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INTRODUCCION

La enfermedad vascular cerebral (EVC) o apoplejia, se en
cuentra entre lag primeras causas de incapacidad y muert:e?3
Ocurre predominantemente en las dltimas décadas de la vida,
La frecuencia de infarto cerebral en jévenes adultos es me-
nor comparativamente con la frecuencia en lag Wltimas déca-
das de la vida, seflalando los diversos reportea de 1la lite-
ratura un promedic de 3% para el grupo de edad entre 15 y
40 asios??

Hay muchas causas para el infarto cerebral en pacientes
j6venes; frecuentemente las causas encontradnas son poten =
cialmente tratables y deben ser detectadas oportunamente,
ain embargo la etiolog{a es incierta en 10 a 20 por ciento
de lo8 t:aeosa"13 ain después de una investigacidén completa,
pa liata es e:d:ensm%3 La etiolog{m en ecste grupo (rango de
edad de 15 a 40 afios) se considera que es diferente a la
del grupo de pacientes de mayor edad, sin embargo, almen &
dades jévenes la ateroesclergsis pucde 8er un precursor im-
portante ya que se ha encontrado en el 23% a 339% de apople-
jlas en sujetos menores de 45 afios de edad].‘ estoa datos se
han obtenido de los estudios de autopsia donde Be encontra=-
ron placas fibrosas en la arteria carftida visibles ya a la
edad de 20 afioa,

El embolismo cerebral de una fuente cardiaca es conside-~
rado como la causa m&s frecuente de infarto cerebral em
personas jévenes del tercer mundo'.’ En nuestro medio, la car
diopat{a reumitica forma un gran grupo como factor aislado,
El otro gran grupo lo constituyen los factores ya bien reco
nocidos que aceleran la aterogénesis temprana tales como la
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hipertensién arterial, diabetes mellitua, hiperlipidemias,
tabaquismo y alcoholismo?4

Se sabe que la presentacibén de la EVC en este grupo de g
dad ocurre mAs frecuentemente en mujeres que en hombres, po
siblemente por la presencia de factores hormonales y otros,
asf como el grupo potencialmente en riesgo que repfesenta
el gran nimero de mujeres jévenes que utiliza anticoncepti-
vos orales, durante el embarazo y en el puerperic inmediaés
togo

E) prolapso de la vAlvula mitral (PVM) se ha reportado
en algunos estudios tan frecuente como mis de la mitad de
las apoplejfas isquémicas en los adultos j6venea? en otras
aerieal 1la incidencia ha sido baja, sin embargo en estas §1
timas la ecocardiograffa no fu€ llevada a cabo sistematiea-
mente,

Adn no se ha establecido el mecanismo patogénico por me-
dio del cual la migrafia produce infarto cerebral. Ei infar-
to cerebral en adultos jévenes ha sido atribuido a la migra
fia en O & 27 por clento de los casos?

El trauna arterial directo ha sido reconocido también co
mo una causa frecuente de infarto cerebral en este grupo de
edad; se ha reportado una incidencia de hasta el 22 }4

Los trastornos hemost&ticos han sido reportados en los
pacientes con apoplejfa iaquémica? La hiperagregabilidad
plaquetaria ha sido demostrada en la fase aguda y en la que
sigue a un episodio de isquemia cerebr'al}5 El infarto no
vasculftico ha sido ésociado con la actividad del anticoagu
lante lipico 0 la presencin de anticuerpos anticurdiolipi--
na.8 Otras causas incluyen defectos de la fibrinol{sis?> En
tifades poco frecuentes tales como la displasia fibromﬁscu-

lﬂr{‘E} infarto secundario a un émbolo proveniente de una
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malformacidn arteriovenosa no rota y en nuestro medio, los
que son secundarios a vasculitis por infeccidn tuberculosa
e infeccidn parasiteria en el caso de la cisticercosis,

De particular importancia en éeta Wltima década es el in
farto cerebral y los déficits neuroldgicos transitorios aso
ciados con el sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA)
y que generalmente son asociados a infeccionés del sistema
nervioso central (SNC) tales como eriptococosis, hérpes zo8
ter, tuberculosis, toxoplasmosis y sarcoma de Kaposi, colo-
cando a eatos en un grupo de alto rieago%o

Ia descripci6n de 1las demds causas de infarto cerebral
en estos pacientes, v4 més alld del objetivo del presente
trabajo por lo que se remite al lector a la bibliografia,
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JUSTIPICACION Y OBJEIIVOS

Pocos clinicos tienen experi?pcia amplia en la evalua--
cidén y manejo de adultos jévéhés con infarto cerebral. La-a
voplej{a en el paciente joven, representa un reto diagnésti
co. ya que como fué mencionndo en la introduceidn, la lista
de causas es extenea y los factores causale8s encontrados, a
menudo son potencialmente tratables por lo que una invesfi-
gacidn sistemédtica completa es muy importante para prevenir
1a recirrencia.

Eate'entudio tiene como objetivo el investigar en forma
retrospectiva los factores de riesgo para infarto cerebral
en pacientes jévenes (rango de edad de 15 a 40 afios) que a=
cudieron al Servicio de Neurologfa de un Hospital de concen
~ tracién en el periodo comprendido de Enero de 1984 a Junio
de 1989, .

Se justifica el presente trébajo ya que hasta el momento
en el Hospital 20 de Noviembre del I.S.S.S.T.E._no se ha es
tablecido un. protocolo para una 1nvestigaciéﬁ diagnéstica
completa en tales pacientes, Identificando los factores de
riesgo, podemos mejorar el curso de la enfermedad, prevenir
las recurrencias y reintegrar al individuo a‘la vida produc

tiva. -
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MATERIAL Y METODOS

Nosotros revisamos pacientes ;on'edad entre 15 a 40 afios
de edad, que fueron hospitalizados en el Servicio de Neuro~
logia del Hospital Regional 20 de Noviembre del I.S.5.S.T.E
por enfermedad vascular cerebral isquémica aguda durante el
periodo comprendido de Enero de 1384 a Junio de 1989, El es
tudio se inicié a partir de la presentacién clinica del in-
farto cerebral.y se basé en 1los datos clinicos y de labora-
torio y fué confirmado por los procedimiéntos de imagen a--
propiados en la mayorfa de los casos {tomografia computari-
zada de la cabeza (TAC), engiograffa cerebral y en casos e-
xgepcionales gamagrama cerebral e imagen de resonancia nage
nética,

Todos los8 casos fueron de tipo oclusivo y se excluyerom
las hemorragiss cerebrales incluyendo el infarto secundario
a hemorragia subaracnoidea, o con una cause obvia de hipo~~
tensién sistémica severa,

El diagnéstico y 1a etiologfa cuando se pudo establecer
se. obtuvo de la revisién de expedientes y tarjetas de cone-
trol de pacientes que fueron hospitalizados, La informacién
del perfil clinico del paciente fué obtenida sobre la histo
ria personal de enfermedad cardiaca, hipertensién, diabetes
migrafia, o historia familiar de enfermedad vuscular cereww—
bral prematura e hiperlipidemias, De importancia fué regis-
trar 1la relacidn con el embarazo o puerperio inmediato. La
ingesta de medicamentos incluyendo el uso de anticoncepti-~e
vos orales, drogas recreacionales y tabaquismo fué detalla-
Qa, La relacidn de infarto cerebral a un episodio de nigra-
fia, consumo de alcohol, trruma craneocencefdlico o una infec

cién viral precedente fué registrada,



RESULTAT0S

Un total de 61 pacientes con un rango de edad de 15 a 40

afios fueron revisados: 27 hombres y 34 mujeres con un prome
die de edad de 31 afios, La mayor{a (51) tuvieron el evento
isquémico en el territorfo carot{deo, correspondiendo los
demds casos al territorio vertebrobasilar (10). De los even
tos hemisfﬁrtcos, hubo predominio por el hemisferio cere---
bral izquierdo ya aque hubo 32 casos, m;entras que al hemis=
ferio oerebrul'aerecho le corresporidieron 19 casos, El in--
farto fué demostrado en la tomograff{a computada en 50 pa--=
cientes. En ocho ‘pacientes la tomografia resultd ser normal.
De estos ocho pacientes, tres presentaron clinicamente un
sindrome de tallo cerebral, tres se diagnosticarop como dé-
ficit neurolégico isquémico reversible y dos como ataques
isquémicos transitorios, La tomograffa computada no se rea-
1i2é en tres pacientes ya que estos fallecieron antes de po
der efectuarse dicho estudio y el diagnéstico se hizo en ba
se a los datos clfnicos, el antecedente de cardiopat{a reu=
mética que presentaban y en dos casos se hizo autopsia que
corroboré el infarto, De los trace pacientes examinados por
angiografia carotidea convencional, un vasc ocluido o un de
fecto parcial de llenado fué demostrado en diez, incluyendo
se en estos casos uno de displasis fibromuscular y otro de
arteritis de la basilar; en estos dos dltimos casos se rea=
1lizé panangiografia. Los tres estudios restantes fueron nor
males sin evidencia de aterocesclerosis. A un paciente se le
realizé gamagrama cerebral que corrobor§ la lesidén vascular
isquémica que era dificil interpretar por tomograffa. A dos

pacientes se les efectud imagen de resonancia nuclear magné
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ticg siendo normal en un caso (déficit neuroldgico isquémi-
co reversible) y anormal en el otro corroborando el proceso
vascular isquémico.

El ecocardiograma modo M fué llevado a cabo en 21 pacien
tes, de los cuales 16 fueron anormales corroborando la car-
diopat{a que fué reumAtica en todos los casos y cinco eco-w
cardiogramas fueron normales en pacientes gue no eran CAY-w
didpatas, El exémen del 1{nquido cefamlorraquideo fué llevado
a ¢abo en 22 pacientes, siendo .normal en 19 y anormal en
tres, de los cuales dos casos correspondieron a los pacienw~
tes con lupus eritematoso sistémico (LES) y ¢l otro casc a
la infeccibn tuberculosa del sistema nervioso central (SNC)
£l perfil de lipidoB que incluy$ colesterol, triglicéridos
¥y colesterocl de-alta éenaidad fué llevado a cabo en 23 pa~-
cientes siendo normales en 21 y con hiperlipidemias en ocho.

A todos los pacientes se les realizaron los estudios de
laboratorio convencionales: biometr{a hemética, glucosa, u-
rea y creatinina séricas, electrélitos séricos, tiempos de
coagulacién, exémen general de orina y, en los cazos donde
la causa no era evidente, se realizé perfil inmunolégico
aque incluia inmnoglobulinas séricas, complemento, anticuer
pos antinuclesres, factor reumstoide, célulaa LE, VDRL y
protefnas por electroforésis.

A tres pacientes gue presentaron poliglobulin, se les -
realizé cuenta hemftica completa incluyendo cuenta de pla~e
quetas, reticulocitos as{ como tromboelsstograma. Los tres
casos de poliglobulia tuvieron ccmo factor asociasdo, tabaw-
quismo intenso.

En 1z revisidn de expedientes que se hizo, el seguimien-
to de pacientes se hizo a trevés de la consulta externa con

un término promedio de seis meses. Los datos clinicos y fac
tores de riesgo Se presentan en tablas.



-8 -

DATOS CLINICOS D2 LOS C4S0S DE INPARTO CEREBRAL EN PACIENTES JOVENES
) Y PACTORES DE RIESGO IDENTIPICADOS

SEX0 o
EDAD DIAGNOSTICO PACTORES DE RIESGO
F15 Infarto parieto-temporal I Hiperlipidemia
M16 Infarto cortical D Displasia fibromuscular
P17 Infarto frontoparietal D Cardiopat{a reumitica
M17 Infarto occipital I Ninguno
M18 Isquemia transitoria Tabaquismo
¥21 Infarto frontoparietal I  Tuberculosis SNC
P21 Infarto capsular I Postparto
22 Sindrome de tallo Tabaquismo
P23 Infarto frontoparietal I  Postparto
M24 Infarto parietal T Vasculitis (tipo?)
P24 Infartos cerebelosos multi
ples Cardiopat{a reumitica, embarazo
25 Infartos miltiples hemisfe
rio cerebral I L.F.S., Hipertensién arterial
P26 Infarto cortical D Ninguno
P26 Infarto cortical I Cardiopatfa reumitica
P26 Infarto temporal I Ninguno
P26 Infarto parieto-temporal D Embarazo
P27 Infarto cortical I Cardiopat{a reundtica

P28 Infarto territorio ACM D  Cardiopat{a reumdtica

¥29 Infarto parieto-occipital I Ninguno

M29 Infarto territorio ACM I  Cardiopat{a reumética, alcoholismo,
hipertensién arterial

M30 Infarto temporal I Poliglobulia, EPOC, tabaquismo, al-
coholismo, hipertensién arterial

P30 Infarto cortical I Cardiopatia reumdtica

P30 Infarto cortical I Cardiopat{a reumdtica

M30 Infarto capsular D Migrafia, obesidad, EPOC, alcoholismo

P31 Infarto cortical I Cardiopat{ia reumitica, tadaquismo

M31 Infarto frontal D Trauma craneal, hiperlipidemia

P11  Infarto occipital D Ninguno

M32 DMIR Hiperlipidemia

P33 Infarto cortical D Cardiopatfa isquémica, tebaquismo

M33 Infarto cortical I Cardiopat{a reumAtica, alcoholismo

P33 Infarto territorio ACM D Anticonceptivos, hiperlipidemia, ta-
baquismo, obesidad
P34 Infarto territorio ACM D Cardiopatfa reumitica



M34
M34

M34
4

74
M34
P4
Lk2

ui4
436

r6
N36

M36

P36
36
M37
7
37
u37
37
u38

P38
p38
P38
38
P8
M39

P40

P40

_9—

Infarte ganglios basales I
Infarte frontopariesal I

Infarto pariet:o-occipi{al I
Infarto parieto-~occipital D

INIR

Infarto cortical I
Sx alterno de tallo
Infarto cerebeloso D

Infarto temporo-occipital I
Infarto cerebelose D

DNIR
Infarto territorio ACM I

Infarto frontoparietal I

Infarto parietal D
Infarto occipital I
Infartc parietal D
Infarto mesencefdlico
10T

Infarto territorio ACM I
Infarto cortical I
Infarto frontal I

Infarto frontoparietal I}
Infarto cortical D
Infarto ganglios basales I
Infarto occipital D
Infarto cortical I
Infarto temporo-parietal I

Infarbo occipital I

Infurto territerio ACM D

CLAVES: I: Izquierdeo

D: Derecho
DNIR: Déficit neuroldgico

Hiperlipidemia, mlroholismo
Hipertensién arterial, tabaquismo
alcoholismoe

Hipertensifn arterial, tabaquismo
alcoholismo

Anticonceptivos, embarazo, obesi-
dad

Anticonceptivos, migrafia

Trauma craneal, tabaguismo
Hipertensidn arterial, obesidad
Hipertensidn arterinl, dimbetes me
1litue, tabaquismo, alcoholiamo, o
besidad

Hipertensién arterial, diabetes me
1litus, tabaguismo, alcoholismo
Poliglobulia, tabaquismo, alcohoe-
lismo

Postparto, migrafia

Hipertensién arterisl, policitemia
tabaguismo, alcoholismo
Hiperlfpidemia, tabaquismo, alcoho
1ismo

Migrafia

Migrafia

L.F.5., Hipertensién arterial
Cardiopatfa reumbtica
Poliglobulia, tabaquismo
¥alformacién arteriovenosa D
Tabaquismo, alcoholiame
Cardiopat{a reumética, tabaquismo,
alcoholismo

Hipertenaién arterial, diabetes me
1litus

Cardiopatfa reumftica
Hiperlipidemia

Cardiopatfa reumftica

Cardiopatfa reumftica
Hipertensifn arterial, cardiopatfa
isquémica

Cardiopatin isquémica, hiperten--
aién arterial, hiperlipidemia, ta-
baquismo

Cardiopntfa reumética

isnuémico reversible

ACM: Arterin cerebral media
ICT: Iaguemin cerebral transitoria
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PACTORES ETIOLOGICOS PARA LA ENFERMEDAD
VASCULAR CERFBRAL EN 61 ADULTOS JOVENES

CAUSA NUMFRO
TABAQUISMO 20
CARDIOPATIA REUMATICA 17
ALCOHOLISMO 15 .
HIPERTENSION ARTERIAL 14
HIPERLIPIDEMIAS

EMBARAZO

MIGRANA

OBESIDAD

POLIGLOBULIA

ANOVULATORIOS

DIABETES MELLITUS

CARDIOPATIA ISQUEMICA

L.E.3

TRAUMA CRANFAL

TUBERCULOSIS SNC

VASCULITIS CAUSA DESCONOCIDA
DISPLASTIA PIBROMUSCULAR
MALPORMACION ARTERIOVENOSA
ISQUEMIAS TRANSITORTAS PREVIAS
NINGUNO
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DISCUSION

Este estudio sugiere que la etiolog{a de los problemas
vasculares cerebrales de tipo isquemico en los adultos jove
nes es multifactorial ya que 88lo 26 de los 61 pacientes tu
vieron una scla causa o factor predisponente, Esta cifra es
similar a la reportada por Chanﬁellor? Se mpstré también
predominancia del sexo femenino lo cual concuerda con lo re
portado en la literatura naciona17'12 y en diversas eeriesl7
aunaue. en la serie de Nencini no hubo diferenciam en cuanto
a predominancia de sexo.

La cardiopat{s reumftica fué .el factor aislado m4s fre-=
cuentemente hallado ya que se presenté en 12 casos } asocia-
do a otros factores en cinco casos més, sin embargo conside~-
ramos que la emboligaciém conté para los 17 casos, por lo
que conté§ para casi un tercio de los pacientes (17/61), lo
que estd de acuerdo con lo reportado por Barnetqé Este cono=-
éimiento es en parte debido a 1os avandes:en el astudio no
invasivo de enfermelad cardiuca; Hubo dos pacientes que tam-
bién tenfan antecedentes de cardiopat{a isquémica que puede
ser una fuente potencial de 6mbolos§ Es importante mencionar
que en algunas series se ha reportado el prolupso de la vil-
vula mitral tan comim como de 40%3, sin embargo otras repore
tan incidencias muy bajas, mencionando que los pacientes con
prolapso de la vAlvula mitral que tienen apoplejfa generale-
mente tiene otra causa de apoplejfa. Em nmuestra serie no en-
contramos ningin caso, quizd esto séa debido a que el ecocar
diograma no fu€ llevado a cabo en todos los pacientes, ya -
que 88lo se efectu en los pacientes con sospecha clinica,

electrocardiogrifica, radiolégica, o conocidos de ser porta
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dores de cardiopatfa reumdtica., El emburam como factor aisla
do tumbién se identificd en ires pacientes; su pap:l como
factor causal ha sido atribuido al eatado de hipercoagulabi-
lidad que acompafia a dicho estalo principalmente en el peri--
parto}3 La hiperlivpidemiua estuvo presente en ocho casos, no
identificéndose ninguna de tipo familiar, Sobre el papel de
1as hiperlipidemias en la pruduceién de infartc cerebral, Me
yer21 menciona que 1os niveles elevaloy de colesterol y tri-
glic&ridos reducen la perfusién cerebral posiblemsate por a-
terogénesis de lon grandes vasos cersbrales. Fl encontré que
los pacientes con atanues isquémicos transitorios, mostraban
niveles elevadoo de colesterol y triglicéridos as{ como nive
les reducidos de filujo sanguineo cerebral, comparados con su
jetos controles, Menciona también que estos pacientes tienen
generalmente otros factores asociados como enfermedad cardia
ca, hipertensibn, diabetes y tabaquismo. De los ocho pacien=
tes que se les deteet§ hiperlipidemia, éinco de elles presen
taban los factores asociados por Meyer,

Casos aislados de factor de riesgo dYnico fueron encontra-
dos en un caso arteriopatia inflamatoria por tuberculosis,
la que produce infarto por vasculitis%az otro asociado a un’
émbolo distal por un aneurisma no roto, Hubo dos casos de an
tecedents exclusivo de migrafia. Sobre esto Ultimo se conside
ra que la apoplejfa aparece en estos pacientes cowo resulta-
do de 1z prolongacidn del proceso migrafioso mds all4 de sus
1imites usuales? La frecuencia de estos casos aislados es
tan baja gue no es posible compurar con lo reportado en la
literatura, Dos pacientes se les encontr$ lupus eritematoso
sistémico. Derby menciona que las enfermedades vasculares de

1la coldgena 36lo raramente producen apoplejfa como manifesta
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cién inmicial., Los dos pacientes tenfan como factor agregado
hipertensién arterial sistémica. :

Dos de nuestros pacientes presentaron infarto cerebral
posterior a trauma craneal y aunque no es una cifra compara-
ble a la reportada por Hilton-Jonesl4 que menciona 13 de 60
pacientes menores de 45 afios con infarto cerebral, debe to=e
marse en cuenta., El mecanismo puede ser un dafio a la arteria
vercebrnl‘o carotida.

Bl otro gran grupo de pacientas lo constitﬁyeron-aquelloa
que tuvieron varios factores de rieago asociados y que se .
han considerado causantes de ateroesclerosis4'13 como el ta-
baquismo que se encontro en 20 pacientes, el alcoholismo en
15, 1la hipertensién arterial en 14, las hiperlipidemias en o
cho y en menor frecuencia la poliglobulia (cuatro casos) se-
cundaria & enfermedad pulmonar obstructiva crénica . Pué muy
rara la presencia de diabetes mellitus ya que sélo hubo tres
casos, '

En realidad la patogénesis de la ateroesvlerosis es toda-
via oacdra? los estudios epidemioldgicos y clfnicos han iden
tificado varios factores de riesgo siendo los més importanw=
tes 1a hipertensién arterial, la diabetes mellitus, la hiper
lipidemia y el tabaquismo. La obesidad y el alcoholismo gene
ralmente no estén reportados como factores de aterogénesis y
pocos trabajos los mencionan, sin embargo para el segundo,
en la serie de chancellor'8 reporta una asociacién de alcoho-
1ismo con infarto cerebral en 284 de sus pacientes, cifra pa
recida a la encontrada en nuestra serie en que fué de 24,.5%
(15/61), E1 alcohol puede producir infarto cerebral por in--
ducciédn de arritmias cardiacas, aumento de la agregabilidad
plaquetaria, activacién de la cascada de la coagulacién o es

timulacién de la contraccién del musculo liso vascular cere~-
brale L g ‘
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Finalmente la asociacién de anovulatorios con infarto ce=
rebral fu€ muy baja (3/61) a diferencia de 1o que se ha enee

contrado en otras series con porcentajes tan altos como de
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EVALUACION Y' ALGORITMO

La evaluacifn del prciente con apoplejf{a aguda se inicia
con una historia clfnica cuidadosa y un exémen f{sico gene--
ral y neuroldgico hinucioao buscando enfermedad sistémica,
seguida por exdmenes hematoldgicos, tomografia computada de
1a cabeza, électrocardiogr&ma, radiograf{a de térax, exémen
de 1fquido cefalorraquidec ei hay sospecha de infeccién del
sistema nervioso central o de hemorragia suburacnoidea Yy 1#
mayoria de las publicaciones recomiendsn la anglograf{a cere
bral, sin embargo esta debe reservarse para los pacientes en
quienes las pruebas iniciales no demostraron ningina ‘altera-
cién. Se recomienda la angiograffn durante los primeros dfas
del evento ya que podemos encontrar enfermedad potencialmen=-
te tratables como la diseccidn vuscular o evidencia de un em
bolismo no sospschado, el cual no es aparente si el procedi-
miento se retarda, Ygualmente se recomienda la angiografia
en los pacientes con uso de anticonceptivos, migraiia o pro--
lapso de v4lvula mitral ya que estas entidades 8élo se pue--
den tomar como causa por exclusién,

¥l ecocardiograma bidimensional se recomienda para todos
los pacientes con causa incierta ya que puede descubrir pro-
lapso de vAlvula mitral que de otra manera no serfa aprecia-
do con el ecocardiogrnmé modo M.

Tebido a 1la frecuencia en aumento del infarto asociado a
inmunodeficiencia adquirida y a que puede ser su presentaws
cién inicial se recomienda realizar exémen de VIH.

Pinalmente exfmenes mAs selectivos como perfil inmunolé-
gico, cultivos séricos, medicibn sérica de medicamentos y
exAmenes hematoldgicos mée detallados en busca de un estado
de hipercoagulabilidad subyacente serdn realizados si 1la cau

88 permanece adin obscura,



EVALUACION' DE LA APOPLEJIA EN ADULTOS JOVENES
APOPLEJIA AGUDA

Historid clinica y exdmen fisico

BH: completa con diferencial y

plaquetas, TP, TPT, quimica san-

guinea y electrlitos séricos, e

xamen genersl de orina, perfil ———> INPARTO

de: 1{pidos, EKG, Rx de tdrax, e-
x4men de LCR (si se sospecha in-
feccidén del SNC e HSA), TAC de . CAUBA! _onucn\a; CAUSA DESCONOCIDA

cabeza, HIV,

CARDIOPATIA ALTERACIONES Perfil z'.!lmunologi
NO INFARTO HEMATOLOGICAS co, VDRL, LCR.

Hemorragia Ariglogeatia cere--

lesion ocupativa
Convulsién/pardlisis de Todd
‘Enfermedad desmielinizante
Paicégena

: bral, Ecocardiogra
Ecocardiograma Val, hematolégica ma.
Val. cardioldgica
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CONCLUSIONES

1.

2.
3.

4

5

.

6

Te

8

9

El infarto cerebral en el adulto joven (15 a 40 afios de
edad) tiene su incidencia predominantemente en la cuarta
década de 1la vida.

Hay una predominancia del sexo femenino.

En 57 casns L; encontrd un factor predisponente; en cua-
tro no se hallé ningin factor.

El territorio mds frecuentemente afectado es el carot{deo
(51 casos). E1l resto (10 casos) correspondié al territo—
rio vertebrobasilar, .

La causa mis frecuente como factor aislado Unico lo repre
senté la cardiopatfa reumAtica (17/61).

Los factores precursores de aterosclerosis temprana for--
man el otro gran grupo (23/61).

Todos los pacientes deben estudiarse inicialmente con TAC
de la cabeza, ecocardiograma, biometria hemitica completa,
cuenta de plaquetas, TP, TPT, perfil de lipidos, EKG, Rx
de térax, HIV y en casos seleccionados exémen de LCR. Los
demés procedimientos diagnésticos incluyendo la angiogra-
f{a dependen de los hallasgos clinicos, de lsaboratorio,
¥/o gabinete si 1la causa afn no ha sido determinada,

Las secuelas del infarto cerebral en este grupo de edad

. . |
son minimas; los sobrevivientes se recuperaron segin no--

tas en expedientes,
La mortalidad es baja, siendo en nuestra serie de 6/61 pa

cientea,
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