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I. - INTRODUCClON 

Los eventos vasculares cnrcbrillcn ele tipo isquémico 

constituyen la tercera causa de muerte en el mundo 

occidental y son una de las principales causas de 

incapacidades fisica!J e intelectuales. 

La enfermedad vascular cerebral oclusiva es una en-

fermedad qua se encuentra 

edad y el envejecimiento y 

intima rC!lación con la 

una p<itologia frecuente 

en este grupo de eLiad y su ocurromcic1 en el grupo de 

sujetos jóvenes es rara. 

Los factores de riesgo para cnfcrmcd;¡d vascular 

cerebral oclusiva para las pen;on<is mayon?r; de 50 años 

y para los anclanos son bien conoL:tdo:; e inclusive 

algunos los comparten con el grupo de ildul tos jóvenes 

(v.gr. hipertensión arterial, di."llietcs r.icltitus ). 

La fisiopatoJ ogia de loa ev(>ntos Va!icularcs 

cerebrales oclusivos difieren con 1,, cd,,d y con el fin 

de poder prevC'nirlos se tlcbcn de conoc<!r los factores 

de riesgo para cada qrupn dr Pd:1d. 
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Se realizó el presento ostudio con el objeto de 

tener una metodolor¡ia diagnóstic,1 adecuada para 

detectar loa factores de riesgo en el grupo de adul toa 

jóvenes. 

rr. - cow· IDERACIONEZ GENI-:RALES 

Existen una scri,... de f;:1ctorcs de riosqo que 

han reportado CilllS<l. de eventos va~cul .i.res 

cerebralc!:l oclusivos .idul to~ jóvr:>ncs ( entre 15 y 

45 años } entre los que destacan! accuel.rn VoJ.lvulares 

de cardiopati.i. reu:nat ica, vascul itls de diversas 

etiolog1as, periodo posp<J.rto lnmcdi.1to, ingcst.i. de 

anovulatorios, prolap:oo de valvula m.itr.i.l, sindromeos de 

hiperlipidemias e hip,.rtenl>ión .-irte:-i,11 sistémica t·ntre 
1-17 

otros. 

Si los factores d~ riesgo difieren con el grupo de 

edad, aün dentro del grupo de adultos jóven~s existen 

algunas diferencias 1 'ln respecto .11 ~·.l·.-.o. L.1s mu 1crcs 

tienen una rna.yor incidencia de vasculitis, prol~1p·:o de 

la válvula mitral, estados da hipcrco,1qulabi; idad 

secundarios a ingesta de anovulatorios y do enferr..i·dad 
1,11,líl,l'J 

venosa cerebral en el periodo posparto. 
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En la mayor parte de los casos se encuentra mois de 

un factor de riesgo y se sabe que cuando se suman estos 

el riesgo relativo de padecer la enformedad aumenta en 

forma considerable, v.gr. Una mujer mayor de JS años, 

fumadora y que ingiere .-rnovulatorios <lur.1.ent<1 de 4 a 10 

veces el riesgo de tener un evento vascular cerC!bra.l de 
1,2,8, ll, 18, 19 

tipo oclusivo. 

Hily que mencionar también que los .:inciilnos y 

adultos jóvenes comparten algunos factores de riesgo 

entre los que se encuentran la h ipcrtcns i ón artcr ial 

sistémica, la diabetes mellitus, las hipcrlipidcmias; 

entidades que se caracterizan por acelerar el proceso 
4,12,20,21 

de aterogénesis. 
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III, - JUSTIFICACION 

La enfermedad vascular cerebral conr.tituyc una de 

las primeras c.1usas do morbi-mortalidad en nuestro 

modio y es uno de los principales motivos de consulta 

neurológica. La prevención es una mC!dida priori tad a y 

para lograrla e:.:. necesario que el médico conozca los 

factores de riesgo para cst.1 entidad. 

con la finalidad du conoccr estos factores de 

riesgo, realizó este trabajo que analizó en fonna 

sistemática un protocolo de estudio para los pacientes 

jóvenes con eventos vasculares cerebr.llcs oclusivos. 
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IV, - KATERIAL Y METOOOS 

El Universo de trabajo estuvo constituido por 

pacientes de amlJos sexos de entre 15 y 45 años de edad 

con enfermedad vascular cerebral. 

La muestra ootuvo constituida por los pacientes que 

tuvieron enfermedad va~cular oclusiva con comprobación 

tomoqráfica, que acudieron al Servicio de Neurologla 

entre el l de febrero de 1987 al JO de noviembre de 

1990. 

Los criterios de inclusión fueron: pacientes de 

a?llbos sexos entre 15 y 45 arles con onfcrmed11d vascular 

cerebral oclusiva, con comprobación tomogrcifica de la 

zona de infarto. Los criterios de no inclusión fueron: 

po?1cientos menores do 15 o mayores de 45 años, eventos 

vasculares hemorrágicos o aquellos que a pesar de tener 

un dtificit 

tomográfica. 

neurológico hubo comprob.ición 

Los criterios de exclusión fueron: 

pacientes on los que no so pudieron ro.d izar los 

estudios planeados al inicio del trabajo. 

A todos los pacientes se les real izo historia 

clinica completa haciendo especi<il Cnfasis en antece-
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dentes personales y familiares de importancia, hábitos 

como el tabaquismo y alcoholismo, uso de anovulatorios 

orales, historfa. familiar o personal de migraña, 

cardiopatías, paranitosis del tipo de la cisticercosis, 

discrasias sanqu1neas, etc. Aacmas, todos los 

pacientes 

paraclinicos: 

les real izo los siguientes examencs 

tomografía de cráneo simple y con 

contraste, el ectrocnccftl loqrama, electrocardiograma, 

ecocardiograma, teleradioyrafia de tórax, dopplcr 

carotídeo. En forma scri.tda se les realizó: büimetria 

hemática completa, velocidad de sodimcntacion globular, 

química sangu1nca, clectrolitos scricos, examen qenern.l 

de orina, cuenta de plaquetas, tiempos de co;19ulación: 

protrombina, trombina, parcial de tromboplastina; 

reticulocitos, proteínas totales por electroforesis, 

perfil de lipidos, trannarninasas sCricas, bilirrubinas, 

VDRL, celulas L. E., anticuerpos antinucleares, 

anticuerpos antiDNA, factor rcumatoide complemento 

sórico, inmunoglobulinas 5Cricas, citoqu1mico de 

liquido ccfalorraquidco. En los que lo 

requirieron 

coagulación, 

realizaron pruebas especiales de 

FTA, anticuerpos anti fosfol ipido y 

pananqiografia cerebral. 
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V. - RESULTADOS 

Se estudiaron 32 pacientes con una edad promedio de 

29.2 años, veintidós fueron mujeres ( 68.7\ ) y 10 

hombr•• ( 31.:2' ) • 

Solo on 3 de los 32 pacientes ( 9.3\ ) no se 

pudieron encontrar factores de riesgo. Los tros 

pacientes fueron mujeres. f.n 12 pacientes 37. 5\: ) se 

encontró tan solo un !actor de riesgo y en 17 pacientes 

( 46.B\ ) se encontraron 2 o más factores dt.! riesgo. 

Ce eatOS 17 pacienteB 15 ( 8802& ) tuvieron 2 factores 

de rie•qo y 2 ( 11. 7\ ) tuvieron 3. 

Como !actores de ri asgo ünicos encontramos: 

tabaquismo, en tres pacientes ( 9.3\: ) , puerperio 

fisiológico tardio en dos pacientes ( 6, 2\ ) , síndrome 

de hipercoagulabil id ad en pacientes 6.2\ ) I 

••teno•is mitral pura, traumatismo craneoence:C6lico, 

alcoholismo intenso con supresión brusca de lcl ingcsta 

de alcohol, estenosis proximal de la subclavia derecha, 

prolap•o de la vAlvula mitral t todos estos en un 

paciente cada uno (8. 3\:) ( T.1bla I ) • 
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Do los dos pacientes que tuvieron m.is factores de 

riesgo, 15 { ae.2\ ) tuvieron doG factores de riesgo y 

dos ( 11.7.\ ) tuvieron J. ( Ver tabla II y III ) • 

Durante el estudio solo hubo dos defunciones, un 

hombre de 27 años con diagnóstico de lupus eritematoso 

sistémico y problema de ;tlcohnlismo y tabaquismo 

intenso: y una mujer da 28 anos con un aborto séptico y 

trombosis de seno longitudin<tl superior. La mortalidad 

general fue do 6. 25\. 

En la tabla III y IV podemos ver lOG factoras de 

riesgo de acuerdo a su distribución por sexo. 
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TABLA I 

FACTORES DE RIESGO UNICOS 

TABAQUISMO 

PUERPERIO FISIOLOGICO TARDIO 

SINDROME DE HIPERCOAGULABILIDAO 
DURANTE EL ULTIMO TRIMESTRE DEL 
EHDARAZO 

ESTEHOSIS MITRAL PURA 

PROLAPSO DE VALVULA MITRAL 

SUPRESION BRUSCA DE INGESTA DE 
ALCOHOi, 

ESTENOSIS DE SUBCLAVIA DERECHA 
SECUELA DE TAKAYASU 

TRAUMA CRANEOEUCEFALICO 
( DISECCIOH ARTERIAL) 

TOTAL 

- 9 -

PACIENTES 

No. 

12 

25 

16. 6 

16. 6 

B. 3 

B. 3 

8. 3 

s. 3 

8. 3 

100 



TABLA II 

PACIENTE CON DOS FACTORES DE RIESGO 

HIPERTENSION ARTERIAL SISTEHICA 
CITRATO DE CLOKIFENO 

COLITIS ULCERATIVA CRONICJ\ 
IHESPECIFICA. TABAQUISMO 

TADJ\QUISKO. ALCOllULISMO 
INTENSO 

PROLAPSO DE LA VAI.VULA Hl'l'RAL 
ENDOCARDITIS INFECCIOSA 

DIABETES MELLITUS. J\LCOllOLI5MO 
INTENSO 

CARDIOPJ\TIA DE EUSTEIN 
USO OC A.NOVULATOHIOS 

HIGRAAA CO.N AURA. ANOVULA'l'ORIOS 
ORALES 

SECUEl..J\ DE TA.KAi'J\~lU. TAOJ\QUl:iMO 

HIPERTENSION J\RTEIHAL SISTEMICJ\ 
TABAQUISMO 

ABORTO SEP'rlco. SlflDROME DF:: 
HIPERCOAGIJJ_J. !HLTD/\ll 

SINDROME DE /\NTICUERPO AU1'1-
C/\ROIOL1P1HA, TADAUUISMO 

FIBROSIS DE VALVA ANTERIOH 
DE LA. VALVUI.A MITRAL. AllOVU­
LATORIOS ORALES 

HtPERJ.IPIDEMIA SX. llIPEH­
COAGULABILIDAO 

H.A. S. ALCOHOLISMO 

TOTAL 

- 10 -

PACIENTES 
tto. 

15 

6. 6 

6. 6 

6.6 

6.6 

6.6 

6. 6 

6. 6 

6. 6 

6, 6 

6. 6 

lJ.) 

6. 6 

6. 6 

6. 6 

100 



TABLA ur 

PACIEN'rEs CON TRF:S FACTORES DE RIESGO 

WPUS ERITEMATOSO SIS'l'EMICO 
TABAQUISMO. ALCOHOLfSMO 

llIPERTENSION ARTERIAL SISTEHICO 
ANOVUL/\.TORIOS ORAL!";s, TABAQUISMO 

TOTAL 

- 11 -

PACIENTES 
No. 

50 

~o 

100 



TABLA IV 

FACTORES DE RIESGO EH MUJERES 

( 22 PACIEHTES ) 

SIN FACTOR DE RIESGO 

ANOVULATORIOS ORALES 

TAOAQUISHO 

SX. HIPERCOAGULABILIOAO 

PUERPERIO FISIOLOGICO TAROIO 

SX. ANTICUERPO ANTIFOSFOLIPIOO 

SECUELA DE TAKAYASU 

PROLAPSO DE LA VALVULA MITRAL 

MIGRAAA CON AURJ\ 

HIPERLIPIDEMIA 

ESTENOSIS MITRAL PURA 

TRAUMA'rISMO CRANEOEUCEFALICO 
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No. 

13 .6 

22. 7 

22. 7 

18 .1 

9.1 

9.1 

9.1 

9 .1 

•• 5 

•• 5 

•• 5 

•• 5 



TABLA V 

FACTORES DE RIESGO 01:: HOMBRES 

( 10 ;i,\CTEUTl::S ) 

No. 

TABAQUISMO 

ALCOHOLISMO 

HIPERTENSIO?I ARTERIAL SISTEMICA 

PROLAPSO DE VALVULA MITRAL 

DIABETES MELLITUS 

LUPUS I::IUTEM.ATOSO SlS'l'EMICO 

- 13 -
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50 

20 

10 

10 

10 



VI. - DISCUSION 

En el presente estudio no encontramos factores de 

riesgo en 3 pacientes que correspondió a un 9.37\. 

En los 12 pacientes en los que se encontró un único 

factor de riesgo, que correspondió a un J7.5\, éstos 

factores, por si solos han demostrado predisponer a 

eventos vasculares cerebrales de tipo oclusivo. t:ntrc 

éstos so encontraron: pusrperio fisiológico, lesiones 

valvulares mi tralcs, alcoholismo intcn~o y supresión 

brusca de la ingesta, sindrome de hipcrcoagulabil ldad 
l,J,4,5,7,9,10 

y estenosis de subclavia derecha. 

De los 17 pacientes con dos o más factores de 

riesgo, estos al ser tomados en forma separada, podrian 

haber sido la causa del evento v.1scular cerebral 1 pero 

como se sabe la asociación de factores aumenta el 

riesgo relativo de tener EVC. { ver tabla II y III ) • 

Los factores de riesgo que con mayor frecuencia se 

presentaron en la serio fueron: tabaquismo en un J4. J\; 

alcoholismo, lesiones valvulares y uso de anovulatorios 

orales en 15.6\; sindromc de hipcrcoagulabil idad e hi­

pertensión arterial sistémica en 12.5\; puerperio y se­

cuela de Takayasu en 6. 25\. En un porccntajú de J .12\ 
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encontramos los siguientes factores: lupus eritematoso 

sistémico, sindrome de anticuerpo anticardiolipina, 

migraña con aura, hiperlípidcmia, colitis ulcerativa 

crónica inespecifica y diabetes. 

Se dice que el )\ de los infartos cerebrales 

ocurren en pacientes entre los 15 y 45 años y existen 

reportes en donde la etiologia se puede encontrar hasta 

en un 55 a 9J\ de los casos, pero hay un;i divcrsid.1d 
J,15,22,2J,2.i 

de causas en los estudios. 

En los últimos años se h,1 d('spcrtado un interés 

considerable sobre la etiologi.1 de los ínf<1rtos 

cerebrales en la gente joven. Entre los factores de 

riesgo más conocidos reportados encuentran: 

secuelas valvulares de cardiopatía reumática, 

vasculitis de diversas etiologías, poriodo posparto, 

ingesta de anovulatorios, enfermedades hematológicas, 

prolapso de la Válvula mitral, cnfermedadcs de tipo 

inmunológico y patolog1a asociad•• a atcroqencsia 
1-17 

acelerada. 

En la mujer joven existen f.:i.ctorcs de riesgo 

conocido como es la ingcsta de anovulatorio~. En esta 

serie, un 15.6 de las pacientes tornaban anovulatorios. 

Los estudim; de Vessey, en Inglaterra (1969), el de 
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Sartwell, en Eatados Unidos (1973), el del Grupo 

Colaborativo para Enfermedad Vascular Ccrt:!bral y el 

programa Colaborativo de Boston ( 1973), demostraron 

aumento del riesgo relotivo para eventos vasculares 

cerebrales { EVC ) do 4 A 10 veces m6s en las mujeres 
2,18,19 

que toman anovulatorio1:1, sobre las que no los toman. 

Se ha demostrado quo durante l<l ingesta de 

onovulatorios hn.y un aumento de la agregabilidad 

plaquctnria, au1nento de la presión arterinl y de los 
25 

depósitos de colesterol. Un punto importante que debe 

de ser tomado en consideración el t.ipo de 

anovulatorics u'tilizados. Por ejemplo los preparados 

con 30 microgramos do ctinilestradiol son mas Se<]uros 

que los que tienen 50 microgramos. Las dosis de 2 

agentes progestacionales, acetato de norctisterona y 

levonorgestrol se correlacionan en forma positiva con 
2,26,27 

EVC. 

Existen estudios que dan evidencü-1 indirecta de que 

los preparados con bajo contenido de ostrógenos en los 

anovulatorios (JUedcn dar resulta do una 
28 

disminución sustancial de 1 r lesgo ele EVC. En este 

estudio no se hizo énfasis en el tipo de anovulatorios 

utilizadas. 
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Las mujeres que usan anovulatorios orales y que 

además tienen migrañd, también tienen aumento en el 

riesgo de EVC de 2,0 a 5.9 veces más sobre las mujeres 
2, 19 

que solo toman anovulatorios. 

Si al uso de anovulatorios se suman otros factores 

de riesgo como el tab.1quismo, y la mujer es mayor de 
30, Jl 

35 años el rir:>sgo i'lument,i, consir:lcrablcmc-ntc. 

En cuanto a la migrilñ<i, en lils serles de p;ic!C!J' .es 

jóvenes en grandes hospitales se ha visto que> la 

migraña puede ser unil causa probable de EVC en un 5 
3, 32 ,JJ, 34 

a 20\ de los casos. 

En estudios cpidcmiologlcos ne h.i. roportado ¡ue 

la incidencia del primer infarto migrañoso t" de un 
35 

J. 36 x 100 1 000 por año. Otro d<ito interC!sa11tc fUC! 

los infartos asociados a migraña ocurren en su mayo1 .a 
36 

en el territorio de la cerebral postcrior. Es el 1:.1so 

de la paciente de nuestra serie qur> tuvo t:n inf.\:·ta 

occipital izqu lerdo. Los pacientes siempre tit'.!nen 

historia de migraña con aura, que se agrava antes del 

evento vascular y los défir:its neurológicos oncontr.1•los 

incluyen: hemianopsia y/o hemiplejia. L.1 duración de 

la migraña se corrclac.iona con el riesgo de 

desarrol Ia1· EVC. Las posibles 

contribuyen en estos pacientes il el desarrollo de l.VC 
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son el uso de anovulatorios, el de crqot<i.mina, la 

t;:.erapia con propranolol 
J7 

tratamiento .u1timiqr<lñaso. 

1 a ~uspons i ón del 

La verdadcril ca una de infarta ccrC!brn l migrañoso 

permanece siendo motivo de espccul<lción. Lon 

mecanismos patológicos responsables de l;1 oclusión no 

se conocen pero so ha implicado Vilrio!l mC!canismos 

poslblC6 l."l hipcragrnqabilidnd plnquctarin, 

va!>ocspasmo, cdcm.'\ de la pared artc,rial y disección ,. 
arterial. 

Algunos autores sostienen que la al iqocmin puede 

facilitar la acumulación de plaquettis rn las áreLJ.s 

cerebrales hipoperfundidas. LilS nust<lnc i.:ts ·1asoact i vas 

liberadas por las pl.:iquetils podrian en (orn.1 secundaria 

disminuir el Uujo sanquinco cerebral regio11.-il (FSCr) 
JB 

a niveles isquémicos. 

Como se habia mcncioni.ldO, r:-1 lóbulo occipit<ll es el 

territorio cc.rcbrill r.i<is comunmente> <1frct.-¡clo Pn los 

infartos migrañosos relacion esta ha.y 

similitudes interesantes entre los infarto~ cercbralP.s 

migrnñosos 1•1. cncefalomiopüt. lil. mi toce..· mir i,1} que 

combina ataqu1~s ~;cveros de miqraña, :i.c.:idosi:; l<lctica y 

episodios que simulan evrmtos vasculan·;,. el 

territorio de la cercl.Jral posterior. L.:1 et i op.-1togen i a 

de estos infnrtos bien conocirt;,, Algunos 
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autores piensan que la anoxia tisular focal debida a la 

disfunción mitocondrial es la causa de estos episodios. 

40 
r.auritzen y olcsen, encontraron que el flujo 

sanguíneo cerebral durante la migrilña aura 

disminuia en un 17 a un 24\, lo cual no es suficiente 

para provocar disfunción neuronal, por lo que apoyan la 

teoria de que una alteración metabólica es el evento 
40 

primario. 

Montogna y cole., han sugerido la hipótesis de que 

los pacientes migrañosos, defecto el 

metabolismo energético mi tocondrial, puede 

factor predisponente critico para que se desarrollen 
41, 42 

déficits neurológicos e isquómicos permanentes. 

También se ha demostrado aumento de los niveles de 

GABA y monofosfato ciclico de adenosina en el liquido 

cefalorraquídeo de pacientes con ataques agudos de 

migraña, muy similares a los encontrados en pacientes 

con EVC oclusivo, que sugieren la presencia de 
o 

isquemia en la migraña. Estos niveles elevados no se 

han encontrado en pacientes migrañosos asintomc\ticos, 

ni en pacientes con cefaleas no migrañosas. 
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Mientras no se conozca blen la etiologia de la 

migraña sera dificil establecer el papel que? juega en 

los infartos migrañosos y se requieren de estudios 

controlados p11ra determin11r el riesgo <le lVC en estos 

pacientes. Lo que 5 l se ha encontrado es que la 

migraña asociada ;1 otros [actores de ri<! :qo eomo la 

inqesta de anovul.1torios, ta.baqu ismo, h, pcrtcnsión, 
31 

etc., aumentan el riesgo relativo de f.VC, 

En cu<into a el prolap::;o de la valvul.i mitral 

sabe que la incidencia et> de 0.5\ 
44 

18\ en mujeres. En algunas scriC!s 

bombt"f·s y de 6 u 

rcport a un;1 mayor 

incidencia hilSta de un 41\ pero esto, en p«cicntc!> con 
45 

EVC. Barnct encontró prolapso de la v<llvula mitral 

( PVH ) en un JO\ de los pacientes jovene!.; menores de 

45 años que tcn1an EVC y tan sólo un S. "/1, en los 

pacientes mayores de cst."l edad, 4. ~ veces mas sobre los 
46 

controles. Encontró evidencia clínica de- que hubia PVH 

en 52\ y cvidcnciil ecocardioqr.Hica en 23.8\. de los 

paciant"s en donde no se pudieron cncontr."lr otros 

tres p;iciünte~ PVM, en un paciente como f.:ictor de 

riesgo unico y en otra pc"lciente asociado a c•ndoc.1rditis 

bacteriana y otr,1 m/1s tor.1;ilh"l ."lnovulatorio~. 
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Dentro de los diversos mecanismos postulados pilra 

explicar l<ls cornplicacioncG ncurológicns, el PVM se 

encuentran: 1. - Déficits relacionados a cndocardi tis 

bacteriilna, compl icilcion bien conocida de este 

problema; 2. - Arritmias cardiacils aunque las 

complicaciones ::;ccund;irias a estas, tienden a 

di Cusas y relacion.ldas a co.tados de hipoper(usión ) ; 
16 

J. - Fenómenos trornboemból icos. 

Lo!> (enórncmos tronibocmból leos no infecciosos pueden 

ser el resultado de una fisura y forrn .. ición de agregados 

plaquetarios y de fibrina en el tingulo formado por la 
41 

valva posterior y la pared del ventriculo izquierdo. 

En el estudio de Jackson en el que !~C' c~;tudiaron 32 

pacientes menores de '15 <Hlos con di<\,1nó::;tico de 

isquemia cerebral transitoria y/o cvcntor- r-ctinianos 

isquémicos y PVM, el autor encontró que l{•s hal lazqos 

auscultatorios san importantes, pero un 75% ele los 

pc1cicntes tuvieron una cxplor-ación cardioloqica nor-mal. 

Ho encontraron el 11 click" o murmullo c.1r-,1cter1stico. 

Fue necesario real izar ccocardiografia paril demostrar 

PVM. Hasta en un 28\ los pacientes tuvieron PVM que se 

demostró por ecocardiografia bidimensional, pero que no 
.n 

se detecto en el ccocardiogr-ama de modo M. 
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Los pacientes con PVM y EVC tienen memos Propención de 

tener ataques isquémicos transitorios previos a el EVC 

qua los pacientes con EVC do otra caus~, incluyendo 
47 

aquellos con enfermedad aterocsclcrosa. 

Un punto interesante es el hecho de que existe una 

discrepancia en cuanto al riesgo de EVC en pacientes 

con PVM, dependiendo si los pacientes aon inicialmente 

vistos por problema cc"trdiolOgico ó bien por 
•• servi.cio de Ncuroloq1a por un EVC. Bn el estudio de 

Janes y Cola., real izado dUt"ante 5 años en dos 

poblaciones con PVM, se dividió a los pacientes en dos 

grupos. En el primero se incluyeron 760 pncientcs y de 

éstos, solo una paciente de 82 años con hipertensión 

arterial sistólica tuvo un EVC ( hemipai-esia motora 

pura ) . De este qrupo 74\ fueron mujeres, JB\ tenia 

menos de 40 .'lños y 47\ tcnian entre 40 y r,o años. En 

el segundo qrupo se incluyeron 9 pacientes con EVC 

isquémicos y que se admitieron a un Servicio de 

Neurología, y que tenian como ünico factor de riesgo 

PVM. Fueron 5 mujeres y 4 hombres, y 4 de éstos tenian 

monos de 40 años y otros 4 entre 40 y 60 uñas. Estos 

pacientes del segundo grupo se seleccionaron de un 

total de 401 pacientes y de éstos, solo en 43 
4B 

realizó ecocardiograrna y en 9 se encontró PVM. 
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con los hallazgos antes mencionados, y desde un 

punto de vista cardiológico, los pacientes con PVM que 

se evaltian por problemas cardiológicos, no tienen un 

riesgo suficientemente significativo de EVC para 

considerar una terapia profil.lctica a largo plazo 
48 

aquellos pacientes asintomáticos con PVM. 

Los estudios sugieren que los cvento:i isquémicos 

cerebrales en los jóvenes pueden tener rc·lación a la 

presencia de una combin<ición de prolapso valvular 
46 

de degeneración mixomatosa vi!.lvular. Si existiera 

se pudiera identificar un grupo de p<1cientcs con 

mayor riesgo de embolización ( v.gr. un hallazgo 

ecocardiográfico de prolapso valvular y engrosamiento 

difuso y uniforme de las valvulas ) , nntonccs la 
46, 49 

¡;>rofilaxis de EVC podria ser tomada en cuenta. 

Se sabe que la enfermedad vascular cerebral ocurre 

mas frecuentemente pacientes con 
50 

fibrilación aruricular que en la población general. 

Dentro de las causas mils conocidas de fibrilación 

auricular FA ) se encuentra la enfermcd<\d isqui!mica 

cardiaca, la cardiopatia hipertensiva, lo 

tirotoxicosis, la enfermedad pulmonar obstructiva 
51 

crónica y In c.1rdiopatia reumática. L."ts qui• se ven con 

más frecuencia en los jovenes la cardiopatia 

reumAtica y en menor frecuencia la tirotoxic.::osis. 
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La FA crónica tiene un riesgo anual de 3-6\ de 

complicaciones tromboembólicas ( 5 a 7 veces más que en 

los pacientes ritmo sinusal ) . En los hombres jó-
52 

venos con f'A un 90\ so presentan en forma p;iraxisticn. 

El riesgo de EVC en pacientes con FA parece ser 

m."lyor durant1• lor; pr1mrron 

diagnóstico O inmcdi.ltamcnto después de Ja 
53 

transición do la form.a paroxisticn. a la crónica. L•"'-

incidencia de FA la población mayor de 60 

anos de 2-5\, poro es signific,"ltivamente 

menor jóvenes. Muchas 1 a encontramos 

asociada a cardiopatía rcumaticd y sü sabe que el 

riesgo de embolismo en estos p•,cientcs es el mismo que 

'º en aquellos pacientes con FA sin cardiopatía reumti.tica. 

En paises como el nuestro aún se ven muchas 

secuelas de cardiopiltia rcumáticd y en nue~;tro estudio 

solo tenemos una paciente con una estenosis mitral 

pura, pero esto se debe <l que e::;tos p;iC"lentr?s son 

mancjildos en l!ospit<llC's de' Cardioloqia por 

servicios de Neurología. 

El embolismo sls.tCmico ocurre en un 9-·19% do los 

pacientes c.:on c.ir<liop.1tiu i·cumiltic,"t y entr<' un 20 a un 
49. 5·1 

70\ de esto~• ér.1boloa van al cerebro. 
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En cuanto a la conducta de prevención de EVC en estos 

pacientes con anticoagulación oral, hay unil diversidad 

do opiniones. En el estudio de fl.f'ASAK 

antigoagulación con warfarina, 75 mgr~;. de aspirina y 

placebo ) no hubo diferencia significativa en las 

complicaciones tromboembólicas en el grupo ¡:ilaccbo y el 

que tomaba aspirina, y so vieron 5 complicaciones 

cerebrovasculares en el grupo anticoagulado. En este 

último grupo la incidencia anual de eventos embólicos 

fue de 2.0\, y en el grupo placebo y en el do .:i.spirin;i, 

ésta cifra fue de un 5. 5\, La rnortalidad por problemas 

vasculares fue significativamente menor en el grupo 

anticoagulado que en el grupo placebo o en el dP 
51,55,56 

aspirina. 

Se requieren de más estudios controlados a largo 

plazo que eval\len la necesidad de anticov.gulación en 

pacientes con FA, poro nosotros tendremos que 

individualizar mientras tanto el caso de cnda paciente 

para tomar este tipo de decisión. 

Aproximadamente un 5't de las oclusio11cs venosas 

cerebrales se documentan duran'te el cr.tb<lra.".o y un B6\ 

despuós de la primera scmann posparto, qeneralmcnte 
57 

durante la segunda y tercera semana posparto. El 

promedio de mortalidad es de un 25\. La enfermedad 
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venosa cerebral puede seguir a procesos infecciosos o 

no, pero la causa más común es la idiopátlc;,, Durante 

el tercer trimestre del embarazo, se produce un estado 

de hipercoaqulabilidad dado por aumento de fibrinógeno 

y factores VII,X y XI, junto con una disminución del 

factor inhibidor de la coagulación, Este efecto es 
57,58,59 

similar al que provocan los anovulatorios orales. En 

nuestra serie de pacientes tuvimos dos casos de 

pacientes enfermedad cerebral que 

presentó en una, on la primera semana del posparto y la 

otra on la tercera semana. 

Es importante tomar en cuenta que, además de loo 

trastornos de coagulación en estas pacientes, muchas 

veces las condiciones en las que se encuentran las 

pacientes agravan aun más el cuadro v.gr. 

deshidratación e infecciones ) . En la India por 

ejemplo, la trombosis venosa puerperal representa un 

25\ de los casos de EVC en pi!cientcs jóvcnos, junto con 
60 

la neurosifilis. 

La frecuencia de EVC RO ha considerado que es de 1 

en 2500, a 1 en 10,000 partos, estas son estadísticas 

de paises occidcnta;les, pi::'ro en paises en vías de 

desarrollo, ésta frccucncid es mayor, alrededor de 4. 5 
60 

x 1000 admisiones obstétricas, Dobjdo a que en México 
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hay un gran nllmero do nacimientos y éstos, en muchas 

ocasiones se dan bajo circunstancias poco favorables, 

todavia aqui, se considera el puerperio y ol Ultimo 

trineatre del embarazo como factores do riesgo para 

EVC. 

Loa estados pretrombóticos son condiciones 

patológicas los que la coagulación, la !unción 

plaquetaria y la Cibrinolisis están alteradas 
61 

favoreciendo la trombosis. 

So ha establecido la importancia de mecanismo 

inmunológico la góiiesis de los estadoo 

pretrombóticos, vinculando la presencia de anticuerpos 

antifosfolipidos con infartos cerebrales, ataques 

isquómicos transitorios, ceguera monocular transitoria 

y la demencla vascular, asi como otroa síndromes 
62 

neurológicos incluyendo cefaleas migrañosas atípicas. 

A pesar de que los estudios epidemiológicos 

sugieren que las altas concentraciones da ribrinó9ena, 

el exceso de la actividad coagulante del factor VIII 

( VIII:C ) , del factor VII, son los factores de 

riesgo para EVC, evento más importante es la 

formación del trombo, es la activación de la 

coagulación por el tcj ido o por el endotcl io vascular 
6J 

dañado. 

- 27 -



activación de la co."tqulacion precctJe al cv1.rnto 

vascular. l.a <tctivación de la trombinc'.I que ocurre 

inmcdiatamc-ntc dcspuós de1 evc>nto, continúa por 

posterior ;1 üstc y no so norr.i.ll i.~.1 t1o1~;ta J mt•scs .. , 
dcspuris del íctus. 

do antitromUinJ III :;;~ rcconocc-n como ba:j,1s cudndo l<1s 

concontracionc!=: sórici1s ost<'in disminuid.is o porque 

actividild funcional lon cnnayos de 

labordtorio ( v.qr. ~O'i ) . Aproxim.11.ldmentc un 2oi d~ 

los p<1cicntc.•s son tromboc.is venosas recurn)ntes t lcnL'n 
62, (,5 

cst<? tipo de del tciencias. h nivel de :;;i~;tcm.1 nervioso 

central, la patoloq1a vascul • .n· en m<1ynr l•n Pl J;1do 

venoso que? en el arterial. r:l riüsqo de trombosis de.> 

los pacientes con estas dcf i.cicncias, uur.icntn con el 

proceso de envejocirnicnto, o ldcn con el de 

anovulatorios, el embarazo, abuso de tilb.1.._·o o dospuc!; 
60 

de traum."\ o ciruq1<1, En C!Sl.Utlin rcc i (>nti:> 
(,5 

prospectiva realizado por sacco, encentro 

deficiencia de proteina s en 2J\ de los paciuntcs con 

EVC do causa no detorminnda y en b<1sc estos 

hallazgos, se rt.!qucrir.in de C!itudios prospC>ctivos que 

determinen l<s irnport~1ncia rrccueni..:ia de estas 

deficiencias en la gcnosis do EVC. 
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En nunutra ocrio tuvimos 4 pacientca con síndrome 

de hipercongulabilidad, poro no se pudo determinar la 

causa de este. t::n un.1 paciente adcmL\s del síndrome de 

hipercoaqulabilidad su ilgrcgó un aborto séptico. 

En lo referente al s1ndrome do anticuerpo 

antifosfolipido ( SAAr ) , se s.1bc que un problema 

trombótico mcdiddo inmunologicilmcntc. t..os criterios 

diagnósticos incluyen eventos trombóticos .1rtcrialcf: 

y/o venosos ( EVC, oclusión de arteriils retinianas, 

ataques isquémicos transitorios ) , abortos repetidos y 

trornbocitopcnia asociad¡¡ a presencia <le ;:rnticucrpo 
66 

antifosfolipido o anticoagulantc lüpico. Este Ultimo 

se cree que es un anticuerpo antifosfolipido. 

En los pacientes jóvenes se re.porta una historia de 

cefalea migrañosa de presentación atípica. A pesar de 

que el SAAF' presenta 

sintornatologia neurológica, pueden ocuLrlr otLC:ts 

manifestaciones que involucran otros sistem.1s como la 

piel, el pulmón, o el corazón. La prcsental!ión inicial 

puede sugerir una vasculltis sistémica, Este es el 

caso del Sindrome de Sneddon que, aunque no en todos 

los casos se han encontrado AAF', si h.:iy unñ fuerte 
67 

asociación. 
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Hay una alta prevalencia de enfermedades 

reumáticas, especialmente de lupu~ eritematoso 

sistémico ( LES ) , pero en un 50\ de los e.isas de SAAF 

no hay una enfermedad rcumatológica obvi.1. En estos 
68 

casos el SAAF se denomina como primario. 

AU.n no se conoce bien la explicación de 1'1. 

predisposición a trombosis y la presencia de AAF. Se 

ha argumentado que los AAF inhiben la producción de 

prostaciclina por el endotelio vascular o bien que 

interfieren con las proteinas anticoagulantcs, con la 

fibrlnolisie, o pueden interactuar con la membrana 
64 

plaquetaria, produciendo activación de estas. El 

proceso de fibrinolisis es potencialmente un blanco de 

acción de los AAF, probablemente incrementando la 

sintesis de inhibidor de la crotereasa de CI de las 

células del endotelio vascular. Este si~tcmn es el 

mayor inhibidor de la fibrinolisis intrinsec11 que 

requiere.> ~e factores de crmtacto, prek~l icr~ina, factor 

XII, kininógena de alto peso molecular, que convierten 
62, 70 

el plasminógeno en plasmina. Los AAF no sólo pueden 

inhibir la capacidad activa.dora de la pratoina e de 

neutralizar factor Va y VIII,:,, sino también la 
70 

habilidad de promover fibrinolisis. En los reportes de 

la literatura, el infarto cerebral es la 
71, 72. 7J 

manifestación neurológica más frecuente de AAF. 
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Entre las mani!ostacioncs sistómicns de SAAF sogUn 
73 

los reportes de Asherson, orden do rrocuencia 

encontramos: lesiones valvul.1rcs 65\, livcdo 

reticUli\rls y trombosis venosas en un 37\, trombosis 

arteriales en 29\ y abortos r1:1curL·entes en un 17\. 

En todas las ser ics, aunque no en todo!> los 

pacientes, se ha reportado t1·omboci topcnia, asociación 
71, 75 

con LES y VDHL folso positivo. L.:t incidencia en 
74, 75 

estas series do EVC en p.1cientes con AAF es de un 25't. 

En nuestra serie en solo dos pacientes encontramos 

la presencia do AAF y Cstas tcn1an hir.tori<t de abortos 

repetidos, además de tabaqui!.:mo intC'n~o. 

Desafortunadamente éstas dcterminncioncs dE! AAF, 

hacen en forma rutinaria en nuestro llospit.il y C!l 

estudio se hubieran quizá podido encontrar positivos 

ostos anticuerpos en loo pacientes con sindrome de 

hipercoagulabilhl.:11.1. El punto importilntr> a considerar 

que, en base a la historia clinicn y los halla7.gos 

de laboratorio ( evidencio indir~cta de pL·escncia de 

anticoagulante endógeno ) se debe de investigar la 

presencia de un estado pretrombótico o de AAF y tratar 
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de prevenir eventos vasculares, ya que su manejo siquc 

siendo un t<\nto cuanto empirico. 

Los reportes de prev"lencia de manifestaciones 

neurológicas en el lupus eritemdtoso sistCmico ( LES ) 

van de un 25, hasta un 75\ y que en un 63\ de los 

casca, l<\s manifestaciones neurolbgicas preceden al OX 

dt:? LES O ocurren en el primur año del diagnóstico. En 
77 

un estudio realizado por Ve\·ity, el encentro que lo!; 

hallazgos mas comunes ern.n: vasculop<ltia 65't, lnf,"'rtos 

44\, hemorraqi<i en •J:?.'l. e infecciones en 28't. Los 

reportes de lil litet-.1tur" v;i.r1an de una serie a otra, 

pero en lo rcrercntc a EVC y L!::S, uno de lo~ iDctorC!s 

de riesgo encontrados es la presencia de nnticoa.gul;inte 
B, 76 

lúpico. 

Este anticoagulante tiene un efucto p&r,1dój ice "in 

vivo" y se asocia a fenomenos tromboticos que por orden 

de frecuencia se m~nciond.n: trombosis vcnos.1 profunda, 

aegu1di1 de uvuntos v.l.:>cularcs cr.rl:'brnll'.'o., P.mbol ismo, 

trombo5i!l .1xi lilr, de l;i vena central de la retina y de 
11 

las venas rena lc-s. Al igual que en el SX de AA hay 

abortos repetidos en el primero y negundo trimestre del 

embarazo. Corr.o se habia cor.icntado anteriormente 
62. 73 

pi~ns,, que el antic:-i:iqulantc hipico rs un /u\f. 
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Este anticoagulante constituido por 

inmunoglobulinas G y H adquiridas que inhiben la 

coagulación "in vitre", intC?rfiricndo con lll porción 
8. 76 

fosfolipidica del complejo activador de t:rombina. 

El anticoilqulllntl! a(ccta a los receptores de la 

membrana pl<lqucta.ria, incluyendo la prostaciclina y 

producción se encuentra inhibida en si ti os en dando, 

potencialmcntü pucdl! haber form.i.ción do tromun~•. Hay 

aumento de l.i ndhm;ivit1ad plaquetaria e inhibición 

de la a.ctlvidad de antitrombina III, prckalicreina 
78. 79 

proteína C. 

Además de la presenciil de anticoac¡ulantc lUpico, 

otra causa de EVC en pacientes con LES la 

vasculitis. su frecuencia quo menciona es b.'lja, pero 

on estudios patológicos es frecuente encontrar cambios 

ªº vasculopáticos. En nuestra serie solo hubo un paciente 

con I.ES que ildemas de este factor de riesgo, teni;:1 

tabaquismo y alcoholismo intenso. Por anqiografH1. se 

demostró la prcsenci<i de vasculltis. 

Otro tipo de vasculitis qui:! pueden sur factores de 

rlc::;go p .. u·a EVC y que sobre todo vemos en mujeres 

jóvcno5 es la arteritis de Takayasu. La incidencia de 

estos problemas es realmente baja, pnro se debe tomar 

- JJ -



en cuenta par,1 el diJgnóstico ditcrencial, Report<lmos 

dos casos do Dccucla de T."1kayasu en mujeres jóvenes y 

que tuvieron infartos cerebclosos. El diagnóstico 

diferencial se debe de hacer con angcitis gcanulomatosa 
80 

del SNC, 

Las vascul itis de SHC asociadas a cnfermc>dadcs 

inflarnatorian tlC!l intestino, tales como la cul lti.s 
81 

ulcerativa crónica incspcciflca son raras. 

Las manifestaciones cerebrales de estas, han 
82 

atribuido a artcritis o enfermedad tromboemból ica, 

Esto parece ser una vasculitiD si~itómica 

involucración del SNC. Se asocia a cornil, cri~i!i 

convulsivas, trombosis Venosa profunda, 01,ibol isr.io 

pulmonar, retiniano, a arteriils pcriferica~ y vcnn 

porta. Los pacientes adeomi'is tienen afección de sistema 
OJ, 04 

nervioso periferico y tienen polincuropatia cronica. 

Estos pacientes tienen aumenta en la producción de 

tromboplastina, ntrlbuidtl a exceso de factor 111 y 
82 

aumento en los niveles de fibrinógeno, Eo decir qut> 

estos pacientt>s adcmtis de la vunculitis exist1' un 

estado pretrombótico. Puede ser un.:>. C'tU ;a muy rara 

tnmbión de EVC en jóv~nes. 

Por la frecuencia nucDtro r.'ledio de la 

cisticcrcosi~, htl.Y que tomar en cuenta siempre 
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forma de afección vascular. Scgün una serie de 753 

pacientes con neurocisticercosis sólo en un 2. J\ se 
85 

encontró infartos cerebrales secundario a vasculitis. 
86 

En una serie de 51 pacientes de nuestro Hospital la 

frecuencia fue de un 3.2\, Este tipo de cisticercosis 

es una forma activa y de mal pronóstico ( ciGticercosis 

maligna ) • 

La reacción vascular esta caracterizada por 

engrosamiento de la adventicia, fibras is de la capa 

media, hiperplasia endotelial, lo cual es producto de 

infiltración inflamatoria de laa tres capas del vaso, 

constituyendo asi la vasculitis. Esto se observa sobre 

todo en los vasos cercanos al sitio de localización del 
86 

parásito. Aunque la frecuencia no es alta, en MéY.ico 

debemos considerarlo también dentro de las causas de 

EVC y no sólo en pacientes jóvenes, sino también en los 

viejos. En nuestra serie no tuvimos ningün pllciente 

con este diagnóstico. 

Los efectos crónicos y agudos dol alcohol son bien 

conocidos y se aceptan por el consenso general. El 

alcohol tiene varios efectos cardiovaacularcs. La 

ingestión aguda provoca un aumento el gasto 

cardiaco, disminución de la precarga y de las 
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resistencia vc:u;cu tares peri fór leas, vasod i.lataci ón 

cutancn, aumento del Cl ujo sangu i neo coronario 

respuesta et un <1umento del flujo sanquinco coron."\rlo 

respuesta a un aumento en el consumo de ex igcno del 
87. 88 

miocardio. 

Si se toma con modcracion puede disminuir la 
99 

incidencia de muerte por cn{crmcdad coronarin.. La 

ingestión excesiva de alcohol está asociad.-i il varias 

complicaciones cardiovascul<1res que poncm l'n riesgo de 

EVC al paciente. Una de estas complicaciones el 

sindrome " Hol iday hcart " en el cual se han descrito 

alteraciones del ritmo como la fibrilacion auricu\.ir. 

Una vez que pasa la intoxicacion, los pacientes vuulvcm 

a ritmo sinusal y durante la cateterizacion hay 
90 

evidencia de enfermedad cardiaca. LOS posibles 

mccanii:;mos de las ilrritmi<rn pue>dcn 

adrcnergicas no uniformes, 1"\lt.as, bien sea pcrifCrica o 
91 

central relacionada n la cuforiil de estar ebrio. El 

embolismo cerebral de oriqen card iilCO puede ser 

consecuencia de la FA. o cardiomiopatia. L."\ ingesta 

consetudinaria de alcohol se asocia a hipartcllsión que, 

"' es un factor de riesgo dominante para EVC. Hay una 

mayor prevalencia de una TA de mayor o igual il 160/95 

mmllq en pcrsonils que toman mils de trC!s traqos diarios. 
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Dentro de las alteraciones plaqueta.rias que pueden 

potenciar l.i isqucmi.1 ccn.ibr • .11 y que c:.;liin rcli:icior1<1!..lu:; 

a la suspensión brusca de la ingcsta, se encuentra 
93, 94, !)5 

la trombocitosis de" rebote /\domas de este 

fenómeno, puede haber activación de la cascada de la 

coagulación. 

El flujo s<lnquinoo cerebral correlaciona de 

manera inversarncnte proporcional a la cantidad do 
9G, 97 

alcohol consumida y el tiempo de consumo, La 

disminución de el flujo sanquinco ccrcbrnl rCqional 

( FSCr ) en el consumo excc!oivo y crónico de alcohol 

puede expl icarsc por lo5 efectos tóxicos: d(! Cstc sobre 

º" el metabolismo cerebral, mas que por aterogc>ncs is. En 

el caso de la ingesta aguda, el FSCr puede disminuir 

por efecto directo sobre lo!; nt1ngu 1 noos. Hay 

evidencia de vasoespasmo por acción directa sobre el 

músculo liso de los vasos cerebrales. Est( efect.o se 

ve sobre la vasculatura pial y en las grandes arterias 
99 

cerebrilles. 

La hcmoconccntracion asociada <l la Lngesla rJe 

alcohol puede ser un factor adicional que reduce 
9•1 

también el flujo sanguíneo ccrobrcil regional. En 

1984 se cnlistó al alcohol como un f<tctor de riesgo 

"mcnormcnte documentado " p.ira EVC. Lt1s e•tidencias 
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epidemiológicas han demostrado que el alcoholismo es un 

riesgo potencial P•'lra EVC t.-into isqucmico, como 
101 ,102 

hcmorr.igico. 

Epidcmiolóqicamc-ntc C!5 un (:1ctor de.> ril'~go dificil 

de ovaluar, pero en una revision de l · e!>tudios 
l 02 

opideinioJogjco~;, C..im.irqo l'llCUllLr·o 

de J, quo dPscrlbe la relacion entre el consumo 

moderado de illcohol y el riesgo relativo d~ EVC en 

poblaciones pr1~dominantcmC!ntc blc1ncas, en d<.>ndo exi~;tc 

muy pocd o ninr¡una a5ociación entre los jap-:>nC!scs y en 

pobt.1cioncs ncqr.:is. El p.:itron cpidcm1olóqi,:o pllr~ F:VC 

isquc?mlco y con:rnmo de alcohol, puede ser similar al de 

"º la enfermedad coronaria y alcohol. PuC!d•~ h.1bcr 

elevado riesgo de EVC y cnfoc-medad coc-onaria con altas 

concentraciones, y una roc-ma " protector-a " con consumo 

moderado. 

Para el EVC isquémico, el nivel modor.tdo difiere 

seglin la poblacion, pero el 1 tmitC! que <Illl'.lcnta el 

riesgo es de m,l!:; de tres traqoa aJ d1a que equiv,"lldr1a 

a 40 gramos de alcohol, o5ta cantidad vn.rí<l ha5ta 60 
lOJ 

gramos/di a. En rcr:umcn el alcohol puede contribuir a 

el dcsarc-ollo de EVC de varitss formtss: t. - induccion 

de tlrritmia!oO c::.inliacas; 2.- aumento de la presión 
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i1rteri."l.l; J.- ;1umont.o de Ja 1"lgrog;1bilidJd plaquattiria y 

4.- disminucion del FSCr. 

Es 1mportanteo rm:onJ,1r qlW P\ coni>urno rl+:> ·llco!l(Jl ~·._~ 

asoc1.1 <l otrns f.acton'?n da rie::;qr-' c:omo e!~; ,.¡ tnh.1ciu1~;rno 

.1umcnltlmiu 111.1t; .iun (!I 1·if';~qo de l~VL. 1:1 •lll0oholi~ll'lO 

fua uno Uc Jo.s [,1..::torc!i qui~ ..::un mayor frc...:uenl:ia 

encontr,1mos en m105tro¡~ pac 1 Pnto~: 15. 6'i. 

LilS tr.1um.:i ;1rt1..•r i,1.s 

cerv1cocranri."llas ¡>on roca frt:•CllPntrJ dr> is<¡lll~m1,1 

o lnt.1rto cc·rPl>raJ. l,d ¡iorc1on c·1·1·'Jic·,,1 ti•' 1.-1 <-'<1rot1d.i 
lü'i 

ClS el segmento qua mils fracucntamcnU.! se d isac;,. Est.1:; 

discc..::ionc.•s rcpn:~~•Pnt.1n müno!> tl1Jl 1·¡ d1· c.111:;;1 d1• EV1' '' 

ataques isqucmii.:os transitorios y t~1n ~•ole f;Q rPpon.dn 

Ua l il 3 casos .1nui1leH en los ccntro5 de t..•onc·c-ntrdciun. 

La dLsacciün Ju la Cilr·ot1d.i Cl'rvicc11 

pre:dominantemcntc en .1dulto:; d(' 1'• a · (i -1i10~;, 
líl4 

una media deo .:•;. años. 

decir. aquC"ll.1 rcl<H.'ion.1d;1 ;1 tr<1ur.i;1 tr1vLol, incluy.-. 

todo!'l aquellos ,ir;t i V Í<ladt'S 

dr>portivas, tos vinlúnt.<i, ~:on.u·5p 1 m.ini11u:.1c1nn d1' 

cuello por quiropri1clico~ o v0Jtc.1r Lrus•~<1r.•1.mtc C"i 
lOt., l!J5 

cucl lo. 

displ.isi,1 ! ibr·or\i~:<.'\Jl."lr rl•.· ¡,1 ,i1-tcr·io1, 

prcduminunr.1.i r•n ;nujerc5-
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antecedente de trauma y so puede acompañar de 
107 

hemorragia subaracnoidca. 

En cuanto a las disecciones intracranealcs de la 

carótida, su presentación es en pacientes entre los 20 

y 25 años, y la mitad de los pacientes son menores de 
105 

16 años, con una mortalidad muy alta: 7!:i\. 

En el sistema vertC?brobasilar la C?dad promedio de 
105 

presentación es dC? 37 años. Casi siempre está en 

relación a lesión mecánica de la arteria, por un 

mecanismo de rotación. En estos casos se debe pensar 

en la asociación a arteritis, displasia fibromuscular y 
108 

degeneración quistica de la media y migraña. 

El paciente de la serie con disección carotidea 

tuvo antecedente de traumatismo craneoencefálico y 

rotación externa del cuello durante ristc. Tuvo 

oclusión supraclinoidea por arriba de el nacimiento de 

la oftálmica y formación de un pseudoancurisma. 

Entre los factores de riesgo conocidos para EVC y 

que provocan aterogénes.is acelerada se encuentran las 
2, 109 

hiperlipidemias. Se ha demostrado disminución en 

el FSCr secundario a estenosis de grandes arterias 

cerebrales. L.'l hiperlipidemia precursor de 

factores de riesgo bien establecidos, incluyendo 

oclusión de arterias coronarias, aterogCnesis de 
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carótidas, disminución de la perfusión de la materia 

gris y ataques isquómicos transitorios, A pesar de 

esto las hiper! ipidemias no son consideradas factores 

de riesgo tan potentes como la hipertensión arterial 
12' 110 

sistémica, el tabaquismo y la enfermedad cardiaca. 

La paciente de nuestra serie tenia una 

hiperlipidemia tipo IV, además dc un sindromc de 

hipercoagulabilidad de causa no detenninada. 

En cuanto al tabaquismo, factor mils frecuentemente 

encontrado entre nuestros pacientes ( 34, 31. ) , se sabe 

que los fumadores tienen 2 a J veces mayor r icsgo de 

EVC tromboembólico o hcmorrágico. El tabaquismo 

promueve la vasoconstricci6n arterial y aumenta la 

agregabilidad plaquetarla y predispone a aterogencsis 
111 

de arterias cerebrales. que 

el FSCr 

También se conoce bien 
112 

disminuye en el tabaquismo crónico, y esto 

se por ateroesclerosis avanzada que produce 

estrecha.miento vascular y ,,umento de las resistencias 
112 

de los vasos sanguincos cerebrales. 

Aunque no es frecuente en nuestro medio, el abuso 

de cierto tipo de drogas, parece ser actualmente en los 

Estados Unidos un factor de riesgo prominente para 
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113 
EVC hemorrñgico e isquómico en pacientes jóvenes. En 

pacientes menores do 35 años, hasta en un 47\ el uso de 

drogas es la causa predisponcntc de EVC, en un 22\ 

tiene relación temporal con el de éstas y la 

detección del EVC, y tarnbiCn está relación a 

embolismo por endocarditis infccciosn., trombosis por 
113 

vasculitis o vasoespasmo. I..as drogas que 

asocian mAs a EVC son en Orden dccrecicntc: cocaina, 

heroína, anfetaminas, mctilfcnidato y fcmiciclina. 

Este tipo de drogas no son tan usadas dentro de 

nuestro medio, pero tambión deben de consideradas 

dentro del diagnóstico, hay que intcrroqar 

intencionadamente acerca del uso de cualquiera de estas 

sustancias. 
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VII. - CONCLUSIONES 

- EXISTE UNA L/\RGA LISTA DE FACTORES DE RIESGO PARA EVC 

EH ADULTOS JOVENES. 

- SE REQUIERE DE UN ESTUDIO SISTEMATICO Y EXHAUSTIVO 

PARA BUSCAR FACTORES DE RIESGO FACTom:s 

ETIOLOGICOS. 

- SE REQUIEREN DE ESTUDIOS DE CASOS CONTROLES 

MEDIANTE LOS CUALES SE PUEDA CORROBORAR SI EL GRUPO 

DE PACIEHTES TIENEN EN REALIDAD MAYOH ItlClDENCI.\ DE 

FACTORES DE RIESGO QUE EL GRUPO COllTROL. 

- SIEMPRE HAY QUE PENSAR INICIAIJiENTE EN LOS FACTORES 

DE RIESGO MAS COMUNES Y FRECUENTES EN NUESTRO MEDIO. 

- LA ASOCIACION DE FACTORES DE RIESGO AUMENTAN EL 

RELATIVO DE EVC. 

- LA INCIDENCIA DE EVC EN PACIENTES JOVENES SOLO SE 

LOGRARA ABATIR SI SE REALIZA UH CONTHOI. Am:c!IAOO 01-: 

LOS FACTORES DE RIESGO. 
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