion en cualquier momento del dia.

— Presencia de crisis epilépticas al debut (por infartos corticales).
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Hemodinamico: Ocasionado por bajo gasto car-
diaco o por hipotension arterial, o por inversion del
flujo sanguineo por fendmeno de robo.

Sindrome lacunar (20%): Tiene su origen en infar-
tos de pequefio tamafo lesional (< 15 mm de didme-
tro), localizados en territorio de distribucidn de las
arteriolas perforantes cerebrales, principalmente por
microateromatosis o lipohialinois. Siendo el factor de
riesgo mas importante la HTA. Clinicamente presen-
tan alteraciones neurologicas, neuropsicologicas y
generales. Comprende cinco entidades nosoldgicas:

— Hemiparesia motora pura.
— Sindrome sensitivo puro.
— Hemiparesia ataxica.

— Disartria-mano torpe.

— Sindrome sensitivo motriz.

Clinica sugestiva de sindrome lacunar

— Ausencia de disfuncion cortical.

— Historia de HTA o diabetes mellitus.

— Ausencia de ateromatosis significativa carotidea o causas cardiacas de
embolismo.

HEMORRAGICOS (15%)

Hemorragia intracerebral por rotura de un vaso
sanguineo en el interior del parénquima cerebral. Tie-
ne relacion directa con la hipertension arterial y en los
ancianos puede ser debida a angiopatia amiloide.

Hemorragia subaracnoidea por rotura de un
vaso sanguineo sobre la superficie del cerebro. Sien-
do la causa mas frecuente la rotura de un aneurisma.
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Diagndstico diferencial entre ictus isquémico

o hemorragico

Hemorragicos Isquémicos
Instauracion L
e Subita Menos brusco
del cuadro clinico
Actividad Maxima actividad .
: . Por la mafana
y horario y en relacion con
; - 0 €n reposo
del dia esfuerzos fisicos
AIT previos No Si
Clini No remeda Siremeda
inica L e
un territorio un territorio
vascular vascular
Presencia Cefaleas, vomitos,
al inicio convulsiones
. s No
de clinica o afectacion
acompafante de la conciencia

EVALUACION CLINICA INICIAL

1. Anamnesis: Es basica la obtencion de una
historia lo mas detallada posible, sobre todo respec-
to a la existencia de factores de riesgo cerebrovas-
cular. Conviene difenciar el posible origen del ictus, asi
como el AlT de otras causas de déficit neuroldgico
transitorio.

2. Examen fisico: Valoracion neuroldgica y neu-
rovascular completa, incluso el uso de una escala de
gravedad del ACV, como la Escala del National Insti-
tutes of Health Stroke, que permite seleccionar los
posibles candidatos a trombolisis (< 4 y > 22 puntos)
y predice una incapacidad grave o la muerte (mas de
16 puntos).
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Escala del National Institutes of Health Stroke

1a. Grado de conciencia

0.
. No alerta, pero se despierta con la esti-

Alerta.

mulacion.

. Noalerta, requiere estimulacion repetida.
. Coma.

1b. Pregunte al paciente
mes y edad

. Responde ambas correctamente.
. Responde una correctamente.
. Responde ambas incorrectamente.

1c. Pida al paciente que
abra y cierre los ojos
y las manos

. Obedece ambas correctamente.
. Obedece una correctamente.
. No obedece a ninguna correctamente.

2. Mirada
(movimiento horizontal
de los ojos)

. Normal.
. Pardlisis parcial en la mirada.
. Desviacion forzada del ojo.

3. Prueba del campo visual

. Campos visuales normales.
. Hemianopsia parcial.

. Hemianopsia completa.

. Ceguera cortical.

4. Paresia facial

. Normal.
. Pardlisis menor.
. Paralisis facial.

5a. Funcion motora
del brazo derecho

. Normal.

. Movimientos lentos.

. Alguin esfuerzo frente a la gravedad.

. Ningun esfuerzo frente a la gravedad.
. Sin movimiento.

. No valorable.

5b. Funcion motora
del brazo izquierdo

Normal.

. Movimientos lentos.

. Algun esfuerzo frente a la gravedad.

. Ningun esfuerzo frente a la gravedad.
. Sin movimiento.

. No valorable.

6a. Funcion motora
de la pierna derecha

Normal.

. Movimientos lentos.

. Algun esfuerzo frente a la gravedad.

. Ningun esfuerzo frente a la gravedad.
. Sin movimiento.

. No valorable.
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Escala del National Institutes of Health Stroke (cont.)

6b. Funcion motora 0. Normal.
de la pierna izquierda | 1. Movimientos lentos.
. Algun esfuerzo frente a la gravedad.
. Ningun esfuerzo frente a la gravedad.
. Sin movimiento.
. No valorable.

. Ninguna.
. En una extremidad.
. En dos extremidades.

. Normal.
. Levemente disminuida.
. Disminucion moderada a grave.

7. Ataxia
de las extremidades

8. Pérdida sensorial
(test de la aguja)

9. Lenguaje . No afasia.
. Afasia leve o moderada.
. Afasia grave.
Mudo.
10. Disartria Normal.

. Farfullo leve o moderado.
. Casi ininteligible o incapaz para hablar.
. Intubados.

. Normal.
. Casi falta de atencion a una modalidad.

(leer palabras)

11. Cesey falta
de atencion

—olodvm,o|lwnv—m,o|(d_,o (v, o |0 s o =

3. Estudios de laboratorio y de imagen: Su
objetivo es seleccionar los posibles candidatos a trom-
bolisis.

Analitica: Hemograma, glucosa, creatinina,
iones y coagulacion sanguinea.

EKG: Descartar causa emboligena.

Rx de torax.

TAC cerebral: Es imprescindible para diferen-
ciar la isquemia de la hemorragia.
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® |squemia: Puede ser en las primeras 24
horas:

- Fase aguda: Hipodensidad en el territo-
rio vascular afecto. Puede haber edema
perilesional y/o hemorragia de infarto
residual (gliosis).

- Fase cronica: Imagenes lacunares.
® Hemorragia: Iméagenes hiperdensas.

— Puncion lumbar: Descartar infeccion del SNC
o alta sospecha de HSC con TAC normal sin
signos de HT endocraneal.

— Ecografia doppler: Carotideo, transcraneal.
En infarto progresivo para descartar oclusion,
estenosis, diseccion espontanea o traumatica
de la arteria carotida o vertebral.

Estudios generales a realizar en la urgencia

— TAC craneal sin contraste.

— EKG.

— Radiografia de torax.

— Estudios hematolagicos: recuento celular, plaquetas, actividad
de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina activada.

— Bioguimica.

— Otras en funcion de la clinica: gasometria...

Estudios dirigidos a definir la etiologia

— Estudio neurovascular no invasivo (ultrasonografia).

— Estudio cardioldgico: ecocardiografia (trastoracico/transesofagico),
Holter, arteriografia...

— Estudio inmunoldgico, seroldgico (sangre, LCR).

— Otros...
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ACTUACI(')N ANTE EL ATAQUE
ISQUEMICO TRANSITORIO (AIT)

El' AIT es un sintoma de alarma y un predictor de
ictus. Aunque por definicion debe ser inferior a 24
horas, la mayoria de los AlT tienen una duracion infe-
rior a 60 minutos (el 50% se resuelven en 30 minu-
to y el 90% no exceden de 4 horas).

Los AlT son atendidos principalmente en Aten-
cion Primaria 'y en los Servicios de Urgencias. Se deben
realizar en las primeras 24-48 horas:

— Glucemia capilar, hemograma y bioquimica
elemental de sangre.

— Radiografia simple de torax.
— TAC craneal.
— Ultrasonografia de los troncos supraadrticos.

— Ecocardiograma, para detectar las cardiopa-
tias emboligenas.

— Resonancia magnética es el método mas sensible
para confirmar la naturaleza lacunar de un AlT.

Por lo que es recomendable la hospitalizacion del
paciente.

Se pautaran antiagregantes plaquetarios: AAS
75-300 mg/dia o clopidogrel 75 mg/dia y anticoa-
gulacion con heparina sodica si el AlT es de origen
cardioembdlico.
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Son sintomas asociados a peor pronostico:
— Duracion superior a 10 minutos.

— Historia de multiples episodios en las ultimas
dos semanas.

— De déficit motores o alteracion del lenguaje
durante el episodio.

— AIT hemisférico frente a retiniano.
— Patrones in crescendo.
— Sindromes clinicos vasculares bien identificados.

— Asicomo la presencia de determinados facto-
res como: mayores de 60 afios, diabetes, arte-
riopatia periférica, HVI, enfermedad cardiaca,
estenosis carotidea critica sintomatica, car-
diopatias emboligenas mayores, infartos silen-
tes o leucoarainosis, disecciones arteriales, es-
tados de hipercoagulabilidad, vasculopatias
inflamatorias, uso de drogas vasoactivas, trom-
bosis venosa cerebral.

Recomendaciones de la SEN en la actuacion clinica ante un AIT

— Hospitalizacion inmediata para la realizacion de pruebas exploratorias
complementarias y evaluacion neuroldgica.

— TAS < 140 mmHg y TAD < 90 mmHg. Si diabéticos: TA < 130/85.

— LDL-colesterol < 100 mg/dl.

— Glucemia basal < 126 mg/dl.

— Dejar de fumar completamente.

— Evitar el consumo excesivo de alcohol.

— Actividad fisica (30-60 minutos/3-4 veces/semana).

— Control y tratamiento adecuados de las enfermedades cardiacas.

— Evaluacion de la terapia estrogénica (bajas dosis o retirada).
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ACTUACION ANTE EL INFARTO CEREBRAL
AGUDO (ICTUS)

El ictus es una emergencia médica que debe ser
rapidamente identificada y remitida a aquellos hos-
pitales preparados para atender coordinadamente a
estos pacientes, pues su ingreso en unidades espe-
cializadas durante el periodo agudo mejora la mor-
talidad y las secuelas del ictus.

Los criterios de ingreso hospitalario de estos
pacientes son: ictus en fase aguda < 48 horas de evo-
lucién. Siendo criterios de exclusion: dafio cerebral
irreversible, demencia, enfermedades concurrentes
graves o mortales y trauma craneal agudo.

TRATAMIENTO DEL ICTUS EN SISTEMAS
EXTRAHOSPITALARIOS

Su objetivo es una rapida identificacion de signosy
sintomas y activacion de los sistemas sanitarios de
urgencias/emergencias extrahospitalarias. El transpor-
te de estos pacientes debe tener prioridad absoluta.

El transporte se realizara en ambulancia asisti-
da. En caso de indicarse transporte medicalizado,
se evitaran maniobras agresivas no imprescindibles,
las vias venosas utilizadas seran periféricas, y en caso
de necesidad imperiosa se utilizara la via femoral;
no se administraran sueros glucosados, salvo en
situacion de hipoglucemia. No se utilizara medica-
cion antihipertensiva, salvo en presencia de insufi-
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ciencia cardiaca, angina de pecho o encefalopatia
hipertensiva.

TRATAMIENTO DEL ICTUS
EN URGENCIAS HOSPITALARIAS

Cuando llega el paciente a urgencias, se debe situar
en la zona de agudos; después de comprobar el proto-
colo ABC, la primera actuacion debe ser una evaluacion
neurologica con escalas apropiadas (p. €j., Glasgow) en
los primeros 10 minutos tras la llegada del paciente.
Ademas, durante este tiempo, también se le habra deter-
minado la presion arterial, frecuencia cardiaca y respi-
ratoria, saturacion de oxigeno, glucemia capilar y tem-
peratura corporal. Y se determinaran el horario de inicio
de lossintomas y la situacion del paciente previa al ictus.

Medidas terapéuticas:

1. Administrar oxigeno liquido 35-50% si la satu-
racion de oxigeno es igual o inferior a 90.

2. Administrar insulina si la glucemia es superior
a 200 mg/dl.

3. Administrar antitérmicos, como paracetamol o
metamizol, si la temperatura es superior a 37,5 °C.

4. Se realizara tratamiento antihipertensivo,
solo sila media de dos medidas separadas 15
minutos da: PAS > 220 mmHG (> 180 mmHg
en hemorragia cerebral), PAD > 120 mmHg
0 PAM > 130 mmHg.
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EITAC craneal se debera realizar de forma inme-
diata en los primeros 30 minutos después de la llegada
del paciente al hospital. En pacientes:

— Con TAC sin hemorragia:

42

Pacientes con persistencia de los sintomas
y signosy con un intervalo de inicio de los
sintomas menor de 3 horas, y que cumplan
los criterios de inclusion y exclusion (ver
tabla) se evaluara la administracion de tra-
tamiento trombolitico con activador del
plasminogeno tisular (t-PA).

Pacientes con persistencia de los sintomas
y signosy con un intervalo de inicio de los
sintomas mayores de 3 horas, se recomienda
el ingreso hospitalario, monitorizando las
constantes clinicas y tratando las compli-
caciones inmediatas, como el edema cere-
bral y las crisis epilépticas.

La citicolina ha demostrado un potencial
beneficio neuroprotector, junto con la ausen-
cia de riesgo y de efectos adversos, incluso
en pacientes con hemorragia cerebral. En la
espera de nuevas evidencias neuroprotec-
toras, se aconseja la administracion de 2.000
mg de citicolina oral o iv, repartidas en dos
dosis de 1.000 mg durante 6 semanas.

Pacientes con infarto progresivo: Se pau-
tara heparina, cuando afecta al territorio
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vascular posterior. Si se evidencia la oclu-
sion de una arteria vertebral o del tronco
basilar, puede considerarse la practica de
una angiografia con el fin de iniciar trata-
miento fibrinolitico intraarterial, excepto
cuando el inicio de los sintomas sea supe-
rior a 24 horas.

— Con hemorragia en el TAC:

Hemorragia intraparenquimatosa:

- En hemorragias lobares o cerebelosas esta

indicada la neurocirugia cuando el dete-
rioro es progresivo, el indice de Glasgow
estd entre 5y 13 y no existe malforma-
cion arteriovenosa en las hemorragias
lobares. En las hemorragias cerebelosas
cuando el indice de Glasgow se halle entre
5y 13, exista deterioro neuroldgico y su
tamafo sea mayor de 3 cm.

Hematomas profundos, no estd indica-
dala cirugia, se ingresara al paciente en
la unidad de ictus, salvo que exista: enfer-
medad terminal, demencia, secuelas
importantes previas o coma irreversible.

Hemorragia subaracnoidea, se realizara
angiografia de forma precoz para eva-
luar los cuatro troncos y valorar el tra-
tamiento endovascular o quirdrgico en
caso de hallarse un aneurisma o una mal-
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formacion. Estd indicado el tratamien-
to con nimodipino oral, 240 mg/dia
durante 15 dias 0 iv 1-2 mg/h, para la
prevencion del vasoespasmo.

Criterios de inclusion y exclusion para el tratamiento

trombolitico en el ictus cerebral

Criterios de inclusion Criterios de exclusion
— Edad > 18 afos 0 < de 80 | — Hemorragia intracraneal en el TAC sin
anos. contraste.
— Diagnostico clinico de — Sintomas leves o mejoria rapida.
ictus isquémico que — Sospecha clinica de hemorragia
produce un déficit subaracnoideas, incluso con TAC normal.
neuroldgico cuantificable. | — Hemorragia interna reciente, digestiva o
— Eltiempo desde el urinaria en los Ultimos 21 dias.

comienzo de los sintomas | — Diatesis hemorragia conocida.
es menor de 180, antesde | — Ictus previo o trauma craneal grave o
empezar el tratamiento. cirugfa intracraneal en los Ultimos tres

Meses.

— Traumatismo grave o cirugia mayor en
los ultimos 14 dias.

— Puncion arterial reciente en localizacion
no compresible.

— Puncion lumbar en los ultimos 7 dias.

— Historia de hemorragia intracraneal,
malformacion arteriovenosa o
aneurisma.

— Crisis convulsiva al comienzo del ictus.

— |AM reciente.

— PAS > 180 mmHg o PAD > 110 mmHg
en medidas repetidas en el momento del
tratamiento.
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Elictus agudo predispone a multiples complica-
ciones meédicas (tabla 1), como neumonia, infeccio-
nes urinarias con sepsis secundaria o malnutricion.
Los pacientes, asimismo, pueden sufrir trombosis veno-
sa profunda (TVP) o tromboembolismo pulmonar (TEP).
La inmovilidad puede originar estrefiimiento con
impactacion fecal, infecciones, contracturas y ulce-
ras por presion (UPP). La asistencia precoz y la vigilancia
estrecha del paciente y de sus parametros fisiologi-
cos pueden evitar tales complicaciones.

MEDIDAS GENERALES

Existen una serie de cuidados generales que pueden
prevenir las complicaciones y mejorar el pronostico en
cuanto a mortalidad y morbilidad a medio plazo. Apro-
ximadamente un tercio de los pacientes con ictus se
deterioran en las primeras 48 horas, y en la practica es
dificil predecir este deterioro, por lo que todos deben
ser considerados en riesgo. Los signos vitales y el esta-
do neuroldgico del paciente deben ser examinados muy
frecuentemente en las primeras 48 horas.

Mantener la via aérea permeable es una de las priori-
dades en el manejo general de estos pacientes. En la mayo-
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Tabla 1. Complicaciones del ictus

Tromboembolicas

— Trombosis venosa profunda.
— Tromboembolismo pulmonar.

Respiratorias

— Broncoaspiracion.

— Infeccion respiratoria.

— Insuficiencia respiratoria.
— Retencion de secreciones.

Musculo-esqueléticas

— Subluxaciones de hombro. Sindrome «hombro doloroso.
— Distrofia simpatico refleja.

— Caidasy fracturas.

— Mononeuropatia por compresion o atrapamiento.

— Deformidades y anquilosis articulares.

Gastrointestinales

— Disfagia.

— Hemorragia digestiva.

— Estrefiimiento.

— Pseudooclusiones intestinales.
— Isquemia mesentérica

— Hipo.

— Alteraciones en la cavidad bucal.

Génito-urinarias

— Retencion e incontinencia urinaria.
— Infeccion urinaria.
— Disfunciones sexuales.

Metabolicas e hidroelectroliticas

— Alteraciones de la nutricion.
— Deshidratacion.

Cutaneas

— Ulceras por presion.

Psicoldgicas

— Trastornos de ansiedad y del estado de dnimo (sindrome depresivo).

Complicaciones relacionadas con el tratamiento
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ria de los casos sera suficiente con situarles en una posi-
cion semiincorporada. Sin embargo, cuando existe dis-
minucion de nivel de conciencia, o en pacientes con infar-
tos del territorio vertebrobasilar en que exista compromiso
de la funcion respiratoria, es necesaria la intubacion oro-
traqueal y pueden requerir asistencia ventilatoria.

La hipoxia debida a obstruccion parcial de la via
aérea, neumonia o hipoventilacion puede aumentar
el area lesionada y empeorar el pronostico. No exis-
ten datos que avalen la administracion rutinaria de
oxigeno, pero si se detecta hipoxia (<92% sat 02),
debe instaurarse oxigenoterapia.

ASPIRACION Y NEUMONIA

La neumonia bacteriana es una de las complica-
ciones mas importantes de los pacientes con ictus, en
su mavyor parte estan causadas por aspiracion. Duran-
te los primeros dias y hasta que se compruebe que el
mecanismo de deglucion y la tos esta intacto, se debe
evitar la ingesta oral. La aspiracion se observa con fre-
cuencia, tanto en pacientes con disminucion del nivel
de conciencia como en los que presentan alteraciones
de la deglucion. La alimentacion oral por sonda naso-
gastrica (SNG) es adecuada para la nutricion enteral
a corto plazo, pero, una vez que se requerira alimen-
tacion enteral prolongada, se procedera a una gas-
trostomia enteral percutanea (GEP). Como regla gene-
ral, la GEP estd indicada cuando se prevé una deglucién
anormal durante periodos superiores a un mes.
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La alimentacion por SNG o GEP, al evitar la deglu-
cion resulta util para evitar la aspiracion. Sin embar-
go, no reduce completamente el riesgo, ya que el
reflujo de liquido por si mismo puede favorecer la
aspiracion. Otras causas que contribuyen a la apa-
ricion de neumonia son la inmovilidad con la reten-
cion de secreciones, asi como la disminucion de la
tos. Los cambios posturales frecuentes y la fisiote-
rapia respiratoria ayudan a evitar este tipo de neu-
monia.

INFECCION URINARIA (ITU)

La ITU tiene una incidencia de hasta el 40% en
los pacientes con ictus. La retencion urinaria es fre-
cuente y requiere la colocacion de sonda vesical, o
que favorece la ITU. A los pacientes incontinentes
se les coloca pafal de incontinencia o colectores
tipo «preservativos». La mayor parte de las ITUs en
pacientes hospitalizados son secundarias al sonda-
je vesical permanente. El tratamiento de las ITUs se
realizara con tratamiento antimicrobiano segun
antibiograma si es posible o tratamiento empirico,
debiéndose evitar las pautas profilacticas con anti-
microbianos.

TROMBOSIS VENOSA PROFUNDA (TVP)
Y TROMBOEMBOLISMO PULMONAR (TEP)

EITEP es la causa de hasta el 25% de los pacientes
que fallecen después de un infarto cerebral isquémi-
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co. No obstante, la incidencia de embolia pulmonar
sintomatica y TVP actualmente es menor del 5%. El
riesgo del binomio TVP-TEP se puede reducir de mane-
ra importante con la movilizacion precoz, la correcta
hidratacion y la administracion de heparinas subcu-
tanea o de bajo peso molecular de modo profilactico,
siendo razonable su empleo en pacientes en los que
no esta contraindicada. El empleo de medias de com-
presion elastica ha demostrado su eficacia en pacien-
tes quirurgicos, pero no asi en enfermos con ictus.

ULCERAS POR PRESION (UPP)

La movilizacion precoz si es posible y los cambios
posturales sistematicos en pacientes inmovilizados,
son las mejores medidas para prevenir la aparicion
de UPP. Asimismo, hay que prestar especial atencion
en mantener seca la piel del paciente incontinente. En
los pacientes de alto riesgo es igualmente eficaz la
colocacion de un sistema de colchdn de relleno de
aire o liquido. La presencia de UPP obligara al des-
bridamiento de las mismas mediante métodos enzi-
maticos y/o quirtirgico, y en muchos casos sera nece-
sario el uso de tratamiento antibiotico asociado.

CRISIS COMICIALES

El ictus es la causa mas comun de epilepsia en
mayores de 35 afos, siendo el responsable de mas del
50% de las epilepsias en ancianos. Parecen ser mas
comunes en ictus hemorragicos que en isquémicos.
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Tras el ictus, su presentacion puede ser precoz
(dentro de las dos primeras semanas del ictus) o tar-
dia. El indice de recurrencia es bajo en las de aparicion
precoz tras el ictus, pero mas alto en las que apare-
cen de forma tardia. El tratamiento anticomicial sélo
debe utilizarse en crisis recurrentes, nunca en crisis
aisladas, y menos como profilaxis en pacientes que
no tengan crisis. Se recomienda carbamacepina o
fenitoina en monoterapia. Las crisis Unicas no deben
tratarse. En el status epiléptico, si se presenta, el tra-
tamiento no difiere al del status de cualquier otra
causa.

DELIRIUM

La agitacion, confusion o delirium suelen estar
causadas por complicaciones que aparecen con el
ictus mas que por el ictus per se. Hay que descartar
ante su presencia la existencia de fiebre, deshidrata-
cion, alteraciones hidroelectroliticas, infecciones, etc.

El tratamiento debe ir encaminado fundamen-
talmente al tratamiento etioldgico, siendo necesa-
rio también controlar los sintomas mediante el empleo
de neurolépticos.

HIPERTENSION ARTERIAL (HTA)

La hipertension arterial es muy frecuente en Ia
fase aguda de un ictus, y puede resultar del estrés del
propio proceso, o bien de desarrollo hipertension
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intracraneal, aparicion de dolor, hipertension previa
0 ser una respuesta fisiologica tendente a mante-
ner la presion de perfusion en el area isquémica. En
muchos casos se produce un descenso espontaneo
de la presion arterial en los primeros dias.

En la mayoria de los pacientes la hipertension no
debe ser tratada. En los casos de hipertension grave, el
uso de antihipertensivos debe ser cauteloso. En la mayo-
ria de los casos se prefiere la via oral, con farmacos con
poco efecto sobre el flujo sanguineo regional, como
inhibidores de la enzima convertidora de la angioten-
sina o betabloqueantes. Si se precisa la via intraveno-
sa, deben utilizarse farmacos de accion previsible y facil-
mente reversible, como labetalol (1-5 mg/min en infusion
continua o bien bolos de 10-20 mg cada 20 minutos
hasta 150-300 mg segun respuesta), enalapril (1 mg
en bolo sequido de 1-5 mg/6 horas seguin respuesta) o
urapidil (10-50 mg sequido de 6-8 mg/h). No deben
utilizarse calcioantagonistas por via sublingual por la
hipotension brusca que producen. Los niveles de ten-
sion arterial que precisan tratamiento no estan bien
establecidos. En el infarto cerebral se recomienda tra-
tar la TAsistolica mayor de 220, la diastélica mayor de
120 0 la TA media mayor de 130. En el caso de la hemo-
rragia cerebral se recomiendan tratar por encima de
190 de sistolica.

La hipotension es poco frecuente tras un ictus. Su
causa suele ser la deplecion de volumen y si se pre-
senta deben descartarse complicaciones, como infar-
to de miocardio, diseccion de aorta, embolia pulmo-
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nar o hemorragia digestiva. Ademas de tratar la cau-
sa, la hipotension debe corregirse mediante expansores
de volumeny, ocasionalmente, drogas vasopresoras.

Ante la presencia de fiebre, debe investigarse su
causa y tratar temperatura axilar superior a 37,5 °C
mediante paracetamol o metamizol.

EDEMA CEREBRAL E HIPERTENSION
INTRACRANEAL

El edema cerebral isquémico aparece en las pri-
meras 24-48 horas tras el ictus y es la principal cau-
sa de deterioro neuroldgico y clinico precoz.

Los objetivos en el manejo de esta complicacion
son: disminuir la presion intracraneal, mantener una
adecuada perfusion cerebral para evitar el empeo-
ramiento de la isquemia y prevenir la herniacion
cerebral.

El edema cerebral postisquémico con hiperten-
sion intracraneal puede conducir a la herniacion cere-
bral con compresion del tronco y suele ser causa de
muerte durante la primera semana. El tratamiento
consiste inicialmente en una moderada restriccion
de liquidos, evitando soluciones hipoosmolares (como
las glucosadas al 59%), tratamiento de trastornos aso-
ciados que podrian empeorar el edema (hipoxia, hiper-
capnia, hipertermia) y elevacion de la cabecera de la
cama a 30 grados, para mejorar el retorno venoso y
disminuir la hipertension intracraneal.
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En presencia de hidrocefalia, la insercion de un
catéter de drenaje ventricular reduce rapidamente
la presion.

Se recomienda tratar la hiperglucemia, intentan-
do mantener normoglucemia. La hipoglucemia pue-
de producir sintomas focales que remeden un ictus,
que seran corregidos con la administracion de sueros
glucosados.
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El objetivo del tratamiento rehabilitador en pacien-
tes con ictus esta encaminado a restaurar las habilida-
des perdidas, obtener la maxima independencia para el
paciente, tanto fisica como funcional, asi como la rein-
tegracion en la familia y favorecer su reinsercion social.

Los estudios de intervencion han demostrado que
los pacientes atendidos en unidades de ictus, en las
que la rehabilitacion ocupa un lugar primordial, pre-
sentan mejores resultados que los atendidos en uni-
dades generales de hospitalizacion, donde la rehabi-
litacion es secundaria o inexistente.

La adecuada seleccion de pacientes, el estableci-
miento de metas realistas, la participacion activa, tan-
to del paciente como de la familia en el tratamiento,
y la colaboracion de un equipo interdisciplinario, son
piezas clave para el éxito del tratamiento del ictus. En
el proceso de rehabilitacion también se incluye la pre-
vencion y el diagnostico precoz de las complicaciones,
asi como la educacion de la familia respecto a las
medidas a tomar para prevenir recurrencias.

Si bien la rehabilitacion debe ser llevada a cabo
por el médico rehabilitador y el fisioterapeuta, en
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algunas circunstancias (aislamiento geografico, tiem-
po de demora hasta la visita del médico rehabilita-
dor, etc.) los profesionales de Atencion Primaria son
los que deben poner en marcha estas medidas.

En la valoracion de los pacientes con ictus es nece-
sario tomar en consideracion la causa del ACVy las
areas del cerebro afectadas, el tipo y gravedad de los
déficits neurologicos producidos, los problemas médi-
cos asociados y los déficits funcionales actuales. Asi-
mismo, es muy importante considerar la situacion
funcional previa del paciente, su estado mental y
capacidad de aprendizaje, estado emocional y moti-
vacion, asi como el apoyo familiar y social con el que
cuenta. Hay que evaluar las habilidades de comuni-
cacion del paciente y su resistencia fisica. Toda esta
informacién esta encaminada a identificar a los
pacientes que mas podrian beneficiarse del trata-
miento rehabilitador, teniendo en cuenta los facto-
res de buenoy malo prondstico funcional —los enfer-
mos que presentan una baja capacidad de atencion
y aprendizaje (deterioro cognitivo) mejoran poco, a
pesar de un tratamiento intensivo— y determinar el
nivel adecuado del programa de rehabilitacion, asi
como a facilitar metas realistas de tratamiento al
paciente y a la familia. Los pacientes que potencial-
mente mas se beneficiarian del tratamiento rehabi-
litador son los pacientes mas jovenes con una buena
situacion funcional previa, sin deterioro cognitivo y
que disponen de un soporte social adecuado. La edad
per seno es un criterio de exclusion.
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FACTORES PRON'(')STICOS Y PATRONES
DE RECUPERACION MOTORA DEL ICTUS

En la mayoria de los pacientes con ictus, el patron
de recuperacion motora sigue una secuencia continua,
relativamente fija, en la que la funcion motora del
miembro inferior se recupera de modo mas global y
precoz, seguido de la parte proximal del miembro supe-
rior y, finalmente, la mano. La recuperacion de tono
suele aparecer antes que la recuperacion de movimiento
voluntario, el control proximal es mas precoz que el
distal y los patrones de movimiento en masa preceden
a la funcion aislada coordinada y voluntaria (tabla 1).

Tabla 1. Fases de recuperacion de los ACVA

Fase | Flacidez.
Fase ll Espasticidad.
Fase lll [ Sinergias de movimiento.

Fase IV | Contracciones musculares aisladas.
Fase V Aumento de fuerza muscular coordinacion y resistencia.
Fase VI | Recuperacion de actividad muscular previa al ACVA.

Existen una serie de factores de mal prondstico
para la recuperacion funcional del ictus, entre los que
destacan:

— Periodo flacido prolongado. La etapa flacida ini-
cial puede durar desde algunos dias hasta varias
semanas, aunque como referencia tenemos la
aparicion de movimiento voluntario como final
de ésta.

— Retraso superior a 2-4 semanas en la apari-
cion de movimiento voluntario en miembros.
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— Aparicion de espasticidad proximal. El proceso

de recuperacion es continuo y se puede dete-
ner en cualquier fase. En general, la mayor pro-
porcion de recuperacion motora se produce en
los 6 primeros meses. La recuperacion tardia de
reflejos y, para la mano, la falta de aparicion
de movimiento voluntario después de 4-6 sema-
nas, son signos de mal pronostico.

Alteraciones de la sensibilidad. La existencia de
alteraciones de la sensibilidad tactil y propio-
ceptiva y el fenomeno de heminegligencia o
hemiasomatognosia, por el cual el paciente igno-
ra'y no reconoce como suyo el lado afecto, inter-
fieren negativamente en la rehabilitacion, aun-
que tengan conservada la fuerza muscular.

Ala hora de establecer la evolucion pronostica del
paciente es fundamental realizar una valoracion inte-
gral del paciente, considerando la situacion basal del
paciente con una valoracion funcional, fisica, psiquica
y social, asi como las enfermedades concomitantes, el
control de esfinteres e historia farmacologica (tabla 2).

Tabla 2. Factores de mal prondstico en los ACVA

Factores de mal prondstico

Incontinencia vesical yfo intestinal.
Hemiasomatognosia o heminegligencia grave.
Déficit de percepcion.

Alteraciones cognitivas graves.

— lctus previo.

— Problemas médicos complejos asociados.

— Afasia global.
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PROBLEMAS TiPICOS DEL ICTUS

Asociado a la ausencia de movilidad o debilidad
muscular tras el ictus, los problemas funcionales tipi-
cos incluyen contracturas articulares, incoordinacion
y anomalias del tono muscular, en especial la hiper-
tonia. La presencia de estas alteraciones dificultan la
recuperacion funcional del enfermo.

MEDIDAS GENERALES )
DURANTE EL PERIODO PARETICO

El objetivo del tratamiento rehabilitador esta enca-
minado a evitar las complicaciones derivadas de la
inmovilidad. Se comenzara la terapia con moviliza-
ciones pasivas de los miembros dirigidas a mantener
el recorrido articular de todas las articulaciones y evi-
tar la anquilosis. Se debe conseguir el recorrido total
de la articulacion, siendo particularmente importante
en la articulacion del hombro, por su predisposicion
a la subluxacion. La movilizacion pasiva de la extre-
midad inferior es importante no sélo para mejorar el
pronostico funcional, sino también para prevenir la
trombosis venosa profunda.

Se deben llevar a cabo cambios posturales dirigi-
dos a mantener las articulaciones en posicion fun-
cional, evitar las tlceras por presion (UPP), favorecer
el drenaje pasivo de secreciones bronquiales, asi como
prevenir la aparicion de neuropatias periféricas por
compresion, rigideces y contracturas articulares. Los
cambios posturales se realizaran cada 2-4 horas, segun
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la tolerancia de la piel del enfermo, dejando los cam-
bios mas espaciados durante la noche para no inter-
ferir con las horas de suefio. Hay que evitar el decu-
bito lateral sobre el hemicuerpo parético, ya que
favorece la aparicion de edemas y contracturas, asi
como tener especial cuidado, durante las maniobras
de movilizacion del paciente, de no traccionarlo ni
arrastrarlo sobre la cama, pues esto provoca fuerzas de
friccion sobre su piel que favorecen la aparicion de UPP.
Por otra parte, las tracciones inadecuadas sobre los
miembros superiores paréticos desencadenan dolor
en el hombro y pueden producir lesiones de plexo bra-
quial. Para prevenir las UPP también se evitara la pre-
sion mantenida sobre los puntos de apoyo, liberando
éstos mediante el uso de almohadas, cojines, etc.

Se realizara una profilaxis adecuada para la pre-
vencion de la trombosis venosa profunda y del trom-
boembolismo pulmonar mediante vigilancia diaria
de los miembros, programa de movilizacion de las
extremidades, utilizacion de medias elasticas, evi-
tando la colocacion de vias periféricas en los miem-
bros paréticos y mediante tratamiento farmacologi-
co con heparinas de bajo peso molecular.

REPOSO EN CAMA

El reposo en cama debe ser el minimo imprescindi-
ble. El reposo prolongado desmotiva al paciente y aumen-
ta el riesgo de complicaciones, como las UPP, la trom-
bosis venosa profunda y el tromboembolismo pulmonar,
las sobreinfecciones respiratorias, el estrefiimiento, la
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osteoporosisy la litiasis renal, entre otras. Por todo ello,
es necesario estimular al paciente para que empiece a
sentarse tan pronto como el ictus se haya estabilizado.

Afin de favorecer el abandono de la cama y la deam-
bulacion posterior, es util la paulatina elevacion del
cabecero de la cama durante periodos cada vez mayo-
res, sentarse en el borde de la cama con las piernas col-
gando y, finalmente, pasar al sillén. Cuando el estado del
paciente le permita sentarse, puede hacer ejercicios de
movilizacion pasiva de la extremidad inferior afecta.

Esimportante que el paciente tome conciencia de
que debe vigilar la posicion de las extremidades afec-
tadas (p. ej., cuando el paciente estd sentado en la
cama, debe colocar la mano sobre el regazo y no dejar-
la colgando). Algunos, tienden a considerarlos como
un obstaculo y a mostrar una negligencia respecto a los
mismos que dificulta la recuperacion, actitud que debe
ser corregida mediante una reeducacion adecuada.

MARCHA

Con la aparicion del tono y la actividad volunta-
ria se inicia la reeducacion para la marcha, haciendo
especial hincapié en las actividades de equilibrio en
sedestacion, basicas para la realizacion de transfe-
renciasy que proporcionan independencia al pacien-
te mientras depende de una silla de ruedas para sus
desplazamientos. También hay que prestar atencion
alas actividades de equilibrio en bipedestacion, cuya
finalidad es preparar la marcha.
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Tan pronto como el paciente haya conseguido
sentarse por si solo, se le debe animar a que empie-
ce a levantarse.

En cuanto el enfermo empiece a sostenerse en
pie, es importante animarle a iniciar la marcha, ini-
cialmente con algun sistema de soporte, como un
andador o bastones.

REHABILITACION DE LA PARALISIS
DEL MIEMBRO SUPERIOR

Uno de los problemas mas incapacitantes y frus-
trantes para el paciente es la paralisis del miembro
superior. En este caso, el tratamiento se dirige funda-
mentalmente a la reeducacion de las actividades de la
vida diaria para mejorar su independencia, y a movili-
zaciones pasivas durante la fase pléjica para evitar los
problemas dolorosos que ocurren, sobre todo en el
hombro (tendinitis, capsulitis, bursitis de hombro, etc.),
y que son dificiles de tratar. Un problema frecuente de
causa desconocida es la subluxacion del hombro. Para
su control, se emplean diferentes tipos de cabestrillos,
aungue su uso es controvertido. Se prestara especial
atencion a la proteccion del miembro superior para
evitar neuropatias por compresion.

OTROS PROBLEMAS DERIVADOS DEL ICTUS

Disfagia. Se debe a la paralisis de la musculatura
orofaringea y predispone al paciente a aspiraciones y
neumonias secundarias. Para su prevencion durante la
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alimentacion se procede a la incorporacion del pacien-
te e introduccion progresiva de dietas con distintas tex-
turas (empezando por alimentos de consistencia pas-
tosa), y se tiene especial cuidado con los liquidos. Si el
paciente posee un bajo nivel de conciencia o es impo-
sible la alimentacion oral, se procedera a la colocacion
de una sonda nasogastrica, o si se prevé que la disfagia
sea duradera, se realizara una gastrostomia.

Espasticidad. Esun problema frecuente que
favorece la aparicion de rigideces y contracturas arti-
culares. Existen diversos métodos de tratamiento,
entre los que figuran las medicaciones antiespasti-
cas, los estiramientos, las medidas fisicas, las férulas
y bloqueos nerviosos, con pobres resultados en muchos
casos. El mejor tratamiento es el preventivo.

Incontinencia. Problema frecuente durante el
periodo agudo del ictus y que es multifactorial (lesion
de los nucleos centrales de control de esfinteres, infec-
ciones del tracto urinario, déficit motor que dificul-
ta al paciente su acceso al bafio, alteraciones de la
comunicacion, alteraciones de conciencia, etc.).

Depresion. Se produce en el 30-60% de los
pacientes. Interfiere en el proceso de aprendizaje y
en el tratamiento rehabilitador. Suelen ser reactivas
por el deterioro funcional y mejorar con tratamien-
to antidepresivo y la recuperacion funcional.

Convulsiones. Se producen en el 10-15% de los
casos. Son mas comunes en ictus embolicos.
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Afasia. Laafasia impide al paciente comunicar-
se de forma adecuada y aumenta de forma impor-
tante su aislamiento. Por ello, esimportante favore-
cer los esfuerzos del paciente por hablar, utilizar
expresiones no verbales de animo y afecto con el
paciente y permitirle que éste se comunique a tra-
vés de gestos, expresiones faciales o sonidos. La pre-
sencia de afasia sensitiva dificulta enormemente el
tratamiento rehabilitador.
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Recurrencia del ictus y deterioro
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La recurrencia del ictus es un problema frecuen-
te, que causa un incremento de la mortalidad y mor-

bilidad por enfermedad cerebrovascular.

Uno de cada cinco pacientes que han sufrido un
ictus presentaran un nuevo episodio, siendo la fre-
cuencia muy alta en los primeros dias. Hasta un 30%
de las recidivas en los dos primeros afios tienen lugar

en los primeros 30 dias.

El numero de recurrencias varia segun la causa
etiologica del ictus, y en el 88% se produce el mismo
tipo de ictus que el ictus primario.

Recidivas del ictus seguin los grupos etiologicos (%)
Sacco et al. 1997

30 dias 1 aio 5 afos
Aterotrombotico 14,4 26,5 36
Embdlico 55 12,3 355
Lacunar 35 10,7 17,3
Criptogénico 49 10 30

En la prevencion secundaria de ictus, debemos de

diferenciar dos actuaciones distintas:
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— Como la causa de la mayoria de los ictus, ini-
ciales o recurrentes, es la formacion de un
trombo. El objetivo fisiologico de la preven-
cion secundaria es inhibirla con tratamien-
to anticoagulante o antiagregante plaque-
tario.

— Tratamiento de los factores de riesgo para un
segundo ictus.

TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE

Se ha comprobado que dosis bajas de warfarina han
sido utiles previniendo AIT embolicos e ictus asociados
a fibrilacion auricular en pacientes de alto riesgo.

El tratamiento anticoagulante actualmente esta
indicado en:

— Cardiopatias emboligenas:
e Fibrilacion auricular con antecedentes recien-
tes de AIT o ictus menor isquémico™.
e Estenosis mitral.
e Protesis valvular.
e Sindrome del seno enfermo®.
® Miocardiopatia dilatada.

® |nfarto de miocardio reciente con trombo
ventricular izquierdo.

® Prolapso de la valvula mitral.

* Indicado en pacientes de alto riesgo.
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Estados protrombaticos:

e Déficit de proteina C, proteina S, antitrom-
bina lll.

e Sindrome antifosfolipido™.

e Mutacion del factor V de Leyden™.

Foramen oval permeable®.

Aneurisma del septo auricular®.

Trombo en el ventriculo izquierdo.

Diseccion arterial (cervical y cerebral)**.

TRATAMIENTO DE LOS FACTORES DE RIESGO
PARA UN SEGUNDO ICTUS

Modificacion del estilo de vida: Se recomien-
da la dieta mediterranea, el control del peso y la rea-
lizacion de ejercicio fisico reqular (recomendacion
grado C).

Hipertensidon arterial: El control de la presion
arterial, incluida la presion arterial sistolica aislada
del anciano, disminuye el riesgo a parecer ictus has-
ta en un 42%.

Solo durante el accidente cerebrovascular agudo
se ha demostrado que un descenso brusco de la pre-
sion arterial es perjudicial para el paciente.

* Indicado en pacientes de alto riesgo.
* Utilidad controvertida.
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Tratamiento de los factores de riesgo para un sequndo ictus

Factores Factores Factores
no modificables modificables cardiacos
Sexo masculino. Fumar. Fibrilacion auricular.
Edad. Ejercicio fisico. Insuficiencia cardiaca.
Raza. Hiperlipemia. Valvulopatia.
(Carga genética. Hipertension. Hipertrofia de V. I.
Estenosis carotidea. C. isquémica.
Diabetes mellitus.

Estudios progress (perindropil + indapamida ver-
sus placebo) han demostrado la reduccion de riesgo
en un 43% en la prevencion secundaria del ictus.

Por tanto, se recomienda el tratamiento con IECA
en los pacientes con ictus que presentan HTA <
140/90 mmHg (nivel de evidencia |, recomendacion
grado A).

Dislipemias: Las estatinas estarian indicadas en
la prevencion secundaria del AlTy del ictus isquémi-
co con antecedentes de cardiopatia isquémica inde-
pendientemente de las cifras de colesterol (reco-
mendacion grado A).

Diabetes mellitus: Una terapia antihiperten-
siva agresiva para disminuir la PA a cifras < 130/85
mmHg es la mejor estrategia para la prevencion
en diabéticos (recomendacion grado C). Ademas,
se recomienda un estricto control de la glucemia
para disminuir las complicaciones microangiopa-
ticas.

Tabaquismo: El consumo de cigarrillos aumen-
ta el riesgo de padecer ictus entre 1,5y 5,6 veces; es
preciso insistir en la importancia del abandono del
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habito de fumar, especialmente entre la poblacion
de mayor riesgo (recomendacion grado C).

Alcohol: La relacion entre el consumo de alcohol
y la ECV es controvertida. Pero no podemos reco-
mendar el consumo moderado de alcohol como medi-
da de prevencion secundaria del ictus (recomenda-
cion grado C).

Estenosis carotidea: La endarterectomia caro-
tidea solo estaria indicada en pacientes sintomati-
cos con estenosis ipsilateral moderada-grave. Siem-
pre que los riesgos de pruebas diagnostica y la cirugia
esté realizada por expertos con bajo indice de com-
plicaciones (recomendacion grado A).

Es necesario el tratamiento quirtrgico de 8 a 10
pacientes para prevenir un accidente cerebro vascu-
lar en los tres afos siguientes. La endarterectomia en
estenosis no sintomaticas, el tratamiento quirurgico
no mostré mejoria con respecto al tratamiento médi-
co (aas + tratamiento de los factores de riesgo).

Recomendaciones

La prevencion secundaria del ictus se debe fundamentar en:

1. El diagnostico del mecanismo etiopatogénico del accidente cerebro-
vascular (nivel de evidencia 3).

2. Eluso de antiagregantes plaquetarios: principalmente aas, y como
alternativa clopidogrel o ticlopidina o la combinacion de dipiridamol
mas aas (nivel de evidencia 1).

3. laanticoagulacion oral con warfarina en fibrilacion auricular no val-
vular (nivel de evidencia 1).

4. Endarterectomia carotidea en pacientes con estenosis superiores al
800% en la cardtida ipsilateral (nivel de evidencia 1).

5. Control de los factores de riesgo vascular, principalmente la HTA (nivel
de evidencia 1) la hipercolesterolemia (nivel de evidencia 1).
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DETERIORO CONGNITIVO DE ORIGEN VASCULAR

Actualmente, el concepto de demencia vascular
incluye un conjunto bastante amplio y heterogéneo
de entidades clinicas que producen un deterioro cog-
nitivo como consecuencia de las lesiones vasculares
cerebrales.

Los dos principales tipos de demencia vascular son:

— Demencia vascular cortical: producida por
infartos tromboembalicos territoriales mul-
tiples.

— Demencia vascular subcortical: producida por
enfermedad isquémica de pequenos vasos.

EPIDEMIOLOGIA

Se detecta patologia vascular en uno de cada
tres pacientes con demencia; pero solo en un 10%
de los casos se considera a la patologia cerebrovas-
cular como causa de la demencia, y en otro 10% las
lesiones vasculares estan asociadas a demencia tipo
Alzheimer, la demencia mixta.

La demencia vascular se considera la segunda
causa, en frecuencia, de demencia en el mundo occi-
dental, tras la enfermedad de Alzheimer. Su preva-
lencia aumenta con la edad y es muy variable segun
las series; su incidencia se estima en 6-12 casos por
1.000 personas [afio en mayores de 70 afios. Siendo
en la mayoria de las series mas frecuentes en varones.
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La supervivencia de estos pacientes son de unos
5 afios menos que en la enfermedad de Alzheimery
en la poblacion general.

Los factores de riesgo para demencia vascular
son:

1. Factores de riesgo vasculares: siendo los mas
importantes la hipertension arterial, la dia-
betes mellitus, la cardiopatia y el ictus.

2. Factores de riesgo no vasculares: edad, nivel
cultual bajo y otros menos demostrados,
como la dieta oriental o la ingesta abusiva
de alcohol.

Como factores protectores se han descrito: die-
ta occidental, dieta abundante en pescado, ejercicio
fisico e ingesta de vitamina E.

CLASIFICACION DE LA DEMENCIA VASCULAR
— Demencia por infartos corticales multiples:

® Producida por infartos de diferente tama-
fio y localizacion que afectan a distintas
areas de la corteza cerebral.

e Pueden producir déficit cognitivos asocia-
dos a focalidad neuroldgica.

e (Causas principales: aterotrombosis y car-
dioembolismo.
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— Demencia por infarto estratégico: Producen
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demencia con un importante sindrome amné-
sico. Son:

® |nfartos taldmicos bilaterales.
e |nfarto del hemisferio dominante.

Demencia por infartos multiples subcortica-
les (estado lacunar): Producidos por enferme-
dad de pequefio caso arteriosclerdtica, en
pacientes hipertensos o diabéticos.

® Producen una demencia subcortical aso-
ciada a trastornos motores.

Enfermedad de Binswanger. Presenta:
e Demencia leve moderada.
® Factores de riesgo vascular.

e Déficit motor u otros datos de afectacion
subcortical.

® |magenes compatibles con leucoaraiosis en
la TC o RMN.

Demencia vascular hemodinamica: Producida
por la disminucion de la perfusion cerebral a
valores limites, producidas por enfermedad
cardiovascular o estenosis marcadas en terri-
torios supraaorticos...

Demencia y leucoaraiosis: En sujetos con dete-
rioro cognitivo, factores de riesgo vascular y
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signos de leucoaraiosis en la TC o RMN debe
de considerarse el diagndstico de demencia
vascular. Aunque la leucoaraiosis también la
podemos ver en la enfermedad de Alzheimer o
en la demencia mixta.

— Demencia hemorrdgica:

® |ashemorragias intracerebrales pueden pro-
ducir demencia.

® |os hematomas subdurales cronicos pue-
den producir alteraciones cognitivas con
débiles o nulos signos focales neurologicos.

CARACTERISTICAS CLINICAS

Las principales caracteristicas clinicas clasicas de
la demencia vascular y del deterioro cognitivo vas-
cular son:

— Inicio brusco.

— El curso fluctuante o remitente (a veces con
cuadros confusionales episodicos).

— La presencia de signos y sintomas focales neu-
roldgicos sugerentes de enfermedad cerebro-
vascular: paresia o paralisis focal, paralisis
pseudobulbar, piramidalismo, labilidad emo-
cional...

— El caracter no homogéneo del deterioro cog-
nitivo: afectando a algunas funciones, como
el lenguaje o respetando otras, como el juicio.
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— Los rasgos psicopatologicos mas clasicos son:
la relativa preservacion de la personalidad y |a
labilidad, la incontinencia emocional, la con-
fusion nocturnay la depresion.

— La presencia de factores vasculares asociados.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de demencia se realizara entre la
sospecha clinica, por la aparicion de determinados
signos neuroldgicos, con las baterias de test rapidos
(sobre todo en Atencion Primaria), como:

1. El' miniexamen cognitivo de Lobo (S 84,6% y
E 8200).

2. Cuestionario portatil del estado mental de
Pfieffer (S 100% y E 91%).

Para el diagnostico de demencia vascular se han
desarrollado los siguientes criterios diagnosticos:

Escala de isquemia de Hachinski (EIH).

EIH modificada por Rosen et al.
— DSM-IV.
CIE-10.

ADDTC (Criterios de California para la demen-
cia isquémica).

NINCDS-AIREN de demencia vascular.
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— Apesar de todos estos criterios diagnosticos, la
demencia vascular sigue siendo dificil de diag-
nosticar. De todos ellos, la escala de isquemia
de Hachinski (EIH) es el criterio mas sensible,
y el DSM-IV y el NINCDS-AIREN de demencia
vascular, los mas especificos.

Escala de isquemia de Hachinski

Comienzo brusco
Deterioro en escalones
Curso fluctuante

Desorientacion nocturna

Preservacion relativa de la personalidad
Depresion

Quejas somaticas

Labilidad emocional

Historia o0 presencia de hipertension
Historia de ictus

Aterioesclerosis asociada

Sintomas focales neuroldgicos
Signos focales neuroldgicos

<4 puntos: Demencia degenerativa.
4-7 puntos: Demencia mixta.
> 7 puntos: Demencia multiinfarto.

[NCH [F\CJ) SN (VRO (PEERY IR DI (NS [N NS VO SN NS

Criterios DSM-IV

— Déficit cognitivo que causa desadaptacion social o ocupacional que no
ocurre en el curso del delirium.

— Que se acompaia de sintomas y signos focales neurologicos (p. ej., pare-
sia), en exploracion o pruebas complementarias.

— Estos signos focales clinicos o pruebas de laboratorio se juzgan relacio-
nados etiologicamente con el cuadro de demencia.

— El curso clinico se caracteriza por periodos estables y crisis de pérdida
cognitiva y funcional stbitas.
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Las técnicas de neuroimagen y pruebas funcio-
nales han revolucionado el diagnostico, y constituyen
un requisito de probabilidad diagndstica en los nue-
vos criterios internacionales:

3. Tomografia computerizada craneal (TC) nos
localiza las lesiones vasculares e informa de
su tamafio y caracteristicas y facilita un diag-
nostico correcto en el 85% de los casos.

4. RMN es mads sensible para la deteccion de
lesiones, como infartos lacunares o las loca-
lizadas en el tronco cerebral y cerebelo.

5. Estudios funcionales, como el SPECT (tomo-
grafia computarizada por emision de foton
simple), nos da en la demencia vascular el
patron (mas caracteristico) de multiples ima-
genes de hipoperfusion, parcheadas en ambos
hemisferios o subcortical.

6. PET (tomografia por emision de positones)
permite observar una disminucion de la glu-
cosa en las zonas infartadas.

TRATAMIENTO DEL PACIENTE
CON DEMENCIA VASCULAR

La terapia mas efectiva de la demencia vascular es
la correccion de sus factores de riesgo cardiovascu-
lares (factores de riesgo del ictus).

La terapia de la hipertension arterial, de la hiperco-
lesterolemia, de la estenosis carotidea sintomatica y de
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la fibrilacion auricular, han demostrado su eficacia en
ensayos clinicos para reducir la incidencia de ictus.

Aunque hay pocos estudios sobre la eficacia del
control de los factores de riesgo en la demencia vas-
cular, el estudio Sist.-Eur ha demostrado que el con-
trol de la hipertension sistolica en los ancianos se
asocia con un menor desarrollo de la demencia.

Otros estudios han demostrado la discreta efica-
cia de aas a dosis de 325 mg/dia en la evolucion de
estos pacientes.

Farmacos como: vasodilatadores, neuroprotecto-
res, antagonistas del calcio, en ensayos clinicos, han
demostrado un discreto beneficio sin gran repercu-
sion clinica, aunque una reciente revision Cochrane
de citicolina atribuye a este producto un beneficio
en memoria y conducta en pacientes con patologia
vascular cerebral cronica. Otros fadrmacos, como los
inhibidores de la acetilcolinesterasa y la menantina,
estan en desarrollo.

La galantamina ha demostrado beneficios, pero
esta pendiente de confirmacion en otros ensayos cli-
nicos.
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