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INTRODUCCION

Las enfermedades cerebrovasculares o ictus suponen la pri-
mera causa de muerte en mujeres y la tercera en varones
en Espanal. Ademas constituye la primera causa de disca-
pacidad en adultos y la segunda causa de demencia. Segun
estudios realizados en 5 hospitales de nuestra Comunidad
Auténoma hasta un 16% de los pacientes mueren en el mes
siguiente a un accidente cerebrovascular agudo, y la mitad
de los supervivientes permaneceran con discapacidad?. Esto
conlleva un detrimento importante en la calidad de vida de
los pacientes y un alto consumo de recursos para el sistema
sanitario y la sociedad.

Hay numerosos factores de riesgo asociados a la etiopatoge-
nia del ictus. En general se clasifican en3:

Estos factores de riesgo identifican sujetos con mayor proba-
bilidad de sufrir un accidente cerebrovascular en los que el
abordaje debe realizarse de forma integral.

ESTILOS DE VIDA SALUDABLES

En la prevencion de la enfermedad cerebrovascular cobran
una gran importancia los estilos de vida. Las recomendacio-
nes para el control de dichos factores se presentan a conti-
nuacion y son aplicables tanto para la prevencién primaria
como secundaria:

Alcohol: el consumo elevado de alcohol presenta una clara
relacion sobre el riesgo de ictus. Un consumo mayor de 5
Unidades de Bebida Estandar (UBE)/dia duplica el riesgo de
ictus, sobre todo hemorragico. Consumos inferiores a 2 UBE/
dia de alcohol se han relacionado con una disminucién del
riesgot.

Tabaco: en fumadores el riesgo de sufrir un ictus aumenta un
50% en comparacion con los no fumadores. Este riesgo se
reduce al cabo de 3-5 afios de suprimir el habitod.

Factores Dietéticos y Nutricionales: la dieta mediterranea (fru-
ta, verduras, cereales integrales, pescados, legumbres, aceite
de oliva, frutos secos, leche desnatada y escasas raciones de
carne magra) constituye un patrén de alimentacion saludable
para la prevencion del ictus. El consumo de pescado y 3 0
mas porciones de fruta o verdura al dia reduce el riesgo de
ictus en un 18% y un 11% respectivamente®.

De forma general el consumo

0 MODIFICAR R NO MODIFICAB
MAYORES MENORES de sal ere estar limitado y en
Edad mayor de 55 afios los pamenteg h|perte.nsosl se re-
Mujeres Tabaquismo Obesidad y SM comiendan ingestas inferiores a
Raza negra Alcohol y Drogas Sedentarismo 1,5 g/dia.
Antecedentes familiares de Ictus HTA Cardiopatias emboligenas (1AM,
FA permanente DM prétesis valvulares, miocardiopatia Actividad Fisica: la realizacion
Ictus/AIT previo Dislipemia dilatada o IC con FEVI deprimida, de 30 minutos de actividad fisica
Estenosis carotidea asintomatica FA paroxistica aneurisma ventricular izquierdo) 0 ejercicio de intensidad mode-
Migrana - FA persistente THS y anticoncepcion hormonal rada, la mayoria de los dias de
gi\tﬁ%oss de hipercoagulabilidad Hiperhomocisteinemia la semana (150 min/sem), redu-

FR: Factores de Riesgo; FA: Fibrilacion Auricular; AlT: Accidente isquémico transitorio; SAHOS: Sindrome apnea/hipoapnea
obstructiva del suefio; HTA: Hipertension arterial: DM: Diabetes mellitus; SM: Sindrome metabdlico; IAM: Infarto agudo de

ce en un 22% el riesgo de ictus
frente a un héabito sedentario.

miocardio; IC: Insuficiencia cardiaca; FEVI: Fraccion eyeccion del ventriculo izquierdo; THS: Terapia hormonal sustitutiva.
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Tras un ictus, la rehabilitacion con ejercicios aerdbicos no ha
demostrado disminuir la morbimortalidad, aunque si mejora
la movilidad y el equilibrio, proporciona mayor resistencia al
gjercicio, capacidad para caminar y para realizar las activida-
des basicas de la vida diaria®’.

Drogas: la evidencia cientifica pone de manifiesto que el con-
sumo de drogas aumenta en mas de 6 veces el riesgo de
padecer un ictus y otras enfermedades vasculares8, recomen-
dandose en consecuencia que en la anamnesis de rutina se
pregunte por el consumo habitual o esporadico de drogas ili-
citas (cocaina, crack...).

Los estilos de vida saludables han de recomendarse en todos
los pacientes, con o sin tratamiento farmacolégico.

Se aconseja:

e Consumo moderado de alcohol, no superar 2 UBE/dia en
hombresy 1 UBE/dia en mujeres (no consumo en abstemios).
* No consumo de tabaco ni drogas ilicitas.

e Seguir una dieta mediterranea y control del peso.

e Realizar ejercicio fisico de intensidad moderada (150 min/
sem), valorando la capacidad funcional de la persona.

TRATAMIENTOS FARMACOLOGICOS
ASOCIADOS AL ICTUS

Anticonceptivos orales y TSH: los anticonceptivos orales au-
mentan el riesgo de ictus, principalmente isquémico, aunque
el riesgo absoluto es bajo. El riesgo parece relacionarse con
las dosis de estrogenos, y es superior para los anticonceptivos
de primera generacion y en fumadoras®.

La THS se asocia a un 30% de incremento en el riesgo de ic-
tus®. En el caso de otras terapias alternativas como la tibolona
o el raloxifeno se ha demostrado un aumento en el riesgo de
ictus en mujeres con alto riesgo cardiovascularioil,

PREVENCION PRIMARIA DEL ICTUS

La prevencion primaria del ictus esta orientada a la actuacion
sobre los factores de riesgo vascular modificables. A pesar de
ello los factores de riesgo no modificables identifican a aque-
llos sujetos que tienen un riesgo mas elevado y que pueden
beneficiarse de un control mas riguroso de los factores de
riesgo modificables?.

FACTORES DE RIESGO MODIFICABLES

Hipertension Arterial (HTA)
La HTA es el factor de riesgo mas importante, después de la
edad, tanto para el ictus isquémico como hemorragico!3. Se

considera que existe una relacion entre la presion arterial y el
riesgo de ictus lineal, independiente y predictiva a partir de cifras
superiores a 110/75 mmHg!4, siendo la reduccion del riesgo de
ictus de un 30% por cada 10 mmHg de descenso de las cifras de
presion arteriall®. En Espana se estima que la HTA puede estar
relacionada con un 46,4% de las enfermedades cerebrovascu-
lares!e.

En Canarias la prevalencia general de HTA en la poblacion es del
38% (superior a la media espafiola que esta proxima al 34%)1/:18
y esta prevalencia aumenta con la edad. El tratamiento de la hi-
pertension es una de las estrategias mas eficaces para la reduc-
cion del riesgo tanto del accidente cerebrovascular isquémico
como del hemorrégico, y esta reduccion sera proporcional a la
magnitud de la reduccion de la presion arteriall920,

En general, en prevencion primaria, se recomienda que las ci-
fras de presion arterial se mantengan en valores inferiores a
140/90 mmHg (si diabetes TAS entre 130-139 mmHg y TAD 80-
85 mmHg; si enfermedad renal cronica en estadio superior a 3:
<130/80 mmHg).

Las modificaciones en los estilos de vida (disminucién del con-
sumo de tabaco y alcohol, reduccién del peso, ejercicio fisico
moderado, reduccion del consumo de sal y mayor consumo de
frutas y verduras) son Utiles en la reduccion de las cifras de pre-
sion arterial2L.

Tratamiento farmacoldgico: aunque los bloqueadores de los ca-
nales del calcio parecen ser superiores a los inhibidores de la an-
giotensina (IECA y ARA I1) en la prevencion primaria del acciden-
te cerebrovascularé?, los farmacos antihipertensivos no muestran
claras diferencias en la reduccion de los episodios vasculares,
por lo que las recomendaciones en prevencion primaria sobre
el tratamiento farmacolégico mas adecuado en cada situacion
clinica son las que se recomiendan para el tratamiento de la HTA
y que ya fueron publicadas en el Bolcan vol 3, nim 3 “Actualiza-
cion en el tratamiento de la hipertension arterial”23.

e En prevencion primaria, el objetivo es que la TA sea inferior a
140/90 mmHg.

e Este objetivo es inferior en pacientes con diabetes (TAS entre
130-139 mmHg y TAD 80-85 mmHg) o enfermedad renal croni-
ca en estadio superior a 3 (TA < 130/80 mmHg).

e La reduccion de las cifras de TA es proporcional a la reduccion
del riesgo de ictus.

e £| tratamiento farmacolégico indicado dependeré de las carac-
teristicas clinicas de cada paciente.

Dislipemia

La relacion entre las concentraciones en suero de colesterol y
la incidencia de ictus es motivo de controversia ya que, aunque
existe una clara relacion entre niveles elevados de colesterol plas-
maético y morbimortalidad cardiovascular global, en cuanto al au-
mento del ictus la asociacion no esté tan clara.
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Diversos estudios encuentran asociacion entre los niveles ele-
vados de colesterol y un incremento del riesgo de ictus24-28,
hallandose en algunos un incremento del riesgo de ictus a
partir de cifras de colesterol de 271 mg/dI?4, o un incremento
de un 25% de ictus por cada 39 mg/dl de ascenso de las
cifras de colesterol2®. Sin embargo en otros estudios la asocia-
cion entre el colesterol e ictus no es tan evidente29.30,

Ademas, estos estudios epidemiolégicos sugieren un conflicto
entre el riesgo de ictus y su relacion con los niveles de coles-
terol total en la poblacion general: altos niveles de coleste-
rol podrian estar relacionados con un mayor riesgo de ictus,
mientras que niveles bajos podrian estarlo con hemorragia ce-
rebral3!, hallandose un incremento del riesgo de muerte por
hemorragia intracraneal con concentraciones de colesterol in-
feriores a 160 mg/dI24, o una disminucion del riesgo de ictus
hemorragico del 20% por cada 39 mg/dl de ascenso de las
cifras de colesterol2>,

Existe una relacion inversa entre los niveles del HDL colesterol
y el riesgo de ictus32, mientras que los estudios epidemiologi-
cos que han intentado establecer relacion de los triglicéridos
con el riesgo de ictus son inconsistentes.

Tratamiento farmacoldgico: el tratamiento con estatinas redu-
ce el riesgo de ictus en pacientes con ateroesclerosis o alto
riesgo de ateroesclerosis en un 21%33. Otro metanalisis3# de
ensayos que combinaban el tratamiento con estatinas y otras
estrategias preventivas encontré que la disminucion de 39
mg/dl de LDL colesterol se asociaba con una reduccion del
21% de ictus.

Enelensayo ASCOT-LLA3, realizado en pacientes hipertensos
con alto riesgo cardiovascular y niveles de colesterol relativa-
mente normales, 10 mg de atorvastatina redujo significativa-
mente la tasa de ictus fatal y no fatal comparada con placebo.

Otros tratamientos como los fibratos, el acido nicotinico, las
resinas de intercambio ionico o la ezetimiba no han demostra-
do reducir los ictus en prevencion primaria.

e Al contrario que en la enfermedad coronaria, no existe una
clara relacion entre las concentraciones séricas de colesterol
y la incidencia de ictus.

e Solo las estatinas han demostrado disminuir el riesgo de
ictus en paciente con ateroesclerosis o alto riesgo de ateroes-
clerosis.

Diabetes Mellitus

El riesgo de ictus isquémico aumenta entre 2 y 6 veces en pa-
cientes diabéticos36. El control estricto de la glucemia implica
un efecto beneficioso sobre las complicaciones microvascula-
res (retinopatia, nefropatia y neuropatia), mientras que sobre

las complicaciones macrovasculares no esta bien estableci-
do37-41

La prevencion del ictus en los diabéticos se debe basar en la
intervencion sobre multiples factores de riesgo, especialmen-
te el peso corporal, tension arterial y lipidos#243,

e La prevencion del ictus en pacientes diabéticos se basa
principalmente en el control de los factores de riesgo acom-
pafiantes, especialmente el peso corporal, la tension arterial
y los lipidos.

Fibrilacion auricular

La fibrilacion auricular (FA) es la arritmia cardiaca cronica mas
frecuente que afecta a un 1-2% de la poblacion4445. Su pre-
valencia se incrementa con la edad, de modo que se estima
que la padece un 8,5% de la poblacion espafiola mayor de 60
afos# y es uno de los principales FR de ictus, estimandose
que uno de cada 6 ictus ocurre en pacientes con FA4. Ade-
mas, ciertos factores incrementan significativamente el riesgo
de embolia en pacientes con FA: edad >75 afios, insuficiencia
cardiaca congestiva, HTA, DM, antecedente de tromboembo-
lia o disfuncién ventricular izquierda con fraccion de eyeccion
del ventriculo izquierdo <35%.

La evaluacion e indicacion de la terapia de los pacientes con
FA se explica en el infarma vol 4, nim 448, editado conjunta-
mente con el presente boletin.

e | a FA es uno de los principales FR de ictus. En su tratamien-
to se debe valorar la indicacion de anticoagulacion y el riesgo
de sangrado del paciente.

Tratamiento profilactico

En los ensayos clinicos en prevencion primaria, el acido acetil
salicilico (AAS) confiere una reduccion estadisticamente sig-
nificativa en el riesgo de un primer infarto de miocardio, pero
los datos sobre el ictus o muertes cardiovasculares no son
concluyentes.

La decision de si debe 0 no recomendar el AAS en la preven-
cion primaria debe basarse en un juicio clinico individual que
incluye la evaluacion de la magnitud tanto de la reduccion ab-
soluta de riesgo de enfermedad cardiovascular y el aumento
absoluto del riesgo de hemorragia mayor.

Otros antiagregantes diferentes del AAS no tienen estudios en
prevencion primaria, por lo que no se aconseja su uso en di-
cha situacion.

® | 3 antiagregacion en la prevencion primaria del ictus debe
ser individualizada tras evaluar el riesgo de enfermedad car-
diovascular y de hemorragia.

e £l AAS, a dosis de 75-150 mg/dia, es el Unico antiagregante
indicado en prevencion primaria.
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PREVENCION SECUNDARIA DEL ICTUS

Tras un ictus isquémico, la probabilidad de recurrencia du-
rante el primer afio es aproximadamente de un 10% y pos-
teriormente de un 5% anual. La intervencion terapéutica en
estos pacientes debe ser agresiva y orientada a reducir este
riesgo.

El control de los factores de riesgo tratables que contribuyen
al desarrolloy la progresion de la enfermedad cerebrovascular
aterosclerdtica es fundamental para reducir el riesgo de ictus
isquémico.

Hipertension Arterial

En los pacientes con antecedentes de ictus (isquémico, AIT
0 hemorragico), con y sin HTA, se ha demostrado que €l tra-
tamiento antihipertensivo reduce el riesgo de sufrir un nuevo
ictus en un 24% aunque no reduce de forma significativa la
mortalidad total ni la mortalidad debida a un ictus. Una re-
duccion de 10 mmHg de TAS se asocia a una reduccion del
riesgo de ictus entre el 28%4° y 33%%0, y 5 mmHg de TAD a
una reduccion del riesgo de ictus del 34%4.

El tratamiento antihipertensivo puede reducir la tasa de recu-
rrencia de ACV, independiente de la presion arterial basal.
En el estudio PROGRESS®!, el beneficio de la prevencion del
ictus se relaciona con el grado de reduccién de la presion
arterial, siendo mas prominente (reduccion del riesgo relati-
vo del 43%) y estadisticamente significativa en los pacientes
tratados con tratamiento combinado (IECA mas tiazida). La
reduccion del ictus recurrente con el tratamiento antihiperten-
Sivo se observa tanto en hipertensos (reduccion del riesgo re-
lativo del 32%) como en pacientes no hipertensos (reduccion
del riesgo relativo del 21%).

Los objetivos establecidos para considerar un buen control de
la TA en prevencion secundaria del ictus (tanto si el paciente
es diabético como si no) son®2: TAS entre 130-139 mmHg y
TAD entre 80-85 mmHg. (lo méas cerca posible del umbral
bajo). En pacientes con enfermedad renal crénica se reco-
miendan incluso cifras inferiores.

Tratamiento farmacologico:

Monoterapia: En un meta-analisis de siete ensayos aleatorios
con casi 30.000 pacientes con antecedentes de accidente ce-
rebrovascular, el tratamiento con inhibidores de la angioten-
sina (IECA o ARA Il) redujo de manera significativa, aunque
modesta, el riesgo de accidente cerebrovascular recurrente y
eventos vasculares mayores en comparacion con placebo?”.
En los cuatro ensayos que compararon los inhibidores de la
angiotensina con los bloqueadores de los canales de calcio,
solo en el MOSES®3, el eprosartan en comparacion con el ni-
trendipino mostré superioridad para reducir los ictus. Por otra
parte, y de forma sorprendente, el estudio PROFESS®4 no en-
contré diferencia significativa entre los grupos de placebo y
telmisartan en el resultado primario de accidente cerebrovas-

cular recurrente ni en los resultados secundarios, incluyendo
eventos cardiovasculares mayores.

En base a estas observaciones, los inhibidores de la angioten-
sina (la mayoria de los ensayos han utilizado inhibidores de la
ECA) y los blogueadores de los canales de calcio son opciones
razonables para la terapia inicial antihipertensiva en pacientes
que han sufrido un ictus. Los datos sobre la monoterapia con
diuréticos tiazidicos en pacientes que han sufrido un acciden-
te cerebrovascular son limitados. Existe cierta evidencia de
ensayos clinicos que los betabloqueantes no reducen el riesgo
de ictus en comparacién con los inhibidores de la angioten-
sina, blogueadores de los canales de calcio y, en algunos en-
sayos con placebo. Asi, a menos que haya una indicacion de
Peso para su uso, los betablogueantes no deben ser utilizados
para la prevencion de accidente cerebrovascular recurrente.

Terapia combinada: Cuando una combinacion es necesaria,
se recomienda la combinacion de un IECA con un bloqueador
dihidropiridina del canal de calcio®® de accion prolongada o
con un diuréticodL.

e Se recomienda en prevencion secundaria conseguir una
TAS entre 130-139 mmHg y una TAD entre 80-85 mmHg (lo
mas proximo al umbral inferior).

¢ Si lo tolera, todo paciente tanto hipertenso como normoten-
S0 que ha sufrido un ictus debe recibir tratamiento farmaco-
logico.

* En monoterapia se recomiendan inhibidores de la angioten-
sina o blogueadores de los canales del calcio.

e En terapia combinada, IECA con bloqueador de los canales
del calcio o con tiazida.

Dislipemias

A pesar de la inconsistente o débil asociacion entre colesterol
e ictus, la reduccion de las concentraciones de colesterol con
estatinas reduce el riesgo de ictus en poblaciones de alto riesgo
de ictus y en pacientes con ictus no cardioembdlico o AIT26.

El tratamiento con estatinas reduce el riesgo de accidente ce-
rebrovascular, mientras que la reduccion de lipidos por otros
medios (por ejemplo, los fibratos, resinas, dieta) no tiene nin-
guna repercusion significativa en la incidencia de acciden-
te cerebrovascular®’.58, Por lo tanto, parece plausible que el
efecto protector de las estatinas no estan mediadas solo por la
reduccion del colesterol, sino también por propiedades anti-
aterotrombodticas (pleiotropicas)®.

En la actualidad las recomendaciones sobre la cifra objetivo de
LDL colesterol en prevencion secundaria es < 100 mg/dl (<70
mg/dl si diabetes o recurrencia de eventos cardiovasculares).

Tratamiento farmacoldgico: En el ensayo clinico controlado
HPS, 40 mg de simvastatina se asoci6 con una reduccion sig-
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nificativa del 28% en los ictus isquémicos®Y independiente-
mente de la edad, el sexo, o la concentracion de lipidos en la
sangre, y sin diferencia en los hemorragicos. En el subgrupo
de pacientes con ictus previo, el tratamiento se asocié con
una reduccion del riesgo de eventos cardiovasculares, aun-
que sorprendentemente no en la reduccion de ictus.

El estudio SPARCL®! es el primero en demostrar que el trata-
miento con estatinas reduce el riesgo de accidente cerebro-
vascular isquémico recurrente en los pacientes con antece-
dentes de ictus o AIT no cardioembolico y sin enfermedad
coronaria conocida. La atorvastatina a dosis de 80 mg se aso-
cio de forma significativa con una reduccion en el accidente
cerebrovascular fatal o no fatal, con una reduccién significa-
tiva en todos los acontecimientos coronarios y todos los even-
tos cardiovasculares. No hubo diferencias en la mortalidad
cardiovascular y general.

Pocos estudios de prevencion de accidentes cerebrovascu-
lares han analizado la eficacia de otros agentes para el trata-
miento de la dislipidemia. En pacientes con niveles bajos de
HDL colesterol y enfermedad coronaria, tanto el acido nicoti-
nico®2 como el gemfibrozilo®3 redujeron el riesgo de acciden-
tes cerebrovasculares debido al incremento del HDL coleste-
rol, independientemente de la existencia de otros factores de
riesgo asociados

e En prevencion secundaria, el objetivo de LDL colesterol es <
100 mg/dI (si diabetes o recurrencia de eventos cardiovascu-
lares, < 70 mg/dl).

e | a simvastatina a dosis de 40 mg/dia o la atorvastatina de 80
mg/dia (en caso de ictus no cardioembolico) es el tratamiento
de primera linea.

* Si no se consiguen los objetivos de LDL colesterol con simvas-
tatina, se aconseja su sustitucion por atorvastatina.

e E£n el caso de pacientes con HDL colesterol bajo y enferme-
dad coronaria, el gemfibrozilo reduce el riesgo de ictus. Se
debe valorar la relacion beneficio/riesgo de la combinacion
estatina-fibrato.

Diabetes mellitus

Como ya se comento en el apartado de prevencion primaria,
los ensayos controlados aleatorios no han demostrado un claro
efecto beneficioso entre una intensa terapia hipoglucemiante
y los eventos macrovasculares en pacientes con diabetes tipo
2 de larga evolucion.

La prevencion secundaria del ictus, pues, se debe basar en la
intervencion sobre multiples factores de riesgo, especialmen-
te el peso corporal, tension arterial (uso de antihipertensivos)
y lipidos (estatinas)*2:64.

eEn la disminucion del riesgo de ictus recurrente es funda-
mental actuar sobre los factores de riesgo presentes en el su-
jeto (control del peso corporal y presion arterial, y el uso de
estatinas).

Fibrilacién auricular
(Ver prevencién primaria pag 3.)

Tratamiento profilactico

El tratamiento antiplaquetario reduce la incidencia de acci-
dente cerebrovascular en pacientes con enfermedad cerebro-
vascular sintomética conocida.

La eficacia del AAS en la prevencion de eventos isquémicos
cardiovasculares y accidentes cerebrovasculares se apoya en
dos metaanalisis del Trialists Collaboration Antitrombético®°.66,
En el primero de ellos, los pacientes tratados con antiagre-
gantes tuvieron una reduccion del 25% del riesgo relativo de
ictus no fatal en comparacion con placebo. Entre el subgrupo
de pacientes con enfermedad cerebrovascular previa (AIT o
ictus), el tratamiento antiplaquetario redujo el riesgo de acci-
dente cerebrovascular secundario, IM o muerte vascular en
un 22%. El beneficio de la terapia antiplaquetaria era inde-
pendiente del sexo, edad, diabetes o hipertension. Resultados
similares fueron reportados en el otro metaanalisis, donde el
AAS redujo el riesgo de un evento vascular grave en un 19%y
el riesgo de accidente cerebrovascular isquémico en un 22%.

El Task Force Europeo y el CEIPC recomiendan la dosis de 75-
150 mg/dia de &cido acetil salicilico en la prevencién del ictus,
ya que es igual de eficaz que dosis superiores®©6/ y existe un
riesgo aumentado de complicaciones hemorragicas con dosis
mayores. Sin embargo, otras guias como la AHA se decanta
por dosis de 325 mg/dia.

Tratamiento combinado: En personas con AIT recurrente o lc-
tus con diabetes u otros factores de riesgo, no se observaron
diferencias significativas en la variable principal (Ictus isqué-
mico, |IAM, muerte vascular, rehospitalizacién por isquemia
aguda) ni en cada una de las variables por separado, entre
las que se administro la terapia combinada clopidogrel y AAS
frente a la monoterapia. Sin embargo se detectd un aumen-
to del riesgo de complicaciones hemorragicas graves en el
grupo de terapia combinada®8-79, principalmente intracraneal
y gastrointestinal. En general, el tratamiento combinado, en
comparacion con clopidogrel solo podria prevenir 10 even-
tos isquémicos por cada 1000 tratados (no estadisticamente
significativa) a cambio de producir 13 hemorragias potencial-
mente mortales por 1000 tratados.

El ensayo aleatorizado SPS37! se interrumpié debido a una
mayor frecuencia de hemorragias mayores y una mayor tasa
de mortalidad en los pacientes asignados a la terapia antipla-
quetaria dual en comparacion con los asignados al AAS en
monoterapia.

Estos resultados sugieren que la terapia antiplaquetaria dual
con AAS y clopidogrel es perjudicial para uso a largo plazo en
pacientes con ictus en comparacion con la monoterapia.
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* En la prevencion secundaria del ictus se aconseja el uso de antiagregantes en monoterapia.
e AAS a dosis de 75-325 mg/dia es el tratamiento de eleccion.
e En aquellos pacientes tratados con AAS que presenten ictus recurrentes, se recomienda su sustitucion por clopidogrel

75 mg/dia.

e £ tratamiento antiagregante combinado tras un ictus presenta una relacién beneficio/riesgo desfavorable.

Recomendaciones para la modificacion de los factores de riesgo de ictus.

Habitos y estilos de vida

Tabaco- Drogas ilicitas
Alcohol

Alimentacion

Actividad fisica

Factor de riesgo

Hipertension arterial

Dislipemia

Diabetes Mellitus

Fibrilacion auricular

Objetivos

Abstencion

Consumo moderado de alcohol, no superar 2 UBE/dia en hombres o 1 UBE en mujeres (en abstemios

no consumo)

Dieta mediterranea (fruta 3 o mas porciones/d, verduras, cereales integrales, pescados, legumbres,
aceite de oliva, frutos secos, leche desnatada y escasas raciones de carne magra) y en los pacientes

hipertensos, ingestas de sal inferiores a 1,5 g/dia

30 minutos de actividad fisica o ejercicio de intensidad moderada, la mayoria de los dias de la semana

(150 min/sem), valorando su capacidad funcional

Situacion clinica y objetivos

Prevencion primaria: TA<140/90 mmHg (si dia-
betes, 130-139/80-85 mmHg; si enfermedad
renal cronica en estadio superior a 3, <130/80
mmHg)

Prevencion secundaria: TA entre 130-139/80-85
mmHg

Prevencion primaria: LDL < 130 mg/dl (si dia-
betes, LDL < 100 mg/dl)

Prevencion secundaria: LDL<100mg/d! (si dia-
betes 0 eventos cardiovasculares recurrentes:
LDL < 70 mg/dl)

Prevencion primaria: Objetivos de control glu-
cémico: HbAlc < 7% (si microangiopatia o dia-
betes de larga evolucion, HbAlc entre 7 y 8%).
Obijetivos de TA y lipidos ya comentados

Prevencion secundaria: Objetivos de control
glucémico: HbAlc entre 7 y 8%. Objetivos de
TAy lipidos ya comentados

Valorar el riesgo de sufrir eventos tromboembo-
licos y de hemorragia**

Tratamiento farmacoldgico de eleccion

Recomendaciones generales para el tratamiento de
la HTA*. En ausencia de situacion clinica que acon-
seje iniciar con un determinado grupo farmacolégico,
se recomienda:

e Monoterapia: en menores de 55 afios: IECAS; en
mayores de 55 afios: Blogueadores de los canales
del calcio (AC)

e Tratamiento combinado:

IECA+AC y/o tiazida

Tratamiento indicado en normotensos e hipertensos:
e Monoterapia: AC o IECA
eTratamiento combinado: IECA+AC o tiazida

Tratamiento farmacolégico si riesgo cardiovascular
alto y LDL > 130 mg/dl. Simvastatina 40 mg/dia

Tratamiento indicado incluso con LDL inferior al ob-
jetivo:

Simvastatina 40 mg/dia o atorvastatina 80 mg/dia (en
caso de ictus no cardioembolico)

Si no se alcanza el objetivo de LDL con simvastatina,
sustituir por atorvastatina

Tratamiento de los factores de riesgo asociados

e Para el control de la HTA: IECA. Si no lo tolera
o existencia de macroalbuminuria, ARA Il (losartén)
e Para el control de lipidos: simvastatina. Si no se
alcanzan los objetivos, atorvastatina

Tratamiento de los factores de riesgo asociados

¢ Para el control de la HTA: IECA (IECA y AC o tiazida
si se precisa tratamiento combinado). Si no lo tolera
0 existencia de macroalbuminuria, ARA Il (losartan)
e Para el control de lipidos: simvastatina 40 mg. Si
no se alcanzan los objetivos, atorvastatina

Considerar tratamiento anticoagulante o antiagregante™*

(sigue)
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Recomendaciones para la modificacion de los factores de riesgo de ictus.

Tratamiento profilactico Situacion clinica Tratamiento de eleccion

Antiagregacion Prevencién primaria: AAS 75-150 mg/dia

Valorar individualmente

Prevencion secundaria AAS 75-325 mg/dia

En aquellos pacientes tratados con AAS e ictus
recurrentes, se recomienda su sustitucion por
clopidogrel 75 mg/dia

El tratamiento antiagregante combinado tras
un ictus presenta una relacion beneficio/riesgo
desfavorable

* Bolcan vol. 3, nim 3. Actualizacién en el tratamiento de la hipertension arterial.. ** Infarma vol 4. nim 4. Nuevos anticoagulantes orales. Su lugar en la
terapéutica. Disponibles en: http://www?2.gobiernodecanarias.org/sanidad/scs/organica.jsp?idCarpeta=d05b6dbb-31ad-11df-bbd7-a3a2fbch2f35
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