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NTRODUCCIÓN

La enfermedad cerebrovascular (ACV) es un conjunto de patologías de la 
circulación cerebral las cuales ocasionan síntomas según el territorio vascular 
comprometido. 

Existen factores que predisponen al desarrollo de ésta los cuales han sido en su mayoría 
ampliamente estudiados, otros que se han encontrado en forma reciente empiezan a ser motivo 
de estudio. Algunos muestran información no concluyente o incierta. El conocimiento de estos 
factores ha permitido entender a la ACV como una entidad de características hetererogéneas, que 
requiere una intervención multifactorial para su adecuada prevención.

El ataque cerebro vascular (ACV) es una de las principales causas de mortalidad y genera 
un grado elevado de discapacidad física y mental. La prevención primaria y secundaria del ACV  
se encuentra enfocada en el control de la hipertensión arterial, la hiperlipidemia, la diabetes, el 
consumo de cigarrillo, la obesidad y el sedentarismo (1).

El centro nacional para la prevención de la enfermedad crónica y la promoción de la salud 
(CDC) en Estados Unidos, analizó los datos del sistema de vigilancia en el comportamiento de 
factores de riesgo (BRFSS) del 2003, con el fin de evaluar la prevalencia de los múltiples factores 
de riesgo para ACV e identificar las diferencias de riesgo entre los subgrupos de población (2).  
Este estudio encontró que 37 por ciento de la población tiene dos o más factores de riesgo 
para presentar un ACV y que existen diferencias considerables entre los grupos socioeconómico 
y la población racial y étnica. El estudio evalúo 256.155 participantes en 50 estados, mayores 
de 18 años, considerando factores de riesgo como hipertensión, hiperlipidemia, diabetes, 
tabaquismo, obesidad y sedentarismo.

CLASIFICACIÓN DE LOS FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo pueden ser clasificados como no modificables, modificables y nuevos 
factores de riesgo (Tabla 1). Estos provocan alteraciones en el endotelio, ocasionando disfunción 
endotelial (Figura 1). El endotelio vascular participa en la regulación del tono vascular, el aporte de 
nutrientes, la remoción de detritus, la inflamación, la trombosis y la coagulación (3). El endotelio 
regula la producción de mediadores paracrinos y autocrinos, incluyendo, el óxido nítrico (ON), 
las prostaglandinas, los factores de hiperpolarización derivados del endotelio, la endotelina y la 
angiotensina II, que aportan un balance entre la vasodilatación y la vasoconstricción, la trombosis 
y la anticoagulación, y la modulación de la inflamación.  

La disfunción endotelial ocurre incluso antes que el proceso de aterosclerosis sea evidente. El 
ON es el más potente vasodilatador, su disminución genera un incremento de vasoconstrictores 
como angiotensina II y endotelina, creando un medio permisible para la trombosis y el desarrollo 
de aterosclerosis. El flujo sanguíneo disminuido produce un menor aporte de nutrientes y un 
incremento de la respuesta inflamatoria. Las células endoteliales participan en el reclutamiento, 
adhesión y diapédesis de leucocitos en la pared vascular, por medio de la producción de 
quimiocinas, citocinas y de factores de transcripción intracelular como el factor nuclear B 
(NF ß) y la proteína-1 activadora (4).

I



 - 34 -  FACTORES DE RIESGO PARA ECV. CELIS JI, HERNÁNDEZ DL, KING LM.

GUIA NEUROLOGICA 8

FACTORES DE RIESGO PARA ECV. CELIS JI, HERNÁNDEZ DL, KING LM.  - 35 -  

Edad: el ACV puede presentarse a cualquier 
edad, pero es más frecuente después de los 60 
años. Los estudios epidemiológicos documentan que 
después de esta edad por cada década se incrementa 
el riesgo de sufrir un ACV tanto isquémico como 
hemorrágico (5,6). La prevalencia de la población 
con dos o más factores de riesgo para ACV se 
incrementa con la edad.

Género: los estrógenos tienen un factor 
protector en la mujer para ACV, una vez la mujer 
entra en su fase menopaúsica estos dismuyen y 
se incrementa la incidencia de la ACV en la mujer 

igualando la del hombre. La terapia de reemplazo hormonal que se creía disminuía el riesgo 
de eventos cardiovasculares, se ha reconocido recientemente, como un factor que incrementa 
el riesgo de padecerlos (7,8).

Raza y etnia: se ha encontrado que las personas afro-descendientes, los hispanos y los 
asiáticos tienen un mayor riesgo para sufrir una ACV. Igualmente varía la prevalencia de otros 
factores de riesgo y el tipo de ACV según la raza o etnia (9).

Factor genético: en el estudio de Framingham se ha encontrado que los hijos de pacientes 
que han un sufrido una ACV tienen 1.5 veces mayor riesgo de sufrir un ACV (10). Adicionalmente 
se ha encontrado que la presencia de los genes PDE4D (gen de la fosfodiesterasa 4) y ALOX5AP 
(de la proteína activadora de la lipoxigenasa 5) incrementa el riesgo de sufrir un ACV. Se ha 
descrito una forma heredada de ACV (CADASIL) la cual consiste en cambios en la sustancia blanca 
de tipo leucoencefalopático y deterioro cognitivo (11). Recientemente se han encontrado genes 
que codifican la constitución de la pared de los vasos cerebrales que ocasionan malformación de 
estos y predisponen al desarrollo de hemorragia subaracnoidea, malformaciones arteriovenosas, 
malformaciones cavernosas cerebrales entre otras (12).

Figura 1. La disfunción endotelial

Problema vascular
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Tabla 1. Factores de riesgo.

   No modificables          Modificables                   Nuevos 
Edad Hipertensión arterial Ateromatosis arco aórtico
Sexo Diabetes Aneurisma del septo interauricular
Raza Tabaquismo  Foramen oval permeable
Herencia Obesidad - sobrepeso Bandas auriculares 

 Dislipidemia  Flujo lento en cavidades cardíacas 
 Síndrome metabólico Migraña
 Arritmias cardíacas
 Enfermedad coronaria
 Anticonceptivos orales
 Drogas psicoactivas 
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Hipertensión arterial (HTA): diferentes estudios epidemiológicos han mostrado que la 
hipertensión arterial es el principal factor de riesgo para sufrir un ACV (13-15). En el estudio 
INDANA (16) se demostró que al disminuir las cifras de presión arterial diastólica (PAD) en 5-6 
mmHg  se lograba una disminución en el riesgo de sufrir un primer ACV entre 35-40 por ciento 
y con la disminución de 5-6 mmHg en la presión arterial sistólica y de 10-12 mmHg en la presión 
arterial sistólica en pacientes con ataque isquémico transitorio (AIT) o con ACV previo se lograba 
disminuir el riego anual de sufrir un ACV de 7 a 4.8 por ciento. Los estudios recientes de control 
de la hipertensión arterial con algunos inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
(IECA) y con los bloqueadores del receptor A2 de angiotensina (ARA-2) han mostrado que su 
uso en el tratamiento de pacientes hipertensos (y aun en normotensos) logra disminuir el riesgo 
de ACV entre el 25 y el 43 por ciento en los diferentes estudios (17-20). Es interesante haber 
encontrado una disminución del riesgo en pacientes normotensos. Esto posiblemente por un 
efecto adicional de los IECAS y los ARA-2 denominado pleiotrópico, lo que les confiere una 
propiedad de disminuir el riesgo (Figura 1). Adicionalmente la estimulación del receptor de 
angiotensina tipo 2 el cual no es bloqueado por los ARA-2 tiene una acción neuroprotectora (21). 
Metanálisis recientes de estudios con antihipertensivos documentan a los calcioantangonistas 
como el mejor grupo terapéutico para prevención secundaria seguido de las ARA-2, sin 
embargo entre estos últimos hay alguna evidencia que muestra menor protección en pacientes 
con diabetes (22,23).   

Hipotensión arterial: no solo la HTA es un factor de riesgo, la hipotensión arterial 
también es un factor de riesgo para ACV, deterioro cognoscitivo y demencia vascular, 
además de incrementar la mortalidad, efecto conocido como la “U” de la presión arterial 
(Figura 2) (24).  

Diabetes: es un factor de riesgo para 
ACV, tanto para enfermedad macrovascular 
como microvascular al ocasionar disfunción 
endotelial (Figura 1), encontrándose entre 
15 - 33 por ciento de los pacientes con ACV 
(25). En los pacientes diabéticos e hipertensos 
el control de esta última debe ser mucho más 
estricto y según el último consenso de control 
de factores de riesgo se recomienda en estos 
pacientes una cifra de presión arterial sistólica 
menor a 120 mmHg y de presión arterial 
diastólica menor a 65 mmHg (26). 

Otro aspecto es el control de la glicemia postprandial, la cual debe ser menor a 140 mg/dl, 
cifras superiores son las responsable de los daños ocasionados por la hiperglicemia. El tratamiento 
con las mediaciones agonistas de los receptores activados del proliferador  de peroxisoma (PPAR) 
pareciera promisorio, actualmente se encuentran en curso estudios con estas medicaciones. 
En el sistema nervioso los PPAR se expresan en las neuronas, las células gliales y las células 
cerebrovasculares, y se han implicado en la muerte celular. Son tres isoformas: alfa, beta y 

Figura 2. La “U” de la presión arterial

PRESIÓN ARTERIAL

Mortalidad

 100          130          PAM (mmHg)
Tabla 1. Factores de riesgo.
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gamma, los PPAR-alfa tienen acción en el metabolismo lipídico, modulación de la  inflamación, sus 
agonistas se han estudiado como neuroprotectores tanto en procesos de isquemia aguda como 
crónica y han mostrado un efecto protector, los PPAR-beta están implicados en la angiogénesis y 
los PPAR-gamma en la síntesis de insulina (27).

Fibrilación auricular: esta alteración del ritmo cardíaco, en su forma crónica, es un potente 
factor de riesgo para el ACV. Su incidencia se incrementa con la edad. La prevalencia entre 
los mayores de 65 años es cercana a 6 por ciento y cada año 75.000 casos de ACV en EEUU 
son atribuidos a esta causa. En el estudio Framingham el riesgo de ACV fue 20 veces mayor en 
pacientes con fibrilación auricular y con enfermedad valvular y cinco veces mayor en pacientes 
con fibrilación auricular no valvular (10). Este riesgo es independiente de la edad, la hipertensión 
arterial y otras anomalías cardíacas. Además en el mismo estudio se encontró un incremento 
dramático del riesgo según la edad, siendo de 1.5 por ciento en personas entre 50 - 59 años y de 
23.5 por ciento para aquellos entre 80 - 89 años. Otros predictores de riesgo incluyen ACV o AIT 
previos, hipertensión sistólica (PAS mayor de 160 mmHg), compromiso de la función ventricular 
izquierda, diabetes mellitus y mujeres mayores de 75 años.

Enfermedad coronaria: los pacientes con enfermedad coronaria (EC) tienen el doble de 
riesgo de padecer un ataque cerebrovascular comparados con los que no tienen enfermedad 
coronaria. La presencia de hipertrofia ventricular izquierda triplica el riesgo y la falla cardíaca 
congestiva lo cuadriplica. Loh y col en 1997 encontraron que la tasa de ACV cinco años después 
de un infarto agudo de miocardio era de 8.1 por ciento con riesgos aun mayores en pacientes de 
edad o con fracción de eyección menor de 28 por ciento (28). 

Otras enfermedades cardíacas: otros tipos de enfermedades cardíacas que contribuyen 
al riesgo de ACV tromboembólico incluyen la cardiomiopatia dilatada, la enfermedad valvular 
cardíaca (prolapso de la válvula mitral, endocarditis y válvulas protésicas), anomalías cardíacas 
congénitas (foramen oval permeable, defectos como aneurismas del septum interauricular), 
en total 20 por ciento de los ACV isquémicos son debidos a embolismo cardiogénico. Fuentes 
potenciales de émbolos cardíacos se han asociados hasta con 40 por ciento de los ACV 
criptogénicos (o de origen no reconocido) en población juvenil (29). 

El ACV perioperatorio ocurre en 1-7 por ciento de los pacientes sometidos a procedimientos 
quirúrgicos cardíacos (predominantemente puentes arteriales coronarios y cirugía cardíaca 
abierta). La historia de eventos neurológicos previos, los incremento de la edad, la diabetes 
y la fibrilación auricular pre existente o reciente, se han identificado como factores de 
riesgo para ACV temprano y tardío después de cirugía cardíaca. Otros factores asociados 
con ACV perioperatorio incluyen la duración del puente cardiopulmonar y la presencia de 
ateroesclerosis aórtica (30).

Ataques cerebrovasculares previos: en los dos años siguientes a un ACV isquémico, el 
siguiente evento vascular será muy probablemente otro ACV (tres o cuatro veces más frecuente 
comparado con infarto de miocardio). Las muertes tempranas de causa cardíaca (primeros 30 
días) ocurren en cerca de 1 por ciento de los pacientes con ACV. En los pacientes con ACV 
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isquémico 50 - 65 por ciento tendrán enfermedad cardíaca bien sea conocida o latente. De 
los pacientes con AIT el 10 por ciento desarrollarán un ACV en los siguientes tres meses y 
de estos 50 por ciento lo harán en los dos días siguientes, los factores de riesgo en pacientes 
con AIT para desarrollar una ACV son: edad mayor de 60 años, historia de diabetes, duración 
de síntomas mayor a 60 minutos, presentar afasia y síntomas motores (30). En los 90 días 
posteriores a un AIT 2,6 por ciento de los pacientes tendrá un ataque cardíaco y 2,6 por ciento 
moriría por una causa cardiovascular (30).

Enfermedad vascular ateroesclerótica: es una de  las causas más importantes de muerte 
y discapacidad en todo el mundo. Más de 25 millones de personas en Estados Unidos tienen 
al menos una de las manifestaciones clínicas de aterosclerosis y en la mayoría de los casos, 
permanece silente para convertirse en uno de los principales factores de riesgo para ACV (31). 
La mayoría de los datos sobre la aterosclerosis como factor de riesgo en grandes poblaciones han 
derivados de estudios como el de Framingham, el Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC), 
el de Honolulu, y otros estudios coronarios. Así, la edad, la historia familiar, la dislipidemia, 
el cigarrillo, la hipertensión arterial y la diabetes constituyen los principales factores de riesgo 
por aterosclerosis para ACV (32).

El proceso de la ateroesclerosis, se produce por una interrelación muy estrecha de múltiples 
mecanismos fisiopatológicos, que incluyen disfunción del metabolismo de los lípidos, activación 
plaquetaria, trombosis, disfunción endotelial, inflamación, estrés oxidativo, activación de 
células musculares lisas vasculares, alteración de la matriz metabólica, remodelamiento y 
otros factores genéticos (33). El proceso de aterosclerosis inicia con la circulación de altos 
niveles de lipoproteínas de baja densidad (LDL), lipoproteína-a y lipoproteínas de muy baja 
densidad, que atraviesan el endotelio vascular, modifican la pared del vaso mediante los procesos 
de oxidación, glicosilación y peroxidación lipídica e inician el proceso inflamatorio para la 
formación de la placa ateromatosa. 

La trombosis se presenta en los sitios donde ocurre erosión y ruptura de la placa. Una 
vez se produce la ruptura y erosión de la placa, el colágeno subendotelial, los lípidos y los 
factores procoagulantes como el factor tisular y el factor de Von Willebrand se exponen al 
torrente sanguíneo y las plaquetas se adhieren rápidamente a la pared del vaso a través de las 
glicoproteínas(GP) Ia/IIa y GP Ib/IX. Posteriormente se agrega el fibrinógeno y la GP IIb/IIIa con 
activación de las plaquetas (34). Las plaquetas son una fuente enriquecida de óxido nítrico y la 
deficiencia de ON bioactivo se encuentra asociada al riesgo de trombosis (35). 

La inflamación se desarrolla simultáneamente con la acumulación de mínimas cantidades de 
LDL oxidado en la pared arterial, de lipoproteína-a y las lipoproteínas de muy baja densidad.  
Las células endoteliales expresan moléculas de adhesión, incluyendo P-selectinas y E-selectinas, 
molécula-1 de adhesión intracelular y molécula-1 de adhesión celular vascular, que se unen a los 
leucocitos circulantes (36). Hay migración de leucocitos a través de la pared arterial permitiendo la  
acumulación de macrófagos inflamatorios (células espumosas) y células T en la pared arterial.  Esto 
contribuye a la adhesión de más leucocitos, a la degeneración de la matriz y a la inflamación inducida 
por citocinas (IL-1, factor de necrosis tumoral, IL-6). Las metaloproteinasas (MMPs) y demás 
sustancias expresadas por los macrófagos y otras células inflamatorias permiten la degradación de 
la capa fibrosa, produciendo una placa inestable susceptible de ruptura.  
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Los avances recientes en la comprensión de la patogénesis de la enfermedad vascular 
ateroesclerótica han estimulado el interés en los llamados nuevos factores de riesgo. Los 
factores de riesgo convencionales explican menos del 50 por ciento de la enfermedad vascular 
ateroesclerótica hecho que es probable esté asociado a nuevos factores bioquímicos y genéticos, 
los cuales además podrían explicar la variación que existe entre los diferentes grupos étnicos. En 
los últimos 15 años se ha encontrado que las placas de colesterol de más de 4 mm de diámetro 
en el cayado aórtico constituyen un factor de riesgo para ACV (37), su manejo es motivo de 
controversia en la actualidad, posiblemente las estatinas tengan un efecto importante en su 
tratamiento al estabilizar la placa. Otra alternativa es el uso de mediaciones antitrombóticas, 
actualmente se encuentra en curso el estudio ARCH (Aortic Arch Related Cerebral Hazard 
Trial) el cual evalúa la combinación de clopidogrel 75 mg y aspirina 75 mg diarios contra una 
anticoagulación con warfarina (INR 2.0-3.0) (38). 

Existe un marcado interés en evaluar los biomarcadores circulantes relacionados con el 
proceso ateroesclerótico, también en las nuevas modalidades imagenológicos y pruebas de 
función arterial. Los factores de riesgo condicionales, llamados así porque incrementan el 
riesgo de enfermedad vascular en presencia de los factores tradicionales son la homocisteina, el 
fibrinógeno, la proteína C reactiva ultrasensible (PCRu) entre otros.

Homocisteína: un meta-análisis de 27 estudios indicó que la elevación en los niveles de 
homocisteina (mayor de 15 micromoles / litro) esta asociada con un incremento en el riesgo de 
enfermedad vascular coronaria, enfermedad arterial periférica, ACV y tromboembolismo venoso 
(39). Los incrementos en los niveles de homocisteína pueden ocurrir con la edad, la menopausia, 
el hipotiroidismo, los bajos niveles plasmáticos de vitaminas (B6 , B12 y folatos) y la falla renal 
crónica. Después de ajustar para los factores convencionales de riesgo vascular, una disminución 
en un 25 por ciento de los niveles de homocisteína se asoció con un 11 por ciento de disminución 
del riesgo de enfermedad arterial coronaria y un 19 por ciento de disminución del riesgo de 
ACV. Los mecanismos descritos que median el riesgo son un incremento en el estrés oxidativo, 
la proliferación del músculo liso vascular, la activación del factor V, la inhibición de la proteína C y 
un incremento en la agregabilidad plaquetaria. El estudio VITATOPS (Vitamins To Prevent Stroke) 
actualmente en curso evalúa el efecto preventivo de ACV con suplemento de vitaminas B6, B12 
y ácido fólico en pacientes con ACV previo (40). 

Fibrinógeno: es un componente importante de la vía de la coagulación, un determinante 
mayor de la viscosidad plasmática y es también un reactante de fase aguda. Los niveles plasmáticos 
de fibrinógeno están en parte genéticamente determinados, pero el incremento de la edad, 
del tejido adiposo, la diabetes y la menopausia están también asociados con un incremento en 
sus niveles. El consumo de cigarrillo aumenta los niveles de fibrinógeno de una manera dosis 
dependiente y reversible con la suspensión de éste. Se ha encontrado que los individuos con 
niveles de fibrinógeno en el tercio superior tienen un riesgo relativo de enfermedad cardiovascular 
futura 2.3 veces mayor que los individuos con niveles en el tercio inferior (41). Los mecanismos 
que aumentan el riesgo además del incremento de la viscosidad plasmática son el incremento en 
la agregabilidad plaquetaria y la proliferación del músculo liso vascular.
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La proteína C reactiva ultrasensible (PCRu): es uno de los biomarcadores menos 
costoso, mejor estandarizado y ampliamente disponible, posee una variación década tras 
década similar a la del colesterol (42). Es un biomarcador de inflamación vascular de bajo 
grado que puede ser usado en pacientes con puntaje intermedio de riesgo de Framingham 
(43). La inflamación de la pared vascular inducida por citocinas primarias como la IL-1 y el 
factor de necrosis tumoral, activan otra citocina mensajera, la IL-6, que modifica la síntesis 
proteica a en el hígado, generando reactantes de fase aguda como la PCR, el ICAM-1, la 
proteína amiloide A y el fibrinógeno.

Los valores medios de la PCR son de 0.8 mg/L y menores de 3 mg/L en 90 por ciento de la 
población sana. La PCRu mide valores mínimos de 0.1 mg/L y constituye uno de los principales 
biomarcadores para la evaluación del proceso de inflamación en ateroesclerosis y de ruptura de la 
placa ateromatosa. Los niveles de PCRu menores de 1, de 1 a 3, y mayores de 3 se definen como 
riesgo cardiovascular leve, moderado o severo respectivamente (44).

Consumo de alcohol: en 1819 Samuel Blac observó una alta tasa de enfermedad arterial 
coronaria en autopsias de irlandeses en comparación con Francia y países del Mediterráneo. 
Renaud y de Lorgeril atribuyeron este fenómeno al consumo de vino y lo denominaron “la 
paradoja francesa”. Esta paradoja no explicaba una relación causa/efecto entre consumidores de 
alcohol y enfermedad arterial coronaria, debido a que podrían jugar otros factores como la dieta, 
el consumo de tabaco, los genéticos, el estrés y el ejercicio. Algunos estudios epidemiológicos 
sugieren que una ingesta moderada de alcohol, especialmente vino rojo, disminuye el riesgo de 
aterosclerosis (45). En el estudio Bruneck (46) se describió el efecto del alcohol por la curva J, 
que sugiere que los bebedores moderados pueden beneficiarse, mientras el riesgo aumenta en 
abstinentes y los bebedores pesados. Estos efectos benéficos son atribuibles a los flavonoides 
que se encuentran en el vino rojo, el jugo de uva y algunas frutas y vegetales. Los mecanismos 
de acción incluyen efecto antiplaquetario, incremento de la lipoproteína de alta densidad, 
antioxidación, reducción de la producción de endotelina-1 e incremento de la producción de 
óxido nítrico sintetasa endotelial. No hay una evidencia clara del efecto benéfico de la ingesta 
leve a moderada de alcohol en el riesgo de ACV. Es posible que disminuya los ACV isquémicos 
pero no los hemorrágicos, y la razón es que la causa principal de los ataques hemorrágicos es la 
HTA y su ingesta crónica produce HTA (44).

ALTERACIONES DEL SUEÑO

Los trastornos de sueño relacionados con la respiración (TSR) y las alteraciones del ciclo 
sueño/vigilia (ASV) corresponden tanto a un factor de riesgo como a una consecuencia del ACV. 
En primer lugar, el daño cerebral per se, puede causar un defecto en la regulación del ciclo 
sueño/vigilia y en el mecanismo de control de la respiración. En segundo lugar, las consecuencias 
del ACV (inmovilidad, dolor, hipoxia, depresión) pueden afectar estos mismos mecanismos. 
En tercer lugar, los TSR y ASV, pueden desencadenar un ACV como un factor predisponente 
o factor de riesgo. Los TSR y ASV producen alteraciones en las funciones neurológicas, 
cognoscitivas y psiquiátricas y eventualmente en los resultados de la rehabilitación y la calidad 
de vida posterior a un ACV (46).
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Los Trastornos de sueño relacionados con la respiración (TSR): aproximadamente 
60-70 por ciento de los pacientes con ACV presentan TSR, que se definen como índice de 
apnea-hipopnea (AHI) mayor de 10/h (47). La forma más común de TSR es el síndrome de 
apnea/hipopnea obstructiva del sueño (SAHOS), presente en más de 50 por ciento de los 
pacientes con ACV. Pocos días después de un ACV, pueden aparecer apneas centrales del 
sueño y una respiración de Cheyne-Stokes hasta en 30-40 por ciento de los pacientes, 
principalmente aquellos con ACV bilateral, falla cardíaca y alteraciones profundas en el estado 
de conciencia, que se presentan durante la fase inicial de sueño con movimientos oculares 
rápidos (MOR) y la fase tardía de sueño no MOR. La hipoventilación central, la falla respiratoria 
autonómica y otras alteraciones respiratorias neurogénicas pueden asociarse con ACV de 
tallo o de la médula espinal (46).

El hábito de roncar, presente en 4 - 24 por ciento de la población adulta normal, con una 
prevalencia máxima alrededor de los 50 a 60 años, fuertemente asociada con el SAHOS. Se ha 
reportado en la literatura que los roncadores habituales tienen mayor riesgo de sufrir un ACV 
(48), constituyendo el roncar un factor de riesgo independiente para ACV estimado en 1.66 
(IC95% 1.4 a 2.0). Las consecuencias inmediatas de los eventos apnéicos respiratorios son la 
hipoxemia, la hipercapnia, los despertares durante el sueño, los cambios de presión intratoráccica 
y la activación simpática. Estos a su vez generan cambios hemodinámicos, neurológicos, 
metabólicos e inflamatorios que contribuyen a un riesgo vascular para ACV. Los pacientes que 
sufren de SAHOS en forma crónica pueden reportar cambios de  HTA, falla cardíaca, arritmias 
cardíacas e isquemias cardíacas que pueden incrementar el riesgo de ACV. El riesgo de 
ACV aumenta en la embolización paradójica aguda por cortocircuito de derecha a izquierda 
en pacientes con foramen oval permeable durante las apneas prolongadas y la disminución 
del flujo sanguíneo cerebral en la hipopneas y apneas. La presión positiva continua en la 
vía aérea (CPAP) es el tratamiento de elección para la SAHOS. Este puede disminuir la 
presión arterial media en 2.5 mmHg, con una reducción del riesgo para ACV del 20 por 
ciento aproximadamente (49).

Las alteraciones del ciclo Sueño/Vigilia (ASV): aproximadamente 20-40 por ciento 
de los pacientes con ACV tienen alteraciones del ciclo de sueño/vigilia (ASV), principalmente 
insomnio, fatigabilidad y somnolencia excesiva durante el día, o hipesomnia (incremento 
de la necesidad de sueño); las parasomnias y alteraciones en la percepción del tiempo 
se observan menos. Los trastornos neuropsicológicos (atención, memoria), la depresión, 
la ansiedad, los TSR, las complicaciones del ACV y las medicaciones pueden contribuir a 
ASV. Los daños cerebrales per se, frecuentemente talámicos o en el tallo cerebral pueden  
producir persistencia de las ASV. 

NUEVOS FACTORES DE RIESGO Y MEDICIÓN DEL RIESGO 
El puntaje tradicional de los factores de riesgo para ACV se derivó del estudio de Framingham, 

que propuso en 1960 las bases conceptuales para  factores de riesgo cardiovascular: hipertensión, 
hiperlipidemia, tabaquismo y diabetes (50). En 1980, fueron asociados al puntaje de riesgo de 
Framingham, factores como la edad, el sexo y la historia familiar. A pesar del éxito del puntaje 
de riesgo de Framingham (Tabla 2), existen limitaciones. Una quinta parte de todos los eventos 
ocurren en individuos sin los factores tradicionales de riesgo.
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Tabla 2. Riesgo de ACV modificado de Framingham. (Stroke 2006; 37: 1583).

                                                                                                                              Puntaje
  0 +1 +2 +3 +4 +5 +6 +7  +8  +9 +10  
Hombres 
 Edad (años)  54/56  57/59  60/62 63/65 66/68 69/72 73/75 76/78 79/81 82/84 85
 P.A. sistólica sin 97/105 106/115 116/125 126/135 136/145 146/155 156/165 166/175 176/185 186/195 196/205 
 tto. (mmHg)
 P.A. sistólica con 97/105 106/112 113/117 118/123 124/129 130/135 136/142 143/150 151/161 162/176 177/205
 tto. (mmHg)
 Historia de
 diabetes NO  SI
 Tabaquismo NO   SI
 Enf. Cardiovasc. NO    SI
 Fib. Auricular NO    SI
 Hiper vent  NO     SI
 izq EKG
      
Mujeres
 Edad (años) 54/56 57/59 60/62 63/64 65/67 68/70 71/73 74/76 77/78 79/81 82/84
 P.A. sistólica sin  95/106 107/118 119/139 131/143 144/155 156/167 168/180 181/192 193/204 205/216
 tto. (mmHg)
 P.A. sistólica con  95/106 107/113 114/19 120/125 126/131 132/139 140/148 149/160 161/204 205/216
 tto. (mmHg) 
 Historia de
 diabetes NO   SI
 Tabaquismo NO   SI
 Enf. Cardiovasc. NO  SI
 Fib. Auricular NO      SI
 Hiper vent NO    SI
 izq EKG

                     % Probabilidad a 10 años
                                                                           ---------------------------------------------------------------------------

Puntaje                                                                            Hombres                                                            Mujeres
1                                                                                         3                                                                        1
2                                                                                         3                                                                        1
3                                                                                         4                                                                        2
4                                                                                         4                                                                        2
5                                                                                         5                                                                        2
6                                                                                         5                                                                        3
7                                                                                         6                                                                        4
8                                                                                         7                                                                        4
9                                                                                         8                                                                        5
10                                                                                       10                                                                      6
11                                                                                       11                                                                      8
12                                                                                       13                                                                      9
13                                                                                       15                                                                      11
14                                                                                       17                                                                      13
15                                                                                       20                                                                      16
16                                                                                       22                                                                      19
17                                                                                       26                                                                      23
18                                                                                       29                                                                      27
19                                                                                       33                                                                      32
20                                                                                       37                                                                      37
21                                                                                       42                                                                      43
22                                                                                       47                                                                      50
23                                                                                       52                                                                      57
24                                                                                       57                                                                      64
25                                                                                       63                                                                      71
26                                                                                       68                                                                      78
27                                                                                       74                                                                      84
28                                                                                       79
29                                                                                       84
30                                                                                       88
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Recientemente se ha enfocado el interés hacia nuevos biomarcadores como las 
lipoproteínas, apolipoproteína A-1 (apo), apoB-100, PCRu, fibrinógeno y homocisteína (43). 
Actualmente más de 20 estudios epidemiológicos prospectivos han demostrado que la 
PCRu predice independientemente riesgo vascular, seis estudios de cohorte (PHS, WHS, 
ARIC, AFCAPS/TexCAPS, MONICA, PRINCE) (8,51-55) han confirmado que la PCRu añade 
una información de pronóstico al puntaje de riesgo de Framingham, ocho estudios (IRA, 
WOSCOPS) de cohorte han demostrado un valor pronóstico adicional en el síndrome 
metabólico (56).

CONCLUSIÓN

El ACV es una enfermedad multifactorial, cuya estrategia de prevención debe implementarse 
en forma multiterapéutica. En los próximos años se dispondrá de mayor información 
obtenida por meros estudios epidemiológicos, registros de ACV, y estudios de intervención 
terapéutica, mediante de los cuales se dará respuesta a muchos interrogantes relacionados 
con su multifactoriedad.
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