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UMMARY

Cerebral infarct or Stroke, is an
entity that affects profoundly
the patients life,
therefore its management has
to be intense and global so
the consequences or adverse
effects can be avoided, such
as impaired functionality and
life threatening The
author summarizes the latest
tendencies on its management.

quality

events.

NTRODUCCION

Es frecuente encontrar en la
consulta diaria pacientes con
eventos vasculares que acuden
al consultorio o se les visita a
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domicilio porcontrol de patologias
crénicas hipertension
mellitus,

como
arterial, diabetes
dislipidemias, etc. Es importante
recalcar en ellos el manejo de
factores de riesgo para evitar un
segundo evento, ya que el A.V.C.
incrementa profundamente la
morbimortalidad, los costos de
cuidado y baja la calidad de vida
funcional, cognitiva y emocional.
Para ello, la funcionalidad de la
siguiente revision es de conocer
la fisiopatologia y semiologia de
la enfermedad, signos de alarma,
conductas sobre cambios de estilo
de vida y tratamiento preventivo.

EFINICION Y
FISIOPATOLOGIA

El A.V.C. se define como el cese
subito del flujo de sanguineo
a una parte del cerebro y se
caracteriza por una deficiencia
neurologica focal de comienzo
repentino. Las consecuencias del
flujo reducido dependen de la
circulacion colateral cerebral y
de cada individuo. La deplecion
de sangre y oxigeno al tejido
provoca una cascada de eventos
inflamatorios como formacion
de radicales libres y aminoacidos
excitatorios extra celulares que
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dan lugar a una lesion en el tejido
cerebral.
de este cese, un nucleo central

Inicialmente después

muy poco perfundido (nucleo
isquemico) es rodeado por un area
caracterizada por alteraciones
ionicas 'y metabdlicas pero
estructuralmente  integra con
potencial reversibilidad (drea
de penumbra)'. La isquemia

provoca necrosis celular al
privar a las células de glucosa
y esto impide la produccioén de
ATP (adenosin trifosfato) en las
mitocondrias.
calcio intracelular y liberacion
de glutamato, resultando en
destruccion catalitica y lesion

de las membranas de las células

Esto aumenta de

A | Schematic representation of regions
of cerebral hypoperfusion
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Figura 1. Regiones de Hipoperfusion
cerebral por A.V.C. - JAMA, April 14,
2015. Vol 313 Number 14
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cerebrales. Si la interrupcion del
flujo persiste durante un periodo
de 4 a 10min surgird un infarto
o muerte del tejido encefalico. Si
este flujo se reanuda a muy breve
plazo (usualmente en menos de
24h), puede haber recuperacion
plena del tejido y los sintomas
seran transitorios. Este escenario
recibe el nombre de isquemia
cerebral transitoria o TIA por
sus siglas en inglés. Cuando los
sintomas duran mas de 24h se ha
producido una apoplejia.'

TIOLOGIA Y
FACTORES DE
RIESGO

El A.V.C. es segundo en linea
después de la
cardiovascular como causa de
incapacidad y muerte a nivel
mundial y su incidencia varia
de pais a pais. Este cese de flujo

enfermedad

sanguineo se divide en isquémico
en un 70% (embolicos 75% -
tromboticos 25%) y hemorragico
en un 30% (Intracerebral 90%
- Subaracnoideo 10%). Eventos
causados por hipercoagulabilidad,
trombosis de senos venosos,
vasculitis o uso de anticonceptivos
orales  son poco
frecuentes.? El riesgo de A.V.C.
aumenta exponencialmente con
la edad, y mucho mas cuando el
paciente presenta comorbilidades
hipertension (H.TA. -
factor de riesgo modificable mas

importante), diabetes mellitus

causas

COmo:

(D.M.), obesidad, sedentarismo,
estenosis carotidea,
aterosclerosis, infarto miocardico
previo, protesis valvulares o
fibrilacion auricular (los eventos
cardioembdlicos representan el
20% de los eventos isquémicos),
falciforme,

excesivo de bebidas alcohdlicas o

anemia CONSumo

drogas ilicitas y fumado.?

NAMNESIS Y
MANIFESTACIONES
CLiINICAS?

Laanamnesissedirigehacialahora
de inicio de las manifestaciones
(las cuales el paciente describe
como caida de la comisura
labial, dificultad para hablar y
caida o debilidad del miembro
superior) y los factores de riesgo
citados anteriormente, asi como
historia de traumas y cefaleas.
No hay factor en la historia que
diferencie entre evento isquémico
o hemorragico, pero el vomito,
cefalea y ndusea por lo general
se presentan mas en eventos
hemorragicos.  Los  déficits
comunes para ambos son disfasia,
disartria, hemianopsia, debilidad,
ataxia y pérdida sensorial. Las
manifestaciones son unilaterales
y la conciencia generalmente
Para A.V.C.
isquémico (embdlicas de rapida

esta conservada.

instauracion, tromboticas pueden
progresar durante horas hasta
dias):
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Territorio irrigado

Déficit de presentacion usual

Oftalmica Amaurosis fugax (ceguera monocular)
Cerebral Anterior Hemiplejia ( Miembro inf. > Miembro sup.)
Cerebral Media Hemiplejia (Miembro sup. y rostro >Miembro

inf), Hemianestesia, Afasia, Apraxia

Cerebral Posterior

Hemianopsia homénima, Sd. Talamico

Entumecimiento ipsilateral del rostro y

Vertebral contralateral en miembros, Diplopia, Disartria,
Sd. Horner ipsilateral
Basilar Miosis, pérdida de sensibilidad
Cerebelar Vértigo, Diplopia, Nistagmo, ataxia de

miembro ipsilateral

Infarto Lacunar (Lesiones
de diametro < 15mm,
incidencia de 20-25%,
H.T.A. factor de riesgo

principal

Hemiplejia y hemianestesia pura, hemiparesia,

ataxia, disartria

Para  A.V.C hemorragico,
las manifestaciones son las
anteriores mas déficit importante
del estado de conciencia, vomito
y cefalea. Para pacientes con
manifestaciones de progresion
lenta el diagnéstico diferencial
debe

paresia (ausencia parcial de

incluir migrarna,
movimiento voluntario) postictal,
hipoglucemia, hematoma
subdural, convulsiones y lesiones
espacio ocupantes. El examen
fisico debe: detectar
extracraneales de los sintomas,
determinar y documentar una
comparacion del estado de
déficit para una proxima visita
y localizar la lesion. Siempre se
debe realizar una toma de signos

causas

vitales y estado de conciencia.
La revision de cabeza y cuello
debe ser cuidadosa para buscar
signos de trauma, infeccion
o irritacion meningea. Es
obligatorio realizar un examen
neurolégico completo de pares
craneales, funcion motora y
sensitiva, funcién cerebelar,
marcha (si es posible), reflejos
osteotendinosos, capacidad de
lenguaje y estado mental. Realizar
fondo de ojo (si es posible) en
busca de retinopatia, émbolos o
hemorragia. Se deben auscultar
las arterias cardtidas en busca de
soplos, asi como el corazon por
murmullos, galopes, arritmias y
finalizar con palpacion de pulsos
periféricos. La presencia de un
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examen neuroldgico anormal
0 que en comparacion con el
anterior haya retroceso de los
hallazgos clinicos, instauracion
subita de disfasia, disartria o
debilidad, presencia de soplos
cardiacos o carotideos y ataque
repentino al estado general son
situaciones de urgencia donde se
debe remitir al paciente a la sala

de urgencias.

REVENCION
SECUNDARIA DEL
A.V.C.

Para instaurar la prevencion
importante la
identificacion clinica de causas
cardiovasculares o de grandes
vasos. Los estudios de imagenes
(La resonancia magnética es
mas sensible y especifica pero la
tomografia axial computarizada
tiene disponibilidad) vy
electrocardiograma son estudios
que pueden realizarse de
forma seriada para el control
y evolucién del paciente. El
manejo nutricional se basa en
disminuir la carga de sodio y
exceso de grasas y carbohidratos

secundaria es

mas

a la dieta, con un aumento en
el consumo de proteinas. Hay
evidencia de reduccion de riesgo
de otro evento en pacientes
con enfermedad cardiovascular
y A.V.C. previo que se les
provee de
4. Estudios observacionales en
pacientes con historia de A.V.C.

dieta mediterranea



indican que habitos de cese de
fumado y actividad fisica regular
disminuyen lamorbimortalidad en
el paciente®. Hay tres estrategias
de tratamiento  principales®:
antiplaquetarios  (excepto en
pacientes en quienes la terapia de
anticoagulacion estd indicada),
control de la presion arterial, y
control de dislipidemia.

ONTROL CON
ANTIPLAQUETARIOS

A menos de que se prescriba
anticoagulacion,  todos  los
pacientes con A.V.C. previo
deben tomar terapia
plaquetaria. Estudios indican que
el uso de acido acetilsalicilico
(aspirina) reduce el riesgo de

otro evento’.

anti

Bajas dosis de
aspirina (75 a 325 mg cada dia)
parecen ser tan efectivas como
dosis altas para prevencion de
A.V.C. con un riesgo menor de
efectos gastrointestinales. Hay
metanalisis que mencionan que
dosis mayores a 30 mg bajan el
riesgo Unicamente un 13%®. En
un estudio (NCT00991029)° se
compara el uso de clopidogrel
vs. dipiridamol (inhibidor de
fosfodiesterasa) mas aspirina
(grupo ASA-ERDP) y se vio
que los resultados eran similares
en ambos grupos, tanto para
reduccion de riesgo como para
eventos adversos.
consign6 un total de 20332
pacientes (edades 66-67 aios,

Este estudio
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tabaquistas 36%, obesos 35.6%,
A.V.C. previo 18%, H.T.A. 74%,
D.M. 28%, Dislipidemia 46.8%)
por 2.5 afios. Elresultado principal
fue recurrencia de A.V.C., el cual
ocurrid en 9% de los pacientes del
grupo ASA-ERDP y en 8% en el
grupo Clopidogrel. Los eventos
hemorragicos  (digestivos e
intracraneales) fueron levemente
mayores en el grupo ASA-ERDP
con un 4.1%, con respecto al
grupo Clopidogrel con un 3.6%.
Se concluyd que ningin grupo
es superior a otro con respecto
a prevencion de un segundo
A.V.C. Las guias recientes de
la Asociacion Americana del
Corazon indican que el uso
unico de aspirina, clopidogrel o
la combinacion de aspirina mas
dipiridamol son de 1ra linea para
prevencion secundaria del A.V.C.’

ONTROL DE LA
PRESION ARTERIAL

Lapresionarterial (P.A.)eselfactor
de riesgo que se debe modificar
de manera mas individual y
analitica. Son pocos los datos que
determinan una meta fija para
la P.A. y las recomendaciones
dictan que hay beneficios cuando
hay reducciones de 10/5 mmHg'°,
especificamente
reduccion se da sobre la presion
sistolica. Los tratamientos de

cuando la

primera linea recomendados
en estos casos son diuréticos

tiazida, bloqueadores de canal

de calcio, inhibidores de enzima
convertidora de angiotensina
(IECA) y antagonistas de receptor
de angiotensina (ARA II). Los
beta bloqueadores se consideran
de segunda linea, dado a su
inferioridad en prevenir eventos a
pesar de reducciones similares en
la P.A. con respecto a los demas
grupos. El estudio PRoFESS!
no logré demostrar reduccion de
riesgo con un ARAIl comparado
con un IECA. Se concluy6
también que el tratamiento con
aspirina, clopidogrel o aspirina
mas dipiridamol para disminucion
de riesgo de otro evento era
similar'', También hubo una
comparacion entre Telmisartan
(ARA II) vs. diurético que resultd
en beneficio de reduccion de
riesgo con el ARA II'. El estudio
PROGRESS"  se
pacientes con A.V.C. previo y
compar6d el uso de Perindopril
(IECA)
(diurético) vs. Perindopril. Luego
de 4 afios se vio una reduccion

realizd en

mas Indapamida

de riesgo de otro evento en
un 28% con un promedio de
entre 9/4
mmHg en pacientes con terapia
combinada  (/IECA+Diurético).
Salvo  contraindicacion, los
estudios avalan el uso de /ECA

reducciéon de PA.

en dosis inicial baja con aumento
progresivo a dosis plena (segun
P.A.) como
inicial de H.T.A.
para prevencion secundaria'®. Las

monitoreo  de
tratamiento

guias de prevencidon sugieren
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que el descenso de la presion
arterial sistolica (P.A.S.) de <120
mmHg se asocia positivamente
con gran reduccion del riesgo
para un siguiente evento. Sobre
esto, se estudio de que si la
P.A.S. mantenida a esos niveles
era beneficiosa en pacientes con
A.V.C. reciente. El estudio Level
of Systolic Blood Pressure Within
the Normal Range and Risk of
Recurrent Stroke'* consigné un
total de 20330 pacientes (edad
>65 afios, caucasicos 55%,
A.V.C. previo 18%, H.T.A. 80%,
D.M. 35%, Hipercolesterolemia
49%, Tabaquismo 20%) que
se siguieron por 3 afos. Se
categorizd6 a los pacientes en
P.A.S. muy baja-normal (<120
mmHg), baja-normal (120 - <
130 mmHg), alta-normal (130
- < 140 mmHg), alta (140 - <
150 mmHg) y muy alta (>150
mmHg). El resultado principal fue
observar que grupo presentaba
otro A.V.C. Los grupos de muy
baja-normal (<120 mmHg),
alta (140 - <150 mmHg) y muy
alta (>150 mmHg) se vieron
involucrados en un aumento en la
recurrencia de A.V.C. en un 8%,
8.7% y 14.1% respectivamente'.
El  estudio = ACCORD-BP"
concluyo que no hay factor de
proteccion beneficioso en el
descenso agresivo y continuo
de P.A.S. para una meta de
<120 mmHg en pacientes con
A.V.C. previo + D.M. y que
se necesitan mas estudios para

comprobar la meta adecuada. Las
guias de la Asociacion Americana
del Corazoén recomiendan que la
meta de P.A.S. en estos pacientes
sea baja normal (120 - <I30
mmHg)".

ONTROL DE
DISLIPIDEMIA

El Heart Protection Study 16
concluyd que el riesgo de otro
evento baja un 25% comparando
simvastatina respecto a
placebo en pacientes con niveles
de colesterol total > 135 mg/
dl. También hay beneficios en
pacientes a los que se les trata
agresivamente el LDL. Las guias
de la Asociacion Americana del
Corazén recomiendan un nivel
de LDL por debajo de 100 mg/dl
para que se de una reduccion de
riesgo del 16% a 5 afios utilizando
atorvastatina 80 mg VO HS".
Se debe de tener cuidado en
pacientes que tienen antecedente
de hemorragia intracerebral, ya
que las estatinas poseen un cierto
riesgo de aumento sobre este
padecimiento'’.

con

TROS PUNTOS
CLAVES A
CONSIDERAR

- Rehabilitacion

El Asociacion Americana del
Corazén recomienda la terapia
de rehabilitacion en el hogar
siempre y cuando sea imperativo.
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Se recomienda el entrenamiento
aerobico, ejercicios
mejorar balance, flexibilidad,
coordinacion 'y ejercicios de
resistencia. Terapia ocupacional
y de lenguaje deben dirigirse
a actividades que aumenten la
independencia del paciente's.

para

- Depresion

Un metanalisis de 28 estudios
prospectivos 317 540
participantes encontr6 que 8478
habian tenido un evento vascular

con

cerebral. De ellos un 53% tenian
interconsultas servicios
de psiquiatria por distimia y
De ese 53%, un
16% sufrio un segundo evento.
Es necesario buscar signos de
depresion en estos pacientes, y
fomentar el fortalecimiento del
nucleo familiar del paciente, ya
que este padecimiento incrementa
significativamente el riesgo de

con

anhedonia.

mortalidad y morbilidad de un
segundo evento'.

- Accidente vascular cerebral y
Diabetes Mellitus

Existe una relacion muy estrecha
entre la diabetes mellitus (D.M.)
y la enfermedad vascular, ya sea
cerebral o cardiaca, lo cual se
pone en evidencia a través de
las lesiones que se establecen de
forma gradual a nivel de los vasos
sanguineos de pequefio y gran
calibre.

Dentro de los
diabéticos con A.V.C. previo, los

pacientes
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de mayor riesgo para presentar
otro evento son los que tienen
un mayor tiempo de evolucion
de la enfermedad y con un
control metabdlico
sin titulacion o revision de
tratamiento, o aquellos que hacen
caso omiso a las orientaciones

deficiente

de su médico y mantienen una
mala educacién con respecto
a su enfermedad. La principal
forma de prevenir otro evento
cerebrovascular es
control 6ptimo de su enfermedad
a través de las dietas indicadas

lograr un

en cada caso, ejercicios fisicos
sistematicos con disminucion del
peso si es necesario y cumpliendo
con los tratamientos médicos
establecidos.

ONCLUSIONES

El manejo de un paciente con
A.V.C. es multidisciplinario, con
monitoreo constante y de cuidado
continuo. Muchos de estos
pacientes en casa, no tienden a
seguir las indicaciones médicas
ya que el personal médico no
siempre mantiene un seguimiento
continuo y riguroso de estas
personas. Ese seguimiento es
de suma relevancia para evitar
segundos o terceros eventos que
aumentan el costo de tratamiento
y cuidado del paciente, asi como
aumento en la morbilidad del
mismo. El conocimiento basico
del control de factores de riesgo
y de las terapias establecidas

son pilares necesarios para todo
profesional en salud que tenga
a su cuidado casos de este tipo
y asi disminuir la mortalidad y
aumentar la calidad de vida en
este grupo de personas.

ESUMEN

El accidente vascular cerebral
(A.V.C.) es una entidad que afecta
de manera importante la calidad
de vida del paciente, por ello un
abordaje integral e intenso es
esencial para evitar las recidivas
de este padecimiento, las cuales
pueden deshabilitar mas la
funcionalidad del paciente asi
como provocar eventos mortales.
El autor resume las ultimas
tendencias acerca de su abordaje.
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