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A) INTRODUCCION

Los accidentes cerebrovasculares (ACV) representan la tercera causa de muerte en los paises
desarrollados y los ancianos constituyen un grupo especialmente susceptible a este problema: el
75% de todos los eventos cerebrovasculares ocurren en este grupo etario. El 5% de los mayores
de 65 anos sufrird uno en algin momento de su vida.

En las ultimas décadas se ha observado una tendencia a la disminucién de la incidencia y de la
mortalidad de los eventos cerebrovasculares en algunos paises. Se cree que esta disminucion
puede deberse al mejor diagnéstico y manejo de los factores de riesgo vascular, en especial de
la hipertension arterial (HTA).

La deteccion y el tratamiento de la HTA es la estrategia méas importante para prevenir
la enfermedad cerebrovascular. El médico de atencidon primaria ocupa un lugar de
suma importancia en la prevencion primariay secundaria de esta enfermedad.

El accidente isquémico transitorio (AlT) es una entidad clinica que exige un alto indice de
sospecha. Existe un relativo consenso en cuanto al manejo diagndstico y terapéutico de los
pacientes que sufrieron un AIT. Sin embargo, las intervenciones en los pacientes asintomaticos
aun son controvertidas.

El médico de atencidn primaria se enfrenta con los siguientes desafios: implementar
las estrategias que han demostrado prevenir la enfermedad cerebrovascular,
diagnosticar correctamente a los pacientes con este problema y seleccionar
adecuadamente a aquellos pacientes que se podrian beneficiar con intervenciones
médicas y/o quirargicas.

Los cambios normalmente asociados con el envejecimiento, la sumatoria de los problemas de
salud y la polimedicacion a la que los ancianos estan expuestos hacen que el abordaje de la
enfermedad cerebrovascular en este grupo etario sea particular.

Debido a que son mas conocidos, en este texto utilizaremos los términos “accidente
cerebrovascular” y “accidente isquémico transitorio” para referirnos a los eventos relacionados
con la enfermedad cerebrovascular. Sin embargo, cabe aclarar que algunos expertos usan el
término stroke para referirse a los mismos problemas.

B) OBJETIVOS

1. Identificar los diferentes sindromes clinicos de patologia vascular cerebral y clasificarlos
segun criterios fisiopatolégicos, clinicos o del territorio arterial involucrado.

2. Conocer los criterios diagndsticos y los principales diagnésticos diferenciales del accidente
isquémico transitorio.

3. ldentificar los factores de riesgo, los principales estudios diagnésticos y los tratamientos de
la enfermedad cerebrovascular.
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C) CONTENIDOS

1. Generalidades
2. Diagnéstico del accidente isquémico transitorio
3. Herramientas diagndsticas y terapéuticas en la enfermedad cerebrovascular
4. Conductas preventivas, diagnosticas y terapéuticas en la enfermedad cerebrovascular
1 GENERALIDADES
Definiciones

Los eventos cerebrovasculares son episodios de déficit neuroldgico de instalacion
aguda y duracién variable, causados por isquemia o sangrado encefalicos. Las
caracteristicas de cada evento y su duracién determinan, en parte, el dafio resultante.

Se describen los siguientes eventos segun su duracion y secuelas:

a) Accidente isquémico transitorio: antes se lo definia como un déficit
neurolégico de instalacién brusca, de entre cinco y sesenta minutos de
duracion con resolucién integra (sin secuelas) dentro de las veinticuatro
horas. Actualmente se lo define como un episodio transitorio y agudo de
disfuncién neurolégica, causado por isquemia focal cerebral, medular o
retiniana (sin infarto). La definicién actual se basa més en el tipo de dafio
tisular que en el tiempo de evolucidn (veinticuatro horas). Se diferencia del
accidente cerebrovascular isquémico porque en este hay infarto tisular del
sistema nervioso central.

b) Déficit neuroldgico isquémico reversible: déficit neurolégico que dura mas de 24 horas y
menos de 3 semanas (algunos expertos exigen recuperacion en menos de una semana). En
estos episodios no hay secuelas y la recuperacion es total.

c) ACV parcial no progresivo: algunos lo consideran sinénimo de ACV menor. Se refiere al ACV
con minima secuela, cuya recuperacion es progresiva aungue no siempre total.

d) ACV: déficit neuroldgico de instalaciéon brusca, con disfunciéon neurolégica
focal mas que global. Los sintomas duran mas de 24 horas o resultan en la
muerte antes de las 24 horas. Los sintomas se perpetdan, con
fluctuaciones o no, por mas de 3 semanas y, después de una adecuada
investigacion, se concluye que tienen un origen vascular no traumético.

Cuando el paciente que ha sufrido un ACV va profundizando su deterioro neurolégico, se dice que
esta sufriendo un ACV progresivo. Esta subclasificacion es poco operativa y, en la practica, se
utiliza solo para precisar los criterios de inclusion de pacientes en ensayos clinicos de prevencion
secundaria del ACV.

Decimos que un paciente tiene enfermedad cerebrovascular (ECBV) cuando ha
tenido un “evento” cerebrovascular (AIT, ACV) o cuando tiene lesiones
demostrables en las arterias cerebrales que hacen que el riesgo de estos
eventos sea muy elevado. Si un paciente tuvo un AIT, tiene ECBV. Si un
paciente tiene una estenosis severa de la carétida interna, aunque no haya
tenido ningdn sintoma (evento) tiene ECBV.
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Epidemiologia

La incidencia de ECBV aumenta con la edad (se duplica por cada década transcurrida
después de los 55 afios) y es mas frecuente en los varones.

Se estima que el 5% de los individuos mayores de 65 afios sufrira un ACV en algin momento
de su vida. El 75% de los ACV ocurre en este grupo etario.

I La ECBV constituye la segunda causa de muerte en los mayores de 65 afios.

La mortalidad del ACV en los primeros 30 dias es de aproximadamente el 20% y puede llegar al
40% durante el primer afio. La mortalidad anual por ACV es de 75/100.000 habitantes, con una
desproporcionada mayoria de muertes tempranas en pacientes con ACV hemorragico. La
prevalencia de pacientes que han sufrido un ACV es de 5 en 1000 (0.5%).

La incidencia de ACV disminuyé mas de 50% en todos los grupos etarios entre 1975 y 1979,
comparada con la del periodo 1945-1949. Las causas mas probables de esta disminucion son la
deteccion y tratamiento mas tempranos de la hipertensién arterial (HTA) y de los otros factores
de riesgo vascular, la atencion mas efectiva y rapida de los pacientes con ACV y el mejor
reconocimiento y manejo de las fuentes cardioembdlicas. Estudios publicados recientemente
muestran un aumento de la incidencia (no de la mortalidad) de ACV, debido, quizés, a la
deteccién mas precoz (nuevas técnicas de imagenes) y al aumento de la poblacion afiosa que
sobrevivié al infarto agudo de miocardio (IAM) y al cancer.

La epidemiologia del AIT es menos clara. Al ser una entidad de diagnéstico retrospectivo, su
incidencia varia segun la poblacion estudiada y el indice de sospecha de los médicos.

Sindromes clinicos

Los pacientes con eventos cerebrovasculares presentan diferentes manifestaciones clinicas
segun el territorio cerebral afectado. Es posible reconocer varios sindromes mas o menos
caracteristicos de indudable utilidad diagndstica cuando estan presentes. Sin embargo, en
muchos casos existe cierta superposicion entre los distintos signos y sintomas.

a) Enfermedad carotidea

Se debe al compromiso de la arteria carétida interna. Puede manifestarse clinicamente con:
paresia (mono o hemiparesia), pérdida de la sensibilidad (mono, hemi o hipoestesia), parestesias
(mono o hemiparestesias), trastornos del habla (especialmente, afasia), pérdida de la vision en
un ojo o en parte de un ojo (amaurosis fugax), hemianopsia homénima y/o dificultad cognitiva. La
pérdida de la sensibilidad es un sintoma deficitario, mientras que las parestesias son un sintoma
“positivo” (aparece una sensacion desagradable similar a un hormigueo).

El sindrome carotideo tipico esta compuesto por sintomas deficitarios motores
(paresia) o sensitivos (anestesia/parestesia), acompafiados de sintomas corticales.
Los sintomas corticales son la afasia, la disfasia, la dificultad cognitiva, el deterioro
del sensorio y los sintomas visuales.

Un ejemplo de sindrome carotideo es la hemiparesia facio braquio crural derecha con afasia.

b) Enfermedad vertebrobasilar

Se produce como consecuencia del compromiso de las arterias vertebral y/o basilar. Se
caracteriza por la presencia de vértigo, diplopia, disfagia y disartria. Se considera que se trata de
un sindrome vertebro basilar cuando ocurren dos de estas manifestaciones simultaneamente o
una de ellas asociada con alguno de los siguientes sintomas: paresia (cualquier combinacién de
las extremidades), anestesia / hipoestesia o parestesias, (cualquier combinacién de las
extremidades), ataxia o hemianopsia homdnima (uni o bilateral).
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Dos ejemplos tipicos de sindrome vertebrobasilar son: a) un paciente que presenta
disartria y vértigo; y b) un paciente que presenta diplopia acompafiada de paresia en
ambos miembros inferiores.

¢) Sindromes lacunares

En estos sindromes se produce una oclusion de las penetrantes en el origen de los vasos de
400 a 1000 micrones o un proceso degenerativo de lipohialinosis, generalmente, en vasos de
200 micrones o menores. Estos trastornos se asocian marcadamente con la HTA.

Debe sospecharse un sindrome lacunar en los pacientes que desarrollan un
compromiso sensorial y/o motor unilateral de la cara, el brazo y/o el miembro inferior
que no se acompafia de sintomas corticales.

Fisher describié 21 sindromes lacunares. Algunos ejemplos son la hemiparesia motora pura
(compromete la capsula interna o la protuberancia), el ACV sensitivo puro (afecta el talamo) y la
paresia crural con ataxia homolateral (con compromiso de la protuberancia o del pedunculo
cerebeloso).

Los sindromes lacunares, al afectar principalmente la sustancia blanca (profunda) y
los ganglios de la base, no suelen tener déficits corticales. Un ejemplo tipico de
sindrome lacunar es el de un paciente hipertenso de larga data que presenta una
paresia braquiocrural derecha que no se acompafia de sintomas corticales.

La capacidad de hacer un diagnéstico sindromatico es muy importante pues ayuda a determinar
la necesidad o no de realizar estudios posteriores (ver el contenido 4). Sin embargo, en la
practica, esta diferenciacion no es sencilla debido a que los diferentes signos y sintomas suelen
superponerse en los diferentes sindromes.

Clasificacion

Existen varias clasificaciones de la ECBV segun diferentes criterios: fisiopatogénico (cémo se
produjo el evento), clinico (qué signos y sintomas tiene el paciente) y topografico (cual es el
territorio afectado). Ninguna de estas alcanza por si sola para decidir el manejo clinico de la
enfermedad. Es muy dificultoso subclasificar a los pacientes dada la gran variedad de cuadros
posibles, aun cuando existen lesiones similares. Por ejemplo, la oclusion de la carétida interna
puede cursar en forma asintomdtica, causar un AIT o un ACV o producir un infarto masivo
transhemisférico.

El ACV podria clasificarse, basicamente, segun el siguiente esquema:

a) ACV isquémico: representa el 80% de los ACV. Es causado por la oclusién de un vaso
cerebral, ya sea por un mecanismo trombético o embdlico cuya consecuencia es el infarto
cerebral. El vaso cerebral se puede ocluir debido a una lesiéon ateroesclerética extensa arterial, a
una embolia cardiaca (cardioembolia), a una embolia arterio arterial, o bien el infarto puede ser
de origen desconocido. El ACV isquémico puede sufrir transformacién hemorragica secundaria
por necrosis tisular y/o horadacién de vasos vecinos, especialmente cuando el infarto es
extenso.

b) ACV hemorréagico: representa el 12% de los ACV. Se debe a un sangrado dentro del
cerebro con aumento subito de la presion intracraneana. En general el sangrado se produce
como resultado de la ruptura de un aneurisma o de una arteriola lesionada por la HTA o la
arteriosclerosis. El sangrado también puede ser secundario a la complicacién de una lesion
metastasica o de una malformacion vascular cerebral (mucho menos frecuente en los mayores
de 65 anos).

¢) Hemorragia subaracnoidea: representa el 8% de los ACV. La lesion es secundaria al
vasoespasmo arterial. Generalmente, esta acompafiada de cefalea, signos meningeos y
afeccion de los nervios craneales adyacentes.



Generalmente, los ACV hemorragicos tienen una signosintomatologia mas severa. El
tipico sangrado grave va seguido de coma con desviacion conjugada de la mirada. Sin
embargo, en muchos casos, el médico no tendrd la certeza suficiente sobre la
naturaleza hemorragica o isquémica del evento hasta conocer el resultado de la
tomografia computada.

Los sitios arteriales en los que se puede producir la lesion son la carétida interna, la vertebral, la
basilar o las cerebrales anterior, media o posterior.

El 80% de los ACV es tromboembdlico (isquémico), el 12% es secundario a una
hemorragia cerebral y el 8% responde a una hemorragia subaracnoidea. El prondstico
de los ACV hemorragicos es francamente peor que el de los isquémicos.

2 DIAGNOSTICO DEL ACCIDENTE
ISQUEMICO TRANSITORIO (AIT)

Criterios diagndsticos del AIT

I Recordamos que se denomina AIT a un episodio transitorio de disfuncién neurolégica
causado por isquemia focal (sin infarto agudo) cerebral, medular o retiniana.

Esta definicion tiende a ser amplia, pero tiene como objetivo seleccionar a los pacientes que
tienen mayor riesgo de sufrir un ACV para poder realizar en ellos estrategias preventivas. El
diagndstico de AIT incluye cualquier déficit neurolégico que comprenda cualquiera de los
sintomas enunciados en el contenido 1, cuando definimos los tres sindromes clinicos (AIT
carotideos, AIT vertebrobasilares y AlT lacunares).

Un ejemplo tipico de AIT correspondiente al territorio de la arteria carotidea es el de un paciente
que refiere que perdid la visidon en forma completa de un ojo (amaurosis fugax). Para cumplir
criterios diagndsticos de AIT, el episodio debe durar menos de 24 horas y resolverse en forma
completa.

El diagnéstico de AIT no incluye: 1) sintomas no focales y no aceptables como
evidencia de AIT (por ejemplo, pérdida del conocimiento, mareos, debilidad
generalizada, confusiéon mental, déficit visual asociado a depresién del sensorio,
incontinencia fecal o urinaria); ni 2) cualquiera de los siguientes sintomas, si estan
aislados: vértigo, diplopia, disfagia, pérdida del equilibrio, tinnitus (acufenos),
sintomas sensitivos limitados a una parte de un miembro o de la cara, escotomas
centellantes, amnesia, (caidas sin pérdida del conocimiento).

La mayoria de las veces, el diagndstico del AlT es retrospectivo y se basa casi exclusivamente
en un interrogatorio minucioso. Por lo general, el examen fisico es normal en el momento de la
consulta. Debe hacerse un buen diagndstico diferencial con sintomas sincopales o
presincopales, convulsivos, histeriformes o de vértigo periférico. El diagndstico de AIT implica la
necesidad de realizar determinadas intervenciones.

Un diagndstico incorrecto puede desencadenar una cascada de estudios o la utilizacion de una
medicacion en forma crénica, lo que puede poner en riesgo la salud del paciente. Este no es un
punto menor ya que, como hemos mencionado en capitulos de entregas previas los ancianos
suelen estar polimedicados y el hecho de diagnosticar un AIT implica que habra que incorporar
nuevas drogas para tratar la ECBV.
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Fisiopatologia del AIT

Los AIT siempre son eventos isquémicos sin dafio tisular. La hemorragia no participa
de la fisiopatologia de esta entidad. Los mecanismos principales por los que se
producen los AIT son: a) embolia: una fuente emboligena, cardiaca o arterial, produce
isquemia localizada (se considera que éste es el mecanismo mas frecuente); o b) el
hipoflujo focal: una estenosis critica o la oclusién de una arteria por un trombo
disminuye el flujo en un &rea focal del cerebro.

Existen otros factores que determinan la resolucion o la magnitud de la lesién y podrian explicar
lo transitorio del evento. Estos factores son la circulacion colateral (el de mayor relevancia), la
viscosidad sanguinea y la compliance de la pared vascular.

Analizando las caracteristicas del evento, podemos sospechar cual es el territorio
comprometido, el origen del problema (intracraneal o remoto) y, en este ultimo caso, si se debe
a una patologia arterial o cardiaca.

Diagnosticos diferenciales de AIT

Sabemos que muchos cuadros de naturaleza vascular isquémica, y otros de etiopatogenia
completamente diferente, pueden simular clinicamente un AIT. Los mas relevantes son los
siguientes:

Migrafa: hasta el 30% de los AIT cursan con cefalea y con frecuencia hay crisis migrafiosas sin
cefalea. Habitualmente, la poblacién afectada por la migrafia es mas joven. En este cuadro, la
instalacién de los sintomas es mas progresiva (es habitual que suceda a lo largo de varias horas)
y los sintomas suelen ser mas “positivos” que deficitarios.

Epilepsia: puede simular un AIT por debilidad postictal o convulsiones afasicas (speech arrest).
Se caracteriza por presentar sintomas “positivos”, mas que deficitarios, y pérdida del control
esfinteriano.

Lesiones cerebrales estructurales: entre ellas, tumores (suelen presentarse con un cuadro
general progresivo, no fluctuante, acompafado de cefalea), hematoma subdural crénico (los
sintomas aparecen en forma lenta, gradual y progresiva y habitualmente se rescata el
antecedente de un golpe en el craneo) o malformaciones vasculares (son mas frecuentes en
pacientes jovenes y sin factores de riesgo cardiovascular).

Causas no vasculares: en este grupo se incluyen la hipoglucemia (sobresalen los sintomas
presincopales y los trastornos del sensorio. Generalmente, el paciente tiene historia de uso de
hipoglucemiantes orales), la enfermedad de Meniére u otras vestibulopatias (diagndstico
diferencial con AIT vertebrobasilar), la esclerosis multiple, la histeria (se caracteriza porque la
localizacion y la topografia de los sintomas es extrafia, hay otros sintomas no neurolégicos e
historia de problemas psicosociales).

Sintomas monoculares transitorios que responden a arteritis de células gigantes, HTA
maligna, glaucoma, papiledema u otros desérdenes orbitarios y retinales no vasculares.

Foco neurolégico transitorio después de un sincope de cualquier etiologia: paralisis de
Todd.

Todo sintoma neuroldgico transitorio en un paciente mayor de 65 afios debe ponernos
sobre la pista de un presunto AIT (sobre todo si el paciente tiene factores de riesgo
cardiovascular).

El interrogatorio minucioso y, si es posible, la recoleccién de datos de quien pudo presenciar el
evento, permiten aumentar o disminuir la probabilidad previa de AIT y llegar o no, de esta
manera, al umbral diagndstico o terapéutico con la mayor racionalidad posible. En esta
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patologia, tiene fundamental importancia el pensamiento epidemioldgico, pues las conductas
médicas pueden desencadenar cascadas que implican intervenciones no exentas de morbilidad
para el paciente.

Es importante recordar que el diagndstico de AIT es solamente clinico y esta basado
en el interrogatorio retrospectivo. El paciente, por lo general, esta asintomatico en el
momento de la consultay, por ende, el examen neuroldgico es normal. Como veremos
mas adelante, los estudios complementarios podran ayudarnos a diagnosticar si
existe lesion vascular y su magnitud. Sin embargo, no son los estudios los que diran
“este paciente si tuvo un AIT y este otro no”, sino el interrogatorio minucioso y la
evolucidn del paciente.

Pronodstico

El AIT es un factor de riesgo mayor de ACV (incidencia del 25 al 40% de ACV alos 5
afios de ocurrido). El riesgo es mayor en el primer mes de ocurrido el evento (8%) y
disminuye con el transcurso del tiempo (5% anual en los tres primeros afios y 3%
anual a partir del cuarto afio).

El prondstico de los AIT lacunares es mejor que el de los causados por enfermedad carotidea, ya
que en estos casos el riesgo de IAM y de ACV es menor. En un estudio, solo el 6% de los
pacientes con AIT lacunar tenia estenosis carotidea significativa.

3 HERRAMIENTAS DIAGNOSTICAS Y
TERAPEUTICAS EN LA ENFERMEDAD
CEREBROVASCULAR

Herramientas diagnoésticas

a) Interrogatorio

Como hemos visto, el interrogatorio es la herramienta fundamental para establecer el
diagndstico correcto del AIT. En el caso del ACV, también es importante para establecer la
secuencia de los hechos y el grado de compromiso. Asimismo, sirve para recabar informacion
acerca de los factores de riesgo cardiovascular (FRC) que tiene el paciente.

b) Examen fisico

El examen fisico de un paciente con un ACV o en quien se sospecha un AlT debe focalizarse,
principalmente, en el examen neuroldgico, el examen cardiovascular y la auscultacion del cuello.
El examen neuroldgico es primordial para establecer el foco. En los pacientes con ACV, el
examen es sencillo porque los signos persisten, o que da tiempo para una evaluacién detallada
y hasta para la evaluacién de un neurdlogo si este se encuentra disponible. En el AIT, el
examen neurolégico casi siempre es normal cuando el paciente llega a la consulta.

Otros aspectos importantes del examen fisico son la auscultacién cardiaca y el pulso, para
evaluar la funcion valvular y el ritmo cardiaco ya que los pacientes con fibrilacién auricular (FA)
o con valvulopatias tienen mayor riesgo de sufrir eventos cardioembdlicos. También debe
auscultarse el cuello.

El principal objetivo de la auscultacién del cuello es la identificacién de un soplo
carotideo (SC). La presencia de un SC puede estar relacionada con la enfermedad
buscada: la estenosis carotidea.

La auscultacién del SC debe hacerse con el estetoscopio colocado sobre la bifurcacion de la
carotida a nivel del borde superior del cartilago tiroides. La principal dificultad de la auscultacion
del SC es saber si el ruido proviene de la estenosis carotidea o de soplos cardiacos
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(principalmente, de estenosis o esclerosis aortica). Para diferenciarlos, se debe recorrer con el
estetoscopio el trayecto de la carétida que va desde arriba hacia abajo, intentando localizar su
desaparicion a lo largo de la arteria. Esta dificultad hace que la auscultacion del SC sea un test
con considerable variabilidad interobservador.

La sensibilidad del SC para el diagnoéstico de estenosis carotidea es muy variable
(aproximadamente del 60%) ya que existen lesiones estendticas significativas sin
soplo audible. La especificidad del SC para el diagndstico de estenosis carotidea es
también muy variable y disminuye por variaciones anatdmicas, tortuosidad, rumor
venoso, bocio, soplo cardiaco transmitido, etc. La especificidad es del 25 al 60% para
las estenosis significativas.

El SC puede encontrarse tanto en la poblacion que ha sufrido un evento cerebrovascular como
en la poblacién asintomatica. En este caso, se denomina soplo carotideo asintoméatico (SCA).

La prevalencia del SCA en la poblacion general es de alrededor del 4%. Es mas
elevada en los mayores de 75 afios (8.2%) y algo menor en pacientes de 45 a 54 afios
(2.3%). El hallazgo de un SCA es un buen marcador de estenosis carotidea y de
enfermedad vascular generalizada.

Los pacientes con SCA tienen una incidencia de ACV de aproximadamente el 2% al afio (solo el
1% si se toman en cuenta los ACV sin AIT previo). Los pacientes asintomaticos con estenosis
severa de la carétida (mayor que el 75%) tienen una incidencia de ACV del 3%.

El hallazgo de un SCA (y de una estenosis carotidea) no indica invariablemente que el area
comprometida por futuros eventos isquémicos correspondera a la distribuciéon de la circulacion
carotidea esperada segun la localizacion del soplo.

c) Estudios diagndésticos para determinar el dafio encefalico
Son los siguientes:

Tomografia axial computada (TAC): es el estudio de elecciéon para la deteccion de lesiones
isquémicas y hemorragicas en el cerebro. En los ACV hemorragicos y en las hemorragias
subaracnoideas, la TAC revela el sangrado en forma precoz (se ve una lesion blanca). En los
ACV isquémicos (infarto) la lesion puede pasar inadvertida hasta que transcurren las primeras
48 horas del evento (se ve una lesion gris oscura).

I Siempre debe solicitarse una TAC en un paciente que sufrié un ACV.

En el AIT, la indicacién de este estudio depende del momento en que se evalle al paciente (ver
mas adelante). La TAC helicoidal o espiralada es una técnica desarrollada en los ultimos afios
que permite observar en forma tridimensional las imagenes cerebrales. Ademas, resuelve uno de
los principales problemas de la TAC convencional (los movimientos respiratorios, problemas de
artefacto) al acelerar la cantidad de informacion recibida por segundo. Es decir, permite obtener
imagenes cerebrales en tres planos en forma mas rapida, de lo que resulta un analisis mas a
fondo de la anatomia del paciente. Su uso esté supeditado a la accesibilidad y a los costos. Sus
indicaciones son las mismas que las de la TAC convencional.

Resonancia magnética nuclear (RMN): este estudio es mas sensible y especifico que la TAC,
especialmente para las lesiones isquémicas, y para ver la fosa posterior y el tronco cerebral
(territorio vertebrobasilar), pero es mas costoso. No debe ser un estudio de rutina en la
evaluacion de los eventos cerebrovasculares.

En estos ultimos afos se han desarrollado variantes tecnoldgicas que complementan la RMN
convencional del sistema nervioso central (SNC). A pesar de que estas variantes adn no tienen
indicaciones clinicas precisas, han logrado aumentar la comprension fisiopatolégica de la injuria
isquémica, aportando informacién para el adecuado manejo del evento agudo. Son



especialmente utiles cuando se requiere determinar el momento ideal para realizar
intervenciones potencialmente riesgosas como la trombolisis. Sus principales inconvenientes son
que no estan ampliamente difundidas y que son costosas.

A continuacién describiremos muy brevemente algunas caracteristicas de las técnicas mas
desarrolladas:

Difusion tisular ponderada (DTP): permite detectar la difusion del agua. Normalmente, ante
una injuria isquémica, se produce edema intracelular citotoxico, es decir, aumento del agua
intracelular que determina una disminucion de la difusién del agua. La DPT permite detectar
estos cambios (que se ven como zonas mas brillantes), mostrando signos de isquemia focal
dentro de las dos o tres horas de comenzados los sintomas. Como las alteraciones de la difusién
se normalizan luego de dos semanas (las imagenes pierden brillo), la técnica permite diferenciar
lesiones nuevas de antiguas (alteraciones de la sustancia blanca o infartos lacunares).

Perfusion ponderada: es una variante de la anterior. A diferencia de la DTP, puede detectar
lesiones isquémicas potencialmente reversibles. Es decir, la DTP evidencia injuria o lesion
celular mientras que la perfusién ponderada permite observar isquemia, aun cuando no haya
injuria celular, cuantificando el flujo cerebral.

Bolo de gadolinio: se realiza durante una angiografia por RMN. La inyecciéon de un bolo de
gadolinio aumenta la sensibilidad y especificidad de la técnica para evaluar la estenosis
(especialmente del circuito carotideo) y caracterizar la placa aterosclerética. Es especialmente
util para valorar riesgo-beneficio de conductas invasivas en pacientes complicados y con alta
morbilidad. Sin embargo, requiere de la colaboracion del paciente y es muy costosa.

Estudio funcional motor cerebral por resonancia con contraste endovenoso: estudia el
encéfalo a través del consumo de oxigeno, identificando areas corticales responsables de
funciones motoras. Puede ser de utilidad prondstica ante lesiones cerebrales.

Por ahora, el uso de las nuevas técnicas de RMN se limita a algunos pacientes y en
algunos centros de alta complejidad, estan poco difundidas y son costosas. Aun se
requieren indicaciones mas claras y mayor experiencia en su uso.

d) Estudios diagnésticos para evaluar el estado de los vasos extra e intracraneales
Estudios no invasivos

Ecodoppler (duplex): es un estudio que combina la ecografia bidimensional con el flujo doppler
(eco doppler). De esta manera, identifica el sitio, la naturaleza de la estenosis y la hemodinamia.
El duplex es el estudio mas utilizado para evaluar la estenosis carotidea. Sin embargo, pese a
que esta aumenta el riesgo de eventos cerebrovasculares, el poder del duplex para predecir
dichos eventos en pacientes no seleccionados es limitado, debido a la baja incidencia global de
eventos y a la baja tasa de progresion de la estenosis.

El diplex es el test no invasivo de eleccién para el diagnéstico de estenosis carotidea.
Su sensibilidad es del 85% al 90% y su especificidad, del 90 al 95%. Provee
informacion anatémica confiable (Glceras, hemorragia de la placa, etcétera). Es
relativamente costoso.

Ecodoppler periorbitario: evalua el flujo a través de ramas distales de la carétida interna. Tiene
una sensibilidad del 70% y una especificidad del 75%. Es de interpretacion dificultosa y no provee
informacioén anatomica.

Ecodoppler transcraneal (DTC): se utiliza para visualizar los vasos intracraneales del poligono
de Willis a través de las ventanas éseas. En pacientes con un ACV agudo, el DTC puede detectar
una estenosis intracraneal o un émbolo, y/o monitorear la reperfusion luego de una trombolisis o
de una neurocirugia (como la endarterectomia carotidea). Ademas, se le atribuye un potencial rol
de importancia en la evaluacién de pacientes con vasoespasmo después de una hemorragia
subaracnoidea y se propone que podria servir en el diagndstico de muerte cerebral. Sin embargo,



presenta algunas limitaciones: hasta en 15% de los casos, no se logra una ventana acustica
adecuada (principalmente en ancianos) y requiere de gran experiencia y habilidad por parte del
operador.

Por ahora, el DTC no tiene un uso validado y una utilidad demostrable en el manejo
rutinario de los pacientes con ACV y no deberia utilizarse en la evaluacion rutinaria de
pacientes cerebrovasculares. Probablemente, hasta lograr mejor evidencia de sus
ventajas, el futuro inmediato de este procedimiento se vea limitado a la
experimentacion con monitoreo neurovascular quirdrgico (por ejemplo, durante
endarterectomias carotideas).

La ventaja de los estudios no invasivos es que no tienen riesgos para el paciente. La desventaja
es que no siempre pueden informar acerca de todos los datos que se necesitan. Otros estudios
no invasivos (que no explicamos ya que son de uso exclusivo del especialista y solo se hallan en
centros diagndsticos de alta complejidad) son la angiografia por RMN, la fonoangiografia por
analisis espectral, la oculopletismografia con o sin fonoangiografia carotidea, la termografia y la
oftalmodinamometria.

Estudios invasivos

Angiografia convencional: es el gold standard (“patrén oro”) diagnostico de la ECBV y provee
excelente informacién anatomica. Es el mas costoso de todos los estudios. Presenta
complicaciones en el 1 al 2% de los casos; entre ellas se incluye el ACV y la muerte. Esta
contraindicada en los pacientes con IAM reciente o con insuficiencia renal o cardiaca. Requiere
internacion.

Angiografia con sustraccion digital intrarterial: este estudio tiene algunas ventajas en
comparacién con el anterior, ya que es semiambulatorio, es menos costoso, utiliza un catéter
mas pequefio que requiere menos contraste y tiene, por consiguiente, menos complicaciones.
Provee excelente informacion anatémica y su sensibilidad y especificidad son superiores al 95%.

Los estudios diagnésticos mas utilizados en la ECBV para evaluar a los
pacientes potencialmente quirargicos (ver mas adelante) son el diplex, la
angiografia con sustraccion digital intraarterial y la angiorresonancia
(combinacion de la angiografiay la RMN).

Herramientas terapéuticas

En este contenido se listan y caracterizan las principales intervenciones terapéuticas que
pueden requerir los pacientes con ECBV. En el contenido siguiente, veremos como cada una de
estas herramientas terapéuticas puede utilizarse segun el estadio en que se presenta la
enfermedad y las caracteristicas de cada paciente en particular.

a) Control de los factores de riesgo cardiovascular

Esto implica controlar la HTA, la diabetes (DBT) y la hipercolesterolemia, indicar la suspension
del tabaquismo y recomendar la actividad fisica regular.

b) Antiagregacion plaquetaria

Los pacientes que sufrieron un ACV tienen entre el 25 y el 75% de riesgo de complicarse con
una trombosis venosa profunda (TVP). El 5% de ellos muere precozmente debido a
tromboembolismo pulmonar (TEP). Esto determina que la terapia antitrombdtica (antiagregacién
0 anticoagulacion) sea un tratamiento imprescindible en este grupo de pacientes.

Luego de un ACV, la antiagregacion plaquetaria disminuye el riesgo de TVP
entre el 40y el 50%, y el de TEP, en 60%.

Ademas de su utilidad como tratamiento preventivo de la TVP y el TEP, el tratamiento
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antitrombadtico en el ACV isquémico agudo podria retardar la trombosis que persiste después
del evento (un tercio de los pacientes internados por ACV contindan su deterioro neurolégico en
la internacién). En general, todos los tratamientos antitromboticos tienen baja morbilidad
(sangrado).

La antiagregacion plaquetaria en pacientes con antecedentes de AIT, ACV,
IAM o angina inestable, disminuye la mortalidad entre el 11 y el 19%, y los
eventos no fatales, entre el 19y el 25%.

Las drogas que pueden utilizarse para antiagregar a los pacientes son las siguientes:
b1) Acido acetil salicilico o aspirina (AAS):

Se utiliza en dosis desde dosis: desde los 50 mg a 325 mg por dia, via oral, en una Unica toma.
Las dosis menores de 300 mg mostraron efectos beneficiosos con menor incidencia de eventos
hemorragicos y efectos gastrointestinales.

La eficacia de la antiagregacién con aspirina ha sido evaluada por diversos
estudios que han demostrado que ocasiona una reduccion del riesgo relativo
de entre el 22y 25% de sufrir un evento cerebrovascular no fatal.

Existe alguna evidencia, aunque no concluyente, de aumento de la mortalidad cardiovascular con
el uso concomitante de ibuprofeno, por lo que se sugiere no utilizarlo en tratamientos
prolongados en pacientes de alto riesgo vascular, antiagregados con AAS. Algunos pacientes
tienen mayor mortalidad aun utilizando antiagregacion con AAS. Como faltan datos para
caracterizarlos, se los llama NO respondedores; en ellos se discute el uso concomitante de
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina.

Es interesante destacar como el uso de una droga puede ser util en un caso y perjudicial en otro.
Por ejemplo, el Physicians Health Study estudié a 22.071 médicos varones que tomaron 325 mg
de AAS dia por medio o placebo durante 5 afios. En el grupo que tomaba AAS, se observé una
disminucién muy significativa en la incidencia de IAM pero también se observé un aumento
significativo en la incidencia de ACV, especialmente a expensas del ACV hemorragico. Esto
demuestra que el AAS tiene efectos diferentes en la vasculatura coronaria y cerebral.

El uso de AAS para prevenir eventos cerebrovasculares solo esta indicado en
los pacientes con mayor riesgo o en los que ya sufrieron un evento cardio o
cerebrovascular.

b2) Clopidogrel

Es un inhibidor selectivo irreversible de la union de adenosina-difosfato (ADP) a su receptor
plaquetario y reduce la agregacion y adhesividad de las plaquetas. A diferencia de otros
antiagregantes plaquetarios, el clopidogrel no inhibe a la fosfodiesterasa. Se presenta en
comprimidos de 75 mg, que es la dosis diaria habitualmente utilizada.

En un estudio randomizado y controlado (estudio CAPRIE) se compard la eficacia del clopidogrel
contra la del acido acetil salicilico (AAS) en pacientes con ACV o IAM recientes o con arteriopatia
periférica. Con una dosis de 75 mg por dia de clopidogrel y de 325 mg por dia de AAS, se
observé una reduccion estadisticamente significativa de eventos combinados (IAM, ACV y de
muerte vascular) y una reduccién del riesgo relativo (RRR) de eventos de 8.7% (del 0.3 al 16.5%)
a favor del clopidogrel. Sin embargo, cuando se analizaron en forma aislada cada uno de los
eventos, dicha reduccion no fue tan importante. Los pacientes tratados con clopidrogel
presentaron mayor incidencia de rash cutadneo aunque no se observé mayor incidencia de
neutropenia (efecto adverso mas grave del clopidrogel).

La aspirina es el antiagregante de primera eleccion para prevencién primaria y
secundaria de eventos isquémicos cerebrovasculares. El clopidogrel aparece como
una opcion terapéutica valida en pacientes con antecedentes de IAM, AIT o ACV
(prevencién secundaria), y que tienen contraindicaciones para recibir aspirina o que
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presentan un evento isquémico intraaspirina. Se requiere mayor evidencia para definir
su indicacién en prevencién primaria (por ejemplo, en pacientes con soplo carotideo
asintomatico).

b3) Terapia antiagregante combinada

En los ultimos afios, se han publicado trabajos acerca de los resultados favorables de la
combinacion de aspirina y dipiridamol en preparaciones de liberacién lenta. El European Stroke
Prevention Study (ESPS) y el ESPS-2 demostraron que la combinacién de AAS y dipiridamol es
superior que la monoterapia (con AAS o dipiridamol) para la prevencion secundaria de eventos
cerebrovasculares, reduciendo significativamente el riesgo de ACV (fatal y no fatal). Se utilizaron
dos dosis diarias de 200 mg de dipiridamol y 25 mg de AAS con las comidas.

En un metaanalisis, la terapia combinada de antiagregantes plaquetarios redujo
significativamente el riesgo de ACV en pacientes con antecedentes de enfermedad
cerebrovascular (AIT o ACV). Sin embargo, esta combinacioén viene siendo probada desde hace
tiempo con resultados dispares. La preparacion del dipiridamol parece ser importante y la forma
de libracion sostenida o prolongada fue la utilizada en la mayoria de las investigaciones.
Efectos adversos: cefalea, intolerancia gastrica, diarrea. Debido a su efecto vasodilatador de
los vasos coronarios se puso en duda la conveniencia de utilizarlo en pacientes con angina
cronica estable sin embargo estudios posteriores no mostraron que su uso preventivo en
pacientes con ACV se asociara con mayor riesgo de infarto o isquemia miocardica.

La terapia combinada de dipiridamol con AAS parece ser eficaz para prevenir la
aparicion de un ACV en pacientes con antecedentes de enfermedad cerebrovascular.
Sin embargo, su uso masivo se ve limitado ya que aun hacen faltan mas trabajos de
investigacion que lo avalen.

b4) Ticlopidina (TCP)

Es un antiagregante de tercera linea, con las mismas indicaciones que el clopidogrel pero que
actualmente, debido a su posologia (dos veces al dia) y, sobre todo a sus efectos adversos, casi
no se utiliza. El efecto adverso mas grave es la neutropenia (incidencia del 2.4%) que es
idiosincratica y, en la mayoria de las veces, se manifiesta dentro de los primeros tres meses.
Cuando se usa ticlopidina debe realizarse un control estricto con hemogramas periédicos, dos
determinaciones mensuales el primer mes, una por mes los tres meses siguientes v,
posteriormente, debe realizarse un hemograma ante la presencia de fiebre u otros signos de
infeccion, para lo cual el paciente debe ser instruido.

En la préactica, en los pacientes con contraindicaciones para recibir aspirina ya casi
no se utiliza la TCP porque fue superada por otra droga (el clopidogrel) que presenta
un perfil de efectos adversos menor mientras que ofrece los mismos beneficios.

b5) Cilostazol: ejerce su efecto antiagregante al ser inhibidor de la fosfodiesterasa 3. Se
administra en dosis de 100 mg cada doce horas. Se utiliza mayormente en pacientes con
claudicacion intermitente, pero algunos estudios han demostrado su utilidad en la prevencién
secundaria de eventos cerebrovasculares en personas asiaticas. Debido a los efectos adversos
(cefalea, diarrea, palpitaciones), su costo elevado y la falta de evidencia de eficacia en otras
poblaciones, su uso es sumamente limitado.

Eleccion de la terapia antiagregante inicial: la evidencia cientifica avala el uso de tres opciones:
AAS, clopidogrel y AAS con dipiridamol de liberacion sostenida, destacando una eficacia
modestamente superior del clopidrogrel y de la combinacién de AAS mas dipiridamol sobre la
AAS. Sin embargo, al momento de elegir el tratamiento es conveniente tener en cuenta que la AAS
tiene un costo significativamente menor que las otras opciones. Ademas, es de venta libre, con lo
cual el paciente no debe pedir un turno o contactarse con su médico para obtener la receta o el
descuento, lo que facilita la adherencia al tratamiento.
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La forma de liberacion inmediata de dipiridamol no puede recomendarse debido a la limitada
evidencia a su favor y a sus claras diferencias farmacocinéticas con la forma de liberacién
sostenida. La combinacion de AAS con clopidogrel no deberia usarse para prevenir el ACV ya que
no provee mayores beneficios (comparada con la monoterapia) y aumenta sustancialmente las
complicaciones (por sangrado). La ticlopidina y el cilostazol practicamente no se utilizan.

En los pacientes con ACV o AIT no cardioembdlicos no se recomienda combinar AAS con
clopidogrel para prevencién del ACV a largo plazo debido a que la combinacion no aporta
beneficios y aumenta los riesgos de efectos adversos. De todos modos, algunos pacientes con
infarto agudo de miocardio reciente, otro sindrome coronario agudo o colocacion de stent arterial
son tratados con AAS mas clopidogrel.

¢) Anticoagulacion

La evidencia es limitada para evaluar inequivocamente la efectividad del tratamiento
anticoagulante en pacientes que han sufrido un AIT o un ACV.

Esta indicada en aquellos pacientes previamente antiagregados que presentan un nuevo ACV o
AIT, y en pacientes fibrilados con ACV o AIT. En los pacientes con ACV cardioembdlico, la
prevencion de la reembolizacion debe ser sopesada con el riesgo de sangrado. Se calcula que el
riesgo de sangrado con empeoramiento clinico neurolégico con la anticoagulacién es de entre el
1.4y el 24%.

En pacientes anticoagulados, por ejemplo por fibrilacién auricular, que presentan un ACV
estando en rangos Optimos de RIN (entre 2 y 3) se aconseja aumentar la dosis del
anticoagulante para alcanzar un RIN de entre 2.5 a 3.5 en lugar de sumar antiagregantes (esta
ultima opcion incrementa el riesgo de sangrado mayor, sobre todo cerebral y los beneficios no
estan bien establecidos).

d) Fibrinoliticos

Actualmente hay consenso en la utilizacion de trombolisis con activador recombinante tisular del
plasmindgeno (r-TPA) en pacientes con un ACV agudo que no presentan contraindicaciones (ver
mas adelante) y que se hallan en una ventana terapéutica adecuada (solo el 10 % de los
pacientes con ACV reune estas condiciones). En 1996, en los Estados Unidos, se aprobé el uso
de r-TPA para el tratamiento del ACV isquémico agudo administrado dentro de las 3 primeras
horas de instalacion del cuadro clinico. Su utilizacidon redujo las secuelas del evento a corto y
largo plazo. Sin embargo, diferentes barreras (disponibilidad y complejidad del centro, tiempo de
arribo del paciente y contraindicaciones) hacen que solo el 3% de los pacientes con ACV
isquémico reciba un tratamiento trombolitico en ese pais.

Este tratamiento no puede ser aplicado a todos los pacientes con ACV. Los criterios de exclusion
son:

1) ACV hemorragico o evidencia de infarto extenso en la TAC o cualquier historia de sangrado
cerebral; 2) utilizacion de anticoagulantes o tiempo de protrombina mayor a 15 segundos; 3)
utilizacion de heparina dentro de las 48 horas previas; 4) recuento de plaquetas inferior a
100.000 mm3; 5) ACV o traumatismo encéfalo craneano (TEC) con pérdida del conocimiento en
los 3 meses previos; 6) cirugia mayor en los 14 dias previos; 7) tension arterial sistélica superior
a 185 mm Hg o diastolica mayor de 110 mmHg; 8) déficit neurolégico con rapida mejoria; 9)
déficit neurolégico aislado (por ejemplo, un solo miembro, hemidéficit sensorial); 10) glucemia
inferior a 50 mg% o superior a 400 mg%; 11) convulsiones en el momento del ACV; 12) sangrado
digestivo o urinario en los 21 dias previos; 13) IAM reciente; 14) puncion arterial en cualquier
localizaciéon no compresible en los siete dias previos.

Los fibrinoliticos son otra de las herramientas terapéuticas para los ACV agudos.
Existe cierto grado de controversia acerca de su uso, aungue la evidencia demuestra
que son beneficiosos en algunos pacientes. Debido a que presentan indicaciones y
contraindicaciones precisas, se estima que menos del 10% de los pacientes podria
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realizarla. El fibrinolitico més utilizado es el r-TPA.

e) Endarterectomia carotidea (EDC)

Un estudio comparé la EDC con el tratamiento médico (AAS) en pacientes que habian sufrido un
ACV menor o un AIT en los ultimos cuatro meses y que tenian estenosis severa de la carétida
(entre el 70 y el 99%). Los pacientes fueron seguidos durante dos afios. La EDC logré disminuir
el riesgo de ACV ipsilateral en el 17%, y el de ACV mayor o muerte en el 10% (diferencia de
riesgo absoluto). La EDC no esta exenta de riesgos. Luego de la cirugia, el riesgo de ACV al alta
es del 2 al 24% (7% promedio), y la mortalidad dentro del mes de la intervencién es del 0 al 5%
(3% promedio). Estos dos ultimos valores dependen de la capacidad y experiencia del cirujano y
de la complejidad del centro donde se realiza la EDC.

La EDC disminuye la incidencia de nuevos eventos cerebrovasculares y la mortalidad
alos tres afos en los pacientes que han sufrido un AIT reciente del territorio carotideo
o un ACV menor y que tienen estenosis carotidea ipsilateral severa (entre el 70 y el
99%). La EDC no es beneficiosa para pacientes con estenosis leve (menor del 30%).

Otro estudio comparé la EDC con el tratamiento médico (AAS) en pacientes con estenosis
carotidea asintomatica del 60% o superior, y que eran buenos candidatos quirirgicos por su
estado general. Los pacientes fueron seguidos durante cinco afios. La EDC logré disminuir el
riesgo relativo de ACV ipsilateral y de cualquier ACV perioperatorio o de muerte en el 53%
(diferencia de riesgo relativo). No se demostré beneficio para pacientes con estenosis leve
(menor del 30%). Los resultados en pacientes con estenosis moderada (entre el 30 y el 69%) no
fueron concluyentes. En este estudio, se registrd6 una baja tasa global de complicaciones
quirdrgicas, lo que hace que estos resultados no sean extrapolables a todos los centros
quirurgicos. El riesgo absoluto de eventos neuroldgicos discapacitantes en el grupo de AAS fue
relativamente bajo, por lo que aun encontrandose diferencias significativas a favor del grupo
quirurgico, la relacién costo- efectividad de la intervencién es controvertida.

La EDC en pacientes con estenosis carotidea asintomatica severa (igual o superior al
60%) puede ser beneficiosa en los buenos candidatos quirdrgicos. Sin embargo, la
indicacion de la cirugia en estos pacientes es muy controvertida, ya que los beneficios
son escasos Yy los riesgos, elevados. No hay que olvidarse de que, en ese caso, se
estaria operando a personas que nunca tuvieron sintomas. La EDC no demostro ser
beneficiosa en pacientes asintomaticos con estenosis leve (menor del 30%) o
moderada (entre el 30y el 60%).

La indicacion de la EDC esta vinculada, en gran medida, a la experiencia del equipo quirdrgico
del centro donde se la realiza (casuistica, nimero de intervenciones al afio, tecnologia
disponible). El riesgo aceptable de mortalidad de la intervencion quirdrgica es del 3% en
pacientes asintomaticos y menor al 6% en pacientes sintomaticos. También debe considerarse
seriamente el estado funcional del paciente para decidir la intervencion.

f) Angioplastia

Para aquellos pacientes con alto riesgo quirdrgico, comienza a difundirse la angioplastia
carotidea con colocacion de stent. Las primeras experiencias con la angioplastia fueron
desalentadoras por sus resultados irregulares o adversos. Sin embargo, desde que se realizan
dejando un stent, los resultados sobre la morbimortalidad perioperatoria han mejorado mucho, y
se constituyd en una alternativa valida para los pacientes con elevado riesgo quirdrgico en
aquellos centros con operadores experimentados. El estudio CAVATAS (Carotid and Vertebral
Artery Transluminal Angioplasty Study) mostré una morbimortalidad perioperatoria de la
angioplastia con stent similar a la EDC. Los resultados informados ultimamente de
procedimientos realizados con angioplastia + stent son cada vez mas alentadores, sobre todo
por el tipo de stent que se esta utilizando (stent con medicacién que inhibe la proliferacion
celular). Todavia estan pendientes los trabajos que comparen el resultado de este
procedimiento con la EDC.



La angioplastia con stent es un procedimiento que, por ahora, solo se utiliza en
aquellos pacientes con indicacion de cirugia y elevado riesgo quirGrgico. La
implementacion de este procedimiento debe reservarse a los centros que cuenten con
operadores experimentados. Sin embargo, a medida que se realicen mas experiencias
y haya mas centros con personal entrenado, es probable que sus indicaciones y su
utilizacién sean cada vez mayores.

Es importante tener en cuenta que, para adoptar estos procedimientos (EDC o
angioplastia), también es necesario evaluar las comorbilidades del paciente, la
medicacion que utilizay su estado funcional y cognitivo.

g) Rehabilitacion

En los pacientes que ya sufrieron un ACV, no solo deben optimizarse todas las medidas
farmacoldgicas descriptas hasta aqui: también es de suma importancia jerarquizar la
rehabilitacion con terapia fisica, ocupacional, del habla, etc., con el objeto de que el paciente
recupere la maxima funcionalidad posible.

4 CONDUCTAS PREVENTIVAS, DIAGNOSTICAS Y
TERAPEUTICAS EN LA ENFERMEDAD CEREBROVASCULAR

Razonamiento basico para la prevencion de la ECBV

Para comprender el esquema de razonamiento de la prevencion de la enfermedad
cerebrovascular es necesario basarnos en el siguiente grafico:

ACV .

L. . |
Poblacion general Poblacién de riesgo SCA AT ‘
|

|
Prevencion primaria | Prevencion secundaria ‘ Prevencion terciaria

La separacién entre prevencion primaria y secundaria esta dibujada con linea punteada pues en
rigor, si el SCA (soplo carotideo asintomatico) denota estenosis carotidea, podria considerarse
que la enfermedad ya esta presente y, por lo tanto, las conductas médicas preventivas sobre
estos pacientes serian de nivel secundario. Sin embargo, a los fines practicos y tratdndose de
pacientes que aun no han sufrido un evento cerebrovascular, consideraremos a este subgrupo
como pasible de prevencién primaria.

Intervenciones en la poblacion general

La poblacion general es aquella que no ha tenido eventos cerebrovasculares (AIT o ACV) y que
no tiene factores de riesgo particulares para tener ECBV. En esta poblacion, esencialmente
sana (si tiene ECBV, aun no lo sabe), la unica intervencion posible es la prevencion primaria de
ECBV. La prevencion no debe iniciarse en la ancianidad sino que debe ser una constante a todo
lo largo de la vida. Esto se logra manteniendo una dieta saludable rica en frutas, vegetales y
pescado y pobre en grasas; haciendo ejercicio aerdbico regular, suspendiendo el tabaco y
limitando el consumo de alcohol. En los casos que corresponda, también habra que tratar la
hipercolesterolemia, la HTA y la DBT.
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El SCA es infrecuente en la poblacion general (su prevalencia aproximada es del 4%) y su
presencia no siempre responde a enfermedad carotidea aterosclerética; por lo tanto, el valor
predictivo positivo de su auscultacion para el diagndstico de estenosis carotidea es
relativamente bajo como para realizar esta maniobra en la poblacion general.

En la poblacién general de bajo riesgo, la auscultacion del cuello para detectar un
SCA es un método inadecuado para el rastreo de estenosis carotidea y no esta
indicada (Recomendacion de tipo C).

La unica intervencion preventiva indicada en esta poblacion es la investigacion y consejo sobre
factores de riesgo cardiovascular (FRC).

La deteccidén y el tratamiento de la HTA, la DBT y la hipercolesterolemia, y el consejo
antitabaquico constituyen las principales herramientas para la prevencién primaria de
la ECBV.

Intervenciones en la poblacion de riesgo

Esta es la llamada poblacion “susceptible”, ya que tiene mas probabilidades de tener ECBV.
Aqui aparecen enumerados los indicadores de riesgo segun su importancia en orden
decreciente:

—_

Edad: el 75% de los ACV ocurre en mayores de 65 afios.

2. Hipertensién arterial: los hipertensos tienen cuatro veces mas riesgo de padecer un ACV
que los normotensos.

3. Cardiopatias: la presencia de enfermedad coronaria aumenta cinco veces el riesgo de
sufrir un ACV; la hipertrofia del ventriculo izquierdo (por ECG) lo aumenta nueve veces y la
cardiomegalia (por radiologia), tres veces. También aumentan el riesgo la patologia
valvular, la endocarditis y la insuficiencia cardiaca. La fibrilacion auricular (FA) representa
un factor de riesgo especial de sufrir un evento cerebrovascular (ver mas adelante).

4. Enfermedad aterotrombatica en cualquier localizacion del cuerpo: las placas
ateroscleroéticas del arco aodrtico de 4 mm o mas de grosor son predictoras independientes
de eventos cerebrovasculares recurrentes en pacientes mayores de 65 afios.

5. Hipercolesterolemia: se ha demostrado que la hipercolesterolemia es un factor de riesgo

para la aterosclerosis carotidea y cerebral. Las recomendaciones recientes sugieren

indicar estatinas a dosis moderadas o altas (segun tolerancia) en pacientes de 40 a 75

afos con LDL mayor de 190 mg/dl o con riesgo cardiovascular a diez afios mayor al 10%

(7.5% segun las guias norteamericanas). Ver capitulo: Dislipidemias.

Diabetes Mellitus

Tabaquismo: triplica el riesgo en los varones.

Antecedentes familiares de enfermedad vascular.

Hiperviscosidad sanguinea.

© 0N

En los pacientes con factores de riesgo vascular, debe intensificarse la prevencion
primaria, intentando disminuir el impacto de esos factores, y realizarse controles mas
frecuentes. La indicacion de auscultar el cuello en busca de un soplo carotideo, como
parte de una estrategia de rastreo de ECBV, es controvertida; podria recomendarse
solo en los ancianos con dos 0 méas FRC.

Intervenciones en la poblacion con soplo carotideo asintomatico
(SCA)

La historia natural del SCA es relativamente benigna. Sin embargo, el hallazgo de un SCA
representa un factor de riesgo independiente para enfermedad cardiovascular. Esto
significa que, una vez que decidimos auscultar el cuello de un paciente y hallamos un SCA,
sabemos que ese paciente tiene mas riesgo de tener eventos vasculares (en los cuales estan
incluidos los eventos cerebrovasculares).

El SCA puede encontrarse como consecuencia de dos situaciones:

MEP - Servicio de Medicina Familiar y Comunitaria del Hospital Italiano de Buenos Aires
Supervision Editorial: Paula Carrete - Alejandrina Lo Sasso - Yamila Mahumud



1) Pacientes sin indicacion obvia de auscultacién del cuello (con menos de dos FRC): en
estos casos, el hallazgo del SCA no deberia cambiar la conducta diagndstica o terapéutica (de
hecho, no estaba indicado haber auscultado el cuello). La Unica conducta no controvertida en
estos pacientes es intensificar la prevencion primaria. Sin embargo, algunos autores sugieren
educar a estos pacientes sobre sintomas de AIT para mejorar su nivel de alarma e iniciar el
tratamiento antiagregante con AAS en dosis de 325 mg por dia, especialmente para la
prevencion primaria del IAM (la prevencién del ACV con AAS es discutida en esta poblacion).
2) Pacientes con clara indicacion de auscultacion del cuello (con dos o0 mas FRC): en
estos pacientes, el hallazgo de un SCA siempre implica un cambio de conducta. La
antiagregacion esta aqui claramente recomendada. También el médico deberéd evaluar
si debe o no solicitar un estudio (duplex) para certificar que el soplo corresponde a
una estenosis carotidea y, en caso positivo, cual es el grado de estenosis.

Ahora bien, para que decidamos hacer un estudio (duplex), el hallazgo o no de estenosis
carotidea deberia hacernos cambiar de conducta. En este caso, solo se justificaria su indicacion
si el médico considerara que el paciente deberia operarse en caso de encontrar una estenosis
carotidea severa (superior al 70%).

Hemos visto que la indicacién de la EDC en los pacientes asintométicos con estenosis
significativa de la cardétida comun o la interna es controvertida. Podria considerarse en pacientes
con muy bajo riesgo quirurgico y elevado riesgo vascular (otros FRC, patologia asociada como
DBT, antecedentes familiares cardiovasculares o de ECBV, patologia carotidea oclusiva
contralateral, etc.). A estos pacientes los llamamos “pacientes potencialmente quirdrgicos”.

No es correcto utilizar en forma rutinaria el diplex para estimar el riesgo de ACV en
los pacientes con SCA. Es decir, solo se debe indicar un duplex a pacientes
potencialmente quirdrgicos si los beneficios de la cirugia (EDC) superan los riesgos
de los estudios invasivos (la angiografia es el gold standard diagnéstico y es
indispensable para decidir operar a un paciente) y los inherentes al acto quirirgico en
si.

Este razonamiento es complejo y lo repetimos. “Decido auscultar el cuello a un paciente
asintomético porque tiene mas de dos FRC. Ausculto un SCA. El solo hecho de haberlo
auscultado indica que mi paciente tiene mayor riesgo de enfermedad cardiovascular y entonces
tiene indicacioén clara de antiagregacion. Ahora bien, no sé con certeza si ese soplo indica si mi
paciente tiene o no estenosis carotidea, ya que la especificidad del soplo para el diagndstico de
estenosis es solo del 60%. Yo sé que, si este paciente tuviera una estenosis significativa, se
podria beneficiar con la EDC”.

En el préximo paso, hay que evaluar con qué equipo quirdrgico contamos para realizar la EDC y
cuadl es su indice de morbimortalidad ya que, para que la EDC sea beneficiosa la
morbimortalidad periquirdrgica deberia ser menor al 3%. Luego, siempre que el paciente esté en
condiciones de operarse (paciente potencialmente quirdrgico), habrd que plantearle si
aceptaria la cirugia en caso de que se confirmara el diagnostico de estenosis severa con el
duplex. Si la respuesta es “si”, entonces hay que indicarle el duplex. Si la respuesta es “no” o el
paciente tiene un riesgo quirdrgico muy elevado, determinado por un mal estado general,
comorbilidad, etc. (paciente potencialmente no quirlirgico), entonces no hay que indicar el
duplex ya que, tenga o no estenosis, la recomendacion terapéutica es la misma
(antiagregacion).

Ademas de la antiagregacién, deberian usarse estatinas. El estudio PROSPER demostré que,
en los pacientes con dos o mas FRC, disminuye significativamente el riesgo de mortalidad,
mortalidad cardiovascular y de eventos coronarios mayores cuando se indican estatinas.
También demostrd reducir la incidencia de AIT. En un analisis de la poblaciéon anciana, el
estudio CARE también hall6 que el uso de estatinas disminuye la incidencia de ACV.

Resumen de la conducta sugerida en pacientes con dos o mas FRC alos que se les
encontré un SCA.

1- Intensificar la prevencion primaria.

2- Aumentar la frecuencia de los controles para los factores de riesgo.

3- Educar sobre sintomas de AIT para mejorar el nivel de alarma del paciente.

4- Indicar tratamiento antiagregante con aspirina, especialmente, para la prevencion
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primaria del IAM (es discutida la prevencion del ACV en esta poblacién).

5- Indicar estatinas a dosis moderadas o altas (segun tolerancia) para prevenir futuros
eventos (IAM, AIT y, a mas largo plazo, ACV).

6- Considerar la EDC: en los pacientes asintomaticos con estenosis significativa de la
carétida comuln o la interna, esta indicaciéon es controvertida. Debe considerarse en
pacientes con bajo riesgo quirurgico y elevado riesgo vascular, teniendo siempre en
cuenta las preferencias del paciente y el grado de experiencia e indice de
complicaciones del equipo quirdrgico.

7- Solicitar un duplex para confirmar y cuantificar la estenosis e individualizar el riesgo
solo en aquellos pacientes potencialmente quirdrgicos y que aceptarian la cirugia.

Intervenciones en los pacientes con fibrilacion auricular (FA)

Los pacientes con FA tienen mayor riesgo de sufrir un ACV cardioembdlico y, por lo tanto,
requieren tratamiento anticoagulante. La warfarina y el acenocumarol son ligeramente mas
efectivos que el AAS para la prevencién del ACV isquémico en pacientes con FA no valvular. En
los pacientes con FA valvular, la anticoagulacién es mandatoria.

La FA fue el unico factor de riesgo con un efecto independiente sobre la incidencia de ACV en
pacientes de 80 a 89 afios (el riesgo atribuible de la FA para padecer un ACV entre los 50 y los
59 anos es del 1.5% y, entre los 80 y los 89 anos, del 23.5%).

La edad del paciente y el riesgo individual de tromboembolismo son datos que deben
tenerse en cuenta al elegir el tratamiento preventivo: cuanto mayor es la edad del
paciente, mayor es el beneficio de la anticoagulacién, pero también aumentan los
riesgos.

Intervenciones en los pacientes con antecedentes de AIT

Los pacientes que han sufrido un AIT tienen un riesgo de entre el 25y el 40% de sufrir
un ACV en los cinco afios siguientes al evento. (En el Hospital Italiano de Buenos
Aires se realiz6 un estudio de seguimiento en el que el riesgo fue del 35% a los cuatro
afios.)

Dadas las caracteristicas clinicas del AIT (restitucion ad integrum vy diagnéstico
fundamentalmente retrospectivo basado en el interrogatorio), lo mas habitual es que se presente
a nuestro consultorio un paciente que nos relata un episodio compatible con AIT, sufrido dias,
semanas e incluso afios atrds. En esa consulta, el examen neuroldgico sera invariablemente
normal. La presencia de un soplo carotideo, de otros hallazgos de enfermedad cardiovascular o
de una arritmia (FA) aportan datos importantes como para pensar que el episodio fue realmente
un AIT.

En estas circunstancias, la indicacion de la TAC es controvertida ya que, en general, no aporta
datos de importancia. Puede ser util para descartar otros diagnésticos, como el de masa
ocupante, pero es muy raro que un paciente con una masa ocupante (tumor) se mantenga
asintomatico y tenga un examen fisico normal. Por definicion, la TAC es normal luego de un
AIT. Sin embargo, este estudio puede ser de utilidad para evidenciar infartos antiguos, en
especial los infartos lacunares. El hallazgo de infartos lacunares en la TAC puede indicar que un
paciente con un relato de AIT dudoso pudo haber sufrido un AIT lacunar. En caso de dudas en el
diagnéstico, también podria indicarse un duplex (independientemente de si el paciente tiene o
no soplo carotideo) para establecer el diagndstico de estenosis carotidea y, por ende, de ECBV.
Sin embargo, hay que recordar que la presencia de estenosis hace diagnéstico de ECBV pero no
certifica que el evento descripto haya sido un AlIT.

Es importante aclarar que los estudios diagndsticos que evalian el estado de los
vasos extra e intracraneales hacen diagnostico de la enfermedad cerebrovascular
(ECBV). Esto no significa que puedan confirmar que el “evento” que sufrid el paciente
haya sido un AIT. El gold standard de la ECBV es la angiografia, mientras que el gold
standard del AIT es clinico.

Hemos visto que no hay forma de certificar el diagndstico de AIT, a no ser que el paciente haya
sido evaluado por un médico en el momento del evento. En consecuencia, el médico que evallua
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a un paciente que ha sufrido un probable AIT debera decidir si interpreta el relato como tal,
basandose solo en la minuciosa secuencia de la sintomatologia descripta. Las caracteristicas
individuales del paciente (presencia de soplo carotideo, arritmias, factores de riesgo
cardiovascular, etc.) y los estudios diagnosticos (TAC y/o doppler) pueden ser utiles, pero no
son definitorios.

En caso de que el médico decida que lo que relata el paciente fue un AIT, debera
tomar las medidas necesarias para evitar otro AIT o el advenimiento de un ACV.
Basicamente, estas medidas consisten en extremar el control de los FRC (el més
importante es la HTA), iniciar el tratamiento antiagregante y tratar la enfermedad de
base (si se trata de una cardioembolia).

Como se puede observar, estas medidas no implican estudios o tratamientos riesgosos, por lo
que, ante la duda diagnéstica, probablemente la mejor conducta sea tratar, salvo que el paciente
tenga muy bajo riesgo cardiovascular. Si el relato es muy dudoso, el paciente tiene muy bajo
riesgo y no tiene marcadores de ECBV se puede adoptar una conducta expectante y no iniciar
tratamiento antiagregante.

Luego de que el médico decidié que el paciente tuvo un AIT e inici6 el tratamiento
antiagregante, la conducta siguiente es decidir si debe estudiarlo (duplex carotideo) o
no.
Los pacientes que tuvieron un AIT tienen entre el 10 y el 50% de probabilidades de tener una
lesion carotidea significativa (superior al 70%). El objetivo de estudiarlos es detectar esas
lesiones, ya que estos pacientes se benefician con la EDC. Sin embargo, el beneficio quirdrgico
luego de un AIT se probd solo en los pacientes con un relato compatible con AIT correspondiente
al territorio carotideo.

Solo vale la pena estudiar (duplex) a los pacientes que tuvieron un AIT carotideo, que
son buenos candidatos para la cirugia (paciente potencialmente quirdargico) y que
estarian dispuestos a operarse si tuvieran lesiones severas. La auscultacién del cuello
no cambia la conducta en estos pacientes ya que, si se decide realizar un diplex, este
se hara tengan o no soplo.

Si el duplex muestra lesiones superiores al 50%, se debera indicar una angiografia por
sustraccion digital intrarterial vy, si la lesién es superior al 60 6 70%, se podra indicar la EDC. Si
el duplex muestra lesiones inferiores al 50%, no se debe hacer la angiografia.

Los pacientes con un relato claro de AIT vertebrobasilar o lacunar, en principio, no deberian
estudiarse, ya que no hay intervenciones quirirgicas de probado beneficio en estos casos.
Algunos autores consideran que estos pacientes tienen igualmente un mayor riesgo de ACV
carotideo y que se podrian estudiar en forma opcional.

Resumen de la conducta ante pacientes que han sufrido un AIT:
1 - Controlar los FRC.

2- Indicar tratamiento antiagregante con aspirina (recomendacién de tipo A) en todos
los tipos de AIT de por vida. En aquellos pacientes que no puedan recibir aspirina,
se puede utilizar clopidrogel o, alternativamente, una combinacion de aspirina y
dipiridamol de liberacién prolongada, si esta disponible.

3- Las nuevas guias recomiendan el tratamiento de alta intensidad con estatinas y
consejos del estilo de vida (hasta los 75 afios segun las guias norteamericanas;
hasta los 85 afios segun la guia britanica). En los que no toleran las dosis maximas
de estatinas, reducir la dosis hasta llegar a la maxima tolerada, en general, dosis
de intensidad moderada. Ver: Dislipidemias.

4- Tratar la enfermedad de base si se trata de una cardioembolia (fibrilacion auricular,
mixoma, valvulopatias reumaticas, etcétera).

5- Realizar estudios por imagenes no invasivos (TAC sin contraste, RMN con
diferentes técnicas segun complejidad del caso). Solicitar un duplex sélo en los
pacientes con AIT carotideo, potencialmente quirlrgicos y que aceptarian la
cirugia (opcional si el AIT fue vertebrobasilar o lacunar).

6- Los estudios angiograficos, especialmente los invasivos, se reservardn para
pacientes potencialmente quirdrgicos o para aquellos en que pudieran decidir una
intervencion ulterior como la anticoagulacion (por ejemplo, estenosis significativa
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intracerebral de circuito anterior).

7- Evaluar la EDC si la estenosis es superior al 60 6 70% segln la angiografia
(Recomendacioén de tipo A, ya que éste es un paciente sintoméatico en tanto ha
tenido un AIT). En pacientes con elevado riesgo quirargico, considerar la
angioplastia con stent.

Cuando el paciente no tolera la aspirina, debe usarse clopidogrel o ticlopidina. Si se producen
nuevos eventos isquémicos mientras el paciente recibe aspirina, clopidogrel o TCP podria
indicarse la anticoagulacion.

Conducta ante el AIT en agudo

También puede suceder que veamos un paciente que nos relata un episodio sugestivo sufrido
pocos minutos u horas antes. Por ejemplo: “Estaba hablando por teléfono y de repente me
empecé a sentir raro, senti como un entumecimiento en el brazo y la pierna, se me cayo el tubo
del teléfono y queria contarle a mi nuera, con la que estaba hablando, pero no me salian las
palabras, no podia articular. Al ratito me fui componiendo y en seguida llegaron ellos y...”. En
estos casos, que podriamos llamar “en agudo”, lo mas recomendable es remitir al paciente a un
centro de atencion médica y observarlo por 24 horas. La indicacion de internar a un paciente
luego de un episodio de AIT es para controlarlo y estar alerta ante la posibilidad de un AIT
progresivo o de una complicacién como el ACV.

Luego de evaluar al paciente y establecer el diagnostico presuntivo de AIT (habiendo
descartado otros diagndsticos diferenciales), se debe intentar detectar la causa probable del
evento. El interrogatorio aporta datos en cuanto al territorio vascular afectado. En el examen
fisico se debera tener en cuenta, ademas del examen neurolégico, la auscultacion del cuello y la
auscultacion cardiaca en busca de signos de una probable fuente cardioembdlica como la FA,
valvulopatias o insuficiencia cardiaca. Si se sospecha un evento cardioembdlico, se pueden
solicitar los estudios pertinentes (electrocardiograma, holter de ritmo, ecocardiograma
bidimensional o transesofagico). La indicacién en agudo de la TAC tendria utilidad para hacer
diagnéstico diferencial con las entidades mencionadas en el contenido 2 (especialmente, masa
ocupante) y para estudiar las caracteristicas previas del cerebro.

Si paciente consulta en forma no inmediata pero algunos horas o dias después, un modo de
definir la internacién es tener en cuenta el score ABCD2 que es una herramienta prondstica
disenada para identificar a los pacientes con alto riesgo de desarrollar un ACV en los dos dias
siguientes a haber padecido un AIT. El score ABCD2 se presenta en la siguiente tabla:

Puntos

Edad 2 60 afos 1

< 60 afios 0
Tension arterial en la primera Sistolica = 140 o diastdlica 290 1
evaluacién después del AIT (en
mmHg) Sistdlica < 140 o diastélica < 90 0
Datos clinicos Debilidad unilateral 2

Alteracion aislada del discurso 1

Otros 0
Duracién de los sintomas del AIT 260 2
(en minutos)

10 a 59 1

<10 0

Diabetes Si 1



No 0

Las guias de la Asociacion Americana del Corazén y de Stroke recomiendan internar a los
pacientes con AIT que se presentan dentro de las 72 horas siguientes al evento con los
siguientes criterios: score ABCD2 igual o mayor de 3; score ABCD2 de 0 a 2 e imposibilidad de
completar la evaluacion ambulatoria del paciente en los siguientes dos dias y score ABCD2 de 0
a 2 y evidencia de que el evento fue producido por isquemia focal. A todos los pacientes que no
se internan se les debe indicar volver inmediatamente al hospital si los sintomas se repiten. Los
pacientes que han tenido un AIT en las dos semanas previas a la consulta que no fueron
hospitalizados deben ser evaluados en las 24/48 horas siguientes para determinar el mecanismo
de la isquemia e instaurar un tratamiento preventivo.

Queremos hacer hincapié en que el diagnostico del AIT no es simple y mucho menos
precisa su categorizacidn. Se requiere experiencia y gran entrenamiento por parte del
médico de familia. Por lo tanto, ante casos dudosos en que no quede claro el territorio
afectado o ante la presencia de signos y sintomas no localizadores, corresponde la
consulta con el neur6logo para decidir los pasos diagndsticos que se deben seguir.

Intervenciones en los pacientes con ACV

El tratamiento médico en agudo del ACV es resorte del médico internista y del neurdlogo, y
excede los fines de este capitulo. Los pacientes con un ACV agudo deben internarse y entrar en
programas de rehabilitacién acordes con el grado de secuela (prevencion terciaria).

Ensayos clinicos prospectivos, randomizados y bien disefiados, han mostrado que el pronéstico
de los con ACV es mejor si son internados en una “unidad de ACV” (similar a una unidad
coronaria). No se sabe aun exactamente por qué les va mejor a estos pacientes, ya que no se
debe a un tratamiento médico quirdrgico en particular o a una técnica distinta de rehabilitacion.

Se postula que la intensidad del trabajo, la voluntad y el interés particular por el
paciente de todo el equipo que trabaja en una “unidad de ACV" determinan que el
prondstico sea més favorable.

El rol del médico de atencion primaria en el manejo de los pacientes con ACV es asegurar
entrenado. Luego del alta, el médico de cabecera debe articular su labor con la del especialista
para lograr el tratamiento médico mas adecuado y una correcta rehabilitacion.

El 10% de los pacientes que ha sufrido un ACV repite otro ACV al afio y el 20%, alos 5
afios. Las recomendaciones generales para el manejo de los pacientes que tuvieron
un ACV, luego del alta, son las mismas que para los pacientes que tuvieron un AlIT.

Resumen de las recomendaciones en la poblacién que ha tenido un ACV

1. Controlar los FRC.

2. Internar en sala de cuidados especializados (de ser posible, una unidad de
ACV).

3. Considerar el tratamiento trombolitico con r-TPA si el ACV es isquémico y si
se encuentra en ventana terapéutica.

4. Tratamiento antiagregante. Puede realizarse con AAS de 70 a 1300 mg por dia
(mayor consenso con dosis de 165 a 325 mg). Si presenta contraindicaciones
para la AAS, no la tolera o repite un evento intraaspirina, se puede usar
clopidrogel o la combinacién de aspirina y dipiridamol de liberacién
prolongada (si latolerancia al AAS no es el problema).

5. Las nuevas guias recomiendan el tratamiento de alta intensidad con estatinas
y consejos del estilo de vida (hasta los 75 aflos segun las guias
norteamericanas; hasta los 85 afios segun la guia britanica). En los que no
toleran las dosis maximas de estatinas, reducir la dosis hasta llegar a la
maxima tolerada, en general, dosis de intensidad moderada. Ver:
Dislipidemias.
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6. Realizar estudios cerebrales por imagenes (TAC sin contraste, RMN con
diferentes técnicas segln la complejidad del caso). Los estudios
angiograficos, especialmente los invasivos, se reservan para los pacientes
potencialmente quirdrgicos o cuyo tratamiento ulterior dependiera del
resultado de estos estudios.

7. Evaluar la indicacion EDC o angioplastia si la estenosis carotidea es superior
al 60 6 70%.Tratar la enfermedad de base si el ACV se debi6 a una
cardioembolia.

8. Iniciar la rehabilitacion temprana

Algoritmo diagnostico terapéutico

AIT carotideo AIT vertebrobasilar 2 AIT lacunar ?
Pacientes r's =TT - Pacientes
putep cialmente PR =T potencialmente no
quirurgicos quirdrgicos
Ecodoppler de ¥
vasos de cuello -Intensificar medidas preventivas
i -Control ¥ consejo sobre FRC
-Tratamiento antiagregante
) -Aumento en la frecuencia de
Estenosis mayor al confroles
50% -Educacion sobre sintomas de
AT
l -Tratamiento de la enfermedad
- de base si se trata de una
Angmgrfﬁa cardioemblia
Estenosis mayor al -Endarterectomia
60 o T0% —* | carotidea

-Stent carotideo

Referencias. FRC: factores de riesgo cardiovascular: Edad mayor de 65 anos, hipertension arterial (HTA), cardiopatia
(enfermadad coronaria, hiperrefia de ventriculo izquierdo, fibrilacion awricular, insuficiencia cardiaca, valvulopatias),
enfermedad aterotrombatica (en cualquier lecalizacion), hipercolesterolemia, diabetes (DBT), tabagquismo (TBCQ),
antecedentes familiares de enfermedad vascular, hiperviscosidad sanguinea. AIT: accidents isguémico fransitorio. 1-
Los sintomas del territorio carotideo incluyen: paresia, hipoanestesia, parestesias, afasia, amaurosis fiigax,
hemianopsia homonima, dificultad cognitiva. 2- Los sinfomas del territorio vertebrobasilar incluyen dos de las siguientes:
veértigo, diplopia, disfagia, disartria; o una de las manifestaciones anteriores mas uno de los siguientes sintomas:
paresia, hipoanestesia, ataxia, hemianopsia homonima. 3- Los sintomas lacunares incluyen: hemiparesia motora pura,
disartria, déficit sensifivos puros, ausencia de déficit cortical.

_____ 4 Opcional o controvertido
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