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RESUMEN

La disminucién del flujo sanguineo cerebral por debajo del umbral de autoregulacion
conlleva a cambios de isquemia y necrosis cerebral, que se traducen en sintomas de
disfuncion neuroldgica focal llamado ataque cerebrovascular agudo (ACA) o ictus. Dos
grandes grupos segun su etiologia se incluyen en esta categoria el hemorragico que
constituye un 20% vy el isquémico en 80% de los casos. Gran interés ha ganado el
ACA isquémico por su alta carga social, siendo la tercera causa de muerte no violenta
a nivel mundial y la primera de discapacidad. Muchos factores de riesgo favorecen la
presentacion de estos eventos y algunos de ellos son susceptibles de modificacion y
por tanto se constituyen en objetivos de prevencion primaria tales como el control de
la diabetes, hipertension y la practica de habitos saludables de vida. Los avances en el
conocimiento de la fisiopatologia, han llevado a cambios sustanciales en la nomenclatura
y manejo del ACA isquémico. Dentro de estos cambios se sustituyd el término accidente
cerebrovascular por ataque cerebrovascular agudo, haciendo énfasis en la importancia
de un manejo oportuno con metas de tiempo similar al sindrome coronario agudo. Se
redefinid el tiempo de ataque isquémico transitorio a una hora. Una vez instaurado el
evento cerebrovascular la semiologia de los sintomas con frecuencia nos permitira realizar
un diagnostico topografico de la lesidn, que aunado al TAC cerebral nos permitira excluir
un evento hemorragico e iniciar tratamiento. En el manejo de estos pacientes se hace
esencial la coordinacion de los diferentes grupos de trabajo, desde el reconocimiento
temprano de los sintomas por pacientes y familiares, la activacion y respuesta rapida del
sistema de emergencia y el engranaje con las instituciones prestadoras de salud. Son
pilares del manejo: el abc de de la reanimacion, evitar la hiperpirexia, las convulsiones,
la hipoglicemia, la hiperglicemia, realizar la trombolisis en las tres primeras horas
de iniciado los sintomas, usar antiagregantes, profilaxis antitrombotica, estatinas.
Algunos casos especificos requeriran endarcterectomia carotidea, manejo de arritmias
como la fibrilacion auricular y el estudio de causas secundarias a la enfermedad
cerebrovascular. De igual importancia es el inicio temprano de las medidas tendientes
a lograr la rehabilitacion e integracion del paciente a la sociedad dentro de las cuales
esta el manejo interdisciplinario con nutricion, fonoaudiologia, terapia fisica, psicologia
y otras especialidades. El ACA es una patologia que requiere un trabajo engranado y
multidisciplinario para lograr un impacto en la sociedad. Rev.cienc.biomed.2010;

1(2): 217 - 225
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SUMMARY

The decrease of the cerebral blood flow below the threshold of autoregulation led to
changes of cerebral ischemia and necrosis that traduce in signs and symtoms of focal
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INTRODUCCION
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neurologic dysfunction called acute cerebrovascular symdrome (ACS) or stroke. Two
big groups according to its etiology are included in this category the hemorragic that
constitue a 20% and the ischemic a 80% of cases. Great interest has wom the ischemic
ACS because of its high social burden, being the third cause of no violent death in
the world and the first of disability. Many risk factors favor the presentation of these
events and some of them are susceptible of modification and therfore are objetives of
primary prevention just as the control of diabetes, hypertension and the practice of
healthy habits of life. The advances in the knowledge of the physiopatology, had taken
to sustantial change in the nomenclature and management of ischemic ACS. Within
these changes it was substituted the term cerebrovascular accident fo acute stroke,
making emphasis in the key rol of a timely management with goals of time similiar to
the acute coronary syndrome. It was redefined the time of acute ischemic attack to a
one hour. Once stablished the cerebrovascular attack the semiology of symtoms with
frecuency will led us make a topographic diagnosis of the in injury that joined to the
cerebral TAC will allow us to exclude an hemorragic event and to start the treatment.
In the management of these patients its essential the coordination of the differents
teams of work, from the early recognition of symtoms on the part of patients and
the family, the rapid activation and response of emergency systems and the gearing
of health care institutions. Are pillars of treatment: the abcde of reanimatiion, to
avoid the hiperpirexis, the seizures, the hipoglicemy, the hiperglicemy, to achieve the
thrombolysis in the first three hours of the begining of symtoms, to use antiplatelets,
antithrombotic profilaxis, statins. Some specific cases will need carotid endarterectomy,
management of arrhythmia like atrial fibrillation and the study of secondary causes of
cerebrovascular illness. Of the same value is the early begining of measures leading to
achieve the rehabilitation and integration of the patient to the society within theses they
are the interdisciplinary management with nutrition, phonoaudiology, physic therapy,
psicology and others specialities. The ACS is a patology that require a multidisciplinayr
and geared work to achieve and impact in the society.
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discapacidad a nivel mundial. Anualmente
780.000 personas consultan en Estados

El ataque cerebral agudo es un sindrome
clinico caracterizado por el rapido desarrollo
de sintomas focales de disfuncién neurold-
gica secundaria de causa vascular (1). Sus
manifestaciones clinicas pueden variar de
levesy transitorias a discapacitantes e incluso
mortales, representando una alta carga social
y econdmica para la poblacién mundial. En
el Ultimo decenio, el establecimiento de la
terapéutica fibrinolitica, las unidades de
Stroke y el desarrollo de nuevas técnicas
de imagen han generado un cambio
dramatico en el manejo de la enfermedad.
La cual se ha constituido, en una verdadera
emergencia médica que requiere para su
manejo adecuado, el trabajo coordinado y
planificado de la comunidad, los sistemas
de emergencias médicas, las instituciones
prestadoras de salud y los diferentes profe-
sionales de la salud.

El ataque cerebral agudo es la tercera causa
de muerte de la poblacién adulta en el mundo,
luego de las enfermedades cardiovasculares
y el céncer (2). Es la primera causa de

Unidos por esta causa, de las cuales 87%
presentan ataque cerebral agudo isquémico
(3). La incidencia en Latinoamérica oscila
entre 35y 183 /100.000 habitantes (4). 19%
de los pacientes muere al cabo de un mes,
18% queda con secuelas de moderadas a
grave, 93% de los casos se presentan en
mayores de 46 afios y es mas frecuente en
negros e hispanos.

CLASIFICACION

El ataque cerebral agudo se divide en dos
grandes grupos (5), segin la causa que
origine la disminucién del riego sanguineo:
primero, ataque cerebral agudo hemorragico,
con frecuencia del 20%. Segundo, ataque
cerebral agudo isquémico que corresponde
al 80% de los casos. Este Ultimo a su vez
se subdivide de acuerdo a la causa etioldgica
del mismo en los siguientes subgrupos: [A]
Ataque cerebral agudo isquémico de tipo
aterotrombdtico, ocasionado por el proceso
de ateroesclerosis y obstruccién al flujo
sanguineo del vaso; estd asociado a factores
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de riesgo como hipertension, dislipidemia,
diabetes y tabaquismo. [B] Ataque cerebral
agudo isquémico embdlico, ocurre por el
desprendimiento de un coagulo alojado a nivel
cardiaco, aértico o carotideo, el cual emigra
y produce una obstruccién al flujo sanguineo
cerebral. Ejemplo de estas causas son la
fibrilacion auricular, y la estenosis carotidea.
[C] Ataque cerebral agudo isquémico por
hipoperfusion, debido a un descenso brusco
del flujo sanguineo cerebral por debajo de
los limites de la autorregulacion,lo cual
lleva a isquemia y muerte del tejido celular
cerebral.

El ataque cerebral agudo hemorragico se
clasifica a su vez en intraparenquimatoso
y subaracneoideo. Esta clasificacion es Uutil
para realizar un manejo dirigido y con una
mayor probabilidad de éxito.

El cuadro N© 1 presenta aspectos importantes
por los cuales el ataque cerebral agudo es
considerado una emergencia médica.

CUADRO 1. ATAQUE CEREBRAL AGUDO

Es una enfermedad que pone en riesgo la vida
de las personas.

Genera un alto grado de discapacidad.

El isquémico tiene un tratamiento efectivo con
una estrecha ventana terapéutica.

El hemorragico requiere un diagndstico y
manejo temprano para disminuir la mortalidad
y las secuelas neuroldgicas.

Las decisiones que tome el paciente, sus
cuidadores y el personal de los servicios de
salud en los primeros minutos, van a impactar
la supervivencia y el grado de capacidad
funcional del paciente.

El antiquisimo término accidente cerebro-
vascular isquémico utilizado por Hipdcrates
en el siglo V ac y el cual denotaba lo
incomprensible e inesperado de estos
eventos, ha caido en desuso, debido al
entendimiento de la fisiopatologia del ataque
cerebral agudo y a la creacién de diferentes
modelos etiolégicos del mismo, por lo
cual se considera en la actualidad usar los
términos ataque cerebral agudo o sindrome
cerebrovascular isquémico agudo.

Con respecto a la definicibn de ataque

transitorio isquémico se ha redefinido el
tiempo maximo de duracion de los sintomas
a una hora (6,7), basados en el hecho de
que el ataque transitorio isquémico, dura en
la mayoria de menos de quince minutos, y
cuando se prolonga por mas de una hora,
las nuevas técnicas de imagen como la
resonancia nuclear magnética de perfusion
y difusién, han permitido demostrar lesiones
estructurales, aunque no sean evidentes en
la tomografia axial computarizada inicial.

El cuadro N° 2 presenta los factores predis-
ponentes modificables y no modificables para
el desencadenamiento de ataque cerebral
agudo.

CUADRO 2. ATAQUE CEREBRAL AGUDO
FACTORES PREDISPONENTES

NO MODIFICABLES MODIFICABLES

EDAD HIPERTENSION

SEXO DIABETES

RAZA HIPERLIPIDEMIA

HISTORIA FAMILIAR CARDIOPATIA
TABAQUISMO
ALCOHOLISMO
INACTIVIDAD FiSICA

La nutricion del tejido cerebral es dependiente
del aporte de glucosa y este a su vez de la
concentracion de la misma en la sangre y en
el flujo sanguineo cerebral. Durante el ataque
cerebral agudo, la disminucion del riego
sanguineo va a generar isquemia cerebral y
muerte a través de dos mecanismos:

e Si el flujo es menor de 15 ml/100gms/
min de tejido cerebral va a generar un
dafio irreversible que conducird a necrosis
celular, debido a disfuncién de la bomba
sodio potasio ATP-asa, acumulacién
de calcio intracelular, liberaciéon de
aminodcidos excitatorios, y finalmente
liberacién de enzimas liticas, radicales
libres de oxigeno y otros elementos que
produciran dano del citoesqueleto y la
membrana celular.

e Sielflujo sanguineo cerebral se mantiene
entre 15-18 se producird una zona de
hipoperfusion llamada zona de penumbra




isquémica, en la cual se favorece la muerte
por apoptosis al cabo de dias o semanas.
Esta es una zona de relevancia clinica
debido a que es un tejido potencialmente
rescatable (8).

CUADRO CLINICO

Los sintomas seran acordes a la zona topo-
grafica de representacion mental afectada
por el area de isquemia.

Los grandes sindromes clinicos cerebrovas-
culares son los siguientes:

Paralisis facial y
extremidades
Hemianestesia
Hemianopsia
Afasia
Negligencia

ARTERIA CEREBRAL
MEDIA

Predominio crural
Incontinencia
Abulia

ARTERIA CEREBRAL
ANTERIOR

Compromiso campo
visual contralateral
ceguera cortical

ARTERIA CEREBRAL
POSTERIOR

Disartria

Disfagia

Vértigo

Ataxia

Deficit sensitivos o
motores
Alternancia

ARTERIA
VERTEBRAL

Deficit sensitivo puro

VASOS PEQUENOS | [y ¢ it motor puro

La principal entidad con la que debe ser
diferenciada el ataque cerebral agudo
isquémico es con el ataque cerebral agudo
hemorragico. En esta ultima entidad por lo
general se observa un curso mas agudo, con
mayor compromiso del estado de conciencia
y del patrén respiratorio. En los casos
de hemorragia subaracnoidea el evento
puede estar precedido por un episodio de
inicio subito con cefalea intensa y vémitos
en proyectil. En los casos de hematoma
intracraneal el antecedente de trauma
puede ayudar al diagnostico diferencial.
La realizacion del TAC va a mostrar en el
ataque cerebral agudo hemorragico lesiones
hiperdensas bien delimitadas, teniendo una

Ataque Cerebral Agudo Isquémico

sensibilidad del 98% y una especificidad de
99%, mientras que en el ataque cerebral
agudo isquémico el TAC cerebral inicial puede
ser normal, o presentar signos sutiles como:
poca diferenciacidon sustancia gris-blanca,
borramiento de las cisuras y el signo de la
arteria cerebral media hiperdensa. Cuando
el ataque cerebral agudo isquémico esta
establecido, se pueden observar lesiones
hipodensas bien delimitadas.

Antecedentes importantes a interrogar son:
diabetes mellitus, para diagndstico de hipo-
glicemia y la epilepsia, en los pacientes que
ingresan con paralisis de Todd. Atodo paciente
con trastorno del estado de conciencia, se le
debe realizar una glucometria para descartar
cuadro de hipoglicemia.

ABORDAJE INICIAL

Cuando ingresa un paciente con ataque
cerebral agudo en la urgencias se debe
realizar [9]:

ABC de la reanimacion.

Asegurar una buena via aérea.

Pulsoximetria.

Suministrar

<95%.

e Asegurar acceso venoso, colocar liquidos
de base las primeras 24 horas, hidratar, no
usarsoluciones hipoténicas como dextrosa
(a menos que haya hipoglicemia).

e Controlar rapidamente la hipoglicemia
(glucometria < 50 mg/dl) con infusién de
dextrosa al 10% (20-25 gramos).

e Manejar la hiperglicemia > 180 mg/dl
con insulina.

e Manejar hiperpirexia > 37.5 © C con
acetaminofen.

e Manejar convulsiones.

oxigeno por saturacion

Una vez instauradas estas medidas
tendientes a garantizar el soporte vital, se
debe realizar una historia clinica dirigida,
haciendo énfasis en el tiempo de inicio de
los sintomas, caracteristicas de los mismos,
antecedentes, medicacion, factores de riesgo
cardiovascular, contraindicaciones para la
trombolisis; se debe realizar un examen
neuroldgico breve y cuantificar la gravedad
de los sintomas con una escala validada,
como la NIHS. Una vez culminado el examen
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fisico se deben realizar a todos los pacientes
los siguientes para clinicos:

Hemograma completo.

Pruebas de coagulacién: (TP, TPT, INR)
BUN,

Creatinina

Ionograma.

Glicemia

TAC cerebral simple, electrocardiograma

Estudios de mayor complejidad se pueden
realizar en el paciente hospitalizado, en los
cuales el diagndstico etioldgico del ataque
cerebralagudo va aimpactaren la recurrencia
del mismo. El electrocardiograma, el holter de
24 horas y el ecocardiograma nos permiten
valorar posibles fuentes emboligenas como
arritmias en especial fibrilacién auricular,
trombos intracavitarios, cardiopatia dilatada
con baja fraccion de eyeccion. El doppler
carotideo y la panangiografia de cuatro
vasos tiene utilidad en la detecciéon de
enfermedad carotidea, vertebral o de vasos
intracraneaneles. Si todos estos estudios son
negativos se debe sospechar una enfermedad
de pequefios vasos, un ataque cerebral agudo
de etiologia inusual o criptogenético

ABORDAJE TERAPEUTICO

Terapia trombolitica

Si el paciente estd dentro de la ventana
terapéutica (tres horas de iniciado el evento)
y no tiene contraindicacién para trombolisis
se debe proceder a realizarla. Se administra
rtPa (activador plasmindgeno tisular) 0.9
mg/kg. El 10% se administra en bolo y el
resto en infusién intravenosa en una hora.

Los beneficios de la trombolisis (10) son los
siguientes:

e Un 30% mas de recuperacion completa a
los tres meses (NNT 7). NUmero Necesario
a Tratar 7, lo cual indica que con siete
pacientes tratados se logra evitar la
discapacidad fisica de un paciente

e Riesgo de hemorragia 6% vs 0.6%
placebo.

e No disminuye mortalidad.

Aunque la trombolisis no disminuye la
mortalidad, si produce un gran impacto en

la discapacidad, con un riesgo aceptable de
hemorragia intracraneal. La trombolisis es la
intervencion mas efectiva en el manejo del
ataque cerebral agudo.

Criterios de exclusion de trombolisis:

e Evidencia de hemorragia intracraneal en
el TAC.

e Déficit menor o mejoria rapida de los
sintomas de ataque cerebral agudo.

e Sangrado gastrointestinal o urinario en
los ultimos 21 dias.

e Conteo plaquetas menor de 100000/
mm?3.

e Haber recibido heparina en las ultimas
48 horas y tener un TTP elevado.

e Usorecientedeanticoagulante (warfarina)
con INR elevado > 1.5.

e Antecedentes de tres meses con cirugia
intracraneal, trauma severo en cabeza o
ACA previo.

e Antecedente 14 dias de cirugia mayor o
trauma severo.

e Puncion arterial reciente en sitio no
compresible.

e Puncion lumbar en los Ultimos siete dias.

e Historia de hemorragia intracraneal,
malformacién arteriovenosa o aneu-
risma.

e Convulsiones presenciadas al inicio del
ataque cerebral agudo.

e Infarto agudo del miocardio reciente.

e Tension arterial sistélica mayor de
185 o diastdlica sobre 110 mm/Hg de
encontrarse esta situacién, se requiere
tratamiento.

Los pacientes que van a recibir trombolisis
deben permanecer monitorizados en una
unidad de cuidados intensivos o unidades de
ataque cerebral agudo y se debe mantener
la tension arterial por debajo 185/110. En
las primeras veinticuatro horas, se debe
evitar la administracién de acido acetil
salicilico, heparina, colocacién de sonda
vesical o nasogastrica y la realizaciéon de
procedimientos invasivos.

Las unidades de ataque cerebral agudo,
consisten en un area hospitalaria dedicada
al manejo exclusivo de pacientes con esta
patologia. Facilitan el trabajo coordinado de
un grupo multidisciplinario de profesionales,




dedicados al manejo de estos pacientes,
y el recurso tecnolégico adecuado para el
diagndstico y el manejo oportuno de estos
pacientes. Estas unidades han logrado una
reduccion significativa en la mortalidad
del ataque cerebral agudo a diferencia de
la tromobolisis que impacta soélo sobre Ia
funcidn neuroldgica, con un NNT 20 y un
NNH (nUmero necesario para causar efecto
nocivo) de 0. Estas cifras indican que se
requieren tratar a 20 pacientes en una unidad
de ACA para salvar una vida (NNT 20) y que
a diferencia de otras intervenciones no esta
relacionada con un efecto nocivo que pueda
afectar la salud del paciente (NNH 0) (11).

Actualmente estd en curso un estudio
randomizado, aleatorizado (IMS3), donde
se evaluard la terapia trombolitica intrar-
terial mas intravenosa con activador del
plasmindégeno tisular seis horas posterior
al inicio de los sintomas, lo cual permitira
en caso de ser exitoso, ampliar la ventana
terapéutica y brindar los beneficios de la
trombolisis a un mayor nimero de pacientes
(12).

CONSIDERACIONES DE INTERES

Manejo del enfermedad carotidea

Los pacientes con estenosis carotidea asin-
tomatica mayor del 70%, o sintomatica
mayor del 60% tienen indicacion de endarte-
rectomia carotidea, siemprey cuando el riesgo
operatorio sea de 6 y 3 % respectivamente.
En aquellos pacientes que tienen
contraindicada la endarterectomia (anosos,
anatomico), se puede realizar angioplastia
mas stent carotideo. La endarterectomia
en pacientes con estenosis severa tiene un
NNT 10 y en estenosis moderada de 29 [13,
147, lo cual indica la mayor efectividad de
la endarterectomia sobre la antioplastia (se
requiere realizar 10 endarterectomias para
evitar un evento cerebrovascular isquémico
recurrente en un paciente vs 29 angioplastias
con stent carotideo para lograr el mismo
efecto).

Uso de la warfarina

La terapia con warfarina en prevencion
secundaria de pacientes con ataque cerebral
agudo cardio-embdlico es altamente efectiva
(NNT 13, se requieren tratar 13 pacientes

Ataque Cerebral Agudo Isquémico

para lograr evitar un nuevo evento)
(15,16), aunque genera un mayor riesgo
de transformacion hemorragica del ataque
cerebral agudo isquémico, por lo cual no se
recomienda su inicio inmediatamente en el
isquémico mayor.

Manejo de la tension arterial

El manejo de la tension arterial debe ser
cauteloso, debido a que descensos bruscos
en la misma pueden llevar a disminucion
del flujo sanguineo cerebral por debajo de
los limites de autoregulacion y a muerte
del tejido cerebral. Se recomienda tratar a
los pacientes con tension arterial superior a
220/110 preferiblemente con labetalol IV o
nicardipina. Se debe tratar a los pacientes
con tensidn arterial superior a 185/110 que
van a ser sometidos a terapia trombolitica,
también en casos de diseccion aodrtica, falla
cardiaca congestiva, encefalopatia hiperten-
siva (4).

Uso de antiagregantes

En el ataque cerebral agudo isquémico sélo
se ha estudiado el acido acetil salicilico
(17). En prevencién primaria se recomienda
iniciar dipiridamol mas acido acetil salicilico:
200mg/25mg dia (NNT 53) (18, 19) o
clopidrogel 75 mg/dia (NNT 62) (20) o acido
acetil salicilico 50-325 mg/dia (NNT 100)
(21,22). En nuestro medio se utiliza el acido
acetil salicilico por su mayor disponibilidad
y menor costo; sin embargo la combinacién
dipiridamol mas acido acetil salicilico es
superior. No se aconseja la combinacion de
acido acetil salicilico mas clopidrogel debido
a que tiene un mayor riesgo de sangrado y
en combinacién su efectividad es inferior a la
de cada uno por separado (NNT 166)

Uso de estatinas

Iniciar atorvastatina 80 mg dia. El estudio
SPARCL demostré la utilidad del inicio de
atorvastatina en la etapa aguda del ataque
cerebral agudo, para la disminucién de la
recurrencia de eventos cerebrovasculares,
reduciendo en un 16% la probabilidad de
sufrir un nuevo evento cerebro-vascular
(NNT 112) (23,24).

Uso de anticoagulantes
El uso de heparinas de bajo peso molecular
disminuye el riesgo de ataque cerebral agudo
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isquémico en 9 de cada 1000 pacientes
tratados con dosis de anticoagulacién, pero a
la vez aumenta el riesgo de ataque cerebral
agudo hemorragico en la misma proporcidn
(25), por lo cual no se recomiendan como
manejo del ataque cerebral agudo isquémico,
y tan sélo se deben utilizar a dosis baja como
profilaxis de la trombosis venosa profunda.

Unidades de ataque cerebral agudo

Para aumentar el nUmero de pacientes que
reciben terapia trombolitica y ofrecer un
manejo integral se han disefiado las unidades
de ataque cerebral agudo en la cual existe
una infraestructura, organizacién, grupo
multidisciplinario y tecnologia que permita el
manejo integral, protocolizado y coordinado
de la enfermedad cerebro-vascular. Estas
unidades de alta complejidad han demostrado
un disminucién significativa en la mortalidad
de los pacientes. (NNT 20) y una mayor
recuperaciéon neuroldgica luego del evento.
Es de resaltar que dichas unidades tienen
un NNH de 0, por lo cual se debe considerar
como uno de los pilares en el manejo de los
pacientes con ataque cerebral agudo.

El advenimiento de nuevas técnicas de
imagenes como la Resonancia Nuclear
Magnética de perfusion y difusién, permitira
la valoracion de areas isquémicas en riesgo de
muerte cerebral y el uso de terapia fibrinolitica
hasta nueve horas posterior al evento en
casos individualizados. Estas imagenes
tienen una sensibilidad y especificad de 80 y
90 % respectivamente, en las seis primeras
horas del evento.

Las técnicas de angiografia digital por RMN
ha logrado una concordancia del 90% con
la angiografia convencional y cuando se le
combina con el duplex tiene una sensibilidad
del 96%, sin los riesgos inherentes a la
nefrotoxicidad del medio de contraste y
ataque cerebral agudo perioperatorio. Estas
posiblemente se constituyan en el reemplazo
a futuro de las angiografia de cuatro vasos
(26).

Actualmente estd en curso un estudio
randomizado, aleatorizado (IMS3), donde se
evaluara la terapia trombolitica intrarterial
mas intravenosa con alteplasa 6 horas
posterior al inicio de los sintomas, lo cual

permitird en caso de ser exitoso, ampliar la
ventana terapéutica y brindar los beneficios
de la trombolisis a un mayor nuimero de
pacientes (12).

CONCLUSIONES

El abordaje de los pacientes con ataque
cerebral agudo isquémico en los paises desa-
rrollados ha cambiado desde una conducta
expectante a una visibn de emergencia
médica. El manejo adecuado del ataque
cerebral agudo requiere un alto grado de
desarrollo y organizacion social debido al
corto tiempo de ventana terapéutica (tres
horas) para el uso de fibrinoliticos y a la
infraestructura humana, fisica y tecnolégica
requerida para la implementacion de las
unidades de ataque cerebral agudo. Como
consecuencia de esto continla siendo la
primera causa de disabilidad en el mundo
y la tercera de mortalidad. Un paciente
que presenta un primer evento de ataque
cerebral agudo isquémico tiene un riesgo
de morir de 7% a los 7 dias, 14% a los
30 dias, 27% al afio y 53% a los 5 afos
(27), ademas posee en conjunto un mayor
riesgo de presentar discapacidad severa que
cualquier otra patologia médica (OR: 4.88)
(28). Sumado a esto el paciente presenta
un riesgo de recurrencia de 4% durante el
primer mes y 12% durante el primer afio
(29); los factores de riesgo mas importantes
para recurrencia son la diabetes mellitus,
la fibrilacién auricular, la hipertensiéon y la
hipercolesterolemia.

La mayor parte de la recuperacion motora
ocurre en los primeros 3-6 meses llegando
al maximo a los 11 meses del evento (30).
Dentro de los tratamientos novedosos
del ataque cerebral agudo isquémico
que han demostrado utilidad clinica esta
la sonotrombolisis la cual aunada a la
trombolisis farmacoldgica aumentoé al doble
el chance de recanalizacién de la arteria
comprometida en la primera hora del evento
y al triple en la segunda hora del mismo (28).
Si bien es dificil implementar un sistema de
atencion integral del ataque cerebrovascular
con niveles 6ptimo de calidad, si es posible
impactar positivamente en dicha patologia a
través de la prevencion primaria, mediante
educacion a la comunidad, adquisicion de
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habitos saludables de vida como el ejercicio, la FINANCIACION: recursos propios de los
suspensién del tabaquismo y el alcoholismo, autores.

un buen control de factores modificables de

riesgo como la hipertension, la diabetes, las CONFLICTOS DE INTERESES:
arritmias y la obesidad. que declarar.
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