
La enfermedad vascular cerebral (EVC) es una de las pri-
meras causas de ingreso hospitalario. Aunque sobreviene a
cualquier edad, su incidencia se incrementa a partir de los 55
años, edad en la que se concentra la enfermedad aterosclerótica.
Su elevada incidencia (entre 150-350 casos/100.000 habitan-
tes/año, con amplias variaciones) representa la primera causa de
invalidez, un riesgo elevado de demencia además de conllevar
una elevada mortalidad. En efecto, alrededor de un 10% de las
muertes en países industrializados tienen por causa la EVC, así
como el elevado número de infartos silentes demostrados por
resonancia magnética cráneo-encefálica, unas cifras que justifi-
can el compromiso de poner en marcha todas las medidas dis-
ponibles dedicadas a su prevención y tratamiento (1-3).

Debido a un manejo clínico más eficiente durante la fase
aguda y al mejor control de los factores de riesgo, hemos asis-
tido durante las últimas décadas a una importante reducción
en la mortalidad de la EVC, posiblemente reducida en un
50%. Ciertas variaciones entre distintos estudios podrían
explicarse por diferencias en los criterios diagnósticos aplica-
dos (4). Los estudios epidemiológicos, aparte de mejorar el
conocimiento de su historia natural, han demostrado que la
identificación de factores de riesgo evitables puede tener un
impacto positivo en la prevención. En otras palabras, la trage-
dia del ictus puede prevenirse. Las medidas de prevención pri-
maria incluyen una dieta sana, abandono de hábitos tóxicos,
como tabaco o consumo excesivo de alcohol, así como evitan-
do situaciones de estrés. La detección y tratamiento de la
hipertensión arterial, dislipemias, cardiopatías y estenosis de
carótida son puntos importantes en la prevención.

La definición de ictus propuesta por la OMS (5) incluye
aquellos signos clínicos de déficit focal o global con síntomas
que persisten durante 24 o más horas o bien muerte sin otra cau-
sa aparente. Se excluyen de ésta definición los ataques isquémi-
cos transitorios (AIT), hematoma subdural, así como hemorra-
gias o infartos causados por infección o tumor. Las variaciones
de la incidencia observadas en estudios epidemiológicos de dis-
tintas regiones geográficas se explican no solo por diferencias en
los hábitos de alimentación sino probablemente por problemas
metodológicos en la recogida de datos.  En España, datos recogi-
dos en diferentes lugares del país, como Alicante, Asturias,

Gerona, Lugo, Murcia, Sabadell y Valencia muestran variacio-
nes de la incidencia que oscilan entre 50 y 323 casos/100.000
habitantes/año (6,7). Básicamente coinciden con el estudio
publicado en este mismo número de la revista (8).

Es evidente que la incidencia de EVC se incrementa con la
edad, especialmente a partir de los 65 años. Se estima que
entre pacientes mayores de 75 años que superan un primer
episodio de isquemia cerebral, el riesgo de sufrir un segundo
ictus alcanza 50-75%. Estos datos indican la importancia de
aplicar medidas estrictas de prevención actuando sobre facto-
res de riesgo que podemos modificar.

La hemorragia cerebral tiene una elevada mortalidad, espe-
cialmente durante las 72 horas siguientes a su inicio. La mortali-
dad por hemorragia subaracnoidea e intracerebral se estima
entre un 26 y 29%, respectivamente. La edad media de éstos
pacientes es menor que la edad media de los ictus en general
(56,6 años y 72,1 años, respectivamente) (9). La muerte durante
la fase aguda a menudo depende de complicaciones médicas.
Entre éstas se encuentra la enfermedad cardiaca, trombosis
venosa profunda, tromboembolismo pulmonar, así como infec-
ciones de las vías respiratorias y tracto urinario. Los ictus dejan
secuelas no solo motoras y cognitivas, sino otras que pueden
empeorar la calidad de vida de aquellos que sobreviven a la fase
aguda. Se incluyen entre estas la depresión (10), propensión a
las caídas derivada de los déficit motores (11), espasticidad aso-
ciada (12), así como la perdida del control esfinteriano (13).

PREVENCIÓN SECUNDARIA

La prevención secundaria es aplicable tanto en aquellos
pacientes que han sufrido un infarto cerebral como aquellos
otros que experimentaron un AIT. En todos ellos el riesgo de
una recaída es mayor que en la población general. Johnston y
cols. (14) siguieron pacientes diagnosticados en un servicio de
urgencias de AIT. En los tres meses siguientes el 10,5% había
sufrido un infarto cerebral, de ellos la mitad en las 48 horas
siguientes al episodio.

Gorelick y cols. (15), tras revisar la literatura médica, con-
cluyen que tras un episodio de ictus los hábitos que más influyen
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en una posible recaída son el tabaco, alcohol, la actividad física
y la dieta. A su vez, los seis factores de riesgo más significativos
fueron hipertensión arterial, historia de infarto de miocardio,
fibrilación auricular no valvular, diabetes mellitas, dislipemia y
estenosis de carótida asintomática. Podríamos resumir diciendo
que el control de todas estas variables son las bases esenciales de
la prevención primaria del ictus y sus recaídas.

Destacaríamos la hipertensión arterial como uno de los
objetivos primordiales en la prevención de la enfermedad vas-
cular cerebral. Su importancia ha sido demostrada por los
estudios HOPE (16) y LIFE (17). En el ensayo Progress (18),
se incluyeron 6.105 pacientes aleatorizados a un tratamiento
activo con peridompril, un IECA, con o sin un diurético aso-
ciado, contra placebo. En el brazo bajo tratamiento activo la
reducción del ictus fue del 28% comparado con placebo, pero
también se redujeron la incidencia de infarto de miocardio y
hemorragia cerebral. El beneficio alcanzó tanto a pacientes
hipertensos como normotensos. El tratamiento con fármacos
antihipertensivos reduce la incidencia de ictus tanto en el
varón (34%), como en la mujer (38%), así como pacientes con
edad superior a 80 años (34%) y jóvenes hipertensos  o aque-
llos que han sufrido un episodio cerebrovascular sea un AIT o
un ictus establecido (18). 

Podríamos así concluir que la disminución en la incidencia
de accidentes cerebro-vasculares está más relacionada con la
reducción de la presión arterial que con el tipo de fármaco
antihipertensivo utilizado. La medicación antihipertensiva
está indicada en pacientes que han sufrido un ictus salvo en
aquellos que cursen con hipotensión o que exista una con-
traindicación formal para este tratamiento (19).

Se ha discutido si la utilización de estatinas está justificada
en la prevención de la EVC. Su utilización no solo busca una
reducción de las cifras de lípidos plasmáticos. Ejerce también
efectos positivos estabilizando la placa ateroesclerótica, reduce
los radicales libres así como los marcadores de la inflamación,
además de poseer un efecto antiplaquetario (20,21). Con todo,
su indicación en pacientes que han experimentado un infarto
cerebral o un AIT no está en estos momentos bien establecida, a
diferencia de pacientes con enfermedad coronaria o vascular
periférica. Es de esperar que un estudio, en estos momentos en
marcha, el SPARCL (22), probablemente ayudara a esclarecer si
los pacientes cerebrovasculares podrían beneficiarse de las esta-
tinas como medida de prevención secundaria.

En suma, existe hoy suficiente evidencia a favor de un tra-
tamiento agresivo en el control de los factores de riesgo, una
actitud puede reducir significativamente nuevas recaídas tras
un episodio de isquemia vascular (16-18). Es notable que,
conociéndose sus beneficios, la conducta médica no sea ni
uniforme ni suficientemente agresiva, un extremo que subra-
yan los autores del artículo publicado en este número (8). Por
último, es evidente que la terapia antiagregante o medicación
anticoagulante representan medidas eficaces en la prevención
de recaídas de la enfermedad cerebrovascular en aquellos
pacientes que esté indicado.
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